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1 – INTRODUCTION 
 
Les tumeurs ovariennes sont l’anomalie gynécologique la plus fréquente chez la fille [1] . 
Les tumeurs ovariennes chez l’enfant et l’adolescente sont des entités théoriquement rares 
mais la vraie incidence n’est jamais connue ; ces tumeurs créent parfois des situations 
difficiles et équivoques auxquelles sont confrontés le chirurgien pédiatre et parfois le 
gynécologue lors de la prise en charge.  
Leur diagnostic est relativement facile mais le traitement reste très débattu, dépendant 
principalement de la présentation clinique urgente ou non , de l'imagerie, des marqueurs 
tumoraux sériques et surtout de la nature histologique [2][3].  
L’ovaire est un organe pair intra abdominal qui produit les ovules porteurs de gènes et de 
caractères familiaux, qui perpétuent ainsi la vie. Toute approche chirurgicale vis-à-vis de cet 
organe doit tenir compte de cette importance.  
 
Les ovaires peuvent être le siège de tumeurs bénignes ou malignes, primitives ou secondaires. 
Les tumeurs des cellules germinales sont les plus courantes tumeurs ovariennes chez l’enfant 
et la majorité d'entre elles sont des tératome matures bénins [4][5]. 
Le traitement repose essentiellement sur la chirurgie pour les tumeurs bénignes et parfois 
associée à une chimiothérapie pour les tumeurs malignes. 
 
La première ovariectomie réussie décrite par Ephraim McDowell d'une tumeur ovarienne, 
dans le Kentucky, en 1809. Il est surnommé « le père de l'ovariectomie » et il a été un des 
premiers à réaliser une chirurgie abdominale en Amérique [6]. McDowell a pratiqué par la 
suite de nombreuses ovariectomies avec un taux de complications acceptable pour l'époque 
[7] . 

En 1887 , La première kystectomie réussie par la suite fut réalisée par Thomas Keith [8] , par 
la suite en 1897, Howard Atwood Kelly a préconisé la ligature individuelle des vaisseaux 
utérins et ovariens avant l'hystérectomie ou l’ovariectomie [8] . 

Le gynécologue Raoul Palmer, réussi la première cœlioscopie à visée diagnostic, en réalisant 
une biopsie ovarienne en 1955  [9] . 

En 1973 , L’OMS élabore la classification des tumeurs ovariennes selon le type histologique 
des tumeurs  [10] .Quelques années plus tard , en 1975 fut la première description prénatale 
d'un kyste ovarien fœtal est rapportée par C.Valenti  [11] . 

L’année 2000 était marquée par la première greffe de cortex ovarien chez l'espèce humaine et 
qui a été décrite par Kutluk Oktay et Güvenç Karlikaya [12] [13].
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2-EMBRYOLOGIE DE L’OVAIRE 
 
L’embryogenèse ovarienne fait intervenir deux types de cellules : la lignée germinale, 
constituée des cellules germinales primordiales (CGP) qui évolueront en ovogonies puis en 
ovocytes, et la lignée somatique qui donnera les cellules folliculaires (granulosa et thèques) 
ainsi que le stroma ovarien. Cette dualité s’explique par l’origine embryologique différente de 
ces lignées, la lignée somatique ayant pour origine les constituants cellulaires de la crête 
génitale, tandis que la lignée  germinale est constituée par des cellules issues de l’ectoderme 
primaire (épiblaste) qui coloniseront la crête génitale [14][15] [16]. 
 
   2.1- Stade indifférencié 
 
Au dix-neuvième jour du développement, l’embryon humain est constitué d’un disque 
embryonnaire tri dermique et d’un ensemble d’annexes. La paroi interne de la vésicule 
vitelline émet un petit diverticule, l’allantoïde, qui se développe au sein du pédicule 
embryonnaire. Les cellules germinales primitives, appelées aussi gonocytes, sont de grosses 
cellules (de 25 à 30 µm de diamètre) à noyau volumineux.  
Leur formation semble sous le contrôle de l’inhibiteur de transcription PRDM1 (PR domain 

containing 1), et des BMP-2, -4, -8a (bone morphogenetic protein 2, 4, 8a).  
Vers le vingt-sixième jour, leur nombre serait compris entre 30 et 50. 
Elles ont été localisées dès le vingt-et-unième jour grâce à leur activité phosphatase alcaline 
dans une zone étroite de l’endoblaste vitellin, sous le diverticule allantoïdien, à l’extrémité 
postérieure de la ligne primitive. 
 
2.1.1-Migration des cellules germinales 
 
C’est de cette zone que les CGP partent, vers la sixième semaine, pour entamer une migration 
qui les conduira à coloniser le territoire gonadique en cheminant par amiboïsme. 
D’abord observées dans l’endoderme de l’intestin postérieur, puis dans le mésentère dorsal, 
elles achèvent leur migration lorsqu’elles atteignent le territoire gonadique, appelé crêtes 
génitales. Quelques cellules s’insinuent entre les cellules de l’épithélium cœlomique, les 
autres restent dans le mésenchyme sous-jacent. 

Ces cellules sont dépendantes des gènes kit (code pour le récepteur c-kit), Steel (code pour le 
stem cell factor [SCF], aussi appelé kit ligand), mais aussi des gènes Nanos3 (nanos homolog 

1), Pin1 (peptidyl-propyl isomerase encoding gene 1), et Pou5f1 (code pour la protéine 
octamer binding transcription-factor [OCT] 4), qui interviennent dans leur prolifération et 
leur migration puisqu’elles disparaissent avant d’atteindre les crêtes génitales lorsque ces 
gènes sont absents [17] [18] (Figure 1 et 2). 
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Figure 1 : Migration des cellules germinales primitives [19] 

 
 
   2.1.2-Crêtes génitales 
 
Dans les deux sexes, les crêtes génitales sont des formations oblongues. Elles se forment, par 
prolifération de l’épithélium cœlomique et condensation du mésenchyme sous-jacent, sur la 
face ventrale des mésonéphrons, reins embryonnaires, qui en régressant, donneraient 
naissance à la vascularisation et au stroma ovarien. C’est à ce stade, que les CGP, entre 700 et 
1 300, colonisent les crêtes génitales en réponse à un chimiotactisme positif qui disparaît 
lorsque les crêtes sont bien individualisées. Ce chimiotactisme s’exerce par l’intermédiaire de 
facteurs diffusibles tels que le SCF ou la chimiokine SDF1 (stromal cell-derived protein 1) 
[17]. Ce processus intervient à 4-5 semaines de la vie fœtale dans l’espèce humaine (Figure 
2). 
 
 
 

 
Figure 2 : Migration des cellules germinales primordiales dans les crêtes génitales 

à la cinquième et sixième semaine [19] 
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   2.1.3-Gonades indifférenciées  
 
La pénétration des CGP dans la crête génitale induit sa transformation en une gonade 
indifférenciée qui évolue de façon identique dans les deux sexes. Le SF1 (steroidogenic 

factor1), qui est un récepteur nucléaire orphelin et la protéine WT1(Wilms tumor protein 1) 
régulent la survie et/ou la prolifération des cellules gonadiques bipotentielles [17].  

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

Ce sont les cordons sexuels primitifs qui renferment deux catégories de cellules : les 
volumineuses CGP et les petites cellules mésenchymateuses. Ils restent en connexion avec 
l’épithélium cœlomique et, dans leur partie profonde, s’anastomosent pour former un réseau 
de tubes pleins, le rete.  

Le mode d’édification des gonades et l’origine des cellules somatiques sont encore discutés. 
L’aspect indifférencié persiste jusqu’à la huitième semaine de développement. 

 Les souris chez lesquelles la protéine X-linked zinc finger protein (ZFX) est absente 
possèdent une gonade indifférenciée qui contient 50 % seulement du nombre de CGP observé 
chez les souris normales. Soulignons l’analogie phénotypique de ces souris, qui ont une durée 
de reproduction très courte, avec les femmes souffrant d’un syndrome de Turner (45,XO)  
[17]. 

 
 

 
Figure 3 : Gonade indifférenciée [19] 
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2.2-Différenciation ovarienne 
 
Chez le mâle, l’évolution de la gonade indifférenciée vers le testicule intervient dès la 
septième semaine, elle est déclenchée par le gène sry (sex-determining region Y).  

Chez la femelle, on ne connaît pas de gêne déclenchant la différenciation ovarienne, qui 
n’intervient qu’à partir de la huitième semaine, mais le gène WnT4 (wingless type mouse 

mammary tumor virus integration site, family member 4) pourrait jouer un rôle anti-
différenciation testiculaire en réprimant la synthèse des androgènes par la gonade 
indifférenciée [4] [20] (Figure 3 et 4 ) 

Bien que l’on ne connaisse pas avec précision à quel moment elles interviennent, DAZ like 

autosomal (DAZLA) et T-cell restricted intracellular antigen related protein  (TIAR), 
protéines de liaison à l’acide désoxyribonucléique (ARN), sont indispensables à la survie des 
cellules germinales, puisqu’en leur absence on observe une agénésie gonadique [17]. 

 
 

 
Figure 4 : Différenciation de l'ovaire [19] 

 
  2.2.1-Cordon sexuel secondaire  
 
La différenciation ovarienne est caractérisée par une seconde poussée de cordons dans le 
cortex : les cordons sexuels secondaires (ou cordons de Pflüger) à l’intérieur desquels vont 
migrer les CGP. Les cordons primaires se trouvent refoulés au centre de la gonade où ils 
constituent les cordons médullaires qui se fragmenteront en amas irréguliers, puis 
dégénéreront, laissant place à un tissu conjonctif lâche, dans lequel se développent de 
nombreux vaisseaux sanguins [21] (Figure 7) 
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  2.2.2-Multiplication des ovogonies 
 
Dans les cordons, on retrouve de volumineuses cellules à cytoplasme clair, les ovogonies, qui 
ne sont rien d’autres que les CGP, dont on sait maintenant qu’elles donneront naissance aux 
ovocytes. Leur nombre est d’environ 26 000 à 6 semaines de grossesse[22].  
De la huitième à la dixième semaine, elles perdent leurs pseudopodes ainsi que leur activité 
phosphatase alcaline. Figure 5 
De forme arrondie ou ovoïde, les ovogonies possèdent un gros noyau ; leur cytoplasme 
contient des mitochondries de grande taille mais peu de réticulum endoplasmique.  
Les ovogonies sont liées par des ponts cytoplasmiques qui permettent la synchronisation des 
mitoses. Leur nombre atteint 1 million au cours du troisième mois de grossesse. 
 
2.2.3-Entrée en ptophase de la première division méiotique 
 
Lorsqu’elles entrent en méiose, les ovogonies deviennent des ovocytes.  
Ce processus est un événement précoce qui intervient vers la dixième ou onzième semaine 
dans l’espèce humaine, juste après leur entrée en phase de multiplication intense. 
 Le contrôle de l’entrée en méiose reste mal connu, mais chez les souris dont le gène Stra8 

(stimulated by retinoic acid gene 8) a été invalidé, les ovogonies conservent une morphologie 
préméiotique [23]. 
Par ailleurs, il a été suggéré [24] que l’augmentation de l’expression de Dmc1 (dosage 

suppressor of mck homolog) et de Scp3 (synaptonemal complex protein 3), associée à la 
diminution de celle de Pou5f1 (POU domain, class 5, transcription factor) codant  Oct3/4 et 
de kit, est essentielle à l’entrée des ovogonies en méiose.  
 
La croissance exponentielle du nombre d’ovogonies et entrée en méiose se produisent de 
façon simultanée. Les ponts cytoplasmiques entre ovogonies expliquent la synchronisation 
des différents stades de la méiose dans un même îlot et, lorsque cesse leur prolifération, entre 
le cinquième et septième mois de grossesse, il y a environ 7 millions de cellules germinales 
(ovogonies et ovocytes) dans les ovaires. Aux premiers stades de la méiose, pré leptotène et 
leptotène, les chromosomes sont identifiables dans le noyau sous forme de fins filaments 
enroulés.  
Les organites cytoplasmiques sont nombreux et les mitochondries sont souvent associées à 
l’enveloppe nucléaire.  
Les premiers ovocytes au stade leptotène apparaissent dans la partie centrale de l’ovaire, puis 
l’entrée en méiose des cellules se déplace progressivement vers la périphérie.  
 
Cette évolution confirme l’hypothèse selon laquelle les cellules médullaires (mésonéphros) de 
l’ovaire produiraient une substance inductrice de l’entrée en méiose.  
 
Au stade suivant, zygotène, les chromosomes homologues se rapprochent. 
Au stade pachytène, les chromosomes homologues sont réunis par paires, et des échanges 
peuvent alors se produire (recombinaison génétique).  
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À ce stade, l’organisation du cytoplasme devient plus complexe.  
De nombreuses mitochondries rondes ou ovoïdes sont présentes, le réticulum endoplasmique 
associé à des ribosomes est plus abondant, et le Golgi, situé à un pôle de l’ovocyte, est très 
développé. 

 Enfin, au stade diplotène, l’ovocyte est une cellule de grande taille. À ce stade, les 
chromosomes se déroulent et se séparent, sauf aux chiasmas, zones où ont lieu les échanges 
entre le matériel génétique paternel et maternel. On peut noter une reprise de l’activité de 
synthèse des ARN.  

L’organisation cytoplasmique est semblable à celle observée au stade pachytène. Lorsque les 
ovocytes atteignent le stade diplotène (ou dictyé), la prophase méiotique s’arrête.  

Ce blocage peut durer 50 ans puisque la reprise de méiose ne se produira qu’en réponse à la 
décharge ovulante.  

Dès que l’ovocyte est bloqué au stade dictyé, il s’entoure de cellules aplaties, précurseurs des 
cellules de la granulosa. Il est alors appelé follicule primordial ( Figure 5 et 6). 

 

 

 

Figure 5 : Ovaire de macaque aux cent cinquantième jours de gestation [21] 
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Figure 6 : Les divisions méiotiques [15] 

 

 

Figure 7 : Coupe transversale et schéma de l’ovaire et des conduits génitaux 

A. Coupe transversale d’ovaire à la 7e semaine du développement, montrant la régression des 
cordons sexuels primitifs (médullaires) et la formation des cordons corticaux. 

 B. Schéma de l’ovaire et des conduits génitaux au 5e mois du développement. Remarquer la 
régression des cordons médullaires. Les tubes méso néphrotiques ne communiquent pas avec le 
reste. La zone corticale de l’ovaire contient des îlots d’ovogonies entourées de cellules 
folliculaires [25] . 
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2.2.4-Apparition des follicules primordiaux 
 
À 16 semaines, l’ovaire a un aspect morphologique évoquant celui de l’ovaire postnatal.  

Il est composé du hile, par où pénètrent les vaisseaux et les nerfs, de la médulla centrale 
constituée de divers tissus et enfin du cortex périphérique contenant les cordons corticaux à 
l’aspect trabéculaire.  

Cette architecture nécessite la présence des cellules germinales puisqu’en leur absence, 
consécutive à certaines mutations (gènes kit ou steel) ou à l’action de facteurs exogènes 
(irradiation, toxiques), des cordons stériles se forment puis régressent, l’ovaire prenant alors 
l’aspect d’une bandelette fibreuse ne contenant que du stroma. 

Lorsque les cordons corticaux commencent à se morceler, les follicules primordiaux se 
séparent les uns des autres.  

Toutefois, ce processus est parfois imparfait et conduit à l’observation de follicules bi- ou 
poly-ovulaires qui deviendront parfois des ovocytes bi- ou multi nucléés.  

Ces types folliculaires sont observés chez toutes les femmes adultes avec une fréquence 
variant de 0,1 à 15 % [26]. 

 
Dans l’ovaire humain, le niveau d’expression du facteur de transcription factor in the 

germline alpha (FIGLA) est multiplié par 40 au moment de la formation des follicules 
primordiaux [27].  
 
Il est donc tout à fait probable que ce facteur, régulé par d’autres facteurs de transcription 
comme Sohlh1 (spermatogenesis and oogenesis specific basic helix-loop-helix 1) et Lhx8 
(LIM homeobox 8 protein) [28], soit impliqué dans la formation des follicules primordiaux 
et/ou dans la survie de l’ovocyte. 
 
Nous avons vu combien l’ovogenèse, qui conduira les Cellules Germinales Primitives à se 
transformer en follicules primordiaux, est un phénomène complexe en raison de la multiplicité 
des acteurs et de la finesse des régulations. 
 
De nombreuses autres molécules sont certainement impliquées dans la construction de 
l’ovaire embryonnaire et l’édification de la réserve ovarienne [29]. 
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Figure 8 : Schéma récapitulatif des gènes et protéines impliqués dans l'ovogénèse [21] 

 

Les follicules primordiaux sont d’abord observés dans la couche profonde du cortex, 
adjacente à la médulla, tandis que les ovogonies continuent à se diviser dans la corticale 
externe. Progressivement, le nombre de follicules primordiaux augmente. D’environ 100 000 
vers la quinzième semaine de grossesse, ils passent à 680 000 à la trente-quatrième semaine, 
et à la naissance il y en a entre 350 000 et 920 000 (moyenne : 650 000) [30].  

L’apparition de follicules intermédiaires (ou transitoires) présentant un mélange de cellules de 
la granulosa aplaties et cuboïdales est suivie par celle des petits follicules primaires à une 
couche de cellules de la granulosa cuboïdales et petit ovocyte, dont le diamètre est proche de 
celui des follicules primordiaux.  

Si la majeure partie des follicules présents dans l’ovaire fœtal sont des follicules au repos, il 
existe, de façon marginale, un début de croissance.Celle-ci se manifeste par l’apparition de 
grands follicules primaires chez le fœtus âgé de17 semaines, de follicules secondaires et pré 
antraux vers 23-26 semaines, et de petits follicules à antrum après 35 semaines [30]. 
Ce début de croissance est lié à ne sécrétion d’hormones hypophysaires ainsi qu’en témoigne 
l’absence de ces follicules chez le fœtus de singe hypophysectomisé, ainsi que chez les fœtus 
humains anencéphaliques [31] (Figure 8 et  9). 
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Figure 9 : Durée du recrutement folliculaire et du processus de sélection  
dans l'ovaire humain [32]. 

 

2.2.5-Atrésie des cellules germinales 
 
Des 7 millions de cellules germinales présentes au cinquième mois de grossesse [33], il n’en 
restera plus que 2 millions à la naissance, la moitié d’entre elles n’ayant pas encore évolué en 
follicules primordiaux.  
Contrairement à une idée largement répandue, ce ne sont pas les follicules primordiaux qui 
dégénèrent le plus, mais les ovogonies [34].  
En effet, à 34 semaines de la grossesse, le nombre de follicules primordiaux est d’environ 680 
000 ; il reste stable au moins jusqu’à 8 mois après la naissance [30].  
Les mécanismes moléculaires responsables de l’entrée des ovogonies et ovocytes en apoptose 
ne sont pas clairement élucidés.  
Toutefois, comme l’atrésie est particulièrement importante au stade pachytène, moment de la 
recombinaison génétique, il n’est pas impossible que l’apoptose soit un mécanisme participant 
à l’élimination des cellules germinales porteuses d’une anomalie génétique (Figure 9). 

2.2.6-Activité endocrine de l’ovaire fœtal  
 
Tandis que la grossesse progresse, la concentration d’œstradiol augmente dans le sang 
maternel et fœtal. Que le placenta soit le principal site de synthèse de ce stéroïde n’est 
contesté par personne, mais l’ovaire fœtal en produit-il ? À partir du troisième mois, le stroma 
contient des cellules isolées à ultrastructure de cellule stéroïdogène et une production 
d’œstradiol contemporaine de la différenciation ovarienne apparaît vers la huitième semaine.  
Si pour Weniger [35] l’ovaire fœtal du rat présente une aromatase fonctionnelle, pour 
Mendelson et al. [36], les ARN messagers (ARNm) de l’aromatase n’existent pas dans 
l’ovaire fœtal de la souris et n’apparaissent qu’avec les follicules à antrum dans l’ovaire 
juvénile.  
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Dans l’ovaire fœtal du babouin [37] où les récepteurs aux œstrogènes sont présents dans 
l’épithélium de surface (récepteurs a et b), les cellules mésenchymateuses et épithéliales qui 
entourent les ovocytes méiotiquement actifs (récepteurs a et b) et les cellules de la granulosa 
(récepteur b), la suppression de l’œstradiol circulant entraîne une diminution de 50 % du 
nombre de follicules primordiaux et une augmentation du nombre de follicule primaires en fin 
de gestation.  
 
On peut donc dire que les œstrogènes in utero sont essentiels au développement folliculaire et 
à la maturation ovarienne, et que la taille de la réserve ovarienne chez l’adulte dépend de la 
présence des œstrogènes pendant la vie fœtale. 
Ainsi, des souris déficientes en récepteur a ou en récepteur b, ou en aromatase, sont stériles en 
raison d’une extinction prématurée de la réserve ovarienne et d’une anovulation [38]. 
 
 
Au total, on peut dire que c’est pendant la vie fœtale que l’ovaire acquiert tout son stock de 
cellules germinales et que quelques follicules entrent en croissance.  

Cette observation appelle une remarque concernant le caractère définitif de la taille du stock 
des follicules de la réserve à la naissance. 

 En 2004, une équipe de Harvard a publié une étude effectuée chez la souris [39] affirmant 
qu’il existe une néo-ovogenèse postnatale ; les cellules souches étant situées dans l’épithélium 
de surface.  

Un an plus tard [40], les mêmes auteurs réitèrent leur affirmation ; toutefois, les cellules 
souches ne sont plus situées dans l’ovaire mais dans la moelle osseuse et le sang.  

Peu après, ces résultats ont été contestés [41], puis infirmés par plusieurs études, dont la plus 
récente montre qu’il n’existe pas de néo-ovogenèse dans l’ovaire humain adulte [24] . 
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3-ANATOMIE DESCRIPTIVE 
 
   3.1-Forme et dimension 
 
Chez le nouveau-né , l’ovaire se présente sous forme d’une languette blanche, aplatie, longue 
d’environ 15 mm, épaisse de 02 à 03 mm et d’un volume aux alentours de 01 ml [42][43]. 

Par la suite, il va subir une croissance exponentielle, bien étudiée par l’échographie 
[44][45][46] (Figure 10). 

Jusque vers 9 ans, cette   croissance est modérée, le volume ne dépasse pas 2 ml. 

L’ovaire présente assez souvent un aspect micro kystique.  

A la puberté, l’augmentation de la taille est significative, l’ovaire prend un aspect ovoïde 
légèrement aplati et en fin de puberté mesure 2,5 à 5 cm de long, 1,5 à 3 cm de large et 0,6 à 
1,5 cm d’épaisseur, le volume étant en moyenne de 4 ml (1 ,8 à 5,7 ml).  

Ce volume est variable au cours du cycle menstruel augmentant lorsque l’ovule arrive à 
maturité. L’ovaire droit est significativement plus grand que le gauche [44]. 

Après la puberté, l’ovaire est de couleur blanche, de consistance ferme, à surface irrégulière 
du fait de la saillie des follicules et des cicatrices d’ovulation. 

 

Figure 10 : Croissance de l'ovaire d'après Ziereisen [47]   

 

3.2-Situation et description  
 
Après la puberté, il se situe au-dessous du détroit supérieur, contre la paroi pelvienne latérale. 
Il est très mobile. Figure 11-12 
Chez l’enfant, il peut être plus haut situé, au contact des vaisseaux iliaques externes. 
Son grand axe est vertical, légèrement incliné en bas, en avant et en dedans.  
On lui décrit : 
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- Un bord mésovarique (bord antérieur), sur lequel s’insère le péritoine et présentant le hile 
de l’ovaire,  

- Un bord libre, c’est le bord postérieur, 

- Une extrémité tubaire (pole supérieur) ou se termine le ligament suspenseur de l’ovaire    
(ligament lombo-ovarien), accompagnant les vaisseaux ovariques depuis la région lombaire 

 - Une extrémité utérine (pole inferieur) ou s’insère le ligament propre de l’ovaire  

 ( ligament utéro-ovarien) qui l’unit à la corne utérine en arrière de l’origine de la trompe [47] 
(Figure 11). 

 

 

 

Figure 11: Ovaire et trompe droits .Vue d’ensemble [47] 

  1) Hile de l'ovaire 

                             2) Ligament suspenseur de l’ovaire 

                      3) Ligament propre de l’ovaire 

                              4) Partie utérine 

                              5) Isthme 

                              6) Ampoule 

                             7) Infundibulum 
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3.3- Rapports de l’ovaire 
 
3.3.1- Rapports avec le péritoine – Ligaments larges.  

Les organes du petit bassin sont recouverts par le péritoine pariétal.  

De chaque côté de l’utérus, ce péritoine est soulevé par les annexes, ce qui entraine la 
formation des ligaments larges [48] .  
Chaque ligament large se présente comme une cloison transversale quadrilatère à deux 
feuillets, tendue du bord latéral de l’utérus à la paroi pelvienne latérale, dans un plan oblique 
en bas et en arrière (Figure 13 et 14). 
Chaque ligament large présente deux faces et quatre bords : 

-La face ventro-inferieure est soulevée par le ligament rond qui né de la corne utérine en 
avant de la trompe, se porte en avant, en dehors et en bas, s’engage dans le canal inguinal et 
se termine dans la grande lèvre. 

-La face dorso-supérieure descend plus bas que la face ventro-inferieure, Elle est soulevée 
par l’ovaire et son ligament propre.  

Le péritoine s’insère sur le bord ventral de l’ovaire (Ligne de Farre), l’ovaire étant intra 
péritonéal, non recouvert de péritoine. Les ovules sont donc émis dans la cavité péritonéale.  
 
-Le bord médial longe le bord latéral de l’utérus. 

-Le bord latéral se réfléchit sur le péritoine sur la face latérale du pelvis. Le ligament 
suspenseur de l’ovaire arrive à sa partie supérieure.  

-Le bord supérieure est libre, soulevé par la trompe. 

-Le bord inferieur est large formant la base du ligament. 

Ainsi, on décrit au ligament plusieurs portions : 

-L’aileron antérieur soulevé par le ligament rond, le mésotérium, latéral à l’utérus, 

-Le mésovarium (aileron postérieur), repli soulevé par l’ovaire, 

-Le mésoslapinx (aileron supérieur) dessiné par la trompe et pouvant contenir des résidus 
Wolffiens ainsi que des débris aberrants de surrénale ; en position normal , ce mésoslapinx est 
rabattu en arrière et masque l’ovaire [47]. 
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Figure 12: Les ligaments larges. Vue supéro-latérale gauche. d’après Kamina [49] 

 

 

Figure 13: Coupe sagittale du ligament large [47] 

1) Ovaire, 2) Trompe,3) Mésosalpinx, 4) Mésovarium,5) Mésométrium, 6) Aileron intérieur,  
7) Paramètre avec uretère et artère utérine  
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3.3.2-Autres rapports  

Les rapports supérieurs se font avec les anses grêles, avec le cæcum et l’appendice à droite 
(Ce qui explique certains problèmes de diagnostic différentiel en pathologie) et le colon 
sigmoïde à gauche [50]. 

Les rapports latéraux se font avec la paroi pelvienne par l’intermédiaire du péritoine pariétal 
qui dessine la fosse ovarique dans l’angle de division des vaisseaux iliaques. Sous le péritoine 
chemine le pédicule obturateur.  

Ce rapport explique les douleurs irradiées à la face médiale de la cuisse dans certaines 
affections de l’ovaire [47] (Figure 14 et 15). 

 

 

Figure 14 : Paroi pelvienne latérale 

 

 

Figure 15 : Coupe sagittale médiane du petit 
bassin  [47] 

 

1) Fosse ovarique, 

  2) Nerf obturateur, 

            3) Artère iliaque externe, 

                     4) Muscle élévateur de l’anus, 

 5) Nerf honteux. 
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3.4-Vascularisation  
 
  3.4.1- Vascularisation artérielle 
L’artère ovarique ou ovarienne, nait de chaque côté de l’aorte abdominale entre artère rénale 
et artère mésentérique inferieure, en regard du disque L2-L3. Puis elle descend dans le 
ligament suspenseur de l’ovaire, passe en avant de l’uretère puis croise le détroit supérieur et 
les vaisseaux iliaques externes et gagne l’extrémité tubaire de l’ovaire. 

 

 

 

Figure 16 : Pédicule ovarique 

 

 

Figure 17 : Vascularisation artérielle de 
l’appareil génitale interne  [47] 

 

 

 

1) Artère ovarique 
2) Artère utérine 
3) Uretère 

 

Elle se divise en rameau ovarique latéral qui gagne le bord mésovarique de l’ovaire et un 
rameau tubaire latéral qui chemine sous le trompe dans le mésosalpinx [49][51][52][53]  . 

Accessoirement, Le rameau tubaire médial qui est une terminale de l’artère utérine, chemine 
sous la trompe et s’anastomose avec le rameau tubaire latéral de l’artère ovarique. 

Ainsi, se forme une arcade d’où partent des rameaux qui vascularisent la trompe. 

Le rameau ovarique médial suit le ligament propre de l’ovaire et s’anastomose habituellement 
avec le rameau ovarique latéral pour former une arcade d’où partent les vaisseaux pour 
l’ovaire [47]. 



   PARTIE THÉORIQUE 

 

33 
 

Les artères ovarienne et utérine pénètrent, par le hile, dans l’ovaire où elles se ramifient et se 
spiralisent. 

Des ramifications plus petites forment un plexus à la jonction médullo-corticale, donnant 
naissance à des artérioles corticales qui se ramifient et s’anastomosent pour former des 
arcades vasculaires à l’origine d’un riche réseau capillaire autour des follicules [54] (Figure 
16 et 17) 

3.4.2-Vascularisation veineuse 
 
Les veines sont satellites des artères. Les veines de l’ovaire forment un plexus au niveau du 
hile qui se draine par les veines ovariques. Celles-ci suivent le ligament suspenseur et se 
jettent à droite dans la veine cave et à gauche dans la veine rénale Figure 11.  

Un petit contingent des veines de l’ovaire gagne les veines utérine [49][51][52][53] ( Figure 
18). 

 

 

Figure 18 : Vascularisation veineuse de l'appareil génital interne [47] 

1) Veine ovarique 
2) Courant rétro- urétérique de la veine utérine 
3) Courant prés-urétérique de la veine utérine 
4) Uretère 
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 3.4.3-Lymphatique  
 
Il s’agit d’une vascularisation commune avec celle de la trompe. 
Les lymphatiques suivent le ligament suspenseur et se jettent dans les nœuds latéro-cave, 
latéro –aortiques et inter-aortico-cave.  
Des vaisseaux lymphatiques prennent naissance dans le stroma périfolliculaire et convergent 
vers de larges vaisseaux qui s’enroulent autour des veines médullaires [49][51][52][53][54]  
(Figure 19). 

 

Figure 19 : Vascularisation lymphatique de l'appareil génital interne [47] 

1) Nœuds de la région lombaire 
2) Nœuds iliaques externes 
3) Nœuds iliaques internes 
4) Nœuds du promontoire. 

3.5-Innervation 
 

L’innervation végétative de l’appareil génital interne provient du plexus hypogastrique 
inferieur.  
Pour l’ovaire et la trompe, il existe également une innervation d’origine abdominale, le plexus 
ovarique provenant du ganglion aortico-rénal et du plexus inter-mésentérique (ce qui explique 
les irradiations douloureuses abdomino-lombaires des affections salpingo-ovarienne [49] 
[52][53] . 
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4-STRUCTURE DE L’OVAIRE  
 

 

Figure 20 : Représentation schématique de l'ovaire humain en phase lutéale montrant les 
principaux types folliculaires en croissance ou en régression observables dans une coupe 

histologique [21] 

 
L’ovaire est constitué d’une zone centrale en liaison avec le hile, et d’une zone périphérique, 
le cortex, qui peut représenter les deux tiers de l’organe chez la femme adulte (Figure 20). 
Médulla 
C’est une masse de tissu conjonctif lâche fortement vascularisée et innervée. On y rencontre 
des vestiges embryonnaires, restes du rete ovarii, ainsi que quelques îlots de cellules 
stéroïdogènes (cellules sympathicotropes de Berger).  
La médulla se laisse facilement déprimer par les grands follicules présents dans le cortex ainsi 
que par le corps jaune.  
Elle reprend son volume initial lorsque ces organites régressent. 
Cortex 
Il est constitué d’un tissu conjonctif dense riche en fibroblastes, le stroma ovarien, dans lequel 
sont inclus les follicules de la réserve ainsi que les follicules en croissance à tous les stades de 
leur développement ou de leur involution. 

 Il est recouvert par l’épithélium de surface, parfois encore appelé épithélium germinatif, 
terme trompeur rappelant la notion ancienne que ce tissu serait à l’origine des cellules 
germinales souches. 

Cet épithélium, mésothélium péritonéal ayant subi une différenciation locale, est constituée 
d’une assise de cellules cubiques parfois ciliées qui recouvre la surface de l’ovaire.  
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Il peut former des cryptes et des kystes, dont la taille augmente avec l’âge, dans l’épaisseur du 
cortex. Il repose sur une couche fibreuse organisée en lamelles collagènes superposées sur une 
épaisseur variable. Appelée albuginée, par analogie avec l’albuginée du testicule, elle est 
responsable de la couleur blanchâtre de l’ovaire. Dans certaines pathologies telles que le 
syndrome d’ovaires poly kystiques, cette zone peut être significativement épaissie [21]. 

5-FONCTION OVARIENNE 
 
L’ovaire exerce deux fonctions majeures : 

- Il assure d’une part la sécrétion des stéroïdes sexuels permettant le développement puis le 
maintien de l’appareil génital féminin, la fécondation, la nidation, le début de la grossesse et 
la préparation à l’allaitement ; 

- Il permet d’autre part, après une maturation folliculaire adaptée, la production d’un ovocyte 
de bonne qualité, apte à être fécondé [55].  

Toute perturbation de l’une de ces deux fonctions traduit par des anomalies cliniques, 
hormonales et échographiques [56]. 

 5.1-Folliculogenèse 
 
Elle désigne la succession des étapes de croissance et de maturation des follicules ovariens 
depuis le stade de follicule primordial jusqu’à l’ovulation. 
 
Il s’agit d’un processus très long, qui dure au total plus de 6 mois pour que le follicule 
franchisse tous les stades de maturation. La maturation débute au cours de la vie intra-utérine. 
 
Sur les 7 millions de follicules primordiaux présents in utero, contenant chacun un ovocyte, 
seulement 400 ovulent.  
 
En effet, le destin de la plupart des follicules est de disparaître par atrésie, résultant d’un 
phénomène génétiquement déterminé appelé apoptose ou mort cellulaire programmée [57]. 
L’hormone folliculo-stimulante (FSH) et certains facteurs de croissance dont l’insulin-like 

growth factor-I (IGF-I) sont les principaux éléments protégeant les follicules en croissance de 
l’apoptose [58] [55]. 
 
La folliculogenèse peut être divisée en quatre étapes :  

- L’initiation,  
- La croissance basale,  
- La sélection  
- La maturation.  

Sa régulation est soumise, à un stade précoce  à une sécrétion paracrine intra ovarienne et, 
après le stade de follicule antral, à l’action des gonadotrophines, elle-même modulée par des 
facteurs locaux intra ovariens [59] (Figure 21). 
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Figure 21 : Régulation paracrine et hormonale 

A. Régulation paracrine et hormonale en fonction des différentes étapes de la folliculogenèse  
B. Modèle de l’action de l’hormone antimüllérienne (AMH) dans l’ovaire [60] 
 

L’étape d’initiation dans l’espèce humaine dure environ 180 jours et conduit les follicules 
primordiaux quiescents aux stades primaires puis pré-antral. Les principales molécules de 
signalisation impliquées à ce niveau sont le système kit [61], GDF-9 (growth differentiation 

factor 9) [62], et la protéine issue de la transcription du gène WT1 [63].  

La croissance basale, d’une durée de 70 jours, est caractérisée par le développement de 
l’antrum et par la prolifération autour de l’ovocyte des cellules de la granulosa (CG) dont la 
différenciation s’arrête à ce stade. 

La sélection finale se fait lors des cinq premiers jours du cycle au sein d’une cohorte d’une 
dizaine de follicules et permet l’émergence du follicule dominant.  

Le follicule dominant est le plus sensible à la FSH. Cette phase est également marquée par 
l’acquisition de l’activité aromatase, permettant le passage d’un statut androgénique à un 
statut œstrogénique. 
La phase de maturation, d’une durée de huit jours, permet au follicule pré ovulatoire de 
terminer son développement sous l’action de la FSH.  
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L’acquisition par les cellules de la granulosa (CG)  des récepteurs de l’hormone lutéinisante 
(LH) permet d’aboutir à l’ovulation, étape ultime d’une cascade d’éléments inflammatoires 
intra ovariens parmi lesquels les prostaglandines semblent jouer un rôle crucial [64].  

Après l’ovulation, le reliquat folliculaire se réorganise en corps jaune dont la persistance, 
pendant 14 jours, nécessite un soutien en LH. 
 
 5.2-Axe gonadotrope à la puberté  
 
La puberté normale, période charnière entre l’enfance et la vie adulte, débute généralement 
entre l’âge de 8 et 10 ans chez la petite fille. Elle aboutit au développement des caractères 
sexuels secondaires et des organes génitaux, à l’accélération de la vitesse de croissance et à 
l’acquisition de la faculté de procréer. 
 
La puberté est sous la dépendance de la mise en place de l’axe gonadotrope. Cet axe est 
fonctionnel chez le fœtus en milieu de gestation [65] et connaît une période d’activation de 
quelques mois après la naissance. La sécrétion des gonadotrophines diminue ensuite après la 
première année de vie pour atteindre un niveau bas mais détectable pendant l’enfance. 
 
L’augmentation progressive de la sécrétion pulsatile de gonadotrophin releasing hormone 

(GnRH) par l’hypothalamus constitue la première étape initiant la puberté.  
Elle est à l’origine d’une stimulation de la libération pulsatile des gonadotrophines contrôlant 
la maturation du follicule et les sécrétions ovariennes. 
 
Les mécanismes exacts mis en jeu lors du déclenchement et de la progression de la puberté 
restent mal élucidés.  
En effet bien que le rôle central de la GnRH dans l’initiation de la cascade reproductive soit 
incontestable, la régulation de sa sécrétion est encore mal connue.  
Au moment de la puberté apparaît une sécrétion pulsatile de LH, essentiellement nocturne, 
puis une sécrétion de FSH et de LH. 
Ces dernières années, différentes anomalies spécifiques touchant un certain nombre de gènes 
influençant le processus pubertaire tels KAL-1,2,3 et 4, DAX-1, FGFR1, la leptine, SF-1, PC-1 

et le récepteur de la GnRH ont été identifiées [66].  
Récemment, des mutations portant sur GPR54, gène codant pour un récepteur couplé à une 
protéine G, ont été mises en cause chez des adultes atteints d’hypogonadisme 
hypogonadotrope, ce qui suggère son rôle essentiel dans le processus de sécrétion de la GnRH 
[67]. Le ligand de GPR54 est le peptide Kiss. 

En dehors des facteurs génétiques, différents modulateurs ont été étudiés parmi lesquels les 
acides aminés excitateurs comme le glutamate et inhibiteurs comme le GABA [68]. 
Des facteurs hormonaux, dont la leptine, interviennent également dans la régulation de l’axe 
gonadotrope.  

Ainsi, il a été démontré que cette hormone, sécrétée par les adipocytes et reflétant 
l’adéquation des stocks énergétiques, stimulait l’axe reproductif. 
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 Dans l’espèce humaine, quelques cas d’association d’obésité morbide familiale et 
d’aménorrhée en rapport avec un déficit homozygote de la leptine [69] ou de son récepteur 
[70] ont été rapportés.  

Plus récemment, l’équipe de Welt a démontré que l’administration de leptine humaine 
recombinante chez des patientes atteintes d’aménorrhée hypothalamique améliorait l’axe 
reproductif, suggérant que la leptine est nécessaire à des fonctions reproductrices normales 
[71]. 
Enfin, des facteurs environnementaux tels l’origine géographique, le stress, la nutrition, et les 
pesticides organochlorés sont susceptibles d’influencer le début de la puberté.  

Cependant, de nombreux cas d’hypogonadismes hypogonadotrophiques restent sans étiologie 
retrouvée (Figure 22). 

 

Figure 22 : Schéma de l’axe gonadotrope [19] 

 

5.3-Ovaire et le cycle menstruel  
 
De la puberté à la ménopause, l’ovaire a une fonction cyclique dont la régularité est le reflet 
direct de l’intégrité de l’axe gonadotrope féminin. 
Notre connaissance des éléments déterminant le cycle menstruel s’est considérablement 
améliorée ces dernières décennies grâce à l’étude de différents modèles animaux et à la 
description de pathologies rares de l’axe gonadotrope dans l’espèce humaine. 
Ainsi, le cycle, qui débute par convention au 1er jour des règles, a une durée normale 
moyenne de 28 jours (entre 25 et 32 jours), déterminée par la croissance folliculaire et par la 
durée de vie fixe du corps jaune. Cette durée est soumise à une variabilité inter et intra-
individuelle.  
Chaque cycle se divise en deux phases :  
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- La phase folliculaire qui s’étend du 1er jour des règles au pic pré ovulatoire de LH, 

- La phase lutéale allant du pic de LH au jour précédant les prochaines règles.  

Pendant le cycle, la GnRH, libérée par l’hypothalamus, est sécrétée de manière pulsatile 
toutes les 90 minutes en début de cycle, toutes les 60 minutes à mi- cycle et toutes les 4 
heures lors de la phase lutéale.  

La GnRH contrôle la sécrétion antéhypophysaire également pulsatile des gonadotrophines. 
Ces dernières gouvernent l’action des sécrétions ovariennes stéroïdiennes et peptidiques dont 
les variations cycliques sont à l’origine, par l’intermédiaire d’un rétrocontrôle, des 
fluctuations en FSH et LH [72][73]. 

L’œstradiol (E2) et la progestérone (P) qui sont des hormones stéroïdiennes, et l’inhibine A et 
B [74], protéines hétérodimériques produites par les cellules germinales et par les cellules de 
la thèque, sont les principaux régulateurs ovariens de la sécrétion des gonadotrophines. 

 
En effet, l’E2 exerce pendant la majeure partie du cycle un rétrocontrôle négatif prédominant 
sur la sécrétion de FSH mais également sur celle de LH sauf en milieu de cycle où il existe 
une inversion du rétrocontrôle de l’œstradiol sur la LH.  

En effet, le pic de LH en milieu de cycle et donc l’ovulation résultent d’un rétrocontrôle 
positif de L’œstradiol (E2) mais aussi de l’élévation de la progestérone (P)  en phase 
folliculaire tardive [75] . 

La Prostaglandine lors de la phase lutéale est responsable du décalage thermique, lié à son 
effet thermogène. 
La chute d’œstradiol (E2)  est le signal clef qui permet l’augmentation de la FSH pendant la 
transition lutéo-folliculaire [76] autorisant l’initiation d’un nouveau cycle.  

L’inhibine A a un rôle dans le contrôle de la sécrétion de la FSH à ce moment précis du cycle, 
dans certaines espèces animales [77].  

Un des tissus cibles du cycle ovarien est l’endomètre. Il connaît des remaniements 
morphologiques et structuraux, le faisant passer d’un état prolifératif à sécrétoire après 
l’ovulation. 
L’implantation de l’embryon peut survenir lors d’une courte fenêtre comprise entre le 20e et le 
24e jour du cycle, appelée fenêtre d’implantation. 

 Pendant cette période sont exprimées des intégrines, protéines nécessaires à l’implantation.  

Le cycle endométrial aboutit finalement à la menstruation, conséquence de la chute de l’E2 et 
de la progestérone (P), par un mécanisme de destruction tissulaire déterminé par les métallo-
protéinases, enzymes stimulées par un processus inflammatoire.  

Pour le clinicien, l’endomètre est un témoin physiologique facilement accessible de la 
sécrétion ovarienne (Figure 23). 
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5.4-Ovulation  
 
L’élévation progressive de l'œstradiol dès le début du phénomène de croissance folliculaire va 
augmenter la sensibilité à la GnRH des cellules gonadotropes antéhypophysaires.  

Au cours de la phase de dominance et de maturation folliculaire terminale, l'élévation de plus 
en plus importante et rapide des taux d'œstradiol va accélérer la sécrétion pulsatile de GnRH 
(sécrétion toutes les 60 minutes).  

C'est la probable conjonction de ces deux phénomènes qui va déclencher la survenue, vers le 
14e jour du cycle, d'un pic important de LH et d'un pic, certes moins marqué mais significatif 
de FSH  [78] [79].  

Ce phénomène endocrinien capital va permettre l'ovulation qui se fera en deux temps :  
 
Dans un premier temps (jusqu'à 36 heures après la survenue du pic de gonadotrophines) : 
 
– Reprise de la méiose ovocytaire du stade de prophase I jusqu'au stade de métaphase II ; 
 
– Achèvement de la maturation de l'ovocyte, le préparant ainsi à une éventuelle fécondation 
avec un spermatozoïde. Ce temps est capital car indispensable au bon déroulement du 
développement embryonnaire précoce ; dissociation des cellules du cumulus permettant à 
l'ovocyte, entouré d'une couronne de cellules folliculaires de la granulosa (complexe cumulo-
ovocytaire), de « flotter » dans le liquide folliculaire. 
 
Dans un second temps (dans les 36 à 40 heures suivant le pic de gonadotrophines) : 
 
– Rupture simultanée de la paroi folliculaire et de l'apex du cortex ovarien (phénomènes 
protéolytiques faisant intervenir des métallo-protéases et processus apoptotiques) permettant 
l'expulsion du complexe cumulo-ovocytaire dans les trompes utérines. Celui-ci pourra 
survivre 24 à 48 heures maximum en attendant un éventuel processus de fécondation avant 
d'entrer en apoptose ; 

– lutéinisation des cellules de la granulosa, préalable indispensable à la formation du corps 
jaune [80] (Figure 23). 
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Figure 23 : Folliculogénèse et l’ovulation  

A : La folliculogenèse et l’ovulation dans un ovaire. 
B : Image au microscope électronique d’un follicule stimulé au stade pré ovulatoire, le 
cumulus proligère qui entoure l’ovocyte se désagrège, en préparation de l’ovulation [81] 
 

5.5-Corps jaune – Phase lutéale 
 
Une fois le processus d'ovulation terminé, la sécrétion pulsatile de la GnRH ralentit (sécrétion 
toutes les 3–4 heures) et permet le maintien d'une sécrétion pulsatile de LH. Celle-ci va 
induire la restructuration du follicule rompu et la formation du corps jaune ; celui-ci est 
constamment visible par échographie [82] [83] 

Ce phénomène peut être douloureux ou dépasser les tailles habituelles pour atteindre 30 à 50 
mm et peut prendre différents aspects : 

- Corps jaune liquidien : la paroi est épaisse et la présence d’écho interne, le différencient du 
follicule. 

- Corps jaune plein fibreux. Il est d’aspect solide repéré en Doppler grâce à sa couronne 
vasculaire  
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- Corps jaune hémorragique : le contenu est d’abord hyperéchogène d’aspect pseudo solide 
s’éclairci progressivement au fur et au mesure qu’il se résorbe  

Quel que soit son aspect, il est facilement reconnu par Doppler grâce à une coucoune hyper 
vasculaire visible au niveau de la thèque à distance de la cavité centrale.  

La baisse des résistances vasculaires dans l’ovaire ovulant s’accentue jusqu’au milieu de la 
phase lutéale. Puis elle remonte progressivement au fur et au mesure que le corps jaune 
involué. En fin du cycle il n’est plus constaté de différences significatives entre les deux 
ovaires [84] 

Sous l'effet de la sécrétion pulsatile de LH, le corps jaune va sécréter de la progestérone, de 
l'œstradiol, des androgènes et de l'inhibine A.  

Le corps jaune a une durée de vie limitée à 14 jours maximum. Passé ce délai, il rentre en 
apoptose : c'est le phénomène de lutéolyse. Il s'ensuit alors :    
 
- Une baisse des taux d'œstradiol et d'inhibine A qui vont ouvrir la « fenêtre » de FSH du 
cycle menstruel suivant ; 
- Une baisse des taux de progestérone qui vont induire les menstruations. 
En cas de fécondation, l'élévation exponentielle des taux d'hCG (human chorionic 

gonadotropin) sécrétée par le trophoblaste permet au corps jauned'échapper à cephénomène 
de lutéolyse (effet antiapoptotique) et va stimuler l'activité stéroïdogénique de celui-ci.  

Le corps jaune gravidique jouera alors un rôle capital pour le maintien de la grossesse en 
assurant la sécrétion des stéroïdes sexuels au début du 1er trimestre de la grossesse, jusqu'à ce 
que le placenta prenne le relais. Puis, la diminution progressive et inéluctable du taux d'hCG 
induira le processus de lutéolyse du corps jaune gravidique.  

Dans l'espèce humaine, le moment exact de mise en route de ce processus au cours d'une 
grossesse n'a pas encore été précisément identifié [80]. 
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6-CLASSIFICATION ET ETIOPATHOGENIE DES TUMEURS OVARIENNES 
 
La complexité des tumeurs ovariennes tient compte à la multiplicité des types lésionnels 
rencontrés, conséquence d’une embryogénèse complexe. 

L’organisation mondiale de la santé  (OMS) a publié une classification qui sépare les tumeurs 
ovariennes selon le type histologique et le caractère bénin et malin  [10][85][86]  .  

Cette classification tient compte des 3 contingents cellulaires de l’ovaire à savoir : 

- l’épithélium cœlomique de surface, 
- les cellules germinales, 
- le stroma ovarien, ce qui inclut les cordons sexuels. 

Il peut s’agir donc de tumeurs germinales, de cellules du stroma interstitiel ou cellules 
endocriniennes, et des cellules épithéliales (Figure 24). 

Comme l’ovaire peut être le siège d’une tumeur caractérisée par de la présence au même 
temps de cellules d’origine germinale et de cellules d’origine stromale, appelées 
communément un gonadoblastome [1]. 

Les tumeurs ovariennes non néoplasiques ou kystes fonctionnels  ne sont pas de tumeurs à 
proprement parler , mais elles posent parfois des problèmes diagnostics avec les tumeurs 
ovariennes , car elles peuvent parfois se compliquer d’hémorragie intra kystique, d’une 
réaction inflammatoire ou d’une torsion d’annexe [87]. 

L’ovaire peut être aussi le siège de tumeurs malignes secondaires. Dans la plupart des cas, les 
métastases ovariennes sont découvertes dans un contexte de cancer primitif connu [88] . 

 

Figure 24 : Tumeurs ovariennes. Classification internationale de la World Heath Organisation 
[89] 
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6.1-Tumeurs germinales 
 
Elles sont le plus fréquentes chez l’enfant et l’adolescente (80% des cas) ; elles sont divisées 
en sous-groupes, en fonction du degré de différentiation histologiques [90] : 

6.1.1-Indifférenciées 
 
Elles donneront naissance aux dysgerminomes ou séminomes.  

La croissance tumorale est rapide, avec de fréquence rupture capsulaire ; la composante solide 
est prédominante [91][92]. Figure 25 

Les dysgerminomes peuvent secréter le sérum lactique déshydrogénase (LDH) et L’hormone 
gonadotrophine (HCG), comme marqueurs tumoraux. 

L’étude immun histochimique :PLAP + ,CD 117 +, CD 30 - , EMA - [93] 

 

Figure 25 : Dysgerminome [10] 

 

6.1.2-Différenciées 
 
Elles peuvent contenir des structures embryonnaires matures ou immatures (tératome) ou des 
structures extra embryonnaires, tumeur vitelline qui secrètent l’alpha protéine (αFP) ou 
choriocarcinome qui sécrète l’hormone gonadotrophine (HCG). 

Parmi les tumeurs germinales différenciées, seuls les tératomes matures sont des tumeurs 
bénignes de façon certaine. 

Ces tumeurs sont composées de tissus variés représentant d’un ou plusieurs feuillets 
embryologiques (ectoderme, mésoderme, endoderme). 

Le tératome mature et kystique (kyste dermoïde) , contenant un matériel ,  fait de cheveux et 
de sébum , histologiquement observés en proportion très variable et dérivés des 3 feuillets ( os 
, cartilage , intestin , tissu respiratoire , musculaire et dents ) [93] . 

Le tératome immature se caractérise par la présence d’un ou plusieurs tissus immatures 
(embryonnaire). Il s’agit le plus souvent de tissu nerveux immature (activité mitotique gliale, 
rosette, tubules) [93] . 
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C’est la présence de tissu nerveux immature qui permet le diagnostic. 

La majorité des tumeurs germinales malignes produisent des marqueurs tumoraux (α FP et β 
HCG) qui permettent non seulement d’en faire le diagnostic mais aussi de suivre l’efficacité 
du traitement et de détecter ultérieurement des récidives. 

Les tumeurs malignes ovariennes sont souvent de nature hétérogène et peuvent comprendre 
dans la même tumeur plusieurs types histologiques précisément décrits. 

Il est important donc que le pathologiste examine l’ensemble de la pièce opératoire pour ne 
pas ignorer un fragment de lésion maligne au sein d’une volumineuse lésion hétérogène ;  

Ce qui explique que les biopsies extemporanées lors de l’intervention chirurgicale ne sont pas 
fiable en cas de tumeurs ovariennes [1] (Figures 26,27 et 28). 

 

 

Figure 26 : Tératome mature [10] 

 

Figure 27 : Tératome immature [10] 

  

 

Figure 28 : Kyste dermoïde [10] 
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6.2-Tumeurs du stroma-Cordon Sexuel 
 
Elles comprennent les tumeurs des cellules de la Granulosa, les tumeurs des cellules de 
Leydig-Sertoli et les tumeurs du stroma [94] . 

L’association à d’autres types tumoraux a amenée à l’identification du syndrome DICER1, de 
pénétrance très modérée prédisposant à des cordons sexuels et du stroma, en particulier de 
type Sertoli-Leydig [95]. 

Elles possèdent toutes une activité endocrine, sécrétant des œstrogènes, des androgènes et des 
marqueurs hormonaux spécifiques( inhibine et AMH) [96]. 

Les tumeurs stromales bénignes prennent naissance dans les cellules du tissu conjonctif qui 
soutient l’ovaire. 
Ces tumeurs peuvent produire des hormones femelles, c’est-à-dire l’œstrogène et la 
progestérone. Les types de tumeurs stromales bénignes comprennent [97] : 

• Thécome 
• Fibrome 
• Fibrothécome – tumeur mixte composée de cellules du thécome et de cellules du 

fibrome 
• Tumeur à cellules de Leydig (Figure 29). 

 
Les tumeurs des cellules de la Granulosa sont la cause d’une pseudo-puberté précoce chez la 
fille pré pubère et de métrorragie chez la jeune fille pubère. Figure 30 
L’âge moyen d’apparition est de 7 ans et demi. La forme juvénile à un faible potentiel de 
malignité contrairement à celle de l’adulte. 
 
Le traitement est uniquement chirurgical .Une surveillance par échographie et par dosage des 
marqueurs tumoraux est nécessaire pendant plusieurs années [98]. 

D’autres facteurs pronostics semblent impliqués, comme l’expression du gène FOXL2, qui est 
impliqué dans le développement et la fonction ovarienne. Son expression est diminuée dans 
les tumeurs de la Granulosa [99]. 
 

 
Figure 29 : Tumeur de Sertoli Leydig [10] 

 
Figure 30 : Tumeur de la granulosa juvénile [10] 
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6.3-Tumeurs épithéliales 
 
Les tumeurs épithéliales, décrites comme dérivées de la monocouche épithéliale de l’ovaire 
[100]. Elles augmentent en fréquence pendant la seconde décennie de la vie. 

Elles sont rarement malignes avant 20 ans, il existe deux types de cystadénomes séreux et 
mucineux. Les cystadénomes séreux sont les plus communs. Ils sont en général uniloculaires. 

Les cystadénomes mucineux sont des tumeurs plurilobées, à paroi épaisse et irrégulière et de 
contenu mucoïde. Leur développement est souvent rapide. 

Ils ne doivent pas être confondus avec un kyste fonctionnel simple. Un kyste fonctionnel qui 
persiste au-delà de 3 mois n’est pas un kyste fonctionnel [101] . 

Elles ont une incidence assez élevée de bilatéralité et de récidive locale. 

Les tumeurs épithéliales malignes sont très rares (adénocarcinomes séreux ou mucineux). Ces 
tumeurs secrètent assez souvent comme marqueur tumorale le CA125 [1]. 

6.4-Gonadoblastome 
 
Il se caractérise par la présence au sein de la même tumeur de cellules d’origine germinales et 
de cellules d’origine stromale. 

Il ne s’agit pas vraiment d’une tumeur mais plutôt d’une dysgénésie gonadique pseudo-
tumorale que l’on rencontre habituellement dans les états inter sexués avec un chromosome Y 
ou une partie de chromosome Y. (dysgénésie gonadique mixte, dysgénésie gonadique pure 
hermaphrodisme vrai, syndrome de Turner ou pseudo tumeur, syndrome de Wagr, syndrome 
de Drash, syndrome de Frasier). 

Ces gonadoblastomes surviennent souvent en périodes post pubertaire mais peuvent se voir 
dans la petite enfance.  

Il s’agit de petites tumeurs, bien encapsulées, en croissance lente habituellement 
asymptomatique ; 40 % des gonadoblastomes sont bilatéraux (Figure 31). 

Ces gonades dysgénésiques devront donc être enlevées de façon prophylactique pendant 
l’enfance avant leur transformation maligne [1]. 

 
Figure 31 : Gonadoblastome [10] 
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6.5-Tumeurs non néoplasiques  
 
Il ne s’agit pas de tumeurs à proprement parler mais elles posent parfois des problèmes 
diagnostics avec les tumeurs ovariennes ; car elles peuvent se compliquer d’hémorragie intra 
kystique, d’une réaction inflammatoire ou d’une torsion d’annexe [87]. 

Elles représentent 30 à 50 % des tumeurs ovariennes, que ce soit des kystes folliculaires ou 
des kystes du corps jaune ou plutôt les kystes fonctionnels de l’ovaire-maladie. 

Les kystes folliculaires résultent d’une variation du processus ovarien physiologique, 

Le follicule grossit pendant la phase folliculaire et mesure habituellement 2 à 3 cm justes 
avant l’ovulation. Si celle-ci ne se produit pas, le follicule continue à augmenter de volume et 
forme un kyste : son diamètre est alors supérieur à 3 cm. 

Le kyste du corps jaune, ou kyste lutéinique est le deuxième kyste fonctionnel. 
Apres l’ovulation, le corps jaune peut devenir large, jusqu’ à 5-6 cm, et forme un kyste.  
Il disparait à la fin de la phase lutéale quant apparaissent les règles, ou il peut persister si une 
grossesse se produit. Si un kyste du corps jaune persiste, il est volontiers hémorragique. 
L’évolution de ces kystes se fait habituellement vers la disparition sans aucun traitement. 
Cependant des complications sont possibles, pouvant révéler l’anomalie à type de :  rupture 
spontanée, hémorragie intra kystique et surtout la torsion d’annexe [102]. 

Les kystes fonctionnels de l’ovaire – maladie sont volontiers récurrents et vont nécessiter une 
prise en charge médicale spécialisée à long terme [103]. 

Le syndrome de Mac-Albright se révèle le plus souvent dans l’enfance et associe des kystes 
fonctionnels de l’ovaire, des taches mélano-dermiques et une dysplasie fibreuse osseuse  [1]. 

C’est une maladie sporadique liée à des anomalies précoces chez l’embryon au niveau du 
système de transduction Gs-adenyle cyclase-AMPc [104][105].  

D’autres endocrinopathies peuvent survenir à tout âge et sont à l’origine de kystes 
fonctionnels de l’ovaire : 

 - Une hypothyroïdie révélée par une pseudo puberté précoce avec des kystes fonctionnels de 
l’ovaire due à une interaction de la TSH se fixant sur les récepteurs ovariens en FSH, en 
raison de taux élevé [106][107]. 

 - Une hyperplasie congénitale des surrénales par bloc 21 hydroxylase peut être à l’origine de 
kystes fonctionnels de l’ovaire en début de traitement  lie à une levée d’inhibition des 
stéroïdes sur l’axe gonadotrope [108] . 

 

6.6-Tumeurs secondaires 

Les ovaires de la jeune fille sont actifs sur le plan hormonal et richement vascularisés, ce qui 

explique que ces ovaires sont un site préférentiel de métastases [88] .  

Toutefois , il y a peu d’informations sur la réceptivité ovarienne de telles localisations 
secondaire [88] . 
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Dans la plupart des cas, les métastases ovariennes sont découvertes dans un contexte de 
cancer primitif connu. 

Les cancers donnant des métastases le plus fréquemment aux ovaires chez l’enfant sont : 

- Les hémopathies malignes (lymphome de Burkitt et leucémie) [109][110] , 

- Le rhabdomyosarcome, le neuroblastome , le néphroblastome et le rétinoblastome [88].  

Les voies de dissémination aux ovaires sont multiples : hématogène, lymphatique ou 
péritonéale [109] . 

L’aspect macroscopique des métastases ovariennes est variable en fonction du cancer primitif. 
Il existe les métastases ovariennes à prédominance solide et les métastases ovariennes à 
prédominance kystique, elles sont bilatérales dans 60-80% des cas [111] . 

Leur prise en charge dépendra avant tout de la prise en charge du cancer primitif. 

 

6.7-Tumeurs ovariennes bilatérales synchrones 

Il s’agit en règle de tumeurs bénignes qui doivent être traitées par chirurgie conservatrice [112]  

Si un doute existe sur une tumeur maligne bilatérale, il ne faut pas se précipiter sur 
l’ovariectomie bilatérale , mais se contenter d’une biopsie dans un premier temps [113][114] , 
comme il faut penser à une localisation secondaire d’un cancer primitif à distance et dont la 
prise en charge dépendra de sa localisation primitive. 
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6.8-Grade de la malignité et classifications 
 
6.8.1- Classification FIGO 2014 : Le grade de la malignité des tumeurs est défini selon la 
classification de la Fédération de Gynécologie Obstétrique (FIGO 2014 ) [115] [116] et rend 
compte de l’extension locale, régionale ou à distance (Tableau 1). 

Tableau 1 : La classification internationale de la Fédération de Gynécologie 
Obstétrique (FIGO 2014), associée à la classification clinique TNM   

 

T N M 
Stades 
FIGO 

Définition 

T1 N0 M0 Stade I Tumeur limitée aux ovaires (un ou les deux) 

T1a N0 M0 Stade I A 
Tumeur limitée à un seul ovaire ; capsule intacte, sans 

tumeur à la surface de l'ovaire ; pas de cellules malignes 
dans le liquide d'ascite ou de lavage péritonéal 

T1b N0 M0 Stade I B 
Tumeur limitée aux deux ovaires ; capsules intactes, sans 
tumeur à la surface de l'ovaire ; pas de cellules malignes 

dans le liquide d'ascite ou de lavage péritonéal 

T1c N0 M0 Stade I C* 

Tumeur limitée à 1 ou aux 2 ovaires, avec soit rupture 
capsulaire, soit tumeur à la surface des ovaires, soit 

cellules malignes présentes dans le liquide d'ascite ou de 
lavage péritonéal 

T2 N0 M0 Stade II 
Tumeur intéressant 1 ou les 2 ovaires avec extension 

pelvienne 

T2a N0 M0 Stade II A 
Extension et/ou greffes utérines et/ou tubaires ; pas de 

cellules malignes dans le liquide d'ascite ou le liquide de 
lavage péritonéal 

T2b N0 M0 Stade II B 
Extension à d'autres organes pelviens ; pas de cellules 

malignes dans le liquide d'ascite ou le liquide de lavage 
péritonéal 

T3 
et/ou 
N1 

M0 Stade III 
Tumeur de l'ovaire avec extension péritonéale 

abdominale et/ou ganglionnaire rétro péritonéale 

T3a N0 M0 
Stade III 

A** 
Métastases rétro péritonéales microscopiques ± péritoine 

T3b N0 M0 Stade III B 
Métastases péritonéales extra-pelviennes ≤ 2 cm 

± adénopathies 

T3c 
et/ou 
N1 

M0 Stade III C 
Métastases péritonéales extra-pelviennes >2 cm 

± adénopathies 

Tous 
T 

Tous 
N 

M1 Stade IV*** 
Métastases à distance  

(à l'exclusion des métastases péritonéales) 
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* : stade IC 
o IC1 : rupture per opératoire 
o IC2 : rupture préopératoire ou végétations en surface 
o IC3 : cellules malignes dans l'ascite ou le liquide de lavage péritonéal. 

** : stade IIIA 
o IIIA1 : adénopathie rétro péritonéale seule (prouvé par cytologie/histologie) 

� IIIA1(i) : foyer adénocarcinomateux dans l'adénopathie ≤ 10 mm 
� IIIA1 (ii) : foyer adénocarcinomateux dans l'adénopathie >10 mm 

o IIIA2 : extension péritonéale microscopique extra pelvienne ± adénopathies. 
*** : stade IV : cancer de l'ovaire avec métastases à distance 

o IVA : plèvre (cytologie positive) 
o IVB : autres métastases y compris adénopathies inguinales. 

 
 
6.8.2-Classification postopératoire TNM – SFOP [117]  
 
pT: Tumeur primitive 
pT0 : pas de tumeur à l’examen histologique de la pièce 
pT1 : exérèse complète de la tumeur sans envahissement histologique de la marge de section 
pT2 : exérèse complète histologiquement d’une tumeur étendue au-delà de l’organe d’origine 
(T4) 
pT3 : existence d’un résidu tumoral 
pT3a : résidu tumoral microscopique 
pT3b : résidu tumoral macroscopique, ascite hémorragique ou ascite avec cellules tumorales 
au millipore 
pT3c : exérèse largement incomplète : simple biopsie 
pTx : l’étendue de l’envahissement ne peut être appréciée 
 
pN : Adénopathies régionales 
pN0 Pas d’envahissement des ganglions lymphatiques régionaux 
pN1 Envahissement des ganglions lymphatiques régionaux : 
    pN1a : Les ganglions envahis ont été complètement enlevés 
    pN1b : Les ganglions envahis ont été incomplètement enlevés 
pNx : Il n’est pas possible d’apprécier l’étendue de l’envahissement : aucune exérèse 
chirurgicale de ganglions n’a été faite ou aucune information histologique adéquate 
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6.8.3-Stades anatomopathologiques post-chirurgicaux : stade pS [117] 
 

Tableau 2 : Stades post-chirurgicaux (stade pS) 

Stade pS I pT1 pN 0, pNx pM 0 

Stade pS II 
pT1 
pT2 

pT2 pN 1a 
pN0, pNx, pN1a 

pM 0 
pM 0 

Stade pSIIIa 
pS IIIb 

pT3a 
pT2 

pT3b, pT3c 

 
pN0, pN1a, pNx 

pN1b 
tout pN 

 

pM 0 
pM 0 
pM 0 

Stade pS IV tout PT tout pN pM1 

 
En résumé : 
 
Stade pS I : tumeur sans extension locorégionale complètement enlevée sans métastase à 
distance. 
Stade pS II : tumeur avec extension locorégionale avec ou sans envahissement ganglionnaire 
complètement enlevée, sans métastase 
Stade pS III : tumeur avec extension locorégionale dont l’exérèse est incomplète, sans 
métastase à distance. 
          pS IIIa avec résidu microscopique 
          pS IIIb avec résidu macroscopique ou ascite tumorale 
Stade pS IV : métastase à distance 

6.8.4-Classification postopératoire des tumeurs germinales malignes de l’ovaire 
 
Tableau 3 : Classification des tumeurs germinales malignes de l’ovaire (post-chirurgicale)  

Stade I 

-Tumeur limitée à l’ovaire. Pas de lésion en dehors de l’ovaire (sauf la glyomatose 
péritonéale qui n’entraîne pas un changement de stade). 
-Pas de cellule maligne dans le liquide péritonéal. 
-Retour à la normale des marqueurs (5 jours pour αFP, 16 heures pour βHCG). 

Stade Ii 
Résidu microscopique ou ganglions positif (<= 2 cm) 
-Liquide péritonéal négatif 
-Marqueurs + ou - 

Stade III 

Biopsie seule ou résidu macroscopique 
-Envahissement ganglionnaire (> 2 cm) 
-Envahissement viscéral de contact 
-Liquide péritonéal positif 

Stade IV -Métastases à distance. 
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6.8.5-Autres classifications 
 
6.8.5.1-Classifications utilisées par les anglais 
Tumeurs ovariennes ou utérine ou vaginale ou sacro-coccygienne : classification simplifiée de 
la FIGO [117] 
 
Tableau 4 : Tumeurs ovariennes ou utérine ou vaginale ou sacro-coccygienne  

 
I 

Tumeur limitée à l’ovaire ou l’utérus ou au vagin ou à la prostate ou à la zone 
pré-sacrée  

II Tumeur étendue au pelvis  

III Tumeur étendue à l’abdomen (à l’exclusion du foie)  

IV Tumeur étendue au foie et au-delà de la cavité abdominale  

 
 
6.8.5.2-Classification du tératome immature d’après NORRIS [118] 
 
GRADE 0 : Tissu complètement mature 
 
GRADE 1 :  
Quelques foyers de tissus immatures, absence de tissu neuroblastique ou présence limitée à de 
rares champs au faible grossissement (maximum un foyer/coupe) 
 
GRADE 2 : 
Présence de foyer immature, plus nombreux que dans le grade 1 
Présence de tissu neuroblastique n’excédant pas 3 champs par coupe au faible grossissement. 
 
GRADE 3 :  
Tissu à prédominance immature Présence de tissu neuroblastique dans 4 champs ou plus par 
coupe au faible grossissement. 
 
 
6.8.5.3-Classifications utilisées aux USA 
 
6.8.5.3.1-St Jude Children’s hospital: staging system for germ cells tumors [119] 
 

Stade I :  
Tumeur totalement réséquée, avec marges saines, ganglions négatifs et marqueurs négatifs 
dans le mois suivant l’intervention 
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Stade II :  
Résidu microscopique ou envahissement capsulaire ou envahissement ganglionnaire 
microscopique, ascite négative, marqueurs tumoraux négatifs 
 
Stade III : 
Résidu macroscopique ou envahissement ganglionnaire – ascite positive – marqueurs 
tumoraux positifs 
 
Stade IV :  
Envahissement viscéral abdominal ou métastase à distance –marqueurs tumoraux positifs. 
 

6.8.5.3.2-Memorial Sloan-Kettering Cancer Center [120] 
 
Stade I :  
Tumeur limitée à un ovaire, liquide de lavage péritonéal négatif avant et après chirurgie, 
ganglions lombo-aortiques négatifs, pas d’envahissement pelvien 
 
Stade II : 
Tumeur limitée à un ovaire et aux ganglions lombo-aortiques homolatéraux, liquide de lavage 
péritonéal négatif avant et après chirurgie 
 
Stade III :  
Extension tumorale au pelvis ou à l’abdomen, liquide de lavage péritonéal positif ou négatif, 
présence ou absence d’ascite 
 
Stade IV :  
Présence de métastase à distance. 
 

6.8.6-Bilan d’extension 
 
Le bilan d’extension pour une tumeur ovariennes maligne recherche une extension 
ganglionnaire fréquente dans les dysgerminomes et des métastases pulmonaires (scanner 
thoraco-abdominopelvien) [87]. 
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7- PRÉSENTATION CLINIQUE ET PARA-CLINIQUE 
 
La symptomatologie clinique est généralement liée, soit au volume ou la nature de la tumeur, 
soit à une complication aigue [123][124] . 

Le diagnostic est essentiellement radiologique. L’échographie pelvienne reste l’examen de 
choix et doit être réalisée systématiquement chez toute jeune fille qui se plaint de douleurs 
abdominales ou qui présente une symptomatologie endocrinienne inhabituelle. 

La généralisation de l’échographie dans le suivi des grossesses a permet de découvrir des 
masses ovariennes  kystiques chez  le fœtus et le nouveau-né [121].  

Les marqueurs tumoraux sont une aide précieuse dans la prise en charge diagnostic et 
thérapeutique de ces tumeurs et pour le suivi à long terme.  

Le traitement est essentiellement chirurgical et doit être conservateur autant que possible.  

Le pronostic est bon dans la grande majorité des cas [122]. 

7.1-Circonstances de découverte 

Les circonstances de découverte d’une masse ovarienne sont variées et plus ou moins 
bruyantes.  

7.1.1-Situation d’urgence 
 
Les situations d’urgences doivent être envisagées en premier lieu car elles peuvent être 
trompeuse, il s’agit des torsions d’annexes ou d’ovaire et des hémorragies intra tumorales, une 
situation qui survient dans 20 à 40 %  des tumeurs ovariennes chez l’enfant [125]. 

Le tableau clinique est celui de douleurs abdomino-pelviennes brutales ou récurrentes, 
associées ou non à des nausées ou des vomissements.  

Le tableau clinique peut être est celui d’un abdomen aigue chirurgical. 

7.1.2-Présentations non urgentes 
 
Le diagnostic de tumeurs ovariennes lors d’une présentation non urgente, doit être évoqué 
devant une fille présentant une douleur pelvienne, une masse abdominale, une puberté 
précoce ou une virilisation, parfois il s’agit d’une découverte fortuite. 

C’est la découverte d’une masse abdominale qui conduit au diagnostic. Il s’agit de masse 
d’apparition récente, d’évolution progressive ou rapide, molle, rénitente douloureuse ou non. 

Une symptomatologie urinaire inhabituelle peut également orienter vers une tumeur 
ovarienne : dysurie, voire rétention aigue d’urine. 
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Plus rarement, c'est une symptomatologie endocrinienne qui conduit au diagnostic à type de 
métrorragies ou aménorrhée secondaire et chez la petite fille impubère une puberté précoce 
iso sexuelle ou métrorragie isolée.  

Une virilisation doit orienter les explorations vers une pathologie tumorale ovarienne [126]. 

Des taches « café au lait » doivent être recherchées car elles orientent le diagnostic vers le 
syndrome de Mc Cune-Albright.  

Le syndrome de Mc Cune-Albright est une maladie sporadique rare, définie par la triade : 
taches café-au-lait, dysplasie fibreuse des os et une endocrinopathie d’hyperfonctionnement 
(hyperthyroïdie, le syndrome de Cushing ACTH-indépendant, puberté précoce avec des 
kystes ovariens de grandes taille )[127]. 

Parfois ces tumeurs sont asymptomatiques  et de découverte fortuite, à l’occasion d’une 
échographie demandée pour une autre raison [122]. 

7.1.3-Découverte en ante natale 
 
Ce n’est qu’à partir de 1975, avec la publication du premier dépistage in utero par C.Valenti 
[128] , que le doute est totalement levé quant à l’existence de cette pathologie chez le fœtus 
viable. 
Le diagnostic anténatal est habituellement établi de manière fortuite dans le cadre d’un suivi 
échographique normal de grossesse à partir de 28 semaines d’aménorrhée [129]. 
 
Les échographies fœtales de routine suggèrent que l’incidence de kystes ovariens fœtaux est 
de 30 à 70% [130][131][132]. 
 
Les kystes ovariens fœtaux semblent être plus fréquents chez les enfants de mères avec 
diabète, prééclampsie et iso immunisation [133] , ce qui explique l’hypothèse admise d’une 
stimulation gonadotrope excessive soit par l’intermédiaire des gonadotrophines maternelles 
soit par les β hCG libérées par le placenta [134]. 
 

Un kyste ovarien fœtal est généralement considéré comme pathologique lorsque le diamètre 
est supérieur à 20 mm [135][136][129][137]. 
 

L’échographie est un examen fiable dans la détermination de la taille, de la localisation et de 
la composition interne des kystes de l’ovaire [138]. 
 
Les kystes apparaissent comme des masses abdominales ou abdomino-pelviennes, souvent 
unilatérales, habituellement uniloculaires, arrondies et bien limitées.  
Le plus souvent, ils sont à bords fins, à contenu liquidien, transsonique, homogène, dépourvu 
d’échos [136][129]. 
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Ces masses sont situées au-dessus de la vessie. Elles sont toujours bien distinctes de la vessie 
et des reins, d’une part, de l’estomac et de la vésicule biliaire, d’autre part. Elles sont plus ou 
moins mobiles avec la position de la mère, ou parfois même très mobiles.  
 

Leur volume est variable, leur plus grand diamètre variant de 30 à 50 mm [139]. 
De telles images kystiques ont une étiologie ovarienne confirmée lorsqu’on a écarté toute 
anomalie rénale, vésicale et digestive [129][140][141][142][143].  
 
La croissance fœtale est normale, ainsi que le volume du liquide amniotique. Les risques 
spontanées de ces masses sont la torsion , l’hémorragie intra kystique et la rupture du kyste 
[121] . 
 
Les données anténatales seront confirmées par l’échographie du nouveau-né qui retrouve un 
aspect superposable à celui de l’anténatal [144][145][146], avec un nouveau-né qui présente 
ou non une masse abdominale palpée cliniquement. 

7.2-Examens radiologiques 
 
7.2.1-Echographie abdomino-pelvienne 
 
L’échographie pelvienne est un examen clé et doit être systématiquement demandé dans de 
telles circonstances pour toutes les filles quel que soit leur âge. 

Elle permet d’établir la taille de la tumeur et sa nature (kystique, solide ou mixte, cloisonnée, 
végétations) [147] . 

L’épanchement péritonéal sera recherché ainsi que d’éventuelles métastases à distance si la 
tumeur est maligne [148]. 

Elle apprécie le retentissement sur l’appareil urinaire.  

Elle est cependant limitée pour les tumeurs de grandes tailles au-delà de 10 cm, et chez les 
enfants obèses. 

7.2.2-Doppler couleur 
 
Le doppler couleur aide à localiser la masse par rapport aux vaisseaux, et permet une étude de 
la vascularisation [149].Il renseigne sur la vascularisation de la masse. 

Une interruption franche du flux artério-veineux associée à des images hétérogènes de 
l’ovaire sont très en faveur d’une torsion d’annexe [150][151] . 

Il permet d’évoquer une tumeur maligne devant une importante néo vascularisation et des 
index de pulsatilité élevé. 
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Certains auteurs ont également proposé une mesure des index morphologiques et des flux 
Doppler pour différencier une tumeur bénigne ou maligne en préopératoire [152]. 

L’intérêt du Doppler couleur pour confirmer une torsion d’ovaire sur masse n’est pas établi 
par les données cliniques actuellement disponibles [153]. 

7.2.3-IRM 
 
C’est l’examen d’imagerie qui est réalisé en seconde intention après l’échographie, car il est 
performant et non irradiant. 
L’IRM est réalisée sans injection dans le cas des lésions purement liquidiennes, avec injection 
s’il existe une composante tissulaire. 
Des coupes frontales en grand champ permettent une bonne exploration de l’abdomen.  

Les ovaires et l’utérus sont bien vus ; les lésions kystiques apparaissent en hyper signal T2, 
hypo signal T1, hyper signal T1 en cas d’hémorragie.  

Les lésions tissulaires sont de signal intermédiaire, et se rehaussent le plus souvent après 
injection [148]. 

7.2.4-TDM 
 

Le scanner est réalisé sans, puis après injection de produit de contraste.   
Il est utile pour les masses de grande taille dans l’étude des rapports avec les organes de 
voisinage, pour la recherche de calcifications et pour le bilan d’extension des lésions malignes 
[148]. 
 
7.2.5-Radiographie abdominale sans préparation 
 
La radiographie d’abdomen sans préparation peut révéler un syndrome de masse par la 
présence de différentes tonalités comme du liquide , du tissu graisseux ou de calcifications 
intra tumorales [154] . 

L’abdomen sans préparation n’a plus sa place à l’heure actuelle dans  le bilan d’une tumeur 
ovarienne ; les calcifications sont visibles à l’échographie ou mieux au scanner [148]. 

 
7.2.6-Radiographie du squelette  
 
Elles rechercheront des lésions de dysplasie fibreuse en cas de suspicion de syndrome  de Mac 
Cune-Albright [122]. 
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7.3-Examens Biologiques 
 
7.3.1-Bilan standard 
 
Il comprend un bilan infectieux a minima (NFS, CRP, VS, bandelette urinaire) qui peut 
orienter vers une cause inflammatoire ou infectieuse, pelvienne ou abdominale [154].   

7.3.2-Bilan hormonal 
 
Le bilan hormonal demandé est orienté par les signes cliniques de développement pubertaire 
ou de virilisation.  

Devant des signes pubertaires, on réalisera un dosage des gonadotrophines de base (LH et 
FSH) et éventuellement un test de stimulation au LH-RH (Gn-RH) pour éliminer une puberté 
précoce centrale ainsi qu’un dosage de l’œstradiol.  

Des taux plasmatiques élevés d’estrogènes et/ou d’androgènes associés à des taux de 
gonadotrophines ( LH-FSH ) bas voire indétectables orientent vers une origine périphérique 
gonadique [155].  

Devant des signes de virilisation chez une petite fille (hypertrophie clitoridienne, pilosité, 
acné), on réalisera un dosage de base de tous les androgènes (testostérone, acide 
docosahexaénoïque DHA, sDHA, 17-hydroxyprogestérone et delta 4 androsténédione, 
composé S) pour éliminer une cause surrénalienne. 

7.3. 2-Marqueurs tumoraux 
 
Le dosage des marqueurs tumoraux contribue au diagnostic de certaines tumeurs malignes et 
permet l’analyse diagnostic d’une masse ovarienne, en particulier une tumeur germinale 
maligne [156]. Il présente aussi un intérêt pour le pronostic, l’évaluation de la réponse au 
traitement, et le suivi de l’évolution de la maladie [157] [158]. 

Les marqueurs tumoraux  n’ont pas une spécificité d’organe mais une spécificité cellulaire 
[159]  (Tableau 6).  

La Société britannique de pédiatrie et de gynécologie dans son guideline de 2017 
recommande le dosage du lactate déshydrogénase (LDH), alpha fœtoprotéine (αFP) et bêta-
humain gonadotrophine chorionique (βHCG) pour toutes les masses ovariennes masses chez 
les enfants et les adolescentes [160] (Tableau 6) . 

-  L’α Fœtoprotéine : 

L’alpha-fœtoprotéine (αFP) est une glycoprotéine secrétée par le placenta puis par le foie du 
fœtus [157] et par le tractus gastro-intestinal [161], atteignant son pic vers 12 à 14 semaines 
de gestation [162]. 
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Sa synthèse s’arrête progressivement à partir de la naissance et son taux élevé dans le sang du 
nouveau-né, décroît régulièrement pour se normaliser (< 10ng/ml) vers le huitième mois de 
vie.  

Chez le nouveau-né, la concentration sérique est élevée pendant les premiers mois de vie, en 
particulier chez le prématuré, puis diminue pour atteindre les valeurs de l’adulte vers l’âge de 
8 mois [163] [164] (Tableau 5). 

Certains enfants n’ont un taux strictement normal d’αFP que vers l’âge de 2 ans [165].  

Sa demi-vie est de 5 à 6 jours [166].Son dosage est radio-immunologique. 

Un taux élevé de l’αFP indique la présence des composantes malignes surtout de la 
tumeur vitelline ou du carcinome embryonnaire, des tumeurs germinales mixtes et parfois des 
tératomes immatures [157][162]. Les tumeurs de Sertoli-Leydig peuvent aussi s’accompagner 
d’un taux positif d’αFP [167]. 

Ce marqueur tumoral peut être élevé dans l’hépatoblastome, l’hépato carcinome 
et exceptionnellement le pancréatoblastome [165]. 

Si ces tumeurs surviennent dans les premiers mois de la vie, il faut plusieurs 
dosages successifs d’αFP montrant une augmentation du taux pour mettre en évidence 
une sécrétion tumorale anormale.  

Lors de la surveillance sous traitement, il faut également tenir compte de l’âge de l’enfant et 
faire plusieurs dosages avant de prendre une décision thérapeutique [165]. 

Quand la tumorectomie est complète, le taux d’αFP diminue rapidement dans le sérum 
pour se normaliser en quelques semaines. La ré ascension des taux signe les récidives 
ou la dissémination métastatique [165].  
L’augmentation inattendue de l’αFP après la cure de chimiothérapie est due à la lyse cellulaire 
[162]. 
 
Tableau 5 : Concentration sérique de l’α Fœtoprotéine en fonction de l’âge [164] 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

L’α Fœtoprotéine ng/ml 
Prématuré 95000-175 000 
Nouveau-né 13 000-83 000 
2 Semaines 500-66 000 
2 Semaine-1 mois  20-19 000 
1 mois 20-5600 
2 mois 20-600 
3 mois 10-180 
4 mois 10-130 
5 mois 10-70 
6 mois 0-20 
7 mois 0-17 
8 mois 0-15 
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-  Les Bêta Human Chorionic Gonadotropin (β HCG) 

L’hormone chorionique gonadotrope (HCG), est une protéine sécrétée par le 
placenta et anormalement sécrétée par le choriocarcinome.  

Elle est formée de 2chaînes : α et β. La chaîne α est commune à d’autres hormones (LH, TSH, 
FSH), la chaîne β est spécifique de l’HCG [165]. 

La demi-vie de bêta HCG est de 24 à 36 heures .Son dosage est radio immunologique 
[162].Son taux normal doit être inférieure à 2.3mUI/ml 
 
Un taux élevé de β HCG chez les patientes avec des tumeurs germinales malignes implique la 
présence des clones de syncitiotrophoblastes tel le choriocarcinome ou cellules géantes de 
syncitiotrophoblastes trouvées fréquemment dans les germinomes (séminome pur ou 
dysgerminome) [162]. 
Après la puberté chez l’adolescente, il faut se méfier de la confusion possible entre les 
sécrétions témoignant d’un début de grossesse et une tumeur maligne de l’ovaire avec une 
composante de choriocarcinome [165] (Tableau 6). 
 
La sécrétion d’HCG a été décrite dans les cystadénocarcinomes séreux ou mucineux [167]. 
Après exérèse chirurgicale, le contrôle des taux permet de s’assurer que celle-ci 
fut complète et de surveiller la survenue de récidives ou de métastases [165]. 

- Le CA-125 
 
Le CA-125 (cancer antigène) également appelé mucin 16 ou MUC16 est une glycoprotéine 
codée par le gène MUC16 exprimé par les cellules épithéliales de plusieurs tissus normaux et 
potentiellement surexprimées en cas de cancer épithélial [168]. 

Le CA-125 représente en réalité un ensemble d'antigènes ayant en commun un épitope 
reconnu par l'anticorps monoclonal OC 125. 

Le taux dans le sérum CA-125 est  élevé dans 80 % et 50 % des patientes présentant un stade 
avancé et un stade précoce (stade FIGO I) de cancer épithélial de l’ovaire respectivement 
[169][170] . 

Le CA-125 peut être également élevé dans nombre de pathologies gynécologiques bénignes 
(pathologie inflammatoire bénigne, endométriose, grossesse et même pendant les 
menstruations et au cours de l’ovulation). 

Il est peu spécifique , il est augmenté dans les tumeurs  épithéliales , et également dans toutes 
les pathologies inflammatoires, ovariennes ou non [122][171][172] (Tableau 6). 

La valeur diagnostic du CA-125 devant une masse ovarienne suspecte d’un cancer épithélial 
de l’ovaire varie pour la sensibilité, spécificité de 0,74 à 0,80, 0,76 à 0, 84, respectivement. 
Son taux doit être inférieure à 35UI/ml [173] 
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Il est recommandé de doser le CA-125 sérique pour le diagnostic d’une tumeur ovarienne 
suspecte de malignité [168]. 

- L’Antigène carcino-embryonnaire (ACE) 
 

L'antigène carcino-embryonnaire (ACE) est une glycoprotéine présente dans 

le foie, l'intestin et le pancréas fœtal au cours des premiers mois de la grossesse. 
 

Cet antigène oncofœtal a été mis en évidence d'abord dans les cancers du côlon, 
grâce à des anticorps monoclonaux, puis dans d'autres tissus normaux où son 

taux reste cependant très faible. 
Le dosage est possible par méthode immunologique, avec marqueur isotopique aussi bien 
qu'avec marqueur froid  enzymatique [131]. 

Les taux normaux varient avec la technique utilisée. Ils sont habituellement <7 pg/l. 
 

La valeur diagnostic de l’ACE devant une masse ovarienne suspecte d’un cancer primitif de 
l’ovaire présente une sensibilité, spécificité qui varie de 0,10 à 0,29, 0,95 respectivement 
[174][175]. 
Il n’est pas recommandé de doser l’ACE sérique pour le diagnostic d’une masse ovarienne 
suspecte de cancer de l’ovaire[168] (Tableau 6). 

- LDH  

La L-lactate déshydrogénase (LDH) est une enzyme tétramérique [176] et  un marqueur 
biologique des tumeurs séminomateuses puisque 80 % de ces tumeurs présentent une 
élévation du taux sérique de cet enzyme [177][178]. 

La lactate déshydrogénase sérique possède cinq variétés d'iso-enzymes différentes et qui 
peuvent être séparées par électrophorèse du sérum sur acétate de cellulose. 

De très nombreuses méthodes donnent des valeurs physiologiques des LDH inférieures à 250 
U/l, tout en utilisant aussi des cinétiques à 37 °C avec lecture à 340 nm [161]. 

La concentration sérique de la LDH peut être augmentée en cas d’extension locale ou 
métastatique d’un cancer solide .Dans les cancers de l’ovaire on constate une élévation 
préférentielle de l’iso-enzyme LDH 1[179]. 

Son dosage présente un intérêt pour les dysgerminomes (séminomes) où son taux est très 
augmenté au moment de diagnostic , au cours et en post traitement [180] (Tableau 6). 

-  L’Œstradiol 

L’œstradiol (E2), est l’œstrogène majeur circulant. Il est synthétisé dans les gonades (ovaires, 
testicules) et le placenta à partir de la testostérone qui subit une aromatisation.  

E2 est en équilibre avec l’estrone (E1) qui provient de l’aromatisation de l’androstènedione. 
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Chez la femme en période de vie génitale, E2 à une origine unique, la sécrétion ovarienne. 
Après la ménopause, la sécrétion ovarienne de l’œstradiol E2 s’effondre. 

Chez la petite fille, le dosage d’E1 et d’E2 est préconisé pour mettre en évidence une 
hyperœstrogénie et diagnostiquer une puberté précoce. 

L’hypersécrétion d’œstrogènes se traduit chez la petite fille par une puberté précoce iso-
sexuelle avec apparition des caractères sexuels secondaires et des règles.  

En cas de tumeur féminisante on réalisera un dosage de l’œstradiol et les gonadotrophines de 
base (LH et FSH) et éventuellement un test de stimulation au LHRH pour éliminer une 
puberté précoce centrale[154][155].  

Il existe une relation entre les signes cliniques d’hyperœstrogénie et l’importance de 
l’élévation de l’œstradiol plasmatique. 

Les dosages hormonaux plasmatiques d’œstradiol offrent un marqueur pour le diagnostic et 
pour le suivi des tumeurs féminisantes (efficacité des traitements et détection des récurrences 
des tumeurs juvéniles de la granulosa) [181] (Tableau 6). 

- L’Inhibine B et L’AMH 

L’inhibine B et l’hormone anti Mullérienne (AMH) sont des marqueurs spécifiques des 
tumeurs de la granulosa et des tumeurs de Sertoli [96][182]. 

L’inhibine est un hétéro dimère polypeptidique ; composé de deux sous unités 
α et β et secrété par les cellules de la granulosa, cette protéine inhibe la méiose 
et module la folliculogenèse.  

L ’antimüllérien hormon (AMH) est une glycoprotéine sécrétée par les cellules de Sertoli, 
responsable de la régression des canaux de Müller chez le fœtus mâle. 

L’inhibine (sous type B) et l’AMH sont de bons marqueurs biologiques des tumeurs de la 
granulosa de l’ovaire [183] 

Ceux sont des marqueurs spécifiques des tumeurs de la granulosa et des tumeurs 
de Sertoli [154] [182] [96]. 

La sensibilité de l’inhibine pour le diagnostic de tumeur de la granulosa juvénile varie entre 
89 et 100 % et celui de l’AMH entre 76% et 91%.Les deux ayant une très bonne spécificité 
(91-100 %) [183]. Donc il est très utile de doser ces deux marqueurs pour augmenter la 
performance diagnostic et la surveillances des patientes traitées [184] (Tableau 6).  
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Tableau 6 : Principaux marqueurs tumoraux selon le type de tumeur  

Marqueurs 
tumoraux 

Seuil pathologique Type des tumeurs 

α Fœtoprotéine ˃10 ng/mL 

Tumeur germinale mixte 
Tumeur vitelline 

Carcinome embryonnaire 
Tumeur germinale maligne 

β HCG ˃ 2.3 IU/m 

Choriocarcinome 
Carcinome embryonnaire 

Tumeur germinale maligne 
Tumeur germinale mixte 

Dysgerminome 

CA-125 ˃ 35 UI/mL 
Tumeur germinale maligne 

Tumeur épithéliale 

ACE ˃ 3 ng/mL Adénocarcinome 

Œstradiol 
Phase folliculaire ˃ 183 pg/ml 
Phase ovulatoire ˃ 520pg/ml 

Phase lutéale ˃ 211pg/ml 

Thécome 
Tumeur de la granulosa 

LDH ˃ 170 U/L 
Tumeur germinale mixte 

Dysgerminome 

 
Inhibine B 

AMH 
 

˃ 44 pg/ml (2–5 ans) 
˃ 27 pg/ml (5–8 ans) 
˃ 67 pg/ml (8–11ans) 
˃ 120 pg/ml (11–14 ans)  
  ˃ 136 pg/ml (14–21ans) 

 

Tumeur de la granulosa 
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8-PRISE EN CHARGE  
 
8.1-Ante natale  
 
La prise en charge des kystes ovariens en prénatal n'est pas standardisée en dehors d’un suivi 
échographique régulier. Dans de rares cas ,seulement un traitement interventionnel en ante 
natal sera indiqué car, 54% de tous les kystes fœtaux se résolvent pendant la grossesse ou 
après la naissance, avec des taux de résolution plus élevés de 70 % et 85 % pour les kystes 
simples et les kystes < 4 cm de taille, respectivement [185]. 

Mais compte tenu du taux élevé de torsion in utero, une intervention prénatale par aspiration a 
été envisagée pour éviter cette complication. Des arguments en faveur d'une prise en charge 
active ont été avancés dans la littérature médicale [186]. 
 
 Les critères de prise en charge ante natale sont généralement basés sur la taille et la 
complexité du kyste lors de l'évaluation échographique [187]. 
 
Devant une masse kystique de découverte anténatale, la conduite à tenir repose sur la 
surveillance échographique : 
 
- Pas de césarienne systématique, indication exceptionnelle de ponction anténatale écho 
guidée pour les gros kystes et les kystes bilatéraux. 
- Après la naissance, la fréquence des régressions spontanées fait indiquer une surveillance 
simple pour les kystes de petite taille (< 3 ou 6 cm selon les auteurs) [187]. 
 
Pour les volumineux kystes ou ceux qui ne régressent pas, une ponction écho guidée peut 
suffire, la laparotomie avec kystectomie est parfois nécessaire. La cœlioscopie peut être une 
alternative à la laparotomie. 
Les formes compliquées sont fréquentes, sans que la taille du kyste soit prédictive.  
Elles semblent survenir le plus souvent en période périnatale  [188][189][190]. 
 
8.2-Post natale 
 
8.2.1-Chirurgie  
 
8.2.1.1-Principes et techniques de la chirurgie des annexes 
 
Il est capital de citer sommairement les techniques chirurgicales de l’ovaire et de la trompe, 
avec toutes les particularités techniques surtout en matière de chirurgie oncologique et la 
chirurgie ovarienne avec le but de conserver de la fertilité ultérieure  [191].  
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8.2.1.1.1-Kystectomie  
 
C’est une intervention qui a pour but d’enlever le kyste de l’ovaire en respectant le 
parenchyme sain dans un but de préserver la fertilité ultérieure [192]. 

L’indication opératoire est recommandée en présence de kyste d’allure organique à 
l’échographie lors d’une augmentation de volume ou de modifications morphologiques d’un 
kyste d’allure fonctionnelle. 

L’opérateur s’assurera avant l’intervention de la persistance du kyste par échographie. 

Il est prudent de protéger la paroi et la cavité abdominale et pelvienne par une compresse 
abdominale roulée qui refoule les anses grêles et une compresse déroulée tassée au fond du 
cul de sac de Douglas.  

L’ovaire est, dans la mesure du possible, extériorisé et tenu à ses deux extrémités (ligament 
utéro-ovarien, frange de Richard) par deux pinces d’Allis (Figure 32). 

 

Figure 32 : Kystectomie : tracé de l’incision 

 

Il faut repérer l’endroit où le parenchyme s’épaissit et où il sera possible de faire l’incision du 
tissu ovarien sans percer le kyste. 

Le clivage est donc commencé par une incision faite d’une main très légère au bistouri puis il 
est poursuivi avec les petits ciseaux (Figure 33 et 34 ) 
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Figure 33 : Kystectomie : incision du 
parenchyme ovarien au bistouri sans 

ouvrir le kyste 

Figure 34 : Kystectomie : dissection du kyste 
aux ciseaux 

  

 

Les petits vaisseaux qui courent sur le kyste seront électro coagulés avant de les couper. Il est 
ainsi possible de séparer le kyste, sans l’ouvrir, du fond de coquetier que constitue l’ovaire. 
Lorsque l’on se rapproche du hile, la rencontre avec des vaisseaux impose la coagulation ou la 
ligature (Figure 35). 

 

Figure 35 : Kystectomie : hémostase avec de petites pinces 
de Leriche des vaisseaux ovariens qui vascularisent le kyste 
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L’hémostase des tranches ovariennes sera faite avec soin soit par électrocoagulation, soit par 
des ligatures sur pinces ou même avec une aiguille sertie. Il est nécessaire de préserver au 
maximum le cortex ovarien contenant les follicules. 
Le rapprochement des tranches ovariennes n’est souvent plus nécessaire, il est fait par des 
points ( Figure 36). 

Le bord anti-mésovarien est suturé par un surjet passé courbe de façon à bien affronter les 
berges et évite autant que faire se peut les adhérences péri-ovariennes (Figure 37). 

 

Figure 36 : Kystectomie : capitonnage des 
deux tranches ovariennes après l’ablation du 
kyste 

 

 

Figure 37 : Kystectomie : suture de l’ovaire 
par un surjet 

  

 
Cependant, il n’existe pas d’arguments en faveur ou en défaveur de la suture ovarienne.  
Elle est peut-être logique en présence de très gros kystes ovariens avec une plicature de 
l’ovaire résiduel.  
 
Le gros kyste : 

Si le kyste est trop gros pour être extériorisé par l’incision de la laparotomie. Il faut faufiler 
une bourse avec un fil serti puis ponctionner avec un gros trocart monté sur l’aspiration 
chirurgicale.  

La bourse sera serrée, sans nouer, sur le trocart dès la ponction, de façon à éviter les fuites 
(Figure 38-a).  

Le kyste vidé, on retire le trocart en nouant les fils de la bourse toujours pour éviter les fuites 
(Figure 38-b).  

Le kyste est alors extériorisé sans aucune difficulté. Il peut aussi être mis dans un sac avant la 
ponction. 
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Figure 38 : Kystectomie : aspiration préalable du 
contenu du kyste 

a : Pose d’une bourse et ponction au milieu de 
celle-ci. 

b : Retrait de la canule de ponction et serrage 
simultané de la bourse 

 

Le kyste se rompt : 

Les parois sont immédiatement prises dans une pince de Duval. Figure 39 

Si la bénignité est acquise et qu’il existe des difficultés de dissection, il est possible, après 
avoir aspiré complètement le contenu du kyste, d’introduire l’index de la main gauche dans le 
kyste, comme dans un sac herniaire, ce qui facilite la dissection. 

Il faut alors bien laver la cavité péritonéale en postopératoire pour éviter une éventuelle 
dissémination ou une péritonite chimique [191]. 
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Figure 39 : Kystectomie : rupture du kyste au cours de la dissection 

 

Variante de la kystectomie :  

-Kystectomie trans pariétale :  

 L’intervention commence par une cœlioscopie qui permet de visualiser le kyste (aspect, 
mobilité), l’autre ovaire et la cavité péritonéale. Le liquide péritonéal est prélevé en vue d’un 
examen cytologique.  

Si le kyste paraît bénin, unilatéral et mobile, il est facile de faire une incision de type Mac 
Burney droit ou gauche de taille proportionnée au diamètre du kyste, par laquelle on extraira 
le kyste sans le rompre, avec une pince losangique posée sur la frange tubo-ovarienne. 

La kystectomie est alors faite en extra abdominale après avoir protégé la paroi par des champs 
propres.  

Si à la cœlioscopie, il existe le moindre doute sur la bénignité du kyste, il est préférable de 
réaliser un examen extemporané en conversion par laparotomie [191] [193]. 

 

- Enucléation :  

L’énucléation de tumeurs ovariennes malignes peut être envisagée pour les petites masses 
avec des marqueurs normaux et un plan de dissection visible à partir de tissu ovarien normal, 
ou chez les patientes avec des tumeurs bilatérales suspectes. 

Si aucun plan de dissection n'est visible sur la capsule, mais une masse locale est ressentie et 
palpée, le cortex ovarien est incisé pour exposer la limite entre le parenchyme et la masse. La 
dissection doit rester à l'extérieur de la capsule de la masse en prenant soin de ne pas la 
rompre. Les bords de la capsule ovarienne peuvent être rapprochés avec suture résorbable 
[193]. 
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8.2.1.1.2-Ovariectomie  
 
Elle consiste à enlever l’ovaire en respectant la trompe. Si elle doit être bilatérale, elle 
entraîne une ménopause artificielle [191]. 

Les indications sont rares : les lésions unilatérales de l’ovaire avec destruction du parenchyme 
ovarien, l’abcès de l’ovaire, la torsion et le très gros kyste.  

Il n’y a pas d’indication à une ovariectomie simple mais à une annexectomie pour une lésion 
borderline de l’ovaire, voire pour une tumeur maligne (dysgerminome, tératome immature) 
[194]. 

L’opérateur saisit l’ovaire de la main gauche ou avec une pince tenue de cette main pour 
étaler le mésovarium (Figure 40). 

 

 

Figure 40 : Ovariectomie : dégagement de l’ovaire et exposition du pédicule vasculaire 

 

Le péritoine est incisé en respectant les vaisseaux du mésovarium. Figure 41. 
Les vaisseaux du mésovarium sont liés puis sectionnés au fur et à mesure sur des pinces de 
Bengolea.  

Le plus souvent, les artères ovariques médianes et latérales seront liées et sectionnées, il faut 
éviter de lier l’arcade tubaire (Figure 42).  
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Figure 41 : Ovariectomie : incision du 
mésovarium aux ciseaux 

 

Figure 42 : Ovariectomie : section entre deux 
pinces de l’artère ovarique latérale 

 1, artère ovarique latérale ; 

2, artère ovarique médiale ; 

3, arcade infra tubaire ; 

4, artère tubaire moyenne ; 

5, artère ovarique. 

Le péritoine peut être ensuite refermé par un surjet (Figure 43), bien que l’intérêt de la 
péritonisation ne soit pas démontré. 

 

 

 

Figure 43 :Ovariectomie : fermeture du péritoine par un surjet après ablation de l’ovaire 
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8.2.1.1.3-Salpingo-ovariectomie ou Annexectomie 
 
C’est l’ablation de l’ovaire et de la trompe correspondante. 
L’indication principale est constituée par les lésions suspectes de l’ovaire, les tumeurs 
malignes de l’ovaire, les tumeurs borderlines [191]. 
 
La technique opératoire : 

Elle varie selon que la trompe est libre et facilement mobilisable ou, au contraire, fixée par de 
nombreuses adhérences : 

- En l’absence d’adhérences : 

La voie d’abord habituelle est la médiane sous-ombilicale sauf s’il n’y a aucun doute sur la 
bénignité de la lésion, l’incision type Pfannenstiel ou Pfannenstiel-Kerr peut être pratiquée.  

Il faut d’abord dégager l’annexe et la faire monter à la main. 
La traction par une pince n’est pas souhaitable car elle risque de provoquer la déchirure de la 
trompe ou la rupture de la tumeur, ce qui risque de contaminer la cavité pelvienne en cas de 
tumeur maligne. 
L’annexe est confiée à un aide par une pince en cœur. Le repérage de l’uretère est le 
deuxième temps car il est très proche du pédicule lombo-ovarien qu’il faut lier en 
premier.  

Après repérage de ce dernier par transparence, il est facile d’inciser le péritoine entre le 
pédicule lombo-ovarien et lui et d’y glisser un dissecteur ou une pince coagulante de type 
ligasure pour lier ou coaguler et sectionner le ligament lombo-ovarien ( Figure 44). 
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Figure 44 : Annexectomie 

 

a -Vue opératoire. 

1, uretère ;  

2, ligament lombo-ovarien. 

b- Repérage de l’uretère et 
ligature du ligament lombo-
ovarien. 

c -Vue détaillée montrant la 
ligature du ligament lombo-
ovarien et ses rapports avec 
les vaisseaux iliaques et 
l’uretère  

1, uretère ;  

2, ligament lombo ovarien ; 

3, artère iliaque externe ; 

4, artère iliaque interne ;  

5, veine iliaque externe. 

 
En revanche, si l’uretère est difficile à indivusialiser, il est conseillé d’ouvrir le péritoine en 
dehors du pédicule lombo-ovarien et de rechercher l’uretère en ouvrant le ligament large.  

On trouve l’uretère croisant les vaisseaux iliaques primitifs, accolé au feuillet interne du 
péritoine. 
Il est refoulable facilement du bout des ciseaux mousses et cela permet de passer un dissecteur 
au-dessus de lui sous le ligament lombo-ovarien (Figure 45). 
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Figure 45 : Annexectomie : découverte de 
l’uretère par ouverture du ligament large en 

dehors du ligament 
lombo-ovarien 

Figure 46 : Annexectomie : ouverture du 
ligament large après ligature du ligament 

lombo-ovarien 

 

1, uretère ;  
2, ligament lombo-ovarien ; 
3, artère iliaque externe 

 

1, uretère ; 
2, ligament lombo-ovarien ; 
 3, artère iliaque externe ;  
4, veine iliaque externe ;  
5, recto sigmoïde. 

 

 

 

Le péritoine est ensuite incisé au-dessus de l’uretère (que l’on surveille constamment) 
jusqu’au ligament utéro-ovarien en dedans et à la racine de la trompe en dehors (Figure 46). 

Le ligament utéro-ovarien ainsi que l’artère ovarienne médiale sont alors sectionnés et liés 
sur une pince de Bengolea (Figure 47). 
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Figure 47 : Annexectomie : section et 
ligature du ligament utéro-ovarien et de 

l’artère ovarique médiale 

 

Figure 48 : Annexectomie : fermeture du 
ligament large par un surjet 

 

. 

 

 

 

Il ne reste plus qu’à sectionner la trompe comme pour une Salpingectomie.  
Le péritoine n’est désormais plus refermé par un surjet pour éviter de prendre, couder ou 
attirer l’uretère (Figure 48).  
 
- S’il existe des adhérences : 

 L’annexectomie peut être difficile, il vaut toujours mieux faire une médiane sous-ombilicale. 
Il faut d’abord libérer l’épiploon qui gêne souvent l’accès au pelvis, puis faire une entérolyse 
pour dégager l’appareil génital.  

Ces gestes sont conduits en douceur, la main gauche s’introduisant dans les plans de clivage 
et les adhérences les plus épaisses étant sectionnées avec les petits ciseaux. 

Les mains sont en général l’instrument le meilleur et le plus atraumatique. 
L’épiploon et le grêle ayant été libérés et refoulés vers le haut par un champ abdominal, il faut 
libérer l’appareil génital.  

Les adhérences les plus importantes sont sectionnées aux ciseaux puis, la main étant 
introduite dans le Douglas, on tentera de faire remonter l’annexe  [195] (Figure 47). 
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Figure 49 : Annexectomie : libération de 
l’annexe fixée par les adhérences 

inflammatoires 

 

Figure 50 : Annexectomie : péritonisation 
avec le recto sigmoïde 

  

 

 

Les adhérences les plus résistantes se tendent et sont sectionnées aux ciseaux. L’objectif est 
de dégager l’annexe qui sera ensuite retirée [195]. 
Le repérage de l’uretère est souvent impossible par transparence car le pelvis est cruenté.  

Il faut se garder d’un repérage approximatif ou d’un repérage au doigt qui est très trompeur.  

Il faut donc obligatoirement se reporter en péritoine sain en dehors du ligament lombo-
ovarien, pour ouvrir le péritoine et rechercher l’uretère lorsqu’il croise les vaisseaux iliaques 
(Figure 47).  

Il ne faut pas hésiter à décoller le côlon droit ou gauche pour pouvoir remonter assez haut et 
bien voir l’uretère.  

La péritonisation sera difficile, voire impossible. Elle peut être tentée avec le recto sigmoïde.  
(Figure 50). 

Le drainage n’est pas utile .S’il est indiqué, un gros drain de Redon ou un drain de Penrose 
dont l’extrémité est mise au fond du Douglas sont utilisés [191]. 
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8.2.1.1.4-Complications  
 
– En peropératoire :  

 
La plaie de l’uretère est possible et doit être reconnue et traitée par suture immédiate sur 
sonde. 

– En postopératoire :   
 

- Une coudure de l’uretère peut se révéler par des coliques néphrétiques obligeant parfois à 
monter une sonde JJ.  
 
- Une blessure passée inaperçue entraîne l’apparition d’un épanchement urinaire ou d’une 
fistule obligeant parfois à une reprise chirurgicale. 
 
- Une hémorragie est possible par lâchage du moignon lombo-ovarien.  

Devant le tableau d’hémorragie interne, il faudra parfois reprendre. Il ne sera pas facile de 
faire l’hémostase du fait de l’hématome. Il faudra repérer l’uretère et le mettre sur un lac pour 
éviter de le blesser. 

Il faudra parfois décoller le côlon droit ou gauche pour remonter assez haut et retrouver le 
pédicule qui s’est rétracté. 

Pour éviter cette complication, la ligature du pédicule lombo-ovarien doit être toujours 
assurée et de ne pas se satisfaire d’une électrocoagulation simple de ce pédicule important. 
Les techniques utilisant la coagulation à la pince bipolaire ou non ou les pinces vasculaires 
automatiques sont fiables. 

 
- Les occlusions digestives postopératoires peuvent survenir vers le 5e ou 6e jour s’il y a des 
surfaces cruentées importantes.  
Leur traitement sera d’abord médical. Si l’aspiration digestive ne suffit pas, on pourra être 
amené à reprendre la malade. 
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8.2.1.2-Devant les situations urgentes 
 
Environ 1/3 des masses ovariennes sont découvertes a l’occasion de torsion de l’ovaire ou de 
l’annexe ; en présence d’une torsion d’annexe environ 3/4 des ovaires tordus contiennent une 
masse kystique ou solide [125]. 

Le degré d’ischémie est difficile à juger en per opératoire ; contrairement au testicule, le laps 
de temps entre l’apparition du premier symptôme douloureux et l’intervention chirurgicale n’est 
pas un bon critère pour prédire la viabilité de la gonade.  

Un ovaire peut-être viable après 48 heures de torsion malgré l’absence de flux artériel ou 
veineux sur le Doppler préopératoire [196][197]. 

Du fait du faible risque de malignité, de la difficulté d’apprécier l’ischémie ovarienne et surtout 
du fait de la grande efficacité de la chimiothérapie en cas de tumeur maligne, les 
recommandations en cas de torsion annexielle ont changé actuellement. 

Le premier geste à réaliser est une détorsion, si l’ovaire récupère rapidement une circulation 
sanguine normale, on pourra réaliser dans le même temps la tumorectomie ; mais dans la 
plupart des cas, les tissus ovariens restent ischémiques, friables, œdématiés ; la chirurgie 
conservatrice serait hasardeuse, il faut donc se contenter de détordre l’ovaire et de le surveiller 
par des échographies successives et des dosages de marqueurs tumoraux.  

Si les marqueurs tumoraux sont normaux, on pourra proposer 6 à 8 semaines plus tard la 
tumorectomie avec conservation ovarienne.  

Si les marqueurs tumoraux sont élevés, le traitement chimiothérapique et chirurgical seront 
adaptés à chaque cas. 

8.2.1.3-Devant les situations non urgentes 
 
8.2.1.3.1-Tumeur présumée bénigne 
 
Le diagnostic de tumeurs ovariennes lors d’une présentation non urgente, doit être évoqué 
devant une fille présentant une douleur pelvienne, une masse abdominale, une puberté précoce 
ou une virilisation. Assez souvent il s’agit d’une découverte fortuite. 

L’examen clinique attentif, l’analyse des explorations radiologiques (Echographie et 
éventuellement scanner - IRM) et biologiques permettront d’éliminer les autres “masses” 
pouvant prêter à confusion : hydrosalpinx , salpingite, hémi utérus en rétention, hydro ou 
hématocolpos, abcès pelvien, grossesse extra utérine, et aussi  neuroblastome pelvien ou 
rhabdomyosarcome [1]. 
 

Dans la plupart des cas, la nature bénigne de la tumeur semble évidente en particulier en cas 
de tératome bénin ou kyste dermoïde qui présente des aspects spécifiques sur la radiographie 
simple et l’échographie associée à un taux normal des marqueurs tumoraux.   
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Le traitement classique du tératome kystique mature de l’ovaire chez l’enfant est 
l’ovariectomie par Pfannenstiel dans la crainte d'une malignité occulte toujours possible et 
d’un possible récidive après kystectomie [198] .  

Depuis une dizaine d’années, suivant en cela l’expérience des gynécologues de l’adulte 
[199][198][200][201][202][203] ; la laparoscopie est de plus en plus utilisée dans la prise en 
charge des tumeurs ovariennes présumées bénignes chez l’enfant  [204] . 

Les kystectomies peuvent être pratiquées soit en extra péritonéal après ponction du kyste et 
extraction de l’ovaire par une courte incision (kystectomie laparo-assistée), soit par technique 
intra péritonéale ; dans ce cas, la kystectomie peut être réalisée par dissection simple (manœuvre 
de traction contre-traction) ; elle peut être aidée par une aqua-dissection ; la pièce sera extraite 
hors de l’abdomen après avoir été placée dans un sac à extraction.  

Si une rupture per opératoire survient, il faudra procéder à un lavage péritonéal [205] ; une 
telle rupture tumorale avec dispersion intra péritonéale du contenu d'un tératome bénin  ne 
développera pas de péritonite chimique ni de fièvre [206]. 

En cas de tératome bénin très volumineux, il est parfois impossible de préserver du parenchyme 
ovarien normal ; une ovariectomie par chirurgie ouverte classique est alors nécessaire en 
préservant la trompe ipsilatérale [204][207][208][209][210]. 
 
8.2.1.3.2-Tumeur suspecte de malignité 
 
La tumeur maligne peut être suspectée d’emblée. 

Il s’agit assez souvent d’une adolescente présentant une volumineuse tumeur, solide ou 
hétérogène à croissance rapide associée à un taux de marqueurs tumoraux très élevé, une 
ascite, voire même la présence de métastases.  

Un chiffre élevé de marqueurs tumoraux est suffisant pour le diagnostic de malignité. 

Habituellement, ces patientes sont traitées par chimiothérapie préopératoire.  

Si le chiffre des marqueurs tumoraux est normal, une exploration laparoscopique peut être 
justifiée pour définir l’état intra péritonéal et faire une biopsie de la lésion.  

La chimiothérapie première est en général très efficace dans ces tumeurs [211], la réponse à 
cette chimiothérapie première sera évaluée par la radiologie (échographie, scanner, IRM) et la 
biologie ( diminution ou négativation des taux des marqueurs tumoraux)  .  

L’intervention chirurgicale est conduite par laparotomie classique ; cependant, elle peut être 
précédée par une exploration laparoscopique dans le but d’inspecter soigneusement l’étage 
sus méso -colique, y compris la face inferieure des coupoles diaphragmatiques, ceci permet 
d’éviter l’incision médiane xypho-pubienne et de réaliser une exérèse tumorale respectant 
tous les principes oncologiques à travers une incision de type Pfannenstiel. 

Parfois la situation clinique n’est pas claire, l’échographie permet de reconnaître une lésion 
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ovarienne mais ne permet pas d’avancer des arguments en faveur de la bénignité ou de la 
malignité.  
Les lésions ovariennes solides sont malignes dans 30 à 40 % des cas, les lésions ovariennes 
mixtes (solides et liquides) peuvent être malignes dans 10 % des cas ; le risque de malignité 
dans les lésions purement kystiques à paroi fine est très faible. 
 
Le diagnostic est lui aussi incertain si le niveau des marqueurs est normal ; l’absence de 
métastases n’élimine pas une éventuelle tumeur maligne, en particulier chez l’enfant.  
 
Dans ces cas de diagnostic incertain, l’utilisation de la laparoscopie reste très controversée, 
toutefois, elle peut être utile en tant que 1er temps explorateur particulièrement en cas de torsion 
; cependant, le chirurgien-pédiatre doit garder à l’esprit les recommandations du Children’s 
Oncologie Group [114] . 
 
Ces recommandations sont importantes car la stadification utilisée pour les tumeurs   ovariennes 
est le résultat des constatations opératoires. 
 
1 -Prélèvement de l’ascite ou du liquide de lavage dès la pénétration dans la cavité péritonéale 
 

2- Examen de l’ensemble des surfaces péritonéales y compris le diaphragme avec biopsie ou 
excision de tout nodule suspect. 
 

3- Inspection et palpation de l’épiploon avec résection de toute zone suspecte  
 
4- Inspection et palpation de l’ovaire opposé avec éventuellement biopsie si présence de zones 
anormales. 
 
5- Examen et palpation des ganglions lymphatiques rétro péritonéaux avec prélèvement de 
tous les ganglions augmentés de volume ou durs. 
 
6- Résection complète de l’ovaire contenant la tumeur avec si possible préservation de la trompe 
de Fallope si elle n’est pas incluse dans la tumeur. 
 
La laparotomie semble indispensable en particulier pour les 2 dernières recommandations : 
palpation des lymphatiques rétropéritonéaux et extraction d’un spécimen intact pour 
l’anatomopathologie.  

La recommandation n°4 concernant l’ovaire controlatéral (risque éventuel de tumeur 
simultanée controlatérale) peut être discutée, certains auteurs ont suggéré de pratiquer 
systématiquement une biopsie en bivalve de cet ovaire controlatéral bien que cette manœuvre 
expose aux risques d’hémorragie, d’infection, d’adhérences postopératoires.  
Il semble qu’une échographie préopératoire associée à une inspection soigneuse per opératoire 
de l’ovaire controlatéral soit une alternative moins agressive et aussi efficace que la biopsie 
systématique controlatérale.  
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8.2.1.4-Place de la laparoscopie 
 
La question de savoir si l’on peut utiliser la laparoscopie pour enlever une tumeur ovarienne 
suspecte n’est pas encore résolue. 

La laparoscopie permet dans les cas douteux de se faire une idée de la nature de la tumeur en 
fonction de l’aspect macroscopique [208] : 
 
-Une lésion bénigne est souvent kystique, bien encapsulée, mesurant moins de 8 cm de 
diamètre, avec une surface lisse, régulière sans adhérence aux organes de voisinage.  
Dans ces conditions, la laparoscopie ne sera convertie en chirurgie classique qu’en cas de 
tumeur volumineuse, difficile à manipuler [1] . 

 
-Une lésion maligne est souvent une tumeur solide avec une surface irrégulière ou des parois 
épaisses, des adhérences aux organes de voisinage, une ascite et des lésions péritonéales.  
 
Bien sûr, aucun des critères susmentionnées n’est absolu, la malignité doit donc être suspectée 
devant toute tumeur ovarienne et l’extemporanée n’est pas toujours fiable [114]. 
 
La laparoscopie permet de définir la résécabilité de la tumeur, s’il s’agit d’une tumeur non 
résécable (adhérences, tumeur extensible) une simple biopsie sera faite ; si la tumeur semble 
résécable, l’attitude classique consiste à réaliser une salpingo-oophorectomie en chirurgie 
ouverte.  
 
Dans l’étude prospective randomisée de Yuen [203]. Le risque de rupture per opératoire est 
plus élevé en laparoscopie qu’en chirurgie ouverte (93% contre 37%). Ce risque est aussi plus 
élevé si on essaie de pratiquer une kystectomie plutôt qu’une ovariectomie (92 % contre 15 %). 
 
 
Au total, devant une tumeur ovarienne avec des marqueurs normaux, le chirurgien-pédiatre doit 
tout mettre en œuvre pour conserver l’ovaire atteint, sauf signe évident de malignité. Dans les 
rares cas où l’histologie définitive répondra présence de tissu malin, la discussion avec les 
oncologues pédiatres conduira à choisir l’une des 3 options suivantes :  
 
- Simple surveillance,  

- Ré intervention pour staging plus complet plus ou moins ovariectomie, 

 - Chimiothérapie.  

Une telle attitude permet de réduire les séquelles sans mettre en jeu le pronostic vital [114] . 
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8.2.2-Chimiothérapie 
 
La chimiothérapie est une modalité thérapeutique essentielle dans la prise en charge des 
cancers de l’ovaire puisqu’elle est indiquée pour les stades localisés en cas de facteurs de 
mauvais pronostic, pour les stades avancés et les rechutes [117]. 

 Elle constitue un progrès thérapeutique certain en matière de cancer de l’ovaire, son efficacité 
dépend des situations cliniques diverses et des produits utilisés.  

L’indication de la chimiothérapie dépend de l’extension initiale, des possibilités d’exérèse, de 
la positivité des marqueurs et du type histologique.  

Du fait de la croissance tumorale rapide, elle doit prendre place rapidement après la chirurgie 
(une semaine à 10 jours) [157]. 

L’avènement de la chimiothérapie a bouleversé la prise en charge et le pronostic des tumeurs 
germinales malignes (TGM), et notamment après l’introduction du cisplatine qui a constitué 
un progrès décisif, modifiant radicalement la survie des malades [212][213][214].  

Les études pédiatriques françaises portant sur les tumeurs germinales malignes non 
séminomateuses (TGMNS) extra crâniennes (protocoles TGM85, TGM90 et TGM95) ont 
montré la supériorité du cisplatine (100 mg/m2 par cure) sur le carboplatine (400 mg/m2 par 
cure) (Tableau 7). 

Le protocole TGM2013 est basé comme le protocole TGM 95 sur l’imagerie, les marqueurs 
tumoraux (αFP, βHCG, LDH) et l’histologie et aussi sur la réduction du nombre et le 
fractionnement des doses de cures qui va dans le sens de la diminution de la toxicité à long 
terme (rénale et auditive) [215] (Tableau 8). 

Le facteur pronostic péjoratif d’une sécrétion d’α FP supérieure à 10 000 ng/ml au diagnostic 
[216], la nécessité d’une dose intensité de cisplatine suffisante en l’utilisant à chaque cure, 
l’efficacité de l’association VIP comme traitement de rattrapage sont des éléments importants 
dans le choix du protocole .  

 

Le protocole est différent selon le groupe pronostic, on définit [217]: 

- Les tumeurs de bas risque (tumeur localisée à l’organe d’origine et réséquée complètement). 

- Les tumeurs de risque intermédiaire (tumeur localement avancée avec α FP <15 000 ng/ml). 

- Les tumeurs de haut risque (métastatique ou avec α FP >15 000 ng/ml). 
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Tableau 7 : Protocole TGM 95  

 J1 J2 J3 J4 J5 

Cure 
VBP 

Vinblastine     3mg /m2 /J - IVD X X    

Bléomycine    15 mg/ m2/J - IV 6 heures X X    

Cisplatinuim 100 mg/ m2/J - IV 3 heures  X    

Cure 
VIP 

VP16 (Etoposide) 75 mg/ m2/J - IV 2 heures X X X X X 

Ifosfamide     3 mg/ m2/J - IV 3 heures X X    

Cisplatinium 20 mg/ m2/J - IV 3 heures X X X X X 

  IV : intra veineuse, J : Jour 
 

 
Tableau 8 : Protocole TGM 2013  

 J1 J2 J3 J4 J5 

Cure 
VBP 

Vinblastine     3mg /m2 /J - IVD X X    

Bléomycine    15 mg/ m2/J - IV 6 heures X X    

Cisplatinuim 33 mg/ m2/J - IV 3 heures   X X X 

Cure 
VIP 

VP16 (Etoposide) 75 mg/ m2/J - IV 2 heures X X X X X 

Ifosfamide     3 mg/ m2/J - IV 3 heures X X    

Cisplatinium 20 mg/ m2/J - IV 3 heures X X X X X 

  IV : intra veineuse, J : Jour 

Les perspectives thérapeutiques sont de maintenir ces excellents chiffres de survie tout en 
réduisant le nombre de cure de chimiothérapie [218]. 

Les différents protocoles utilisés par les groupes coopératifs pédiatriques sont décrits dans le 
tableau 9 , la plupart des équipes utilisent le cisplatine [219] [220], les anglais utilisent le 
carboplatine à 600 mg/m2 par cure avec des résultats semblant comparables [221] . 
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Tableau 9 : Protocoles utilisés par les différents groupes coopératifs pédiatriques 

 

Pour débuter une cure, il est nécessaire d’être en phase de récupération hématologique avec au 
moins 1 000 neutrophiles/mm3 et 100 000 plaquettes/mm3.  Les fonctions rénale et hépatique 
doivent également être correctes (clairance de la créatinine ≥ 70 ml/min/1.73 m² et 
transaminases < 2.5 x limite supérieure de la normale) [215]. 

L’intervalle entre deux cures est de 21 jours, la durée de la chimiothérapie est adapté à la date 
de négativation des marqueurs : 2 cures supplémentaires sont administrées après 
normalisation des marqueurs biologiques [222]. 

La rapidité de décroissance des marqueurs reste une notion primordiale (les TGMnS sont 
capables de devenir rapidement chimiorésistantes). Nous considérons donc qu’un malade 
n’ayant pas négativé ses marqueurs en 3 cures maximum pour un risque standard et 4 cures 
maximum pour un haut risque est en non rémission et doit donc recevoir un traitement de 
rattrapage [117].  

 
8.2.3-Radiothérapie 
  
La radiothérapie dans ce domaine pédiatrique a été abandonnée , en raison des conséquences 
sur la fertilité, mais reste parfois utile dans les formes réfractaires ou en consolidation après 
une deuxième ligne de traitement [223]. 
 
La radiothérapie conventionnelle est moins utilisée au profit des irradiations à courte énergie 
(cobaltothérapie) et des accélérateurs linéaires (bêtatrons). 
Elle peut commencer 2 à 6 semaines après l’intervention.  
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La survenue de complications immédiates de la radiothérapie (entérites radiques aigues, 
leucopénie…) implique souvent l’espacement des séances [224]  . 

 
9-TRAITEMENT POST-CHIRURGICAL ET SUIVI A MOYEN TERME 
 
9.1-Les tumeurs bénignes 
 
Le risque de récidive ipsilatérale après une tumorectomie ou le risque de tumeur 
controlatérale pose la question d'une surveillance régulière des gonades pendant et après la 
puberté. 

9.1.1-Surveillance de la gonade ipsi latérale 
 
En cas de tumeur bénigne, le risque de récidive ipsilatérale après une simple énucléation varie 
en fonction type histologique de la tumeur initiale.  

Chez l’enfant aucun cas de récidive ipsilatérale n’a été rapporté [113][204], mais ceci peut 
s’expliquer par un suivi mal effectué ou trop court.  

Dans une étude suédoise chez des adultes jeunes, Borgfeldt et al [225] à propos d’une très 
large série de 42217 malades suivies , signale que les adolescentes et les jeunes femmes 
traitées pour un kyste fonctionnel ont un risque plus élevé de développer ultérieurement un 
cancer ovarien. 

Pour les tératomes matures ou immatures  , le risque de récurrence chez l'adulte selon les 
séries varie de 0 % à 4% [198][226][227] . 

9.1.2-Surveillance de la gonade controlatérale 
 
Le développement ultérieur de lésions controlatérales n’est pas négligeable entre 5 et 15 % 
[228][229].  

Le risque semble plus élevé en cas de tumeur maligne (21 %) comparé aux tumeurs bénignes 
(5 %) [229].  

L’association kyste dermoïde et risque ultérieur de tumeur germinale maligne a été suggérée 
chez les femmes adultes, particulièrement dans le cas de kystes bilatéraux multiples 
[226][230].Une surveillance rapprochée est nécessaire ; cependant il y’a aucun consensus sur 
le schéma de surveillance. Un contrôle échographique annuel est préférable [1]. 

9.2-Les tumeurs malignes  

Le taux global de survie d’une tumeur ovarienne maligne est de 90% et 95 %.Le pronostic 
varie en fonction du stade, du taux de marqueur tumoral et du type histologique [231]. 
Il est important de prendre en compte tous ces éléments pour éviter tout sous ou sur 
traitement.  
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Si le diagnostic a fait des progrès, il n’en demeure pas moins qu’environ 40 à 50 % des 
tumeurs ovariennes sont découverts à un stade avancé [114][232][233] .  
C’est souligner l’importance de l’exploration intra abdominale lors de la chirurgie. En effet 
tout staging insuffisant au cours de la première exploration va nécessiter un second look 
[234]. 

9.2.1-Les tumeurs germinales non séminomateuses 
 
Les tumeurs germinales malignes non séminomateuses sont traitées selon des protocoles 
différents en Europe et aux USA.  Pour la SIOP (Protocole TGM 99 et TGM 90). 
Ces tumeurs sont séparées en 2 groupes : sécretantes et non sécretantes [235] 
 

9.2.1.1-Tumeurs sécretantes 
 
Si la tumeur est localisée et a été complètement enlevée (stade 1 ou 2), aucune thérapie 
ultérieure n’est nécessaire. Le suivi sera fait par un dosage des marqueurs toutes les 2 
semaines pendant 3 mois puis chaque mois pendant 2 ans.  

Un scanner abdominal sera fait périodiquement pendant la 1re année.  

Le taux de marqueurs tumoraux doit retourner à la normale dans les 3 mois postopératoires, 
une chimiothérapie est indiquée si le taux des marqueurs demeure élevé ou augmente après 
normalisation.  

Ce taux de marqueur tumoral est le test le plus sensible ; il peut devenir positif avant même 
qu’une nouvelle localisation tumorale soit identifiable radiologiquement.  

En cas de tumeur invasive ou non complètement enlevée (stades 3 et 4), la chimiothérapie est 
obligatoire, un “second look” chirurgical sera discuté en fonction des cas.  

Le pronostic de ces tumeurs germinales malignes sécretantes est bien meilleur que celui 
survenant sur d'autres sites comme le sacrum, le cerveau [236] . Dans les séries les plus 
récentes [114] , la survie à 6 ans est supérieure à 93 % ; cependant, le choriocarcinome est 
moins sensible à la chimiothérapie que les autres tumeurs germinales. 

9.2.1.2-Tumeurs non sécretantes 
 
Elles sont rares et habituellement hétérogènes : tératomes immatures avec quelques foyers de 
tumeurs vitellines. Le premier geste sera une résection chirurgicale bien que son efficacité ne 
puisse pas être contrôlée par le taux des marqueurs tumoraux. 

Classiquement, si une chimiothérapie est nécessaire, elle sera moins efficace que dans les cas 
précédents [1]. 

L’étude multicentrique américaine publiée en 1999 par Cushing [228] ne sépare pas les 
tératomes immatures sécrétants et non sécrétants. Dans cette série de 44 cas, l’auteur conclut 
que la chirurgie seule permet la guérison de la majorité des patients quels que soient le grade 
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et le taux des marqueurs. La rupture capsulaire, la gliomatose péritonéale et l’ascite n’ont pas 
d’impact négatif sur le taux de survie ; pour ces auteurs, la chimiothérapie postopératoire doit 
être réservée aux cas de récidive (1 cas dans cette étude traitée par chimiothérapie, vivant sans 
récidive 57 mois après la récidive).  

Pendant la surveillance, la radiographie pulmonaire ne semble pas indispensable puisque 
aucune métastase pulmonaire n’a été trouvée dans cette série. 

9.2.2-Les dysgerminomes ou tumeurs germinales séminomateuses 
 
Les dysgerminomes purs envahissent les ganglions rétro péritonéaux à un stade précoce.  

Si la tumeur est localisée, la chirurgie seule est nécessaire suivi par une surveillance clinique 
et échographique.  

En cas d’extension tumorale malgré la grande radiosensibilité du dysgerminome, la 
chimiothérapie est préférée [241], notamment pour préserver la fertilité ultérieure et éviter les 
lésions radiques pelviennes [242], le taux de survie est proche de 100 %.  

L'extrême rareté de ce type de tumeurs n'a pas permis d’effectuer d’étude prospective et de 
définir la meilleure chimiothérapie. Mais plusieurs protocoles ont supprimé la bléomycine 
dans le but de réduire les lésions pulmonaires. 

9.2.3-Les tumeurs épithéliales  
 
Les tumeurs épithéliales sont en général des cystadénomes bénin chez l’enfant  [237] et seront 
traitées par résection avec conservation ovarienne comme chez l’adulte [238] . Cependant, 
quelques cas de carcinomes ovariens ont été décrits dans un contexte familial. Il faudra donc 
s'enquérir des antécédents maternels. 

Les carcinomes invasifs sont exceptionnels et de mauvais pronostic[237][239]. 

La chimiothérapie intra péritonéale a pu être utilisée dans ces cas mais le nombre de ces 
tumeurs est trop faible pour en déduire une conduite thérapeutique [240] . 

9.2.4-Les tumeurs du stroma gonadique 
 
Les tumeurs du stroma gonadique sont en général, des tumeurs de la granulosa et de la thèque, 
relativement bien localisées, elles ont une croissance lente donc un pronostic favorable chez 
l’enfant.  
Elles sont traitées par chirurgie conservatrice seule, même en cas de rupture capsulaire. Une 
tumeur associée à une puberté précoce et un âge inférieur à 10 ans est, à priori un bon 
pronostic [241].  
En cas de tumeur maligne extensive, la chimiothérapie utilisée pour  les tumeurs germinales 
peut avoir une certaine efficacité [1]. 
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10-SUIVI A LONG TERME  
 
10.1-Fonction gonadique 
 
Avant la puberté, il est pratiquement impossible de détecter un déficit fonctionnel ovarien.  
Chez la fille, l’apparition de cycles mensuels réguliers est considérée comme un gage de 
fertilité mais ceci n’est pas une certitude ; des lésions discrètes sont difficiles à détecter et 
peuvent se présenter plus tard sous forme d’une hypofertilité ou d’une ménopause précoce.  
 
Il n’existe pas de grandes séries ayant étudié la fertilité naturelle des patientes opérées d’une 
tumeur ovarienne dans l’enfance ou à la puberté ; cependant, de nombreuses publications chez 
l’adulte peuvent être consultées [233][242][243][244][245][246]. 

En cas de tumorectomie sans gonadectomie, la fonction ovarienne est normale [247] et il y’a 
aucun impact sur les cycles ovulatoires 

En cas d’ovariectomie unilatérale seule, sans chimiothérapie, la fonction ovarienne peut être 
atteinte par une hypofertilité, cependant si on étudie la population générale, les patientes avec 
un seul ovaire ont le même taux de grossesse naturelle que les femmes ayant leurs 02 ovaires 
[248]. 

En cas de gonadectomie unilatérale suivie de chimiothérapie, les possibilités ultérieures de 
fertilité ne sont pas clairement définies. La chimiothérapie cumule des effets immédiats et à 
long terme ; ces effets dépendent du type de chimiothérapie, la dose, fréquence et utilisation 
de multiples drogues cytotoxiques.  

Les agents alkylants qui présentent la plus grande toxicité gonadique ne sont pas utilisés pour 
le traitement des tumeurs malignes de l’ovaire, les chimiothérapies habituellement utilisées 
(cisplatine, bléomycine) ont théoriquement très peu d’effets sur la fonction gonadique  [244]. 

Pour la plupart des auteurs, la fertilité des femmes adultes traitées par chimiothérapie 
postopératoire n’est pas différente du groupe traité par chirurgie seule [247], quel que soit le 
type de tumeur [243][249][248][247][250]. 

Le taux d’infertilité postopératoire est aux alentours de 10 % ce qui se rapproche assez du 
taux de la population générale [232] mais l’impact de la chimiothérapie dépend aussi de l’âge 
au moment du traitement.  

En effet, l’ovaire pré pubère est plus résistant à la chimiothérapie que l’ovaire actif post 
pubère, probablement à cause de la plus grande réserve en oocytes.  

Pour les adolescentes post pubères, une des solutions serait de supprimer la stimulation 
hypothalamique de façon à “désactiver” l’ovaire post-pubertaire et à diminuer l’impact de la 
chimiothérapie sur ses cellules germinales [251] . 
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Cependant, l’effet des contraceptifs oraux pendant la chimiothérapie, chez les filles post-
pubères, dans un but de protection de la fonction ovarienne n’a pas été clairement prouvée 
[232].  

En dehors de l’atteinte des cellules germinales et de la sécrétion hormonale, la stérilité peut 
aussi être d’origine mécanique : présence d’adhérences péritonéales ; théoriquement, la 
laparoscopie diminue ce risque de bride postopératoire.  

L’absence de suture d’un ovaire après kystectomie ou après rupture a été accusée d’être un 
foyer d’adhérences postopératoires, cependant aucune étude s’appuyant sur un “second look” 
laparoscopique n’a permis de confirmer cette hypothèse .Plusieurs séries rapportent que la 
fertilité après chirurgie laparoscopique chez une femme adulte est proche de la normale, 
même si l’ovaire est laissé ouvert après kystectomie [201][242][247]. 

 
10.2-Séquelles psychologiques  
 
Très peu d’études ont été conduites pour évaluer les effets psychologiques à long terme d’un 
traitement de cancer gonadique pendant l’enfance ou l’adolescence [252]. 

IL est cependant connu que les femmes souffrant de stérilité ont une mauvaise image 
corporelle, une mauvaise estime de soi ; elles sont plus anxieuses, plus dépressive et ont plus 
de difficulté dans leur identification sexuelle [233].  

Le suivi de ces patientes peut nécessiter un support psychologique particulièrement au 
moment de la puberté. 
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11-PROBLEMATIQUE  
 
Les tumeurs ovariennes chez l’enfant et l’adolescente représentent un groupe 
histopathologique très hétérogène [253] et leur diagnostic est parfois difficile du fait du poly 
morphisme clinique, entre une découverte qui peut être fortuite ou à l’occasion d’une 
complication et / ou lors d’une manifestation clinico-radiologique non spécifique. 

 
L’estimation de la fréquence et de la répartition des masses ovariennes chez la fille est 
difficile ,car elles sont le plus souvent asymptomatiques, et parce que la majorité des études 
concernent des cas chirurgicaux, surestimant donc le taux d’organicité [253]. 
L’incidence de ces tumeurs est estimée à environ 2,6 cas /100.000 filles par an, à l'exclusion 
des lésions fonctionnelles [254][255].  

Dix à 20 % sont malignes [256][229] et elles représentent 3 % des cancers chez les filles 
avant l'âge de 15 ans  [257]. 

 
L'organisation mondiale de la santé a classé ces tumeurs en trois groupes principaux selon le 
tissu de développement ; à partir des cellules épithéliales, des cellules germinales ou du 
cordon sexuel. 
Les Localisations secondaires sont possibles dans les leucémies ou des lymphomes [235][258]  

Néanmoins, la compréhension des tumeurs ovariennes dans cette tranche d’âge pédiatrique 
reste limitée ; et les grandes séries pédiatriques sont rares et très peu descriptives 
[229][256][259][260]  , et la fréquence des lésions malignes est diversement appréciée dans la 
littérature [229][260] . 

 
Malgré la généralisation de l’échographie [261], de la cœlioscopie avec la chirurgie mini 
invasive chez l’enfant ; la nature exacte de la tumeur ovarienne, bénigne ou maligne reste 
incertaine, quel que soit la présentation clinique urgente ou peu symptomatique. 

Quels sont les facteurs prédictifs de la malignité, qu’ils soient cliniques, radiologiques ou 
biologiques d’une masse ovarienne ? 
La nature kystique est – elle toujours un facteur prédictif de bénignité ? 
Quel geste faut-il préconiser, conservateur ou pas, et quel est le devenir à long terme ? 
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12-LES OBJECTIFS DE L’ETUDE  
 
12.1-Objectif principal 
 
Décrire les caractéristiques épidémiologiques, diagnostiques, anatomopathologiques et 
thérapeutiques des tumeurs ovariennes chez des patientes de moins de 15 ans, prises en charge 
dans le service de chirurgie pédiatrique de Constantine sur une période de 18 ans, de janvier 
2002 à décembre 2019. 

12.2-Objectifs Secondaires 
 
- Avoir l’incidence de cette pathologie gynécologique pédiatrique dans le service de chirurgie 
pédiatrique de Constantine. Algérie. 

- Connaitre les difficultés et insuffisances diagnostiques et de prise en charge. 

-Uniformiser la démarche diagnostique et la prise en charge de cette pathologie. 

- Mettre en place un schéma décisionnel dans la prise en charge. 

13-PATIENTS ET METHODES 
 
13.1-Type d’étude, la Population ciblée et la période de l’étude  
 
Il s’agit d’une étude descriptive mono centrique transversale rétrospective sur une période de 
15 ans, allant de janvier 2002 à décembre 2016 et prospective sur période de 03 ans allant de 
janvier 2017 à décembre 2019, qui porte sur les malades âgées de moins de 15 ans, prises en 
charge chirurgicalement pour masse ovarienne dans le service de chirurgie pédiatrique de 
Constantine ; EHS Mère et Enfant de Sidi Mabrouk de Constantine - Algérie. 

13.2-Critères d’inclusion  

 Les critères d’inclusion dans cette étude sont : 

Toutes les tumeurs ovariennes : 

- Chez les filles de moins de 15ans, 
- Uni ou bilatérales,  
- Solides ou kystiques, 
- Bénignes ou malignes, 
- Primitives ou secondaires, 
- Découvertes fortuitement, lors d’une complication, ou lors d’un diagnostic ante natal.  
- L’imagerie initiale pré-thérapeutique disponible et analysable (Echographie, Scanner 
et/ou IRM) 
- Opérées en urgence ou en chirurgie programmée, 
- Diagnostic anatomopathologique. 
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13.3-Critères de non inclusion  

Les critères de non inclusion dans cette étude sont : Tout kyste ovarien fonctionnel dont la 
taille est inférieure ou égale à 04 cm à l’échographie et /ou au scanner abdomino-pelvien. 

13.4-Méthodes et paramètres étudiés 
 
13.4.1-Étude descriptive de la population  
 
13.4.1.1-Données épidémiologiques   

Age, origine géographique, antécédents personnels et familiaux. 

13.4.1.2-Motifs et mode d’admission dans le service de chirurgie pédiatrique 
 
Douleur abdominale, masse abdominale, distension abdominale, transfert au service pour 
complément thérapeutique en post chimiothérapie. 

Le mode de recrutement par le biais de la consultation ou de la garde (urgence). 

Le service et ou structure hospitalière d’origine  

13.4.1.3-Données cliniques  

Les données générales ont été recueillies à savoir : le nom et le prénom l’âge, le statut 
pubertaire, le coté de l’ovaire atteint, la notion de diagnostic ante natal. 

La symptomatologie et l’examen physique à savoir : la douleur Abdomino-pelvienne, la 
masse abdomino-pelvienne palpable, la distension abdominale, fièvre, les nausées-
vomissement, la constipation, la dysurie, les signes de puberté précoce (le développement des 
seins, pilosité, hirsutisme, l’hémorragie génitale). 

 
13.4.1.4-Données radiologiques  
 
Radiographie de l’abdomen sans préparation, face et profil à la recherche d’effet de masse 
refoulant les clartés digestives et /ou des calcifications organoïdes.  
 
Echographie Abdomino-pelvienne pour l’exploration de la taille de la masse et la            
nature kystique- solide, présence de cloisons et végétations, l’épanchement péritonéal, les 
métastases hépatiques et couplée au mode doppler couleur. 
 
La TDM Abdomino-pelvienne pour l’appréciation de la taille de la masse, rechercher les 
calcifications, la nature kystique- solide- cloisonnée et l’épanchement péritonéal, les 
métastases hépatiques et le bilan d’extensions locorégional. 

IRM pour une meilleure exploration de l’ovaire et l’utérus. 
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13.4.1.5-Biologie –Marqueurs tumoraux 
 
- Standard à savoir : la CRP et la formule de numération sanguine. 

- Marqueurs tumoraux dosés à savoir : α FP, βHCG, ACE, CA125, CA19.9, Inhibine B et 
L’AMH.       

-Bilan hormonal : Œstrogène/androgène, LH-FSH, Œstradiol 

              
13.4.1.6-Intervention chirurgicale  
 
- Définir le type de chirurgie urgente ou non, 
- Le délai de préparation dans la situation urgente, 
- La voie d’abord chirurgical, 
- L’exploration per opératoire, la taille de la masse, l’aspect de l’ovaire et la masse, une 
éventuelle torsion, rupture et hémorragie en per opératoire, la présence d’épanchement intra 
péritonéal, l’aspect de l’ovaire controlatéral, de l’utérus, 
- Les gestes réalisés, kystectomie, ovariectomie ou salpingo-ovariectomie, biopsie, drainage. 
 
13.4.1.7-Résultas anatomopathologiques des pièces opératoires. 

 

13.4.1.8-Chimiothérapie, Indications et les protocoles utilisés. 

 

13.4.1.9-Radiothérapie, Indiquée ou non, durée, dose. 

 

13.4.1.10-Suites post opératoires, immédiates et lointaines. 
 
 
13.4.1.11-Suivi à long terme-évolution  
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13.4.2-Étude analytique 
 
- L’analyse : La saisie et l’analyse de données recueillies ont été faites sur le logiciel IBM 
SPSS V26 et le tableur Excel 2010. 

 
- Les techniques statistiques utilisées :  

 

- Techniques de statistique descriptive (présentations tabulaires, graphiques et paramètres). 

- Tests de l’écart-réduit pour la comparaison de proportions et des moyennes. 

- Test du khi-carré pour la comparaison de proportions et de répartitions. 

- Les tests d’Anova, Fisher et Mann - Whitney/Wilcoxon (Kruskal-Wallis H) ont été 

choisis pour les différentes analyses qualitatives. 

- Les résultats ont été considérés comme significatifs si p < 0,05 avec un α =5% 
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14. RESULTATS 
 
14.1-Caractéristiques épidémiologiques  
 
Nous avons étudié les dossiers de 120 malades, de sexe féminin, âgées de moins de 15 ans, 
porteuses de tumeurs ovariennes reçues et admises dans service de chirurgie pédiatrique - 
EHS Mère et Enfant de Constantine. Algérie, sur une période de 18 ans, allant de janvier 2002 
à décembre 2019. 

14.1.1-Répartition selon le mode de recrutement des malades 
 

 

Figure 51 : Répartition selon le mode de recrutement des malades 

 

Le recrutement des malades porteuses de tumeurs ovariennes se fait essentiellement par le 
bais de l’activité opératoire programmée soit 63,33% des malades (76 malades). 

Cette fréquence relative est dominée par les malades recrutées par le biais de la consultation 
externe de chirurgie pédiatrique qui représente une fréquence relative de 30%. 

Suivie par les malades reçues de la pédiatrie générale (L’EHS Mère – Enfant de Constantine 
ou de la pédiatrie du CHU de Constantine ou même des services de pédiatrie dans les 
structures hospitalières publiques ou privées avoisinantes) et aussi de la consultation de 
gynécologie, que ce soit de L’EHS Mère –Enfant de Constantine ou du CHU de Constantine 
et même les structures hospitalières publiques ou privées avoisinantes avec une fréquence 
relative de 20% et 8,63%. 
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Il faut noter que 6 patientes (5%) ont été reçues directement de l’unité d’oncologie pédiatrique 
du CHU de Constantine. 

Dans le cadre de l’activité urgente, nous avons reçu 36,37 % des cas (44 patientes) (Figure 
51). 

 

14.1.2-Répartition des tumeurs ovariennes par année d’étude 
 

 

Figure 52 : Tumeurs ovariennes par année, de 2002 à 2019 
 

 
 

Nous avons colligé 120 dossiers entre janvier 2002 et décembre 2019 dans l’étude qui 
répondent aux critères d’inclusion, dans le service de chirurgie pédiatrique de l ’EHS Mère-
Enfant de Constantine. 

Le recrutement annuel moyen est de 6,6 cas par année (Les extrêmes allant de 13 à 2 malades 
par année), le pic est noté en 2010 avec 13 malades (Figure 52). 
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14.1.3-Origine géographique  
 

 

Figure 53 : Répartition selon l’origine géographique 
 

Le service de chirurgie pédiatrique de Constantine se trouve au sein d’un établissement 
hospitalier spécialisé mère-enfant de Sidi Mabrouk, c’est un service hospitalo-universitaire à 
grand recrutement dans l’est algérien. 

De ce fait il reçoit les malades de toutes les wilayas de l’est et du sud-est du pays. 

La wilaya de Constantine, grand pôle urbain, situé en plein centre de l’est algérien, suivie de 
la wilaya de Mila, représentent les principales zones de domiciliation des patientes avec 
respectivement 42,50 % et 19,66 % de l’ensemble de l’effectif, suivie de la wilaya d‘Oum El 
Bouaghi et la wilaya de Jijel avec un pourcentage respectif de 12,50 % et 6,66 %. 

A elles seules, la wilaya de Constantine, de Mila, Oum Bouaghi et de Jijel cumulent 80 % de 
patientes recrutées.  

Les autres malades dont la fréquence est de 20 %, proviennent de 08 autres wilayas 
limitrophes de Constantine ou situées dans la région Est et Sud-est de l’Algérie (Figure 53). 
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14.1.4-Répartition selon l’âge   
 

 

Figure 54 : Répartition selon les tranches d'âge 

 

 

Dans notre étude, nous avons pris trois tranches d’âge : 

- Inferieur ou égale à 02 ans, 
- Supérieur à 02 ans, impubère, 
- Inferieur ou égale à 15ans, pubère. 

Dans notre série, les tumeurs ovariennes ont été retrouvées à tous les âges, avec un léger pic de 
fréquence dans la tranche d’âge inférieure ou égale à 15 ans pubère (52 malades soit 43,33%) 
contre 39 malades (32,50%) pour la tranche d’âge supérieur à 02 ans et 29 malades (24,16%) 
pour la tranche d’âge inferieur ou égale à 02 ans (Figure 54). 
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14.2-Caractéristiques anatomopathologiques  
 
Nous avons été appelés à faire une étude des caractéristiques anatomopathologiques des 
tumeurs ovariennes chez 120 patientes, sachant que 4 malades étaient porteuses de tumeurs 
ovariennes bilatérales, ce qui fait une étude anatomopathologique sur 124 ovaires. 

14.2.1-Répartition selon le type histologique des tumeurs ovariennes  
 

 

Figure 55 : Répartition selon le type histologique des tumeurs ovariennes 

 

Les tumeurs germinales constituent les tumeurs ovariennes les plus fréquentes avec une 
fréquence relative de 48,38% (59 malades) dont 1 est porteuse d’une tumeur bilatérale. 

 Les tumeurs kystiques non néoplasiques présentent une fréquence relative de 22,58% (28 
patientes). 

Les tumeurs épithéliales présentent avec une fréquence de 21,77% (25 malades), dont 2 
malades ayant une tumeur bilatérale, soit au total 27 ovaires porteurs de tumeurs). 

Les tumeurs ovariennes du cordon sexuel présentent une fréquence relative de 4,83% (6 
malades). 

Les tumeurs ovariennes malignes secondaires occupent la dernière place avec une fréquence 
relative de 2,41% (2 malades) dont une porteuse de tumeur ovarienne bilatérale (le 
neuroblastome métastatique), soit 03 ovaires à étudier (Figure 55). 
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14.2.1.1-Répartition selon le type histologique et la tranche d’âge 
 

 

Figure 56 : Répartition selon le type histologique des tumeurs ovariennes et les tranches d'âge 
et le stade pubertaire des malades 

 

La répartition des malades selon le type histologique des tumeurs ovariennes, les tranches 
d'âge et le stade pubertaire montre une répartition homogène des tumeurs germinales avec une 
fréquence relative de 9,67% (12 patientes) pour la tranche d’âge inférieure à 2 ans et 41,70 % 
(47 malades dont une malade est porteuse d’une lésion bilatérale) respectivement pour les 2 
tranches d’âge qui suivent. 

Nous n’avons pas observé de tumeurs du cordon sexuel dans la tranche d’âge inférieure de 2 
ans mais une légère prédominance de ce type de tumeur dans la tranche d’âge supérieure à 2 
ans impubère. 

Comme nous notons pour les tumeurs épithéliales, une fréquence de 11,29 % (13 malades 
dont une malade est porteuse d’une lésion bilatérale) pour les filles pubères dont l’âge est 
inférieur ou égal à 15 ans. 
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Pour les tumeurs kystiques non néoplasiques (22,57% des cas), nous retrouvons une légère 
prédominance de ce type dans les 2 tranches d’âge, proche de la période nourrisson (inférieure 
à 2 ans) et la période pubertaire (inférieur à 15 ans) (Figure 56). 

Les tumeurs ovariennes malignes secondaires existent aussi dans 2 tranches d’âge : 

-  Inférieure à 2 ans (neuroblastome métastatique chez une fille âgée de 1 an)   
-  Inférieur à 15 ans, pubère (lymphome malin chez une fille, âgée de 14 ans),  

 

14.2.1.2-Fréquence des tumeurs ovariennes bénignes et malignes selon les tranches d’âge 
 

 

Figure 57 : Répartition des tumeurs ovariennes bénignes et malignes selon les tranches d’âge 
et le stade pubertaire 

 

La fréquence relative des tumeurs ovariennes malignes dans notre étude est de 13,7%. 

Cette fréquence est répartie de façon croissante depuis la tranche d’âge inférieur ou égal de 02 
ans avec une fréquence de 3,22 %, soit 3 malades sur 120 dont une malade est porteuse d’une 
tumeur bilatérale ; pour arriver un taux de 6,45% (8 malades) pour la tranche d’âge supérieure 
à 02 ans impubère. Puis la fréquence relative se stabilise à 4,03% (5 malades) pour la tranche 
d’âge inférieur ou égal de 15 ans pubère (Figure 57). 

Parallèlement, nous notons que les tumeurs ovariennes bénignes sont non seulement 
majoritaires mais aussi que leur fréquence (20,96%) croit avec les tranches d’âge inférieur ou 
égale à 02 ans pour arriver à 39,51% pour la tranche d’âge inférieur ou égal à 15 ans.  
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14.2.2-Répartition selon le type histologique des tumeurs ovariennes germinales  
 
La tumeur germinale constitue la proportion majoritaire des tumeurs ovariennes avec une 
fréquence relative de 48,38%, soit 60 ovaires porteurs de ce type de tumeur. 

Dans ce type de tumeur on peut distinguer la prédominance des tératomes matures bénins 
avec une proportion de 39,51% des cas, suivi par les tératomes immatures malins avec une 
fréquence de 4,03% et les tumeurs mixtes avec une fréquence relative de 0,80%. 

Il faut noter l’existence avec des fréquences faibles de tumeurs germinales malignes très rares 
à savoir les dysgerminomes et les tumeurs du sac vitellin (appelées aussi les tumeurs du sinus 
endodermiques) avec des fréquences respectives de 2,41% et 1,61% (Tableau 9). 
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Tableau 10 : Répartition selon le type histologique des tumeurs ovariennes germinales 

Type histologique Nombre Pourcentage 

Tumeur 
germinale 

(60 tumeurs) 

Bénigne 
-Tératome mature 

49 
(1B) 39,51% 

Maligne 
-Tératome immature 

-Dysgerminome 
-Tumeur du sac vitellin 

-Tumeur germinale mixte 

 
5 
3 
2 
1 
 

 
4,03% 
2,41% 
1,61% 
0,80% 

 

Tumeur épithéliale 27 
(2B) 

21,77% 

Tumeur du cordon sexuel 6 4,83% 

Tumeur kystique non néoplasique 
 

28 22 ,58% 

Tumeur secondaire 
 

3 
(1B) 2,41% 

Total 124 100% 
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14.2.3-Répartition selon le type histologique des tumeurs ovariennes épithéliales 
 
Pour les tumeurs ovariennes de type épithélial, 25 patientes présentent ce type histologique de 
tumeurs ovariennes sur 120 cas colligés. Deux patientes présentent une tumeur ovarienne 
bilatérale, soit donc 27 tumeurs étudiées anatomopathologiquement, ce qui fait une fréquence 
relative de 21,7% de l’ensemble des tumeurs. 

Le type histologique épithélial de type cystadénome séreux représente une fréquence relative 
de 20,96% (soit 26 tumeurs dont 2 bilatérales) et un seul cas de cystadénome mucineux, soit 
0,80%. Il s’agit dans tous les cas de tumeurs épithéliales bénignes (Tableau 10). 

 
Tableau 10 : Répartition selon le type histologique des tumeurs épithéliales ovariennes   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                 

    
B=bilatérale 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Type histologique Nombre Pourcentage 

Tumeur germinale 
60 

(1B) 
48,38% 

 
Tumeur épithéliale 

(27 tumeurs) 

Bénigne 
 

-Cystadénome séreux 
 

-Cystadénome mucineux 
 

 
26 

(2B) 
1 

 
20,96% 

 
0,80% 

Maligne 
 

-Cystadénocarcinome 
 

-Tumeur épithéliale mixte 
 

 
0 
 

0 

 
0% 

 
0% 

Tumeur du cordon sexuel 6 4,83% 

Tumeur kystique non néoplasique 
 

28 22 ,58% 

Tumeur secondaire 
 

3 
(1B) 

 
2,41% 

Total 124 100% 
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14.2.4-Répartition selon le type histologique des tumeurs du cordon sexuel  
 
 
En ce qui concerne les 06 cas de tumeurs ovariennes du cordon sexuel (4,83%), on note la 
présence de 3 types histologiques bénins à savoir un thécome, un fibrothécome et un fibrome 
avec une fréquence respective de 0,80% chacune. 

Pour les tumeurs du cordon sexuel malignes, il s’agit de 3 cas de tumeur de la granulosa 
juvénile avec une fréquence relative de 2,41% (Tableau 11). 
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Tableau 11 : Répartition selon le type histologique des tumeurs du cordon sexuel 

Type histologique Nombre Pourcentage 

Tumeur germinale 60 
(1B) 48,38% 

Tumeur épithéliale 27 
(2B) 

21,77% 

 
Tumeur du cordon 

sexuel 
(6 tumeurs) 

Bénigne 
-Thécome 
-Fibrome 

-Fibrothécome 
 

 
1 
1 
1 

 
0,80% 
0,80% 
0,80% 

Maligne 
-Tumeur de la granulosa juvénile 

-Tumeur de Sertoli 
-Tumeur de Leydig 
-Gynandroblastoma 

 
3 
0 
0 
0 

 
2,41% 

0% 
0% 
0% 

Tumeur kystique non néoplasique 28 22 ,58% 

Tumeur secondaire 3 
(1B) 2,41% 

Total 124 100% 
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14.2.5-Répartition selon le type histologique des tumeurs ovariennes kystiques non 
néoplasiques  
 
Le kyste du corps jaune lutéinique hémorragique représente le type histologique majoritaire, 
avec une fréquence de 11, 29% et les kystes folliculaires avec une fréquence relative de 
8,06% des cas. 

Notons deux cas de kyste ovarien de diagnostic ante natal ayant fait une torsion. Libérés dans 
la cavité abdominale sans aucune attache retrouvée (Tableau 12). 

 

Tableau 12 : Répartition selon le type histologique des tumeurs ovariennes kystiques non 
néoplasiques 

 

     B=bilatérale 

 

 

 

 

 

 

 

Type histologique Nombre Pourcentage 

Tumeur germinale 
60 

(1B) 
48,38% 

Tumeur épithéliale 
27 

(2B) 
21,77% 

Tumeur du cordon sexuel 6 4,83% 

 
Tumeur kystique non néoplasique 

-Kyste folliculaire 
-Kyste du corps jaune-Lutéinique normal 

- Kyste du corps jaune –Lutéinique hémorragique 
-Kyste ante natal libre 

 

 
 

10 
2 

14 
2 

 
 

8,06% 
1,61% 

11,29% 
1,61% 

Tumeur secondaire 
3 

(1B) 
2,41% 

Total 124 100% 
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14.2.6-Répartition selon le type histologique de la tumeur primitive des cancers ovariens 
secondaires 
 
Nous n’avons recensé que deux malades qui présentent des tumeurs ovariennes secondaires à 
un cancer primitif, à savoir : 

Un lymphome malin non Hodgkinien développé au niveau de la fosse iliaque droite sous 
forme de masse abdominale palpable ; lors de la biopsie chirurgicale, l’atteinte de l’ovaire 
ipsilatérale a été objectivé. 

Un neuroblastome métastatique touchant les 2 ovaires. 

L’étude anatomopathologique concerne ainsi 03 ovaires. 

La localisation secondaire ovarienne d’un cancer primitif représente 1,66% sur l’ensemble des 
120 malades et 2,41% sur les 124 tumeurs examinées (Tableau 13). 

 
 

Tableau 13 : Répartition des tumeurs secondaires selon le type histologique de la tumeur primitive 

Type histologique Nombre Pourcentage 

Tumeur germinale 
60 

(1B) 
48,38% 

Tumeur épithéliale 
 

27 
(2B) 

21,77% 

Tumeur du cordon sexuel 6 4,83% 

 
Tumeur kystique non 

néoplasique 
 

28 22 ,58% 

Tumeur secondaire 
 

-Neuroblastome 
-Lymphome malin 

 

 
 

1 (1B) 
1 
 

2,41% 

Total 124 100% 

B=bilatérale 
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14.2.7-Répartition selon le caractère bénin ou malin des tumeurs ovariennes 
 

 

 

Figure 58 : Répartition selon le caractère bénin ou malin  
des tumeurs ovariennes 

 
 
 

Notons la prédominance des tumeurs ovariennes bénigne, avec une fréquence relative de 
86,30% des cas, alors que les tumeurs ovariennes malignes représentent 13,70% (sur 124 
ovaires explorés dont 2 correspondent à une localisation bilatérale) sur l’ensemble de 120 cas 
colligés (Figure 58). 
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14.2.8-Caractéristiques anatomopathologies des tumeurs ovariennes malignes  
 

14.2.8.1-Répartition selon le type histologique des tumeurs ovariennes malignes  
 
Chez 120 patientes, le nombre de tumeurs ovariennes malignes est de 16, soit 13,33% de 
l’ensemble des malades. Sur ces 120 patientes qui présentent 124 tumeurs ovariennes (4 
bilatérales) nous notons : 

- La tumeur germinale maligne la plus fréquente est représentée par le tératome immature 
avec une fréquence de 4,03 % ; suivie par le dysgerminome avec 2,41% (soit 3 malades) puis 
les tumeurs du sac vitellin (tumeur du sinus endodermique) soient 1,61 % des cas (2 malades), 
les tumeurs mixtes avec une fréquence de 0,80 %. 

- Pour les tumeurs du cordon sexuel, nous notons une fréquence de 2,41 % (soit 3 malades sur 
120 malades). 

- Les tumeurs ovariennes malignes secondaires à des cancers primitifs sont retrouvées dans 
2,41% des cas (2 malades), dont une présente une tumeur bilatérale et c’était les cas d’un 
neuroblastome métastatique et d’un lymphome malin digestif (Tableau 14). 

 

Tableau 14 : Répartition selon le type histologique des tumeurs ovariennes malignes 

Tumeur ovarienne maligne Fréquence 
(Nombre de malades) 

Type histologique 

Tératome immature 4,03% 
(5 malades) 

Tumeur germinale 

Dysgerminome 2,41% 
(3 malades) 

Tumeur du sac vitellin 
 

1.61 % 
(2 malades) 

Tumeur mixte 0,80% 
(1 malade) 

Tumeur de la granulosa juvénile 2,41% 
(3 malades) Tumeur du cordon sexuel 

Tumeur secondaire 2,41% 
(2 malades -1 bilatérale) 

Lymphome -
Neuroblastome 

 13,70 
(16 malades -17 tumeurs) Total 

 

 
 



   RÉSULTATS 

 

113 
 

14.2.8.2-Classification selon FIGO 2014 et TNM des tumeurs ovariennes malignes 
 

Sur les 16 malades qui présentent une tumeur ovarienne maligne, 14 sont porteuses de cancer 
ovarien primitif et elles sont classées selon classification clinique TNM et la classification 
FIGO 2014 (Tableau 15). 

Tableau 15 : Classification des tumeurs ovarienne malignes selon la classification clinique 
TNM et la classification FIGO 2014 

Cas TNM FIGO 2014 Type histologique 

1 T2aN0M0 IIA Tumeur germinale –Tératome immature 
2 T2aN0M0 IIB Tumeur germinale –Tératome immature 
3 T2bN0M0 IIB Tumeur germinale –Tératome immature 
4 T2bN0M0 IA Tumeur germinale –Tératome immature 
5 T0N0M0 IA Tumeur germinale –Tératome immature 
6 T1aN0M0 IA Tumeur germinale -Dysgerminome 
7 T1aN0M0 IA Tumeur germinale - Dysgerminome 
8 T2aN0M0 III Tumeur germinale - Dysgerminome 
9 T1aN0M0 IIA Tumeur germinale mixte 

10 T2aN0M0 IA Tumeur germinale – Sac vitellin 
11 T2bN0M0 IIB Tumeur germinale –Sac vitellin 

12 T0N0M0 IA 
Tumeur du cordon sexuel- 
Tumeur de la granulosa juvénile 

13 T0N0M0 IA 
Tumeur du cordon sexuel- 
Tumeur de la granulosa juvénile 

14 T0N0M0 IA 
Tumeur du cordon sexuel- 
Tumeur de la granulosa juvénile 

15 Neuroblastome métastatique 

16 Lymphome malin digestif 

 

 

14.2.8.3-Classification post chirurgicale des tumeurs germinales malignes  
 
Nous avons 11 cas de tumeurs germinales malignes sur 16 tumeurs ovariennes malignes. 

Les 11 tumeurs ovariennes germinales malignes opérées, sont classées toutes stade I selon la 
classification post chirurgicale des tumeurs germinales malignes [1]. 
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14.3-Caractéristiques cliniques et para cliniques  
 
14.3.1-Clinique  
 
14.3.1.1-Antécédents  
 

Nous notons 5 malades, pubères présentent des cycles menstruels irréguliers  

Une malade âgée de 9 ans connue et suivie pour Syndrome de Rokitansky-Kuster Hauser 
(Agénésie utéro-vaginale). 

Une malade de10 ans ayant un frère décédé par un rhabdomyosracome (Tableau 16). 

 

Tableau 16 : Répartition selon les antécédents personnels et familiaux des patientes 

 

Antécédents 
Nombre de malades 

(Fréquence) 

Cycle irrégulier 05 cas 
(4,16%) 

Syndrome de Rokitansky-Kuster Hauser 01 cas 
(0,80%) 

Antécédents familiaux de frère décédé par 
un rhabdomyosracome 

01 cas 
(0,80%) 

Aucun antécédent 113 cas 
(94,16%) 
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14.3.1.2-Puberté 
 

 

Figure 59 : Répartition selon le statut pubertaire des patientes 

 

 

Nous notons une légère prédominance des tumeurs ovariennes chez les patientes impubères :  

68 patientes soit 56 ,66% des cas et 52 patientes pubères, soit 43,33% (Figure 59). 

14.3.1.3-Diagnostic ante natal 

  

 

Figure 60 : Diagnostic ante Natal des masses ovariennes chez les moins de 2 ans 

Pour la tranche d’âge inférieure ou égale à 02 ans, nous avons 29 malades, soit une fréquence 
relative de 24,16%.  
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La notion de diagnostic ante natal n’a été retrouvée que dans 12 cas chez ces 29 malades, soit 
une fréquence de 41,37 % de l’ensemble des malades de cette tranche d’âge et 10 % par 
rapport à l’ensemble des malades (Figure 60). 

Pour toutes ces malades, des échographies obstétricales ont été réalisées au 3 eme trimestre de 
grossesse, objectivant pour 08 malades des images kystiques pures intra abdominales et pour 
04 malades des images mixtes solido-kystiques. 

 

14.3.1.4-Répartition selon la latéralité de la tumeur 
 
 

 

Figure 61 : Répartition selon la latéralité de la tumeur ovarienne 

 

Les lésions de l’ovaire sont prédominantes à droite avec une fréquence de 54,16 % (65 
patientes) et 51 patientes ont une lésion à gauche, soit 42,50 % des cas. 

Par ailleurs, l’atteinte est bilatérale chez 4 patientes, soit 3,33 % des cas.  

L’atteinte est donc unilatérale dans 96,66 % des cas (Figure 61). 
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14.3.1.5- Présentation clinique 
 
La symptomatologie est généralement en relation soit avec le volume de la masse, soit avec la 
nature de la tumeur, ou encore du fait d’une complication aigue.  

 

 

Figure 62 : Circonstances de découverte clinique urgente et non urgente  
des tumeurs ovariennes 

 

 
 
La fréquence des tumeurs ovariennes prises en charge chirurgicalement dans le cadre d’une 
chirurgie programmée non-urgente est de 63,73 % (76 malades ). 

Il faut noter une fréquence relative de 36,37 % des patientes opérées dans le cadre d’une 
urgence chirurgicale ( 44 malades ) (Figure 62). 
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14.3.1.5.1-Signes fonctionnels  
 

La douleur abdominale est le signe fonctionnel le plus fréquemment retrouvé, il est noté chez 
98 patientes, soit 81,66 %. 

Les nausées et vomissements sont retrouvés chez 61 patientes, soit 50,83 % alors que la 
constipation n’est retrouvée que chez 19 malades, soit 15,83%. 

Un contexte fébrile est retrouvé chez 25 malades, soit 20,83 % de l’ensemble des malades. 

D’autres signes fonctionnels sont retrouvés à savoir une dysurie chez 04 malades (soit 3,33 
%) et une distension abdominale chez 02 malades, ainsi qu’une lipothymie chez une malade 
avec une fréquence relative réactivement 1,66%.  

Les métrorragies et les hémorragies génitales ne sont pas rapportées (Tableau 17) 

 

 

 

Tableau 17 : Signes fonctionnels 

Signes fonctionnels Fréquence 

Douleur abdominale 81,66% 

Nausée / Vomissement 50,83 % 

Fièvre 20,83 % 

Constipation 15,83% 

Dysurie 3,33% 

Distension abdominale 1,66% 

Lipothymie-Etat de choc 1,66% 

Hémorragie génitale 0% 
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14.3.1.5.2-Signes physiques  
 

La masse abdominale est le signe majeur retrouvé chez 60 malades soit 50 % de l’ensemble 
des malades. Il s’agit le plus souvent d’une masse abdomino-pelvienne, d’installation 
progressive, mobile, douloureuse ou non. 

L’association douleur abdominale et masses abdominales est retrouvée chez 42 malades, soit 
35 %.  

Dans cette association, 08 cas sur 16 sont des tumeurs ovariennes malignes.  

Aucun signe endocrinien, n’a été retrouvé chez nos malades (Tableau 18). 

 

Tableau 18 : Signes physiques 

Signes physiques Fréquence (Malades) 

Masse abdominale 50% (60 malades) 

Signes endocriniens 0% 

Association 
Masse abdominale et douleur abdominale 

35% (42 malades) 

 

 

La douleur abdominale reste le signe fonctionnel le plus fréquemment retrouvé chez nos 
patientes, elle est notée chez 98 patientes, soit 81,66 %.  

La masse abdominale est le signe majeur retrouvé chez 60 malades à savoir 50 % de 
l’ensemble des malades (Figure 63). 

Ces deux signes sont les maîtres symptômes des tumeurs ovariennes chez l’enfant. 

La constipation et la dysurie sont retrouvées avec une fréquence respective de 15,83% et 
3,33% et qui peuvent témoigner du syndrome de masse compressive. 

L’état de choc ou la perte de connaissance (lipothymie) est retrouvé dans 2 cas (1,66%). 
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Figure 63 : Symptomatologies des tumeurs ovariennes 
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14.3.2-Imagerie  
 
14.3.2.1-Radiographie de l’abdomen sans préparation  
 
14.3.2.1.1-Effet de masse et calcifications 
 

 

Figure 64 : Effet de masse sur la radiographie de l’abdomen sans préparation de face et profil 

 

La radiographie de l’abdomen sans préparation de face, debout est réalisée chez toutes nos 
malades à la recherche d’effet de masse et/ou de calcification organoïdes  

L’effet de masse à savoir un refoulement des clartés digestives est retrouvé chez 51 malades 
soit 42,50% de l’ensemble des malades (Figure 64). 
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Figure 65 : Calcifications sur la radiographie d’abdomen sans préparation (face et profil) 
 

 

 

Les calcifications en projection des aires ovariennes sont retrouvées chez 29 patientes, soit 
24,16 % (Figure 65). 

 

L’association présence de calcifications et effet de masse sur la radiographie d’abdomen sans 
préparation est retrouvée chez 16 patientes, soit 13,33 %. 
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14.3.2.1.2-Répartition selon la présence de calcification et le type histologique  
 

 

Figure 66 : Calcification sur la radiographie de l’abdomen sans préparation et le type 
histologique de la tumeur ovarienne 

 

 

Sur les 29 cas qui présentent des calcifications sur la radiographie de l’abdomen sans 
préparation, on retrouve la prédominance des tumeurs germinales de type tératome mature 
avec une fréquence relative de 83% sur l’ensemble de ce groupe de malades (Figure 66). 
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14.3.2.2-Echographie abdomino-pelvienne 

Les 120 malades, soit 100 % des cas ont bénéficié, de l’examen ultrasonographique de 
l’abdomen et du pelvis, 4 malades présentent une tumeur ovarienne bilatérale, ainsi 124 
tumeurs sont explorées par échographie abdomino-pelvienne. 

14.3.2.2.1-Taille de la tumeur  
 
La taille de la tumeur est estimée en centimètres. 

La distribution des malades en fonction de la taille de la tumeur ovarienne, retrouve que  
62,90 % des tumeurs ont une taille entre 5 et 9 centimètres avec une moyenne de 7,04 cm. 
 
Pour la taille comprise entre 9 et 15 cm, la fréquence est de 31,45 % des malades (soit 39 
tumeurs) avec une moyenne de 11,24 cm ; alors que pour la taille entre 15 et 30 centimètres, 
la fréquence est de 6,64 %, avec une taille moyenne de 20,71 cm. 

La tumeur la plus volumineuse est estimée à 30 cm. 

La taille moyenne sur l’ensemble des tumeurs est de 9,14 cm avec des extrêmes de 5 cm à  
30 cm (Figure 67). 
 

 

Figure 67 : Taille de la masse ovarienne à l’échographie abdomino-pelvienne 

 

 

Sur les 103 tumeurs bénignes, la taille moyenne est de 8.99 ± 4.17cm avec des extrêmes allant 
de 07 cm à 30 cm alors que pour les 17 tumeurs malignes (16 patientes dont une avec une 
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localisation bilatérale) qu’elles soient primitives ou secondaires, la taille moyenne était de 
11,70 ± 2.5 cm avec des extrêmes de 8 cm à 17 cm. 

14.3.2.2.2-Caractéristiques échographiques de la tumeur et la malignité  
 
Le caractère kystique de la masse ovarienne a été retrouvé sur 48 tumeurs, soit 38,70 % 
comme fréquence relative, le caractère solido-kystique est retrouvé chez 46 tumeurs (une 
bilatérale) soit 37,09%. 

Le caractère kystique avec des cloisons et végétations est observé sur 12 tumeurs (deux 
bilatérales) soit 15,32 %, vient par la suite le caractère mixte solido-kystique avec des 
cloisons, qui est observé sur 07 tumeurs (soit 6,44 %). 

Le caractère solide est retrouvé chez 03 patientes, il représente 2,41 %.  

La malignité est observée dans toutes les tumeurs ou le contingent solide est présent (2,41 %) 
et dans les 37,09 % qui sont solido-kystiques ou nous trouvons 8,87 % des cas qui sont des 
tumeurs malignes (Figure 68).  

 

Figure 68 : Caractéristiques échographiques des tumeurs ovariennes  
et la malignité 
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Tableau 19 : Tableau croisé aspect et malignité 

 

 
 

Total Bénigne Maligne 

Nature  Effectif 1 0 1 

% dans nature 100,0% 0,0% 100,0% 

% dans malignité 1,0% 0,0% 0,8% 

% du total 0,8% 0,0% 0,8% 

Kystique Effectif 47 1 48 

% dans nature 95,8% 4,2% 100,0% 

% dans malignité 44,2% 12,5% 40,0% 

% du total 38,3% 1,7% 40,0% 

Kystique cloisonné Effectif 16 0 16 

% dans nature 100,0% 0,0% 100,0% 

% dans malignité 15,4% 0,0% 13,3% 

% du total 13,3% 0,0% 13,3% 

Solide Effectif 0 3 3 

% dans nature 0,0% 100,0% 100,0% 

% dans malignité 0,0% 18,8% 2,5% 

% du total 0,0% 2,5% 2,5% 

Solido-kystique Effectif 36 10 46 

% dans nature 77,3% 22,7% 100,0% 

% dans malignité 32,7% 62,5% 36,7% 

% du total 28,3% 8,3% 36,7% 

Solido-kystique+végétations Effectif 7 1 8 

% dans nature 87,5% 12,5% 100,0% 

% dans malignité 6,7% 6,3% 6,7% 

% du total 5,8% 0,8% 6,7% 

Total Effectif 104 16 120 

% dans nature 86,7% 13,3% 100,0% 

% dans malignité 100,0% 100,0% 100,0% 

% du total 86,7% 13,3% 100,0% 

 

Le caractère solide de la masse tumorale plaide pour sa nature maligne ; 04 tumeurs d’aspect 
radiologique solide (3 cas et 1 bilatérale) sont malignes à l’étude histologique et 10 tumeurs 
sont également malignes dans les masses à contingents mixtes solido-kystique sur 46 tumeurs.  

 

Le caractère kystique est spécifique d’une bénignité ; les masses purement kystiques sont 
bénignes (47 sur 48 tumeurs) (Tableau 19). 
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Tableau 20 : Tests du khi-carré 

 

 Valeur ddl Degrés de Signification  

khi-carré de Pearson 28,971a 5 0,0001 

Rapport de vraisemblance 24,421 5 0,0001 

N d'observations valides 120   

 

Cette différence est statistiquement significative avec khi-carré de Pearson = 0.0001 
(Tableau 20). 
 

14.3.2.2.3-Epanchement intra abdominal  
 

 

Figure 69 : Epanchement intra abdominal à L'échographie abdomino-pelvienne 

L’échographie a permis de détecter un épanchement intra abdominal associé.  

La majorité des malades (109 malades), soit 90,83 % avaient un épanchement de faible 
abondance. 

Sept malades (5,83 %) avaient un épanchement de moyenne abondance, anéchogène. 

Faible abondance Moyenne abondance Grande abondance

90,83%

5,83% 3,33%

N=120
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Quatre patientes (3,33%) avaient un épanchement de grande abondance, hypoéchogène. 
(Figure 69). 

 
14.3.2.3-Doppler couleur  
 

L’échographie en mode Doppler couleur n’a été faite que chez 9,16 % des malades, soit 11 
patientes. 

L’indisponibilité de cet examen radiologique surtout au cours de l’activité de garde explique 
la faible fréquence de cet examen. 

Les résultats sont discordants, avec un aspect de l’ovaire normal chez 10 malades, alors qu’en 
per opératoire nous retrouvons 04 cas de torsion ovarienne sur une masse tumorale. 

Dans un cas, l’aspect Doppler couleur est en faveur d’une masse avasculaire, en per 
opératoire la torsion ovarienne est confirmée (Tableau 21 

Aucun aspect de néo vascularisation n’a été objectivé (pour les tumeurs malignes) quoiqu’une 
seule malade présentant une tumeur maligne a bénéficié de cet examen. 

 

Tableau 21 : Résultats de l’échographie Doppler couleur 

Echographie Doppler couleur Malades (Fréquence) Aspects per op 

Faite 

Normal 10 (8,33%) 04 torsions ovariennes 

Masse 
avasculaire 01 (0,83%) Torsion ovarienne 

Non faite 109 (90,84%) Non faite 
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14.3.2.4-TDM 
  

 

Figure 70 : Tomodensitométrie abdomino-pelvienne 

 

La TDM a été réalisée chez 84 patientes, soit 70 % des cas. 
Une patiente présente une tumeur ovarienne bilatérale sur syndrome de Rokitansky kuster 
hauser (Figure 70). 
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14.3.2.4.1-Taille de la masse ovarienne  
 

 

Figure 71 : La taille de la masse ovarienne à la tomodensitométrie 
 abdomino-pelvienne 

 
Une exploration TDM a été réalisée chez 84 malades dont 2 présentent une lésion bilatérale, 
ce qui fait une exploration pour 86 ovaires. 

Le groupe de tumeurs ovariennes dont la taille comprise entre 5 et 9 centimètres, représente 
51,19 % avec une moyenne de 7,07 cm 

Le groupe de tumeurs dont la taille est comprise entre 9 et 15 centimètres représente 27,41 % 
avec une moyenne de 11,19 cm 

Le groupe de tumeurs ovariennes, dont la taille entre 15 et 30 centimètres, représente 7,25 % 
avec une moyenne de 20,21 centimètres. 

La plus grande taille est estimée à 30 centimètres avec une taille moyenne pour l’ensemble 
des tumeurs de 10,21 centimètres (Figure 71). 
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14.3.2.4.2-Taille de la tumeur selon le type histologique  
 
 

 

Figure 72 : La taille de la tumeur ovarienne selon le type histologique  
 

 

Si on fait une étude comparative et de croisement de la taille radiologique de la tumeur 
ovarienne (Échographie et TDM) et la nature histologique (maligne et bénigne) on objective :  
 
- Pour les tumeurs malignes :  
 
La taille moyenne est de 11,70 cm ±2,50 cm avec des extrêmes de 08 cm à 17 cm. 
 
-Pour les tumeurs bénignes : 
 
La taille moyenne est de 8,99 cm ±4,17 cm avec des extrêmes de 07 cm à 30 cm, Figure 72. 
 
Cette différence de taille est statistiquement significative (khi-carré de Pearson = 0.0001) 
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14.3.2.4.3-Les Calcifications à la TDM 
 

 

Figure 73 : Calcifications sur la TDM 

 

Sur 84 patientes, nous avons objectivé des calcifications chez 39 patientes, soit 46,42%. 
(Figure 73). 
 

14.3.2.5-IRM 
 

Cet examen n’a été fait que chez deux malades. Une fille de 09 ans qui présente le syndrome 
Rokitansky-Kuster Hauser (Agénésie utero-vaginale) diagnostiqué et suivie depuis 03 ans et 
la deuxième présente un kyste ovarien en torsion. 
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14.3.3-Biologie  
 
14.3.3.1-Paramètres hématologiques 
 

Tableau 22 : Répartition des patientes selon les paramètres hématologiques 

 
Hb= Hémoglobine 
GB=Globule blanc 

 

Sur l’ensemble des malades, 14,99 % (18 malades) avaient un taux d’hémoglobine diminué 
selon les différentes tranches d’âges étudiées. 

 

Une hyperleucocytose a été retrouvée chez 21,66 % des cas (26 malades) (Tableau 22). 

Sur une étude de la valeur des taux de l’éosinophilie en fonction de la présence ou non d’une 
torsion ovarienne, on a objectivé : 

- En absence de torsion :  

Le taux moyen de l’éosinophilie est de 9 427,58 ± 2 725,43 /ml avec des extrêmes allant de   
2 600,00/ml à 15 000,00/ml. 
 
- En cas de torsion ovarienne :  

Le taux moyen de l’éosinophilie est de 11 323,25 ± 3 838,14/ml avec des extrêmes allant de            
4 900,00/ml à 22 000,00/ml (Figure 74). 

 

 

 Age ≤ 02 ans Age > 2 ans impubère Age ≤ 15 ans pubère TOTAL 

 
 

Hb 
 

110-150 g/l 135-150 g/l 135-150 g/l 

 
 

100% 

Diminué 
3,33% 

(04 cas) 

Normal 
21,66% 
(26 cas) 

Diminué 
5% 

(06 cas) 

Normal 
27,50% 
(33 cas) 

Diminué 
6,66% 

(08 cas) 

Normal 
35% 

(43 cas) 

GB 

8-12 x 109/l 6-11 x 109 /l 6-11 x 109/l 

100% Diminué 
// 
 

Normal 
20% 

(24 cas) 

Augmenté 
5% 

(06 cas) 

Diminué 
// 
 

Normal 
25% 

(30 cas) 

 
Augmenté 

7,75% 
(09 cas) 

 

Diminué 
// 
 

Normal 
33,33% 
(40 cas) 

Augmenté 
9,16 % 
(11 cas) 
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Figure 74 : Taux de l’œsinophilie et la torsion ovarienne 

 

14.3.3.2-Répartition des patientes selon les valeurs de la CRP 
 
La C Reactiv- Protein (CRP) a été dosée chez 50 patientes, soit 41 ,66 %. 

Dix-neuf (soit 38%) avaient une CRP positive (Tableau 23). 
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Tableau 23 : Répartition des patientes selon les valeurs de la CRP 

 

 

CRP 

Total NORMAL POSITIVE 

Torsion Pas de torsion Effectif 20 7 27 

% dans Torsion 74,1% 25,9% 100,0% 

% dans CRP 64,5% 36,8% 54,0% 

% du total 40,0% 14,0% 54,0% 

Torsion Effectif 11 12 23 

% dans Torsion 47,8% 52,2% 100,0% 

% dans CRP 35,5% 63,2% 46,0% 

% du total 22,0% 24,0% 46,0% 

Total Effectif 31 19 50 

% dans Torsion 62,0% 38,0% 100,0% 

% dans CRP 100,0% 100,0% 100,0% 

% du total 62,0% 38,0% 100,0% 

 
 

 

 

 

L’étude de la valeur de la CRP en fonction de la constatation per opératoire d’une torsion 
ovarienne associée objective qu’il n’y a pas de différence statistiquement significative 

(Khi-carré de Pearson = 0,057) et (test exact de Fisher = 0,081), (Tableau 24). 
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Tableau 24 : Valeur de la CRP et la torsion ovarienne 

 

 Valeur ddl 

Différence 

significative 

Sig. exacte 

(bilatérale) 

Sig. exacte 

(unilatérale) 

khi-carré de Pearson 3,632a 1 0,057   

Correction pour continuité 2,603 1 0,107   

Rapport de vraisemblance 3,662 1 0,056   

Test exact de Fisher    0,081 0,053 

N d'observations valides 50     
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14.3.3.3-Répartition selon les marqueurs tumoraux 
 

14.3.3.3.1- L'α-fœtoprotéine 
 
Ce marqueur tumoral a été dosé pour 90% des cas, soit 108 patientes sur 120. 
L’α FP était normal chez 99 malades (91,66 %). 
Ce marqueur était positif pour 9 malades (7,5%), soit 5 malades (4,20 %) avec des tumeurs 
malignes contre 4 malades (3,30 %) avec des tumeurs bénignes. Tableau 25 
Cette différence est statistiquement significative avec un test de khi-carré de Pearson = 0,0001 
Comme nous notons que ce marqueur est positif dans 44,4% des cas de tumeurs bénignes 
dans l’ensembles des malades présentant une positivité de ce marqueur. 
 
Tableau 25 : Tableau croisé α-fœtoprotéine et malignité 

 

 

 

Total Bénigne Maligne 

Alpha fœtoprotéine NON FAIT Effectif 10 2 12 

% dans Alpha fœtoprotéine 83,3% 16,7% 100,0% 

% dans malignité 9,6% 12,5% 10,0% 

% du total 8,3% 1,7% 10,0% 

NORMAL Effectif 90 9 99 

% dans Alpha fœtoprotéine 90,9% 9,1% 100,0% 

% dans malignité 86,5% 56,3% 82,5% 

% du total 75,0% 7,5% 82,5% 

POSITIVE Effectif 4 5 9 

% dans Alpha fœtoprotéine 44,4% 55,6% 100,0% 

% dans malignité 3,8% 31,3% 7,5% 

% du total 3,3% 4,2% 7,5% 

Total Effectif 104 16 120 

% dans Alpha fœtoprotéine 86,7% 13,3% 100,0% 

% dans malignité 100,0% 100,0% 100,0% 

% du total 86,7% 13,3% 100,0% 

 

 Valeur ddl Différence significative 

khi-carré de Pearson 15,542a 2 0,0001 

Rapport de vraisemblance 10,745 2 0,005 

N d'observations valides 120   
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14.3.3.3.2-β HCG 

Ce marqueur tumoral a été évalué chez 105 patientes, soit 80,50 %.  

Ce marqueur tumoral était normal pour 80,50 % des patientes que ce soit pour les tumeurs 
malignes ou bénignes (Tableau 26). 

14.3.3.3.3-ACE  

Ce marqueur tumoral n’a été évalué que chez 6 patientes sur 120, soit 5 % et sa valeur était 
négative. 

14.3.3.3.4-CA125 

Ce marqueur tumoral n’a été évalué que chez 16 patientes sur 120, soit 13,33% et sa valeur 
était négative. 

14.3.3.3.5-CA19 

Ce marqueur tumoral n’a été évalué que chez 09 patientes sur 120, soit 7,50 % et sa valeur 
était négative (Tableau 26). 

Tableau 26 : Répartition selon les marqueurs tumoraux testés 

 

Marqueurs 
tumoraux 

Testé 
Tumeurs 
Bénignes 

Tumeurs 
malignes 

Nombre Positif Nombre Positif Nombre Positif 

β HCG 105 
(80,50 %) 

00 92 00 13 00 

ACE 
6 

(5%) 
00 6 00 00 00 

CA-125 
16 

(13,33%) 
 

00 16 00 00 00 

CA19.9 
9 

(7,50%) 
 

00 6 00 00 00 
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14.3.3.3.6-Inhibine et l’Hormone anti-mullërienne (AMH) 

Inhibine et l’Hormone antimüllérienne (AMH), ces deux paramètres n’ont été évalués chez 
aucune des malades.  

 
14.3.3.4-Répartition selon les paramètres hormonaux 
 

14.3.3.4.1-Les œstrogènes et les androgènes 

Les œstrogènes et les androgènes n’ont été évalués que pour 5 malades, soit 4,16 % avec un 
taux normal. 

14.3.3.4.2-LH /FSH  

LH /FSH sont dosées pour 4 patientes, soit 3,33% et dont le taux était normal. 

L’une des patientes présente une tumeur de la granulosa juvénile et une deuxième a comme 
antécédent le syndrome de Rokitansky-Kuster Hauser et les deux autres avaient 
respectivement un tératome mature non sécrétant et une tumeur épithéliale (cystadénome). 

14.3.3.4.3-Œstradiol 

Œstradiol dosé chez 3 patientes soit 2,50 %, avec un taux normal chez une malade et un taux 
était positif chez 02 patientes, une ayant une tumeur de la granulosa juvénile et l’autre une 
tumeur épithéliale type cystadénome (Tableau 27). 
 
 
Tableau 27 : Résultats des paramètres hormonaux testés 

Paramètres hormonaux Testés (cas) Résultats 

Les œstrogènes 
Les androgènes 4,16% (5) Normal 

LH /FSH 3,33% (4) Normal 

Œstradiol 2,50% (3) 
Un taux normal 

        Deux positifs 
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14.4-Prise en charge  
 
14.4.1-Chirurgie  
 
14.4.1.1-Répartition selon le caractère « chirurgie urgente ou programmée » 
 
 
 

 

Figure 75 : Répartition selon le caractère urgent ou non de la chirurgie 

 

La chirurgie programmée (non-urgente) était majoritaire, avec une fréquence relative  

de 63,63 % des cas (76 malades). Cependant, on note une fréquence relative de 36,37 % des 

cas opérés en urgence (44 malades), (Figure 75). 
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14.4.1.2-Répartition selon les délais de préparation pré opératoire en urgence  
 

 

Figure 76 : Le délai de préparation pré opératoire des cas opérés dans le cadre de l’urgence 

 

 

Les 44 patientes, soit 36,37 % des malades sont opérées dans un cadre d’urgence différée, 

avec un délai de préparation pré opératoire qui varie de 02 heures jusqu’à 10 heures de temps, 

avec une moyenne de 6 heures (Figure 76). 

Ce délai de préparation correspond le plus souvent au bilan pré opératoire et surtout le 

complément des investigations biologiques et radiologiques disponible dans le service de 

chirurgie pédiatrique au cours de l’activité de la garde. 
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14.4.1.3-Voies d’abord 
 

 

Figure 77 : Répartition selon la voie d’abord chirurgicale 

 

 

La voie d’abord chirurgicale médiane sous ombilicale est largement utilisée dans notre service 

avec une fréquence de 70,84 % des patientes (85 malades), vient par la suite la voie médiane 

large à cheval sur l’ombilic avec une fréquence de 12,50 % (15 malades), puis avec une 

fréquence égale de 7,5 % (9 malades) viennent la transversale et le Pfannenstiel ( Figure 77). 

On note que l’abord cœlioscopique est utilisée pour 2 malades (1,66%). Il s’agit de deux 

malades âgées respectivement de 14 ans et 08 ans, présentant chacune une masse kystique 

ovarienne, une en torsion (14 ans). Une kystectomie a été réalisée, avec une détorsion de 

l’ovaire en torsion. 
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Figure 78 : Répartition selon la voie d’abord chirurgicale  
en fonction de tranches d’âge 

 

La voie d’abord chirurgicale est fonction des tranches d’âge. On note la prédominance de la 
voie d’abord médiane sous ombilicale, mais une tendance vers la voie d’abord transversale 
chez les plus jeunes malades dont la tranche d’âge est inférieure à 02 ans. Figure 78 

La voie d’abord type Pfannenstiel est utilisée de plus en plus chez des patientes dont l’âge est 
supérieur à 02 ans. 

La coelioscopie a été utilisée pour deux malades, une âgée de 8 ans et l’autre de 14 ans. 
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14.4.1.4-Exploration per opératoire  
 

14.4.1.4.1-Epanchement intra péritonéal 
 
 

 

Figure 79 : Répartition selon l’importance de l’épanchement  
Intra péritonéal en per opératoire 

 
 

 

 

 

Nous avons 85,83% des cas (103 patientes) sans épanchement intra péritonéal en per 

opératoire, contre 10% (soit 12 malades) avec un épanchement de moyenne abondance séro-

hématique et 4,16% (soit 05 malades) avec un épanchement de grande abondance d’aspect 

séro-hématique (Figure79). 
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14.4.1.4.1.1-Etude cytologique du liquide intra abdominal prélevé en per opératoire 
 

Sur les 17 patientes chez qui nous avons noté la présence d’épanchement intra abdominale en 
per opératoire (soit 12 malades avec un épanchement de moyenne abondance et 05 avec grande 
abondance) : 
- Seules 04 patientes ont bénéficié d’étude cytologique du liquide péritonéal. Pour lesquelles le 
résultat était en faveur du liquide inflammatoire, même dans les 2 cas de tumeurs malignes. 
(Tableau 28).  
 
 

Tableau 28 : Eude cytologique du liquide intra abdominal prélevé en per opératoire 

 Malades Cytologie 
faite 

Tumeur 
bénigne 

Tumeur 
maligne 

Résultats 

Moyenne 
abondance 12 2 2 0 Inflammatoire 

Grande 
abondance 

5 2 0 2 Inflammatoire 
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14.4.1.4.1.2-Repartition selon le type histologique de la tumeur et l’abondance de 
l'épanchement intra péritonéal en per opératoire 
 

 

Figure 80 : Répartition selon le type histologique de la tumeur ovarienne et l’abondance 
de l'épanchement intra péritonéal en per opératoire 

 

 

Sur les 17 patientes chez qui nous avons noté la présence d’épanchement intra abdominal en 
per opératoire (soit 12 malades avec un épanchement de moyen abondance et 05 malades avec 
grande abondance), ( Figure 80) 

On note par ordre de fréquence : 

-Tumeurs germinales bénignes, soit 41,17% (7 cas)  

- Kyste ovarien hémorragique, soit 35,29% (6cas) 

-Tumeurs germinales malignes : 2 cas  

-  Deux cas de tumeurs secondaires (neuroblastome et un lymphome).  
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14.4.1.4.2-Taille de la masse  
 

 

Figure 81 : La taille de la masse ovarienne en per opératoire 

 

Sur les 124 tumeurs ovariennes opérées, 4 malades présentent une tumeur ovarienne 
bilatérale. 

Le groupe de tumeurs ovariennes dont la taille est comprise entre 5 et 9 centimètres, 
représente 55,64% (69 tumeurs) avec une moyenne de 6,80 cm 

Le groupe de tumeurs dont la taille est comprise entre 9 et 15 centimètres représente 34,66 % 
(43 tumeurs) avec une moyenne de 10,95 cm 

Le groupe de tumeurs, dont la taille est entre 15 et 30 centimètres, représente 9,67% (12 
tumeurs) avec une moyenne de 23,08 cm. 

On note que la taille maximale retrouvée en per opératoire était de 40 cm et la minimale est de 
5 cm avec une moyenne de 9,86 cm (Figure 81) 
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14.4.1.4.3-Aspect de la masse et l’ovaire  
 
 

 

Figure 82 : Aspect de la masse et l’ovaire atteint 

 

Sur les 124 ovaires, porteurs de tumeur ovarienne et explorés en per opératoire, l’aspect 
(tumeur + ovaire) était variable : 

- Dans 62,90 %, un aspect de masse tissulaire prenant l’ovaire en entier (78 cas), 

- Dans 19,35 % des cas, un aspect solido-kystique (24 cas), 

- Dans 13,70% des cas, un aspect noirâtre nécrosé constaté et rapporté par le chirurgien 
opérateur (17 cas), 

- Dans 2,41 % des cas, trois ovaires qui paraissent normaux accolés à une masse kystique 
tordue, 

- Dans 2 cas, l’ovaire est complétement absent ce qui correspondrai à une torsion ovarienne 
en ante natale avec séparation de l’ovaire de sa tumeur kystique en péritoine libre (Figure 82). 
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14.4.1.4.4-Torsion ovarienne    
 
 

 

Figure 83 : Répartition selon la torsion ovarienne sur tumeur en per opératoire 

 

Dans notre étude, la torsion a été découverte pour 50 malades sur 120 (3 malades présentent 

une lésion bilatérale). L’exploration per opératoire a permis de mettre en évidence des 

torsions d’ovaires dans 42,74 % des cas (soit 53 ovaires tordus sur 124 explorés).  Figure 83 

Sur 50 malades qui présentent en torsion découverte en per opératoire, 32 malades (64%) ont 
été opérées dans le cadre de l’urgence et 18 malades (36%) dans le cadre d’une chirurgie 
programmée (Figure 84). 

 

 

Figure 84 : Répartition des torsions ovariennes selon le type de chirurgie 
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14.4.1.4.5-Hémorragie tumorale  
 
 

 

Figure 85 : Répartition selon la présence d'hémorragie ovarienne  

 

Les phénomènes hémorragiques de la masse ovarienne porteuse de tumeur ont été observés 

dans 15,32 % des cas, soit 19 ovaires hémorragiques. Figure 85 

Sur les 19 ovaires hémorragiques, 15 cas (78,94%) ont été opérés dans le cadre de l’urgence.  
(Figure 86). 

 

 
 

 Figure 86  : Répartition selon la présence d'hémorragie ovarienne et le type de chirurgie 
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14.4.1.4.6-Rupture tumorale  
 
 

 

Figure 87 : Répartition selon la constatation per opératoire d'une rupture tumorale 

 
 
La rupture tumorale est retrouvée dans 04 cas, soit une fréquence relative de 3,22%. 
Nous notons que ces 4 cas ont été tous opérés au cours d’une activité de la garde 
Deux âgées respectivement de 14 ans, une de 12 ans et une âgée de 13 ans (Figure 87). 
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14.4.1.4.7-Répartition selon le type histologique de la tumeur ovarienne en torsion  
 
 

 

Figure 88 : Répartition selon le type histologique de la tumeur ovarienne 

en torsion en per opératoire 

La fréquence relative des torsions ovariennes découvertes en per opératoire est de 43,54% 
(soit 53 torsions sur 124 ovaires explorés). 

Sur les 53 torsions, le type histologique bénin est dominé par : 

- Les cystadénomes séreux (tumeur épithéliale) avec une fréquence relative de 61,36 %, 

- Les tératomes matures (tumeur germinale) avec une fréquence de 25 % 

- Le cystadénome mucineux (tumeur épithéliale). 

- Le kyste folliculaire et le kyste du corps jaune avec la même fréquence relative de 4,54 %. 
(Figure 88). 

Notons également qu’une torsion n’est pas observée en cas de masse ovarienne maligne. 
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Tableau 29 : Tableau croisé Torsion ovarienne et malignité avec Test du khi-carré 

 

 
 

Total Bénigne Maligne 

 Pas de 

torsion  

Effectif 54 16 70 

% dans torsion 77,1% 22,9% 100,0% 

% dans malignité 51,9% 100,0% 58,3% 

% du total 45,0% 13,3% 58,3% 

Torsion  Effectif 50 0 50 

% dans torsion 100,0% 0,0% 100,0% 

% dans malignité 48,1% 0,0% 41,7% 

% du total 41,7% 0,0% 41,7% 

Total Effectif 104 16 120 

% dans torsion 86,7% 13,3% 100,0% 

% dans malignité 100,0% 100,0% 100,0% 

% du total 86,7% 13,3% 100,0% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Si on fait une étude croisée sur la malignité - bénignité et la constatation de torsion ovarienne 
en per opératoire, nous notons l’absence totale de torsion ovarienne chez les 16 malades qui 
présentent une tumeur maligne (Tableau 29). 

Cette différence est statistiquement hautement significative avec p= 0,0001 

 
 
 

 Valeur ddl Signification asymptotique  

khi-carré de Pearson 13,187a 1 0,0001 

Correction pour 

continuitéb 

11,283 1 0,001 

Rapport de 

vraisemblance 

18,986 1 0,000 

Test exact de Fisher    

N d'observations valides 120   
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14.4.1.4.8-Répartition selon le type histologique de la tumeur ovarienne hémorragique  
 
 

 

Figure 89 : Répartition selon le type histologique de la tumeur ovarienne 

hémorragique en per opératoire 

 

La constatation per opératoire d’une hémorragie est retrouvée chez 15,32 % des cas, soit 19 
ovaires. 

Ces 19 ovaires hémorragiques, le type histologique le plus fréquent est le kyste du corps jaune 
– lutéinique avec 52,94 % des cas, suivi par la tumeur épithéliale avec 23,52%, suivi du 
tératome mature avec une fréquence relative de 17,64 % des cas (Figure 89). 

On note également l’absence de type histologique malin. 
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14.4.1.4.9-Répartition selon le type histologique de la tumeur ovarienne en rupture  
 
 

 

Figure 90 : Répartition selon le type histologique de la tumeur ovarienne 

en rupture en per opératoire 

La rupture tumorale en per opératoire n’est retrouvée que dans 04 cas, soit une fréquence 
relative de 3,22 % sur 124 explorés. Aussi bien à l’ouverture que lors des manipulations. 
(Figure 90). 

Le type histologique retrouvé en rupture per opératoire est dominé par la tumeur germinale de 
type tératome mature (3 cas) soit une fréquence relative de 75 % suivi par le kyste du corps 
jaune lutéinique hémorragique, soit 25 % (un cas).  

Aucune tumeur ovarienne maligne n’est rompue en per opératoire.  
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14.4.1.4.10-Etat de la trompe ipsilatérale  
 
 

 

Figure 91 : Etat de la trompe ipsilatérale à la tumeur ovarienne 

 

L’état de la trompe ipsilatérale a été apprécié en per opératoire pour toutes les malades. 

 - Dans 83,87 % des cas (104 trompes) la trompe est normale. 

- Elle est congestive dans 10,84 % des cas (13 trompes). 

-  En torsion et nécrosée dans 4,83 % (6 trompes), (Figure 91). 

 - La trompe était envahie par la masse ovarienne chez une patiente, soit 0,80 % des cas.  

 

Pour le caractère congestif de la trompe ipsilatérale (13 cas), il coïncide avec le type 
histologique malin dans 07 cas dont 6 tumeurs germinales malignes et un neuroblastome.  

 

Les 4 ,83% des cas (6 malades) présentant une torsion de la trompe associée ; le type 
histologique retrouvé est bénin (Tableau 30). 
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Tableau 30 : L’état de la trompe ipsilatérale selon le type histologique de la tumeur ovarienne 

Etat de la 
trompe 

Effectif Type histologique 

 
Congestive 

 
10,48 % 
(13 cas) 

Tumeur germinale Tumeur du sac vitellin :1 cas 

Tumeur germinale Tératome immature : 04 cas 

Tumeur germinale Dysgerminome ovarien 

Neuroblastome 
métastatique 

Neuroblastome :1 cas 

Kyste ovarien Kyste hémorragique : 2 cas 

Tumeur germinale Tératome mature : 3 cas 

Tumeur du cordon 
sexuel 

Fibrome : 1 cas 

Torsion-
Nécrose 

4,83 % 
(06 cas) 

-Kyste ovarien : 3 cas 
-Tumeur germinale bénigne : 2 cas 
-Tumeur épithéliale (kyste mucineux) :01cas 

Prise par la 
masse 

ovarienne 

0,80% 
(01 cas) -Kyste ovarien hémorragique en torsion 
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14.4.1.4.11-Etat de l’ovaire controlatéral 
 
 

 

Figure 92 : Etat de l’ovaire controlatéral 

 

L’exploration de l’ovaire controlatéral était systématique pour toutes les patientes. Nous 
retrouvons un ovaire normal dans 87,50 % des cas (105 malades). 

L’ovaire était multi kystique dans 8,33% (10 malades), dystrophique chez une malade. 

La lésion était bilatérale dans 3,33% (4 cas), (Figure 92). 
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14.4.1.4.12-Etat du péritoine 
  

 

Figure 93 : Etat du péritoine en per opératoire et adhérences 

 

L’exploration du péritoine a permis de constater un état normal du péritoine dans 87,50% des 
cas (105 patientes) contre 12,50 % (15 patientes) où il était inflammatoire avec présence 
d’adhérences (Figure 93). 

 

14.4.1.4.13-Etat inflammatoire du péritoine selon le type histologique de la tumeur 
ovarienne 
 

 

Figure 94 : Etat inflammatoire du péritoine et le type histologique 
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Sur les 15 patientes présentant un état inflammatoire du péritoine (12,50 %) en per opératoire, 
nous notons la prédominance des tumeurs ovariennes malignes avec une fréquence relative de 
66,66 % (10 cas sur 15). Figure 94 

 
14.4.1.4.14-Etat de l’utérus  
 

 

 

Figure 95 : Etat de l’utérus en per opératoire 

 

L’utérus est normal dans 83,33 % des cas (100 malades) et dans 4,90 % des cas (5 malades), il 
est globuleux. 

Le seul cas où l’utérus est hypoplasique, celui de la malade qui présente le syndrome de 
Rokitansky. 

L’utérus était inflammatoire chez une malade qui présente un tératome immature, opérée après 
une chimiothérapie et une deuxième qui présente une torsion ovarienne sur tumeur bilatérale. 
(Figure 95). 
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14.4.1.5-Gestes réalisés 
 
14.4.1.5.1-Gestes réalisés sur les 124 tumeurs ovariennes  
 

 

 

Figure 96 : Gestes opératoires réalisés sur les tumeurs ovariennes 

 

Sur les 124 tumeurs ovariennes, nous avons réalisé :  

- Des ovariectomies unilatérales dans 50,80 % des cas (63 tumeurs),  

- Des salpingo-ovariectomies dans 22,85 % des cas (31 tumeurs). 

-Des kystectomies avec une fréquence relative de 20,95% des cas (26 tumeurs).  

- Une kystectomie par voie coelioscopique a été réalisée chez 2 malades dont une après une 
détorsion d’un ovaire en torsion. 

-Des biopsies ont été réalisées chez 04 patientes, soit 3,22%. Deux malades présentent une 
tumeur ovarienne maligne secondaire et deux autres présentent une tumeur ovarienne 
bilatérale (une ovariectomie gauche et une biopsie sur l’ovaire controlatéral), (Figure 96). 
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14.4.1.5.2-Gestes opératoires réalisés selon le type histologique des tumeurs ovariennes 
 

 

Figure 97 : Gestes opératoires réalisés selon le type histologique des tumeurs ovariennes 
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L’ovariectomie était prédominante, elle a concerné principalement les tumeurs germinales 
avec une fréquence relative de 25,8% (32 cas), suivie par les tumeurs épithéliales avec une 
fréquence de 12,90 % (16 cas). 

Les tumeurs kystiques non néoplasiques ont été traitées par une ovariectomie avec une 
fréquence de 8,87% (11 cas) et cela est probablement dû à la méconnaissance 
macroscopique per opératoire de la nature bénigne de la masse. 

La salpingo-ovariectomie est aussi majoritaire parmi les gestes réalisés (22,85 %), les 
tumeurs germinales sont traitées par une salpingo-ovariectomie dans 19,93 % des cas (21 
tumeurs). 

Les tumeurs du cordon sexuel ont été traitées par une ovariectomie dans 3,22 % des cas (4 
tumeurs) et une salpingo-ovariectomie dans 1,61 % des cas (2 cas). 

La kystectomie a intéressé principalement les tumeurs kystiques non néoplasiques dans 
8,87 % des cas (11 cas), suivi par les tumeurs épithéliales dans 6,45 % des cas (8 cas) et en 
fin les tumeurs germinales dans 5,64 % (7 cas) (Figure 97). 

La biopsie a été faite chez 04 malades dont 02 avaient une tumeur épithéliale bilatérale et 
02 autres avaient une tumeur ovarienne maligne secondaire à un neuroblastome pour la 
première et un lymphome malin pour la deuxième.  

 
14.4.1.5.2-Gestes réalisés sur toutes les tumeurs ovariennes malignes 
 
Les gestes opératoires réalisés sur les 17 tumeurs ovariennes malignes (13,70 %) se 
présentent comme suit : 

La Salpingo-ovariectomie est le geste prédominant avec une fréquence relative de 6,45 % 
de l’ensemble des tumeurs ovariennes malignes.  

Vient par la suite l’ovariectomie pratiquée chez 5,64% des cas, à savoir qu’il y a une 
localisation secondaire bilatérale (neuroblastome métastatique) qui a bénéficié d’une 
ovariectomie à gauche et d’une biopsie à droite. 

La biopsie pour suspicion de tumeurs malignes est pratiquée chez 2 patientes, un cas de 
neuroblastome métastatique siégeant sur les 2 ovaires (biopsie faite sur l‘ovaire droit) et un 
cas de lymphome malin au niveau de l’ovaire droit (Tableau 31). 
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Tableau 31 : Gestes opératoires réalisés sur les tumeurs ovariennes malignes 

 
Gestes 

 

 
Fréquence 

 

 
Tumeurs ovariennes 

 

Salpingo-ovariectomie 6,45% 08 

Ovariectomie unilatérale 5,64% 07(1Bilatérale) 

Biopsie 1,61% 02 

 
 
14.4.1.5.3-Oophoropexie si conservation ovarienne 
 
Les kystectomies ont été réalisées chez 26 patientes soit une fréquence relative de 20,95 %, 
donc une conservation ovarienne a été préconisée, mais aucune malade n’a bénéficié d’une 
fixation (Oophoropéxie). 

14.4.1.5.4-Oophoropexie controlatérale 
 
Des ovariectomies unilatérales de 63 ovaires ont été réalisées avec une fréquence relative 
de 50,80 %. Mais aucune fixation de l’ovaire controlatérale restant n’a été réalisée. 

14.4.1.5.5-Gestes associés  
Deux appendicectomies associées aux gestes réservés à l’ovaire droit ont été réalisées chez 
2 malades, qui présentent une torsion de l’ovaire droit sur tératome mature avec réaction 
locale de l’appendice. 

14.4.1.5.6-Drainage   
 
L’éviction de drainage était la règle pour la majorité des malades soit une fréquence 
relative de 95,83 %, sauf pour 5 patientes, soit 4,16 %. 

Une malade a été drainée en sous cutané pour obésité (soit 0,83 %) et quatre malades 
présentent une lésion ovarienne maligne dont le drainage était préconisé pour 02 malades 
vue l’importance des phénomènes inflammatoires péritonéaux et une malade qui présente 
une hémorragie post opératoire nécessitant une reprise immédiate et un drainage de la 
cavité péritonéale après avoir assuré l’hémostase et enfin une malade opérée dans le cadre 
de l’urgence avec un tableau de choc hémorragique où l’exploration per opératoire 
retrouve un épanchement hématique de grande abondance, nécessitant un drainage 
(Tableau 32). 
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Tableau 32 : Le drainage post opératoire 

Drainage Malades Fréquence Motif 

Pas de drainage 115 95,83% Non indiqué 

Drainage de la cavité 
Abdominale 

4 3,33% 

Inflammatoire 

Inflammatoire 

Epanchement de grande 
abondance en per opératoire 

Hémorragie post opératoire 

Drainage sous cutané 1 0,83% Obésité 

 
 
 
15.4.1.5.7- Suites post opératoires immédiates  
 

Le post opératoire immédiat est sans anomalie pour la majorité de nos malades, soit 
97,50%. 

Cependant, on note une reprise chirurgicale post opératoire immédiate pour hémorragie 
post opératoire, soit 0,83 % et une collection post opératoire intra péritonéale nécessitant 
une antibiothérapie. 

Un décès est à déplorer à J 6 post opératoire suite à une altération de l’état général et une 
ascite de grande abondance chez une malade qui présente une tumeur ovarienne droite 
maligne secondaire à un lymphome digestif malin (Tableau 33). 

Une malade opérée par coelioscopie pour kyste ovarien de 06 cm ou une kystectomie a été 
réalisée présente une récidive d’un kyste de 4 cm lors du cycle menstruel suivant et qui a 
nécessité un traitement médical par le gynécologue. 
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Tableau 33 : Suites post opératoires immédiates 

 

Suites post opératoires Malades Fréquence 

Simples 117 97,50% 

Reprise pour hémorragie post opératoire immédiate 1 0,83% 

Collection post opératoire 1 0,83% 

Décès 1 0,83% 
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14.4.2-Chimiothérapie  
 
Notre service de chirurgie pédiatrique de Constantine - EHS Mère et Enfant de Sidi 
Mabrouk -Constantine, travaille en collaboration avec l’unité d’oncologie pédiatrique, qui 
se trouve dans le service de pédiatrie au CHU de Constantine. 

Cette unité reçoit les enfants porteuses de tumeurs ovariennes malignes où une 
chimiothérapie et /ou un avis ou une surveillance sont préconisés. 

La chimiothérapie utilisée à l’unité d’oncologie pédiatrique du CHU de Constantine est 
basée sur le protocole TGM95 [117][262] . 

Selon le caractère secrétant et le niveau de sécrétion des αFP, on peut déterminer 2 groupes 
de patientes de risque différents qui recevront des chimiothérapies d’intensité différente : 
 
       - Patientes à risque standard : αFP < 15000ng/ml 
       - Patientes à haut risque : αFP ≥ 15000 ng/ml et/ou avec métastases. 
 
La durée de la chimiothérapie est adaptée à la date de négativation des marqueurs : 2 cures 
supplémentaires sont administrées après normalisation des marqueurs biologiques. 

 
La rapidité de décroissance des marqueurs reste une notion primordiale avec évaluation 
radiologique par échographie ou scanner abdomino-pelvien, afin d’apprécier des 
changements de la taille tumorale au cours et en fin de chimiothérapie. 

Nous considérons donc qu’un malade n’ayant pas négativé ses marqueurs tumoraux en 3 
cures maximum pour un risque standard et 4 cures maximum pour un haut risque est en 
non- rémission et doit donc recevoir un traitement de rattrapage. 

14.4.2.1-Chimiothérapie pré opératoire 
 
Quatre malades ont reçu une chimiothérapie pré opératoire, dont 3 étaient classées à risque 
standard ou intermédiaire (αFP < 15 000ng/ml) et une malade était classée à haut risque. 
Pour les 3 malades à risque standard, la négativation des marqueurs était obtenue 
rapidement au bout de la 3e et 4e cure, suivie de 2 cures selon le protocole TGM95. 
 
Pour la malade à haut risque qui présente une tumeur germinale, type tératome immature 
secrétant (αFP ≥15000 ng/ml), 4 cures de VIP suivie de 2 cures après la négativation des 
marqueurs (Tableau 34). 
Aucune toxicité n’a été mentionnée. 
 
Ces 4 malades, sont orientées par la suite à notre service pour la cure chirurgicale.  
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Tableau 34 : Répartition selon le risque standard et la cure de la chimiothérapie 

 
Risque standard 

 

 
Haut risque 

 
Malade N° 1 

 
6 cures VBP 

 

 
 
 

 
Malade N° 4 

 
 

 
 

6 cures VIP  
 

Malade N° 2 
 

5 cures VBP 
 

 
Malade N° 3 

 
5 cures VBP 

 

14.4.2.2-Chimiothérapie post opératoire 
 
Une seule malade a reçu une chimiothérapie post opératoire (6 cures de VIP) 

Il s’agit d’une malade qui présente un dysgerminome, opérée au cours d’une garde en 
urgence et dont les marqueurs tumoraux n’ont pas été dosés. 

La chirurgie était jugée complète, mais le chirurgien a noté une trompe ipsilatérale très 
congestive avec une réaction inflammation locale et des adhérences péritonéales.  
Ce qui a indiqué de réaliser d’emblée une salpingo-ovariectomie. 
 
La tumeur était classée T2aN0M et selon FIGO 2014 en stade II et en post opératoire en 
PSII (Stade PSII : tumeur avec extension locorégionale avec ou sans envahissement 
ganglionnaire complétement réséquée, sans métastase). 

Il a été décidé de faire une chimiothérapie post opératoire type VIP (haut risque) pour un 
dysgerminome (Tableau 35).
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Tableau 35 : Répartition des malades porteuses de cancers ovariens et leurs classification TNM et FIGO 2014 et le type de la chimiothérapie indiquée 

Histologie Nb Classification 
TNM 

Classification 
FIGO 2014 

α FP Chirurgie Chimiothérapie 
Pré opératoire 

Chimiothérapie 
post opératoire 

Tératome immature 5 
 
 

T2aN0M0 IIA Normal Ovariectomie Pas de chimio Pas de chimio 

T2aN0M0 IIB Positif Salpingo-ovariectomie 5 cures  
TGM95 

Pas de chimio 

T2bN0M0 IIB Positif Salpingo-ovariectomie 6 cures  
TGM95 

Pas de chimio 

T2bN0M0 IA Normal Ovariectomie Pas de chimio Pas de chimio 

T0N0M0 IA Positif Ovariectomie Pas de chimio 
(α FP< 10000 ng/ml) 

Pas de chimio 

Tératome mixte 1 
 

T1aN0M0 IIA Positif Ovariectomie 6 cures  
TGM95 

Pas de chimio 

Tumeur du sac 
vitellin 

2 
 

T2bN0M 0 IIB Positif Ovariectomie 5 cures  
TGM95 

Pas de chimio 

T2aN0M0 IA Normal Salpingo-ovariectomie Pas de chimio Pas de chimio 

Dysgerminome 3 
 

T1aN0M0 IA Normal Salpingo-ovariectomie Pas de chimio Pas de chimio 
 

T1aN0M0 IA Normal Salpingo-ovariectomie 
 

Pas de chimio Pas de chimio 
 

T2aN0M0 III Non fait Salpingo-ovariectomie Pas de chimio 6 cures TGM95 

Tumeur de la 
granulosa juvénile 

3 T0N0M0 IA  
 

Normal 

Ovariectomie 
 
Salpingo-ovariectomie 
 
Salpingo-ovariectomie 

Pas de chimio 
 

// 
 

// 

Pas de chimio 
 

// 
 

// 

T0N0M0 IA 

T0N0M0 IA 

 
Tumeur secondaire 

 

2 // // Normal Ovariectomie + biopsie 
controlatérale 

// // 

Biopsie  
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14.4.3-Radiothérapie 
 
Dans notre étude, aucune malade n’a subi une radiothérapie. 

 
14.5-Suivi à long terme – Survie 
 

Sur les 120 malades prises en charge dans notre service sur une période de 18 ans : 

- Aucune mortalité n’est notée pour les malades porteuses de tumeurs ovariennes bénignes. 

- Soixante-quatre malades (53,33 %) sont vivantes à ce jour.  

- Quarante malades (soit 33,33 %) sont perdues de vue.  

- Aucune mortalité chez les patientes porteuses de tumeurs ovariennes malignes primitives. 

- Deux malades (soit une fréquence de 1,66 %) sont décédées, elles avaient une tumeur 
ovarienne maligne secondaire ; un neuroblastome métastatique et un lymphome digestif. 

- Les quatorze malades porteuses de tumeurs ovariennes malignes sont vivantes avec un 
recul de 5 ans à 16 ans (Tableau 36).  

 

Tableau 36 : Survie des malades porteuses de tumeurs ovariennes 

Evolution 
Malades avec 

Tumeurs Bénignes 
 

Malades avec 
Tumeurs malignes 

Total 

Vivantes 64 (53,33%) 14 (11,66%) 78 (64,99%) 

Décédées 0 2 (1,66%) 2 (1,66%) 

Perdues de vue 40 (33,33%) 0 40 (33,23%) 
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15-DISCUSSION  
 
Le but de notre travail est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, diagnostiques, 
anatomopathologiques et de prise en charge des tumeurs ovariennes chez des patientes de 
moins de 15 ans, prises en charge dans le service de chirurgie pédiatrique de Constantine-
Algérie, sur une période de 18 ans, de janvier 2002 à décembre 2019 où nous avons colligé 
120 dossiers d’enfants et d’adolescentes, porteuses de tumeurs ovariennes. 

 
15.1-Méthodologie de l’étude 
 
Notre série est rétrospective et prospective (Ambispective). La plupart des études 
internationales publiées et consultées, sont rétrospectives 
[263][264][265][266][267][268][269][270][271][272][273][274][275] [276] . 

Nous n’avons pas trouvé une d’étude nationale sur les tumeurs ovariennes chez l’enfant ; 
ce qui fait de notre étude la première en Algérie. 

L’effectif de notre travail est de 120 cas ce qui est intermédiaire par rapport à celui d’autres 
séries publiées, compte tenu de la durée d’étude considérée, les données démographiques 
de chaque pays et les limites d’âge de la population étudiée.  

Pour certaines comme Mingxing et al [277], leur effectif dépasse largement le nôtre (521 
malades) avec un recueil de leurs données qui s’étend respectivement sur une durée de 10 
ans .Cela est dû aux données démographiques de la Chine et la limite d’âge retenue qui 
arrive jusqu’à 18 ans .  
La même chose pour l’étude de R.N. Eskander et al [278] sur une étude publiée en 
Californie (USA) qui a recensé 190 patientes sur une durée de 6 ans où la limite d’âge 
supérieure arrive à 19 ans . 
 
Pour d’autres, nous constatons moins de patientes recrutées à savoir : 

Une étude publiée en 2013 de Madhumita .M et al [266] en Inde ou 49 cas ont été étudiés 
sur une période de 10 ans et une autre publiée en 2015 de Takaharu.Oue and al [270] au 
Japon où 37 cas sur une durée de 17 ans ,ont été recensés. 
La même chose pour une étude de Say-Tin Yeap and al [271], 15 cas de tumeurs 
ovariennes sur une période de 15 ans ont été étudiés . 
 
En comparant avec nos voisins maghrébins et africains : 
L’effectif de notre série est supérieur à celui de la série de R. Khemakhem et al [268] en 
2012, dans le service de chirurgie pédiatrique « B », université de Tunis El Manar, hôpital 
d’Enfant de Tunis, Tunisie, qui a recensé 34 patientes sur une période de 16 ans. 
Celle de K. Amégbor et al [263] en 2009  au Togo, avec 32 patientes sur une période de 20 
ans. L’effectif de cette étude est largement inférieur au nôtre. 
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Il en est une étude publiée en 2016, sur une durée de 10 ans ; par Patrick K. Akakpo et al 
[279] qui a rapporté 67 cas de tumeurs ovariennes traitées au  Korle-Bu Teaching Hospital 
au  Ghana . 
 
En France, E.Peroux et al [264] en 2015, une série de 41 cas sur 10 ans d’étude a été 
publiée.  

En Turquie , Halis Can Demirtürk et al [280] en 2017, dans le  service de chirurgie 
pédiatrique de Manisa en Turquie , il a recensé 59 patientes sur une période de 12 ans  avec 
une limite d’âge supérieure qui s’étend jusqu'à 18 ans  . 

Une étude Américaine publiée, similaire rétrospective mais multicentrique a été 
récemment publiée en 2019 et qui récence 188 tumeurs ovariennes sur 4 centres 
hospitaliers [281]. 
 
Notre étude comporte certains biais : 
 
- Notre étude ne reflète pas l’épidémiologie de toutes les tumeurs ovariennes traitées à 
Constantine, car elle est limitée aux patientes opérées dans le service de chirurgie 
pédiatrique de Constantine uniquement. D’autres patientes sont prises en charge dans 
d’autres structures universitaires et/ou hospitalières de la wilaya de Constantine à savoir : 
service de Gynécologie-obstétrique du CHU de Constantine, les services chirurgicaux 
publics, et même privées, et qui n’ont pas été comptabilisés dans notre série. 

- Un biais d’interprétation non-homogène des résultats pour toutes les patientes est noté ; 
certaines explorations jugées indispensables, n’ont pas été systématiquement réalisées pour 
chaque patiente comme annoncée dans notre protocole principalement en raison de la non-
disponibilité et/ou du coût relativement élevé de ces examens. 
 
15.2-Répartition selon l’âge   
 
Dans notre série, l’âge moyen est de 8,22 ans avec des extrêmes de 3 jours à 15 ans. 

Les tumeurs ovariennes ont été retrouvées dans toutes les tranches d’âges étudiées, avec un 
léger pic de fréquence dans la tranche d’âge inférieure ou égale de 15 ans pubères à savoir 
52 malades (43,33 %) contre 39 malades (32,50%) pour la tranche d’âge supérieur à 02 ans 
impubère et 29 malades (24,16%) pour la tranche d’âge inférieure ou égale de 02 ans. 

Cela concorde avec les séries maghrébines et africaines, qui ont rapporté un âge moyen des 
patientes, respectivement de 10,7 ans et de 7,8 ans, avec des extrêmes de 1 jour et 15 ans. 
On note que 9,4 % des patientes avaient un âge de 0 à 5 ans, 31,2 % des cas avaient un âge 
de  6 à 10 ans et 59,4 % des cas avaient un âge inférieur de 15 ans [263][268] . 
 
Dans une série française, l’âge moyen est de 10,3 ans avec une répartition des tranches 
d’âge qui ressemble à la nôtre , on retrouve les moins de 2 ans sont à l’ordre de 5% ,les  
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plus de 2 ans impubères sont à 49% des cas et les moins de 15 pubères avaient une 
fréquence relative de 46%  [264] . 
Pour les séries asiatiques ; dans une étude Japonaise de 37 malades, l’âge moyen est de 
9,76 ± 3,9 ans  avec des extrêmes allant de 2 ans à 20 ans ; et une autre série Taïwanaise de 
37 malades , retrouve un âge moyen de 9,8 ans avec des extrêmes allant de 2 jours à 17 ans 
[269] [270].  

Dans une étude Américaine en 2011 , R.N. Eskander et al [278] sur 190 patientes, l’âge 
moyen est de 11,9± 4,4 ans, avec une extrême d’âge étudiée  de 2 ans à 19 ans. 
 
15.3-Répartition selon la latéralité de la tumeur 
 
Dans notre étude, les lésions de l’ovaire étaient prédominantes du côté droit chez 65 
patientes, soit 54,16 % des cas. Cinquante et une patientes avaient une lésion du côté 
gauche soit 42,50 % des cas. 
Par ailleurs, l’atteinte était bilatérale chez 3,33 % des cas (04 patientes). 
 
Cette répartition est presque identique à celle retrouvée dans la série de Demirtürk HC et al 
[280] qui retrouvent que le côté droit est aussi prédominant avec une fréquence de 59,32 %  
des cas et le côté gauche dans 35,59% et la bilatéralité est retrouvée  dans 5,08 % des cas. 

Dans l’étude française de E.Peroux et al [264] sur 41 cas , les lésions étaient unilatérales 
dans 95,12 % et bilatérales dans 4,87 % [264] 

Dans les grandes séries chinoises publiées [265][277], des étude sur 203 et 521 cas 
respectivement, on retrouve aussi une unilatéralité dans 94,59 % et 46 % respectivement 
avec une bilatéralité aussi respectivement dans les 2 séries de 5,41 % et 16 % et qui n’est 
pas très différente de la nôtre. 

Les mêmes résultats sont observés dans  les études de V.Manoja et al [282] où la lésion 
était unilatérale dans 92,6% des cas. 

Au total, dans notre étude la majorité des lésions ovariennes étaient unilatérales (96,66%). 
 
15.4-Répartition selon le statut pubertaire  
 
Dans notre série, nous notons une légère prédominance des patientes impubères, soit 
56,66% des cas devant 43,33 % des patientes pubères. 

Ces fréquences sont inversées dans les séries de R.N. Eskander et al [278] et de Mingxing 
Zhang et al [277], avec des fréquences relatives respectivement de 85,2 % et 68,9 % des 
patientes pubères.  
Cette différence peut être rattachée aux tranches d’âge étudiées dans ces deux séries 
(inférieure à 18 ans et de 2 ans à 19 ans). 
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15.5-Diagnostic ante natal  
 
Chez 120 malades, 29 malades (soi 24,16 %) appartenaient à la tranche d’âge inférieure ou 
égale à 02 ans ; la notion de diagnostic ante natal n’est retrouvée que chez 12 malades. Ce 
qui correspond à une fréquence de 41,37 % de ces jeunes malades et 10 % par rapport à 
l’ensemble des malades. 

Pour ces 12 malades, des échographies obstétricales ont été réalisées, objectivant pour 08 
fœtus, des images kystiques pures intra abdominales au 3e trimestre de la grossesse et pour 
les 04 autres, des images mixtes solido-kystiques. 

D.Desa et al [283] dans une étude autopsique systématique réalisée chez des fœtus morts in 
utero et des enfants décédés dans les premiers 28 jours de vie , il retrouve dans 34 % des 
cas des masses ovariennes kystiques ( kystes folliculaires ) sur l’un des ovaires étudiés 
[283] .Ce qui note la fréquence des masses kystiques ovariennes in utero. 
 
Dans une étude Tunisienne de R.Khemakhem et al [268] sur 34 cas, il y’ avait un 
diagnostic ante natal chez 05 cas ,soit une fréquence de 14,70 % sur l’ensemble des 
malades . 

Pour notre étude, ce diagnostic ante natal est fait dans 10% des cas sur l’ensemble des 
malades et 41,37 % des cas sur la tranche d’âge inférieur à 02 ans. 

Dans l’étude de M.Madhumita et al [266] , un seul cas sur 49 cas de tumeurs ovariennes 
avec un diagnostic anténatal d’image kystique de 6 cm a été connu,  le nouveau-né mis 
sortant est opéré à 15 jours de vie en urgence suite à une torsion ovarienne sur masse 
kystique [266] . 

Il faut noter aussi que si l’échographie obstétricale met en évidence des ovaires kystiques 
en ante natal, ces images régressent parfois spontanément en post natal ,c’est le cas de 
l’étude de Manjiri.S et al [284] sur 24 fœtus suivis pour images ovariennes kystiques, 56 % 
de ces images kystiques ont régressé spontanément  . 
 
15.6-Caractéristiques cliniques  
  
La pathologie annexielle chez la fille est caractérisée par son polymorphisme clinique.  
La symptomatologie et les signes cliniques sont très variables et non spécifiques dans ce 
groupe hétérogène de tumeurs ovariennes chez l’enfant [285][286] [287]. 
 
La présentation clinique des tumeurs ovariennes chez l’enfant et l’adolescente dans notre 
étude est superposable à celle retrouvée dans la littérature (Tableau 37). 

La douleur abdominale est le symptôme le plus fréquemment rencontré [268] [288]. 
Elle siège souvent au niveau des fosses iliaques, de l’hypogastre parfois elle est diffuse. 
Son intensité et sa durée sont variables, allant d’un tableau d’urgence chirurgicale qui fait 
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craindre une complication aigue à type de torsion d’annexe ou d’hémorragie intra kystique, 
à de vagues douleurs chroniques ,spontanément résolutives [289][290][286]. 
 
15.6.1-La douleur abdominale   
 
La douleur abdominale est le maître  symptôme retrouvé dans toutes les séries publiées 
[187] [264] [278][280]. 

Dans notre étude ,la douleur abdominale est retrouvée chez 81,66 % des cas ; cette 
fréquence est variable selon les séries entre 39,9 % dans l’étude Mingxing.Z et al [277] et 
91% chez R. Khemakhem et al [268]. 

La douleur abdominale peut révéler parfois un abdomen aigu chirurgical ; deux cas 
(1,66%) dans notre série ont été retrouvés et 6,21 % des cas dans la série de Takaharu .O et 
al  [270] ,et dans 2,5 % des cas pour E.Peroux [264]. 
 
15.6.2-La masse abdominale 
 
L’apparition d’une masse abdominale et/ou pelvienne est un mode révélateur assez 
fréquent chez l’enfant. Il s’agit d’une masse parfois très volumineuse, peu ou pas 
symptomatique  [235][285][286] . 

La masse abdominale, dans notre série est retrouvée chez 50 % des cas (60 malades), cette 
fréquence et aussi retrouvée à des variations relatives dans toutes les séries étudiées. 

Dans la série de R.N. Eskander et al [278] la masse abdominale est retrouvée dans 23 % 
des cas et dans la série de Madhumita.M et al [266] , elle est retrouvée dans 71% des cas. 

Nos résultats sont proches de ceux de E.Peroux et al [264] avec une fréquence relative de 
56 %. 
 
15.6.3-L’association de douleur et masse abdominale et le contexte fébrile 
 
L’ association douleur et masse abdominale est retrouvée dans notre série dans 35 % des 
cas et dans la série de R.N. Eskander et al  [278] dans 16,85 % des cas . 
Inversement,  la distension abdominale n’est retrouvée que dans 1,66% des cas, alors 
qu’elle est retrouvée dans 18,9% dans la série de Takaharu O et al [270] et dans 39 % dans 
la série de E.Peroux [264]. 
Le contexte fébrile est retrouvé dans 20,83 % des cas dans notre étude. E.Peroux et al 
[264] et Takaharu.O [270] rapportent respectivement 12% et 2,7 %. 

Des études ont été réalisées afin de dépister la malignité des tumeurs ovariennes en 
fonction des caractéristiques symptomatologiques des patientes [291]. 
Quatre études ont mis en évidence une association possible entre la malignité et une 
douleur abdominale, une distension, une masse abdominale à l'examen ou une puberté 



   DISCUSSION 

 

177 
 

précoce  [259][292][293][294] mais les résultats étaient incohérents car les patientes 
présentant des masses ovariennes ont souvent des symptômes non spécifiques.  
Deux autres études n'ont révélé aucune association entre une tumeur maligne et la 
symptomatologie [295][296]. 
Par conséquent ,la symptomatologie clinique n'est pas un indicateur pré opératoire précis 
du risque de malignité d’une tumeur ovarienne [291]. 
 
15.6.4-Les signes endocriniens 
 
Ces signes témoignent du caractère secrétant des tumeurs ovariennes pouvant entraîner des 
signes d’hyperœstrogénie clinique (pseudo-puberté précoce chez les jeunes patientes, des 
métrorragies chez les patientes pubères ) [297] .Ce mode de découverte reste inconstant 
[298] . 
 
La puberté précoce n’est pas retrouvée dans notre série, même chez les trois cas de tumeur 
de la granulosa juvénile.Cette puberté précoce est retrouvée à des fréquences faibles à 
savoir 0,76 % des cas pour Mingxing.Z et al [277] et dans 2,7% des cas pour Takaharu .O 
et al [270] , alors qu’elle a une fréquence de 7 % des cas chez E.Peroux et al [264]. 

De même que les métrorragies post pubertaires, ne sont pas retrouvées dans notre série et 
dans les séries étudiées, nous les retrouvons à des fréquences faibles vue la rareté de ces 
tumeurs hormono-sécretantes chez l’enfant (1,15 % de cas chez Mingxing.Z et al [277] et 
2,10 % chez R.N. Eskander et al [278] ). 
 
15.6.5-La découverte fortuite 
 
La découverte d’une masse ovarienne peut être fortuite, le plus souvent à l’occasion d’une 
échographie systématique ou lors d’un examen systématique pour autre motif  [235][290]. 

Dans notre série , aucun cas n’a été découvert fortuitement, ainsi que pour R. Khemakhem 
et al [268], mais la découverte fortuite est notée chez Demirtürk. HC et al [280] dans 22 % 
des cas et moins pour E.Perouxet al [264] avec une fréquence de 2,5 % des cas (découverte 
fortuite lors d’une échographie pour hernie inguinale). 

Selon Demirtürk.HC [280] , le diagnostic peut être découvert fortuitement à l’occasion 
d’un tableau d’appendicite aigue [299][300].  
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Tableau 37 : Symptomatologie clinique selon les différentes séries 

 

Auteurs 
Nombres de cas / 

durée d’étude 

Douleur 
abdominale 

Masse 
abdominale 

Distension 
abdominale 

Nausée/ 
Vomissement 

Fièvre 
Puberté 
précoce 

Métrorragie post 
pubertaire 

Eta de choc Fortuite 

R. Khemakhem 
(2011) 

34 cas / 16 ans 
91% 14,7% - - - - - - 0% 

R.N. Eskander 
(2011) 

190 cas/06 ans 
66,7% 23% - - - - 2,10% - - 

Madhumita.M 
(2013) 

49 cas/10 ans 

 
80% 

 
73% 

- - - - - - - 

E. Peroux 
(2014) 

41 cas/10 ans 
78% 56% 39% 36,5% 12% 7% 2,5% 2,5% 2,5% 

Mingxing.Z 
(2014) 

521 cas/10 ans 
39,9% 5,96% 3,26% 0,19%  0,76% 1,15% - - 

Takaharu. O 
(2015) 

37 cas/17 ans 
62,2% 21,6% 18,9% 27% 2,7% 2,7% - 6,21% - 

Patrick K 
(2016) 

67 cas/10 ans 
48% 27% - 16,2% - 5,4% - -  

Demirtürk. HC 
(2017) 

59 cas/12 ans 
78% 30,5%  

- 
 
- 

 
- 

 
- 

 
- 

 
- 

22% 

Notre Série 
120 cas/ 18 ans 

 
81,66% 50% 1,66% 50,83% 20,83% 0% 0% 1,66 % 0% 
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5.7-Imagerie  
 
15.7.1-La radiographie de l’abdomen sans préparation  
 
La radiographie de l’abdomen sans préparation de face et de profil n’a plus sa place à 
l’heure actuelle dans le bilan d’une tumeur ovarienne ; les calcifications sont visibles à 
l’échographie et au mieux sur le scanner [122]. 

Dans notre, étude toutes nos malades ont bénéficié d’une radiographie de l’abdomen sans 
préparation comme examen de routine, disponible au cours des gardes de nuits. Elle nous 
permet de détecter des calcifications organoïdes et un effet de masse tumorale sur les 
clartés digestives. 

En effet, l’effet de masse à savoir un refoulement des clartés digestives est retrouvé chez 
51 malades, soit 42,50% de l’ensemble des malades. Les calcifications en projection des 
aires ovariennes sont retrouvées chez 29 patientes soit 24,16 % des cas. 

Sur les 29 cas , soit 24,16 % de l’ensemble des malades , qui présentaient ces calcifications 
sur la radiographie de l’abdomen sans préparation , on note la prédominance franche des 
tumeurs germinales de type tératome mature avec une fréquence relative de 83% des cas 
sur les malades ayant cette calcification sur la radiographie , ce qui est aussi retrouvé dans 
la littérature [264] .Cependant , des calcifications ont été rapportées occasionnellement 
aussi dans d’autres types tumoraux [301] .Dans notre étude cela a été noté , à savoir que 
6,66 % des cas sont de type épithélial (cystadénome) et aussi que des tératomes immatures. 

 
15.7.2-Echographie abdomino-pelvienne 
 
L’échographie abdomino-pelvienne trans abdominale est l’examen initial de choix en 
imagerie médicale pour confirmer  la présence et apprécier la taille de la tumeur ovarienne 
[302] chez les jeunes filles avec une grande sensibilité et spécificité [303][304]. 

Les différents groupes de travail internationaux préconisent de réaliser une échographie 
pelvienne en première intention [305] [306] .Elle permet de déterminer les caractéristiques 
de la lésion (épaisseur de la paroi, nodules muraux, excroissances, cloisonnements et 
végétations), la bilatéralité, le liquide pelvien (hémopéritoine ou ascite), et l'apparence pré 
pubère ou pubertaire de l'utérus.Elle peut également identifier une pathologie extra-
ovarienne (métastases  locorégionales) [187] .  

Les caractéristiques échographiques de malignités comprennent la taille tumorale 
supérieure à 8 cm [295], avec une composante solide [307], la présence de cloisons et 
végétations intra tumorales , l’existence d’adénopathies pelviennes ou para-aortiques 
associées ainsi que des signes de maladie métastatique et l’ascite [147].  

Inversement, des structures kystiques simples sont réputées bénignes [308][309] .  
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Pour décrire et caractériser une masse pelvienne en échographie, il est utile d’avoir un 
langage commun avec une terminologie reproductible. C’est pourquoi, le groupe  
International Ovarian Tumor Analysis (IOTA) a mis en place  un  langage commun pour  
décrire les masses ovariennes en échographie [310] . 
 
15.7.2.1-Les caractéristiques échographiques de la masse ovariennes 
 
15.7.2.1.1-La taille  
 
La taille moyenne des tumeurs ovariennes est de 9,14 cm avec des extrêmes de 05 cm à  
30 cm. 
Selon nos résultats, nous remarquons que pour les 17 tumeurs ovariennes malignes (soit 16 
patientes dont une avec une localisation bilatérale) qu’elles soient primitives ou 
secondaires, la taille moyenne était de 11,70 ± 2.5 cm avec des extrêmes de 8 cm à 17 cm.  

Alors que pour la taille des tumeurs bénignes, la taille moyenne est de 8.99 ± 4.17cm avec 
des extrêmes allant de 07 cm à 30 cm. 

Cette différence de taille selon la nature histologique bénigne ou maligne est 
statistiquement significative (p = 0.000).  

Ces résultats concordent avec ceux de la littérature, qui prédit que la taille de la tumeur 
ovarienne peut constituer un facteur prédictif de malignité [291] [311] . 

Trois études ont montré que la taille de la tumeur était un facteur de prédictif préopératoire  
de malignité chez la population pédiatrique [259][295][312].  
Deux études rétrospectives ont montré que plus la taille est grande, plus la probabilité de 
malignité est élevée [259][295]. 
Dans la première étude de Oltmann.Sc et al [259] , sur les 11 % des tumeurs malignes, la 
taille de la tumeur était ≥ 8 cm avait un odds ratio de 19 pour la malignité (IC à 95 %, 4,42 
à 81,69) .  
Dans la deuxième étude de Papic.JC et al [295] , sur 12% de tumeurs malignes , la taille 
était   ≥ 10 cm et elle avait un odds ratio de 9,6 pour la malignité (IC 95%, 2,12 à 43,42).  
Une troisième étude  de Shadinger et al [312], a noté que lorsque la taille de la tumeur était 
plus importante (calculé avec la «formule ellipsoïdale » qui mesure le volume sphéroïde 
non uniforme) , elle est associée à un potentiel malin évident. Cette méthode de mesure du 
volume sphéroïde avec la «formule ellipsoïdale » a démontré qu’un seuil de volume 
inférieure de 184 ml avait une sensibilité de 100 %, une spécificité de 54 %, une valeur 
prédictive négative de 100 % et une valeur prédictive positive de 13 % , pour exclure la 
tumeur maligne [312] . 
 

15.7.2.1.2-Les caractéristiques échographiques de la masse ovarienne 
 
Le caractère kystique pur de la masse ovarienne a été retrouvé chez 48 cas (38,32 %) qui 
sont majoritairement des tumeurs bénignes.  
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La malignité est observée dans les tumeurs où le contingent solide est présent, à savoir les 
2,41 % de cas de tumeurs de nature solide pure, qui sont tous des cancers et dans les 37,09 
% qui sont de nature solido-kystique, on note que 8,87 % de l’ensemble de ces tumeurs 
solido-kystique sont de natures malignes.  

Cette différence du caractère échographique de la tumeur ovarienne selon le type 
histologique malin ou bénin est statistiquement significative avec un P=0.000. 

Trois études évaluant le caractère échographique de la tumeur ont montré aussi que la 
présence de composantes solides augmentait de 6 fois les risques de malignité 
[295][294][312] . 

Le caractère kystique à l’échographie a une sensibilité élevée (100 %) pour la nature 
bénigne de la tumeur [312].  

Une étude a révélé que la tumeur solide dont la taille est de 9,0 cm ou plus était maligne 
dans 69,2 % des cas et elle a indiqué que la taille était le principal indicateur de risque de 
malignité avec des lésions solides [294] . 
 
15.7.2.1.3-Epanchement intra abdominal  
 
La majorité de nos malades, à savoir 109 malades (soit 90,83 %) avaient un épanchement 
de faible abondance face à 2 groupes de 7 et 4 malades chacun, qui avaient respectivement 
un épanchement de moyenne et de grande abondance, soit 5,83 % et 3,33%. 

Ces deux groupes de 11 malades renferment un seul cas de tumeur maligne ce qui fait une 
fréquence relative de 9,09 % sur l’ensemble des malades avec un épanchement intra 
abdominal et 0,83% sur l’ensemble des malades. 

Dans sa série E.Peroux [264]  retrouve 05 malades qui présentent un épanchement intra 
abdominal sur 41 cas étudiés, elles avaient une tumeur malignes, ce qui fait 12,19 %. 
L’ascite, pour cette même étude à une valeur prédictive de malignité positive de 100 % et 
une valeur prédictive négative de 70%, avec une spécificité de 31% et une sensibilité de 
100 % [264] . 
 
15.7.3-Echographie au mode Doppler couleur    
 
La combinaison de l'échographie morphologique et de l'échographie Doppler couleur est 
considérée par certains auteurs comme le meilleur moyen de déterminer la nature d'une mass 
ovarienne  [313][314]. 
 
Dans notre étude, l’échographie mode Doppler couleur n’a été faite que dans 9,16 % des cas, 
soit 11 patientes ou les résultats n’étaient pas concluants. 
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L'échographie Doppler couleur peut documenter la présence ou l’absence de flux vers une 
lésion ovarienne uniquement, mais la mise en évidence d’éventuelle torsion ovarienne 
n’est pas constante [291]. 
 
15.7.4-TDM  
 
La tomodensitométrie a peu d’intérêt dans le diagnostic des tumeurs de l’ovaire sauf dans 
le cadre du bilan d’extension [187]. 

Elle est parfois utile pour l’analyse des volumineuses masses ainsi que pour l’étude des 
rapports anatomiques avec les structures avoisinantes, l’ascite, ou de la bilatéralité. 

Aussi elle est nécessaire si l'origine de la masse n'est pas claire à l'échographie ou pour 
évaluer la présence d'adénopathies pelviennes ou para-aortiques et maladie extra-ovarienne 
[315].Elle reste l’examen clef pour le diagnostic des tératomes ovariens [316].  

Dans notre étude, la tomodensitométrie a été réalisé chez 70 % des patientes uniquement 
(84 malades sur 120), dont une patiente présente une tumeur ovarienne bilatérale avec 
comme antécédent le syndrome de Rokitansky-Küster-Hauser. 

Si on prend exclusivement la taille des tumeurs ovariennes malignes sur la TDM, on 
retrouve sur les 16 patientes : 

Une malade qui n’a pas bénéficié de cet examen et il s’agit d’un nouveau-né de 18 jours, 

Une malade qui présente une tumeur ovarienne bilatérale maligne secondaire à un 
neuroblastome âgée de 1 an (10 cm à droite et 15 cm à gauche). 

On remarque que la taille moyenne des cancers ovariens est de 11,70 ± 2,50 cm des 
extrêmes de taille de 8 cm de 17 cm.  

Cette différence de taille étudiée (entre échographie et TDM) selon la nature histologique 
bénigne ou maligne est statistiquement significative (P=0.000). 

Pour les calcifications, les patientes qui ont bénéficié de cet examen (70% des malades 
uniquement), on a retrouvé des calcifications chez 39 patientes, soit 46,42 % des cas. 
Alors que ces calcifications ne sont retrouvées sur la radiographie de l’abdomen sans 
préparation que chez 24.16 % ( tous les malades ont bénéficié de cet examen ), ce qui 
confirme les données de la littérature sur la supériorité de la TDM pour la recherche des 
calcifications [122] [148]. 
Les calcifications sont fréquentes dans les tératomes matures, comme cela été décrit dans 
la littérature [187][316][317].  
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15.7.5-IRM  
 
C’est l’examen d’imagerie qui est réalisé en seconde intention après l’échographie et 
l’ASP, car il est performant et non irradiant [148][316][317][318]. 

L'IRM a un intérêt précieux dans le bilan et la gestion des masses annexielle pédiatriques, 
surtout si une intervention chirurgicale est envisagée [315] particulièrement pour prédire 
une nature bénigne ou maligne des tumeurs ovariennes. 

L’IRM dans sa séquence de diffusion pour les tumeurs germinales peut aider au diagnostic 
différentiel des tumeurs germinales bénignes ou malignes, ainsi que pour différencier les 
dysgerminomes  [319]. 

L'IRM a un effet positif sur la stratégie chirurgicale en réduisant le nombre des chirurgies 
d’exérèse large et promouvoir les chirurgies moins invasives préservant la fertilité, telles 
que la kystectomie au lieu de l’ovariectomie [320]. 

Pour notre série, cet examen n’a été fait que pour deux malades dont une qui présente le 
syndrome Rokitansky-Kuster Hauser (agénésie utero-vaginale). 
 
En espérant que sa réalisation sera une pratique courante dans la conduite diagnostic. 
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15.8-Biologie  
 
15.8.1-Paramètres hématologiques  
 
Une fréquence relative de 14, 99 % des patientes avaient un taux d’hémoglobine diminué 
par rapport aux normes et respectivement 3,33 %, 5 %, 6,66 % dans les différentes 
tranches d’âges étudiées (inférieure ou égale à 02 ans, supérieure à 02 ans et inférieure ou 
égale à 15 ans). 
 
Une hyperleucocytose a été retrouvée dans 21,84 % des cas sur l’ensemble des malades 
(respectivement dans 5 %, 7,75 %, 9,19 % des cas chez les tranches d’âge étudiées). 
 
Dans notre étude et en cas de torsion ovarienne, le taux moyen de l’éosinophilie était de 11 
323,25 ± 3 838,14/ml avec des extrêmes de 4 900,00/ml à 22 000,00/ml. Alors en absence 
de torsion le taux moyen de l’éosinophilie était de 9 427,58 ± 2 725,43 /ml avec des 
extrêmes allant de 2600,00/ml à 15000,00/ml. 
 
Cette hyperleucocytose a été observée dans 21 à 56 % de cas de torsion annexielle sur une 
tumeur ovarienne dans les différentes séries [321][322][323][324][325][326][327][328] .  
 
Ce qui correspond aux résultats de notre étude, car une hyper leucocytose (dans 22.84 % 
des cas) a été observée particulièrement en cas de torsion d’ovaire sur une tumeur. 
 
Cependant la sensibilité de ce paramètre biologique pour le diagnostic de torsion n’est pas 
précisée , car la plupart des auteurs ayant étudié sa valeur n’ont pas exclu une autre 
étiologie de l’hyperleucocytose [329]. 
 
15.8.2-Répartition des patientes selon les valeurs de la CRP 
 
La C Reactiv- Protein (CRP) a été faite dans notre étude uniquement pour 50 patientes, soit 
41,66 % de l’ensemble des malades. 
Trente et un malade (62 %) avaient une CRP négative et 19 avaient une CRP positive (38 
%). 
 
Sur les 19 patientes qui avaient une CRP positive, 12 patientes présentaient une torsion 
d’annexe découverte en per opératoire. Donc 24 % des malades qui avaient une torsion 
d’annexes (sur l’ensemble des malades ayant bénéficié du dosage de la CRP), présentaient 
une CRP positive.  
 
Ce qui concorde avec l’étude Mazouni.C et al  [324] qui rapporte qu’un dosage de la  CRP 
était élevé dans 10 % des cas de torsion annexielle . 
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Mais l’étude de la valeur de la CRP en fonction de l’existence ou non de torsion a montré 
qu’il n’y a pas de différence statistiquement significative (p=0,082 et Test exact de Fisher 
= 0,75). 
De même que la valeur diagnostic de ce dosage est faible pour prédire le degré de nécrose 
[330]. 
 
15.8.3-Les marqueurs tumoraux   
 
Les marqueurs tumoraux sont associés à des types spécifiques de tumeurs ovariennes.  
L’α-fœtoprotéine (αFP), la gonadotrophine β-humaine chorionique (βHCG) et la lactate 
déshydrogénase (LDH) peuvent être élevés en présence de tumeurs germinales, tandis que 
l’antigène tumoral 125 (Ca-125) est élevé en cas de tumeurs épithéliales. 
L'œstradiol et la testostérone peuvent être élevés en présence de tumeurs du cordon sexuel 
[291]. 
 
Les marqueurs ne sont pas spécifiques, ils peuvent être élevés dans 20 % des cas de 
tumeurs bénignes ou autre pathologie. Dans notre étude nous notons que ce marqueur 
tumoral est élevé dans 44,4% des cas (4 cas) de tumeurs bénignes. 
Comme l’absence de résultat positif n’exclut pas la possibilité de cancer [295][331][332] .  
 
Trois études ont évalué l’intérêt du dosage des marqueurs tumoraux en préopératoire afin 
d’apprécier la présence de tissu malin [259][295][331]. Ces études ont examiné la valeur 
prédictive de ces marqueurs tumoraux en groupe et non pas individuellement.  
Une étude prospective de Stankovic ZB et al [331] sur 53 patientes de moins de 19 ans . 
Elle a objectivé que pour  les tumeurs germinales ou les tumeurs épithéliales qu'un résultat 
positif pour l'un des six marqueurs tumoraux dans un groupe de marqueurs tumoraux (αFP, 
βHCG, LDH, Ca-125, œstradiol, et testostérone) avait une valeur prédictive positive (VPP) 
de 0,76, une valeur prédictive négative (VPN) de 0,86 et une spécificité de 0,83 pour la 
malignité [331] . 
Dans deux études rétrospectives sur les tumeurs germinales, l’une a révélé que les 
élévations βHCG, αFP et Ca-125 étaient associés à une tumeur maligne [259], et une 
deuxième a noté une plus grande probabilité de malignité avec des élévations de αFP, 
βHCG et LDH [295]. 
 
Une étude récente (2020) d’Amy E.Lawrence and al [173] avait montré que l’α FP avait 
une spécificité élevée (98%) et une sensibilité faible (42 %) avec une VPP de 86 %.  
Une spécificité, sensibilité et une VPP pour les βHCG de l’ordre de 76 % ,44 % et 32 % 
respectivement. La LDH avait une sensibilité (95 %) élevée et l’Inhibine B avait une haute 
spécificité (97 %). 
  
Cependant , ces marqueurs tumoraux , ne sont pas demandés systématiquement  [333] . Ce 
qui a été le cas dans notre étude, où ces marqueurs n’ont pas été dosé pour toutes les 
patientes en pré opératoire. 
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Ce marqueur tumoral a été dosé pour 90% des cas, soit 108 patientes sur 120. 
L’α FP était normal chez 99 malades (91,66 %). Ce marqueur était positif pour 9 malades 
(7,5%), soit 5 malades (4,20 %) avec des tumeurs malignes contre 4 malades (3,30 %) avec 
des tumeurs bénignes.  
Cette différence est statistiquement significative (khi-carré de Pearson = 0 ,000). 
L’étude associant les différents marqueurs tumoraux n‘est pas vérifiable dans notre 
série par manque de dosage systématique pour toutes les malades. 
 
Le dosage de ces marqueurs tumoraux, est aussi utile pour juger l’efficacité du traitement, 
que ce soit la chimiothérapie où la chirurgie et pour permettre aussi la surveillance à long 
terme [229][334]. Ce qui a été observé dans notre étude ou le dosage de l’αFP, a permis 
d’apprécier sa normalisation sous chimiothérapie pour les malades porteuses de tumeurs 
germinales malignes sécretantes et a permis aussi la surveillance à long terme. 
 
Si la présentation clinique témoigne d’une sécrétion hormonale anormale par une tumeur 
ovarienne, le dosage sérique des œstrogènes confirme cette production [89]. 
 
La tumeur de la granulosa juvénile est suspectée par une élévation du taux sérique de 
l’Inhibine, ce dosage n’est pas demandé de routine [187] .Pour notre étude, nous avons eu 
03 cas de tumeurs de la granulosa juvénile et mais le dosage de ce facteur hormonal n’a 
pas été fait. 
 
Nous n’avons pas noté de puberté précoce pour l’ensemble de nos malades ni de signes 
endocriniens. Néanmoins, il y avait quelques dosages hormonaux qui ont été réalisés (Les 
œstrogènes et les androgènes pour 4,9 % des malades - LH/FSH pour 3,92 %. Œstradiol 
pour 2,94 %, dont une ayant une tumeur de la granulosa juvénile et une tumeur épithéliale 
type cystadénome) et qui sont revenus normaux. 
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15.9-Étude anatomopathologique  
 
15.9.1-Répartition selon le type histologique  
 
Les tumeurs ovariennes chez l’enfant peuvent contenir toutes les lignées cellulaires 
histologiques qui sont décrites à tous les âges pédiatriques.  
Cependant, les proportions changent entre l'enfance et l'adolescence [187]. 
 
15.9.2-Tumeurs ovariennes bénignes  
 
15.9.2.1-Tumeurs germinales 
 
L'origine la plus commune des tumeurs ovariennes chez l’enfant est dominée par les 
tumeurs germinales [273] qui représentent environ 70 % des tumeurs ovariennes 
[335][336].  
Le tératome est la tumeur ovarienne la plus fréquente chez l’enfant 
[337][335][113][207][338]  .  
Cela est confirmé dans notre étude où nous avons colligé 48,38 % de tumeurs qui sont 
d’origine germinale dont le tératome mature représente le sous type histologique le plus 
fréquent avec une fréquence relative de 39,51 %. 
Cette fréquence est presque la même dans l’étude de  R.Khemakhem et al [268] avec 
38,7% de cas de tumeurs germinales de type tératome mature . 
La prédominance des tumeurs germinales est aussi vérifiée et confirmée dans l’étude de 
E.Peroux et al [264] avec une fréquence de 70,61 % de tumeurs germinales dont 53,65 % 
sont des tératomes matures [264]. 
 
Les mêmes résultats sont retrouvés dans les grandes séries où la durée d’étude est longue et 
ressemblent à la nôtre. La série chinoise de Mingxing.Z et al  [277] de 521 cas sur 10 ans 
d’étude, retrouve 57,96 % des cas sont des tumeurs germinales avec une fréquence relative 
de 51,80 % qui sont des tératomes matures et la série de Takaharu. O[270]  sur 16 ans 
d’étude , retrouve aussi une prédominance des tumeurs germinales et principalement les 
tératomes matures dans  61,0% des cas  
 
Ainsi que la série Américaine de R.N. Eskander et al [278] qui retrouve la prédominance 
des tumeurs germinales avec 33,7 % dont 28,40 % sont des tératomes matures (Tableau 
38). 
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Tableau 38 : Tableau comparatif des séries de tumeurs germinales 

 

B
én

ig
ne

s 
 

Tumeurs des 
cellules 

germinales 

R. Khemakhem 
(2011) 

24 cas /16 ans 

R.Eskander 
(2011) 

190 cas/ 06 ans 

Madhumita.M 
(2013) 

49 cas/ 10 ans 

Mingxing.Z 
(2014) 

521 cas/ 10 ans 

E. Peroux 
(2015) 

41 cas/ 10 ans 

Takaharu. O 
(2015) 

37 cas/ 17 ans 

Notre série 
120 cas /18 ans 

Tératome mature 38,7% (12) 28,40% (54) 24,48% (12) 51,80% (270) 53,65% (22) 61,0% (25) 39,51% (49) 
(1Bilatérale) 

M
al

ig
ne

s 

Tératome immature / 3,15% (6) 16,32% (8) 3,6% (19) 9,75% (4) 4,9% (2) 4,03% (5) 

Dysgerminome / 0,52% (1) 26,53% (13) 0,8% (4) 
2,43% (1) 

 4,9% (2) 2,41% (3) 

Tumeur du sac 
vitellin / 

0 ,52% (1) 
 12,24% (6) 1% 2,87% (2) 2,4% (1) 1,61% (2) 

Tumeur germinale 
mixte / 0,52 % (1) 10,20% (5) 0,8% (4) 2,87% (2) 2,4% (1) 0,80% (1) 

Choriocarcinome / / / / / / / 

Carcinome 
embryonnaire / / / / / / / 
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15.9.2.2-Tumeurs épithéliales 
 
Les tumeurs épithéliales sont rares dans la petite enfance [187] , moins de 20% des 
tumeurs de l'ovaire chez l'enfant , elles sont dérivées de l'épithélium de surface de l'ovaire 
et de telles tumeurs sont extrêmement rares avant les ménarches [339][340] , contrastant 
avec la population femme adulte ou les tumeurs ovariennes épithéliales sont les plus 
fréquentes [341][342] . 
Cela est confirmé dans notre étude par une fréquence de 4,03% dans la tranche d’âge 
inférieur à 2 ans ; Puis sa fréquence augmente progressivement avec la grande enfance 
(6,54 %) et l’adolescence (11,29 %) .Dans notre étude , la limite d’âge supérieure est à 15 
ans , au-delà , la fréquence des tumeurs ovariennes épithéliales augmente théoriquement  
pour devenir la première tumeur ovarienne chez la femme adulte [343][100]. 
 
Sa fréquence relative globale dans notre étude est de 21,77 %.Cette fréquence est presque 
identique  avec celle de R.Khemakhem et al [268] qui est de 25,80% et un peu moins avec 
Mingxing.Z [277] avec une fréquence de 17 % même dans l’étude R.N. Eskander [278] 
avec une fréquence de 14,20 % (Tableau 39). 
 
15.9.2.3-Tumeurs du cordon sexuel  
 
Ces tumeurs du cordon sexuel (stromale) représentent une plus grande proportion de 
masses chirurgicales entre les âges de 2 à 6 ans environ 20 % des enfants, avant de 
retomber à leur faible taux pendant le reste des années de procréation pour arriver à 1,5 % 
[335][338][344]. 
 
Dans notre étude les tumeurs du cordon sexuel représentent 4,83 % de l’ensemble des 
tumeurs ovariennes. 
On note réellement l’absence totale de cette tumeur dans la tranche d’âge inférieure ou 
égale à 2 ans, pour atteindre la fréquence relative de 3,22% dans la tranche d’âge impubère 
inférieure à 15 ans puis on remarque une baisse de cette fréquence au-delà de la puberté 
avec une fréquence 1,61 %. 
 
Ces chiffres concordent avec ceux de la littérature ; pour R.Khemakhem et al [268], 
retrouve dans son étude 3,2 % des tumeurs du cordon sexuel et dans l’étude de Takaharu 
.O et al [270] une fréquence de  4,9 % ainsi que chez Madhumita.M et al [266] avec une 
fréquence de 4,08 % (Tableau 40). 
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Tableau 39 : Tableau comparatif des séries de tumeurs ovariennes épithéliales 

 
 

Tumeurs épithéliales 
R. Khemakhem 

(2011) 
24 cas / 16 ans 

R.N. Eskander 
(2011) 

190 cas/06 ans 

Madhumita.M 
(2013) 

49 cas/10 ans 

Mingxing.Z 
(2014) 

521 cas/10 ans 

E. Peroux 
(2015) 

41 cas/10 ans 

Takaharu. O 
(2015) 

37 cas/17 ans 

Notre série 
120 cas/ 18 ans 

Bénignes 
Cystadénome 
mucineux ou 

Séreux 
 

25,80% (8) 13,7% (26) / 16,50% (86) 7,31% (3) 12,20% (5) 21,77% (27) 
(2 Bilatérales) 

Malignes 
Cystadénocarcinome 

 
/ 0,5% (1) / 1,5% (8) / / / 
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Tableau 40 : Tableau comparatif des séries de tumeurs du cordon sexuel et du stroma 

 
 

Tumeurs du 
cordon sexuel 
et du stroma 

 

 
R. Khemakhem 

(2011) 
24 cas / 16 ans 

 
R.N. Eskander 

(2011) 
190 cas/06 ans 

 
Madhumita.M 

(2013) 
49 cas/10 ans 

 
Mingxing.Z 

(2014) 
521 cas/10 ans 

 
E. Peroux 

(2015) 
41 cas/10 ans 

 
Takaharu. O 

(2015) 
37 cas/17 ans 

 
Notre série 

 
120 cas/ 18 ans 

 
Bénignes 

 
Thécome et 

Thécofibrome 

/ / / 1,2% (6) 2,43% (1) / 2,40% (3) 

Malignes 
Tumeur de la 

granulosa juvénile 
 

Tumeur de Sertoli -
Leydig 

 
Gynandroblastome 

 

/ 1,05% (2) 4,08% (2) 0,2% (1) 7,31% (3) 4,90% (2) 2,41% (3) 

/ 0,52% (1) / 0,8% (4) / / / 

/ 0,52% (1) / 0,4% (2) 2,43% (1) / / 
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15.9.2.4-Tumeur non néoplasique kystique 
 
Il ne s’agit pas de tumeurs à proprement parler , mais elles posent parfois des problèmes 
diagnostiques avec les tumeurs ovariennes et elles peuvent parfois se compliquer 
d’hémorragie intra kystique, d’une réaction inflammatoire ou d’une torsion d’annexe [87]. 
 
Les kystes fonctionnels symptomatiques correspondent soit à des kystes folliculaires, soit à 
des kystes du corps jaune. La taille de ces kystes fonctionnels peut dépasser 4 à 5 cm pour 
entraîner une manifestation clinique (masse palpable ou une complication urgente). 
L’évolution de ces kystes se fait vers la disparition sans aucun traitement dans la majorité 
des cas, cependant, des complications sont possibles, pouvant révéler l’anomalie par la 
rupture du kyste, l’hémorragie intra kystique et surtout la torsion d’annexe [102] . 
 
La grande difficulté réside dans leur diagnostic différentiel en pré opératoire avec toutes 
les masses ovariennes d’apparence kystique radiologiquement , mais qui sont 
histologiquement malignes [345]. 
 
Les tumeurs kystiques non néoplasiques de l’ovaire sont rares avant l’adolescence, sauf en 
période ante ou péri natale, ce qui correspond aux résultats de notre étude où nous les 
trouvons dans 7,87 % puis une baisse de cette fréquence relative à 4,90 % pour augmenter 
après vers la période pubertaire avec une fréquence de 8,82 %. 
 
Cette fréquence de ce type de masses ovariennes chez l’enfant et l’adolescente est difficile 
à estimer , car elles sont le plus souvent asymptomatiques d’une part et la majorité des 
études concernent des cas chirurgicaux, surestimant le taux d’organicité d’autre part [346]  
Elles représentent 30 à 50 % des tumeurs ovariennes, que ce soit des kystes folliculaires ou 
des kystes du corps jaune ou plutôt les kystes fonctionnels de l’ovaire-maladie [1] . 
Dans notre série, elles représentent 22,57 %. 
Les différentes études publiées constatent une grande variation des fréquences de ce type 
de tumeurs ; l’étude de  R.Khemakhem et al [268] retrouve 32,1% des masses ovariennes 
étudiées et R.N. Eskander et al [278] retrouve  48,45 % des cas. 
Deux autres études à savoir Madhumita.M et al [266], et E.Peroux et al [264] , recensent 
que 4,08% et 4,87% respectivement. 
 
Les différents types histologiques de ces kystes sont des kystes folliculaires ou kyste du 
corps jaune le plus souvent hémorragiques, cette variation histologique, est retrouvée aussi 
dans notre étude (Tableau 41). 
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Tableau 41 : Tumeurs kystiques non néoplasiques 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Tumeurs kystiques 
non néoplasiques 

 

 
R. Khemakhem 

(2011) 
24 cas / 16 ans 

 
R.N. Eskander 

(2011) 
190 cas/06 ans 

 
Madhumita.M 

(2013) 
49 cas/10 ans 

 
E. Peroux 

(2015) 
41 cas/10 ans 

 
Takaharu. O 

(2015) 
37 cas/17 ans 

 
Notre série 

120 cas/ 18 ans 

 
Kyste folliculaire 

 
Kyste du corp jaune 

hémorragique 
 

Kyste ante natal 
 

Kyste du corps jaune -
Lutéinique normal 

 

 
9,60% (3) 

 
12,90% (4) 

 
9,60% (3) 

 
// 

 
 

48,45% (93) 
 
 
 

// 

 
 

4,08% 
 
 
 

// 

// 
 

4,87% (2) 
 

// 
 

// 

// 
 

// 
 

// 
 

// 

8,06% (10) 
 

11,29% (14) 
 

1,61% (2) 
 

1,61% (2) 
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15.9.3-Tumeurs ovariennes malignes  
 
La véritable incidence des tumeurs ovariennes malignes dans la population pédiatrique est 
inconnue, mais Diamond et al [347] a estimé que l’incidence est de moins de 10% chez les 
filles dans la population en général. 
 
Peu d'études sur les tumeurs ovariennes pédiatriques et les séries de cas sont publiés , pour 
mettre de la lumière sur cette pathologie [348][349] . 
 
Si l’incidence globale des tumeurs ovarienne est 2,6 cas /100000 filles par année [350] ; 
une malignité est rapportée dans 16 % à 55 % des cas.  
 
L’incidence globale des masses ovariennes et la fréquence relative de lésions ovariennes 
tumorales sont mises en évidence dans une série récente de l’hôpital pour enfants de 
Philadelphie [351] au cours d’une étude sur 14 ans et sur des spécimens anatomo-
pathologiques ou 251 tumeurs ovariennes ont été identifiés. Seulement 20 % des lésions 
tumorales sont malignes. 
 
Cass et al [113] a signalé une tumeur maligne dans seulement 10 % des 102 patientes 
présentant des masses ovariennes sur une étude de 15 ans à l’hôpital pour enfants du 
Texas.  
Cette étude ressemble à la nôtre dans la durée d’étude et l’échantillon étudié, ou nous 
trouvons aussi sur 120 cas, 13,33 % de l’ensemble des patientes, qui présentent une lésion 
maligne. 
 
Dans le registre des tumeurs de l’enfant d’Oxford [260] , sur 172 cas, 82 % étaient des 
tumeurs germinales malignes (TGM), 5 % des tumeurs du stroma ovarien, 7 % des tumeurs 
épithéliales, 2 % des gonadoblastomes et 3 % d’autres types de tumeurs . 
 
La variation de l'incidence de malignité entre les différentes séries est probablement 
influencée par la population étudiée, les seuils d'âge et l'inclusion de lésions non 
néoplasiques.  
 
Quand on considère tous les âges et toutes les lésions histologiques, l'incidence de 
malignité est faible. Les lésions malignes de l'ovaire représentent environ 1 % à 3 % de 
tous les cancers pédiatriques [352][353] [354] [355]. 
Cette fréquence n’est pas exacte et elle connaît des variations du fait des biais de 
recrutement dans chaque série. 
 
Ces tumeurs malignes affectent non seulement le pronostic vital si un diagnostic n’est pas 
mis en évidence à temps , mais affectent aussi potentiellement la fertilité ultérieure et sa 
préservation est donc une considération importante lors du traitement de ces patientes [97]. 
 
 



   DISCUSSION 

 

195 
 

15.9.3.1-Les tumeurs ovariennes germinales malignes 
 
Les tumeurs malignes des cellules germinales comprennent les tératomes immatures ,les 
dysgerminomes, les tumeurs du sac vitellin (sinus endodermique) , et les carcinomes 
embryonnaires [356] . 
Les tumeurs germinales malignes dans notre étude représentent 18,33 % (11 tumeurs) sur 
les 48,38 % (60 tumeurs) que représentent les tumeurs germinales totales. 
 
Notre étude a révélé une distribution identique à celle des études précédentes concernant  
l'histologie de la tumeur et confirme la prédominance des tumeurs germinales malignes sur 
l’ensemble des cancers ovarien chez l’enfant [357][348][349]. 

Notre étude démontre également que la tumeur germinale maligne est le type histologique 
le plus répandu chez la population pédiatrique. 

Pour les sous types histologiques, leurs fréquences relatives concordent avec celles des 
études publiées [264][268][278][270][271] ; et notre étude objective réellement la 
prédominance des tératomes immatures (4,03 % ) , suivi par les dysgerminomes avec une 
fréquence de 2,41% et les tumeurs vitellines avec une fréquence relative de 1,61 % et les 
tumeurs mixtes avec une fréquence de 0,80 %  .Tableau 35 
 
15.9.3.2-Les tumeurs ovariennes épithéliales malignes 
 
Les sous types histologiques des tumeurs ovariennes épithéliales chez les enfants 
comprennent les tumeurs séreuses et mucineuses [358][359][360] .  
Chacun de ces types de tumeurs peut être caractérisé comme étant bénin, malin ou à la 
limite de la malignité ( borderline) [361]. 
 
Dans une série de l'hôpital pour enfants de Philadelphie [351], 19 tumeurs épithéliales ont 
été identifiées sur 15 ans, ce qui représente 16 % de toutes les tumeurs ovariennes 
recensées. Quatre-vingt-quatre pour-cent des lésions étaient bénignes ou à la limite de la 
malignité, ce qui concorde avec les résultats rapportés par les séries similaires de Mémorial 
Sloan Kettering Cancer Center [296] ; et ce qui va avec nos résultats où 100 % des tumeurs 
épithéliales sont bénignes et elles représentent 21,77 % de l’ensemble des cas analysés. 
 
Le cystadénocarcinome de l'ovaire chez l'enfant est une entité rare [97].Une étude menée 
par Gribbon.M et al [356] pendant 43 ans sur des tumeurs ovariennes malignes chez des 
enfants à Toronto n'a révélé que deux cas de cystadénocarcinome.  
Une étude similaire réalisée par Skinner M et al [362] en Inde en 1993 a révélé qu'une 
seule patiente sur 17 qui avait un cystadénocarcinome.  
Shankar et al [239] a décrit en 2001 ,trois cas de cystadénocarcinomes ovariens chez des 
filles pré-ménarchées .  
 
Toutes ces séries se rapprochent à notre étude, où nous trouvons aucun cas de tumeur 
épithéliale maligne et cela peut être expliqué par la rareté de ce type histologique chez la 
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jeune enfant et aussi pour le type d’échantillon de malades de notre étude dont la limite 
d’âge de l’étude est inférieure à 15 ans, par rapport aux rares cas publiés dans la littérature 
ou les extrêmes d’âge de l’étude peut atteindre 19 ans ou plus. Tableau 36 

Les tumeurs ovariennes épithéliales limites ou borderline sont définies comme des 
néoplasmes épithéliaux présentant différents niveaux d'atypie nucléaire avec absence 
d’invasion stromale de l’ovaire [363][364]. Leur traitement est exclusivement chirurgical. 
L’incidence de telles tumeurs est jusqu’à trois fois plus élevée dans le groupe d’âge 
pédiatrique que chez l’adulte [365][348][351].  
 
Les tumeurs ovariennes épithéliales sont associées à une élévation du taux sérique de 
l'antigène tumoral CA-125. Pour cela , le dosage de ce marqueur tumoral parait 
indispensable dans la stratégie diagnostic malgré que certains auteurs s’interrogent sur sa 
valeur prédictive positive [341]. 
Dans notre série, ce test a été réalisé en préopératoire chez 16 patientes dont 03 sont 
porteuses de tumeurs épithéliales, et qui avaient des taux sériques négatifs.  

La bilatéralité est mentionnée dans la littérature [351] et elle est retrouvée effectivement 
dans notre série. Deux malades sur 25 présentent une tumeur épithéliale ovarienne 
bilatérale ; pour cela un control minutieux de l'ovaire controlatéral est toujours 
recommandé. 

Un suivi de ces patientes par une surveillance de routine grâce à l'imagerie pelvienne est 
essentiel pour rechercher la récidive ou la progression de la maladie [351].  

Les taux du CA-125 doivent également être surveillés en postopératoire chez les patientes 
atteintes de tumeurs borderline et malignes, bien que l'utilité de suivre ces résultats pour les 
patientes atteintes de ces tumeurs limites restent une source de débat chez l'adulte dans la 
littérature [366]. 
 
15.9.3.3-Les tumeurs ovariennes malignes du cordon sexuel (stromale) 
 
Les tumeurs du cordon sexuel, les tumeurs de la  granulosa et les tumeurs  de Sertoli– 
Leydig proviennent de composantes stromale de l’ovaire et elles produisent fréquemment 
des hormones pouvant entraîner des changements cliniquement apparents chez les jeunes 
patientes [97][367].  
 
La tumeur de la granulosa représente 1 % à 10 % des tumeurs malignes ovariennes chez les 
filles de moins de 20 ans [368][369] . 
Ces chiffres concordent avec les résultats de notre étude ou 2,41 % des cas de l’ensemble 
des tumeurs, sont des tumeurs de la granulosa juvénile (3 cas sur l’ensemble des malades). 
 
Ces tumeurs présentent des caractéristiques histologiques très particulières chez la jeune 
fille malade et une symptomatologie clinique différente [ 331]. Elles sont appelées cellules 
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à granulosa juvénile. Une puberté précoce avec galactorrhée, irrégularités menstruelles  
[368][371][372]  ont été signalés.  
Dans notre étude, cette tumeur a été identifiée chez trois patientes impubères, suite à 
l’exploration d’une masse abdominale et une douleur abdomino-pelvienne, sans aucun 
signe de puberté précoce. 
De même que les résultats de l’étude de R.N. Eskander et al [278] et l’étude Takaharu .O et 
al [270] (Tableau 37). 
 
La grande majorité des lésions tumorales ovariennes de ce type histologique se limitent à 
un seul ovaire et  le résultat de la résection chirurgicale est bon [97]. 
 
Les tumeurs à cellules de Sertoli et Leydig sont des tumeurs sécretantes rares du 
mésenchyme et des cordons sexuels. Cependant, elles constituent l’une des tumeurs 
souvent responsables de syndrome de virilisation.  
La certitude diagnostic des tumeurs à cellules de Sertoli et Leydig est histologique après la 
chirurgie et il n’ y'a pas de signe échographie spécifique malgré la forte présomption 
clinique [373][374]. 
Les tumeurs à cellules de Sertoli et Leydig sont rares avec une prévalence de 0,2 % de 
l’ensemble des cancers de l’ovaire [375]. 
Dans l’étude de R.N. Eskander et al [278], un seul cas (0,52 %  ) sur 190 cas de tumeurs 
ovariennes sur 06 ans, a été retrouvé . 
Nous n’avons pas objectivé de cas de tumeurs à cellules de Sertoli et Leydig dans notre 
étude. 
 
Le gynandroblastome est une tumeur exceptionnelle  de l'ovaire, dont seule une trentaine 
de cas est répertoriée dans la littérature [376].C'est une tumeur mixte, composée de cellules 
de la granulosa et de cellules de Sertoli.  
Ses manifestations cliniques peuvent être endocriniennes, avec un tableau d'hirsutisme et 
de virilisation associé ou non à des troubles du cycle menstruel. Le traitement repose sur 
une annexectomie première,  au moindre signe macroscopique de malignité [377].  
Aucun cas n’a été retrouvé dans notre série.  
E.Peroux et al [264]  décrit un seul cas dans son étude et  Mingxing.Z et al [277] a décrit 
deux cas sur 521 cas , sur une étude de 10 ans.   
 
 
15.9.3.4-Les tumeurs ovariennes malignes, secondaires  
 
La dissémination  métastatique vers les ovaires s'effectue par quatre voies principales: 
hématogène [378]; lymphatique [138] ; dissémination trans-cœlomique avec implantation 
en surface [379]; et dissémination directe  [88] [88][380].  
Les voies de dissémination hématogènes et lymphatiques nécessitent un cancer d'une 
grande agressivité, qui peut envahir les canaux lymphatiques et vasculaires [380][360] . 
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Dans notre étude, la dissémination hématogène semble le mode de propagation le plus 
courant vers les ovaires.  
Cette dissémination était dans le cas de neuroblastome dans sa forme métastatique 
d’emblée touchant de façon bilatérale les 02 ovaires avec une fréquence de 1,61 % sur 
l’ensemble des ovaires malades, et probablement par dissémination directe d’un lymphome 
malin digestif au niveau de la fosse iliaque droite touchant l’ovaire droit avec une 
fréquence relative de 0,80 % sur l’ensemble des cas. 
L’étude de R.N. Eskander et al [278] décris 1,1 % des cas métastatiques d’un lymphome (2 
malades) sur une série de 190 malades  . 
 
En ce qui concerne le néphroblastome dans sa localisation secondaire au niveau des 
ovaires qui reste  exceptionnelle [381][382], nous n’avons trouvés aucun cas de métastase 
ovarienne dont la tumeur de Wilms est le point de départ (Tableau 42). 
 
La dissémination  métastatique est bilatérale dans 60 à 80 % des cas [111]. Dans notre 
série, une malade sur deux présente une lésion bilatérale. 
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Tableau 42 : Tableau comparatif des séries de tumeurs ovariennes secondaires 

 
 
 
 
 
 
 

 
Tumeurs 

secondaires 
 

 
R. Khemakhem 

(2011) 
24 cas / 16 ans 

 
R.N. Eskander 

(2011) 
190 cas/06 ans 

 
Madhumita.M 

(2013) 
49 cas/10 ans 

 
Mingxing.Z 

(2014) 
521 cas/10 ans 

 
E.Peroux 

(2015) 
41 cas/10 ans 

 
Takaharu. O 

(2015) 
37 cas/17 ans 

 
Notre série 

120 cas/ 18 ans 

 
Lymphome 

 
/ 1,1% (2)  

 
 
 
 

2,04% (1) 

/ / / 
 

0,80% (1) 
 

 
Leucémie 

 
/ / / / / / 

 
Neuroblastome 

 
/ / / / / 

1,61% (1) 
Bilatérale 

 
Rhabdomyosarcome / / / / / / 
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15.10-Prise en charge  
 
15.10.1-Ante natale 
 
La plupart des centres qui pratiquent une aspiration prénatale utilisent le critère de la taille 
du kyste (plus de 5 cm) et réalisent une aspiration prénatale des kystes ovariens simples 
[186]. 
Un petit essai contrôlé randomisé ouvert a été publié sur l'aspiration intra-utérine de kystes 
ovariens ou l'aspiration réalisée sur 31 grossesses et elle était associée à des taux plus 
élevés d'involution in utero du kyste et à des taux plus bas d'ovariectomie par rapport au 
groupe de prise en charge en attente [383]. 
 
Le risque potentiel de l’aspiration in utero est l’infection [384].Mais le plus grand risque de 
l’aspiration prénatale est celui quand le diagnostic est incertain car cette aspiration 
prénatale pourrait entraîner l'aspiration accidentelle d'une étiologie non ovarienne ; bien 
qu'une imagerie échographique soigneuse puisse différencier entre un bon nombre de ces 
lésions. Une récidive des kystes peut survenir après aspiration et elle est rapportée dans 
37,9 % des cas [185][385][186]. 
 
Cependant, la qualité des études incluses était faible, ce qui a empêché de formuler des 
recommandations validées  [386]. 

Pour notre étude, aucun geste en ante natal n’a été fait pour les 12 malades chez qui un 
diagnostic ante natale a été fait au 3e trimestre de grossesse, seul un suivi échographique a 
été préconisé et un geste post natal réalisé. 
 
15.10.2-Post natale  
 
15.10.2.1 -Chirurgie  
 
Le caractère urgent de la chirurgie des tumeurs ovariennes est variable selon les séries. 
Pour l’étude Tunisienne de R.Khemakhem et al [268], la fréquence relative des cas opérés 
dans le cadre de l’urgence est de 35,29 % de l’ensemble des malades , comme elle est de 
45,71 % dans la série Japonaise de Takaharu .O et al [270] ; alors qu’elle est réduite à 4,08 
% dans l’étude Indienne Madhumita.M et al [266] et elle dépasse 55,7 % dans l’étude de 
Cass DL et al [113] ,chez qui le nombre de malades et la durée d’étude sont les mêmes. 
Pour notre étude, la fréquence de la chirurgie urgente avoisine les deux premières études 
avec une fréquence relative de 36,37 %, sur l’ensemble des malades opérées dans le 
service. 
 
Pour les voies d’abords chirurgicales, Les attitudes sont diverses selon la taille de la masse 
et la préférence de chaque équipe. 
Quoique la voie médiane sous ombilicale et l’incision de Pfannenstiel sont les voies 
chirurgicales les plus utilisées ,comme cela a été mentionné dans l’étude de R.Khemakhem 
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et al [268] qui  choisit entre la médiane et l’incision de Pfannenstiel en fonction de la taille 
de la masse . 
 
Dans une enquête de la société égyptienne de chirurgie pédiatrique ( EPSA) [387] . La 
préférence de la voie abdominale transversale était retrouvée chez 87,71 % des chirurgiens 
pédiatres interrogés. 
 
Dans notre étude, le type de la voie d’abord est en fonction non seulement de la taille de la 
tumeur mais aussi en fonction de l’âge de la malade ; la voie médiane avec ses variantes 
(sous ou sus ombilicale) est privilégiée pour tous les âges, mais l’incision de Pfannenstiel 
est de plus en plus utilisée chez les grandes filles. 
Deux malades ont bénéficié d’une voie d’abord coelioscopique.  
Cette approche mini invasive dans la pathologie tumorale ovarienne pédiatrique aussi bien 
comme voie d’abord et /ou interventionnelle reste un sujet controversé [208][388][389]. 
Malgré les grands bien fait théoriques  de la laparoscopie : caractère indolore – courte 
hospitalisation – incidence moindre d’infection post opératoire – moins de phénomènes 
d’adhésions qui peuvent avoir un impact sur la fertilité ultérieure et aussi une satisfaction 
cosmétique pour la jeune fille [390][203][391][392][393][394] [395] [396] , la chirurgie 
conventionnelle classique occupe toujours une place considérable dans ce type de 
pathologie . 
La laparoscopie exploratrice permet un examen soigneux de la tumeur et de faire le 
diagnostic différentiel et parfois de reconnaître des lésions malignes [274].  
Pour ce critère de malignité , la laparoscopie a atteint une sensibilité de 87,5% et une 
spécificité de 98 % dans ce domaine [397][398] . 
 
Par ailleurs, la cœlioscopie permet aussi de reconnaître une complication (torsion 
annexielle, hémorragie intra kystique) et donne une idée sur l’aspect macroscopique de la 
lésion permettant de prévoir sa nature [285][399][400].   
 
Cependant,  la laparoscopie limite la rétroaction tactile ce qui peut augmenter le risque de 
rupture tumorale et ne permet pas de palper des ganglions lymphatiques en cas de 
malignité [302]. 
Bien que la laparotomie puisse diminuer le risque de rupture per opératoire, ce risque n’est 
pas négligeable aussi, en particulier lorsqu'une kystectomie est tentée par rapport à une 
salpingo-ovariectomie [401].  
Shioto et al [402] a démontré que la fréquence  moyenne de rupture des kystes ( pour les 
kystes de plus de 10 cm ) par kystectomie était de 56,8 % par laparotomie contre 82,8 % 
par laparoscopie , et pour une ovariectomie la fréquence est de 44,4% par laparoscopie 
versus 12,6% par laparotomie . Alors que certains considèrent que la fréquence des 
complications entre laparotomie et laparoscopie sont presque comparables [403] [335] . 
 
Le risque de rupture d'une tumeur bénigne est faible ; cependant le risque de rupture d'une 
tumeur maligne entraînerait un upstaging [302]. 
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Pour cette raison, si une tumeur est susceptible d'être maligne, la laparotomie est 
appropriée pour une exérèse et la stadification afin de minimiser le risque de dissémination 
intra péritonéale. 
 
 Pour les tumeurs où le risque de malignité est faible mais incertain, certains auteurs ont 
préconisé une approche mini-invasive hybride, qui peut diminuer le risque de 
dissémination intra péritonéale [404][405]. 
Yi et al [406] , Kumakiri et al [407] et Ehrlich et al [408]  décrivent la kystectomie 
extracorporelle assistée par laparoscopie (au niveau de l'ombilic avec un port multi-canal), 
en vidant le  kyste et extériorisant l’ovaire .  
Des kystectomies peuvent être pratiquées soit en extra péritonéal après ponction du kyste 
et extraction de l’ovaire par une courte incision (kystectomie laparo-assistée), soit par 
technique intra péritonéale ; dans ce cas, la kystectomie peut être réalisée par dissection 
simple (manœuvre de traction contre-traction) ; elle peut être aidée par une aqua-dissection 
; la pièce sera extraite hors de l’abdomen après avoir été placée dans un sac à extraction. 
 
Devant la présence d’une masse suspecte ou au moindre doute de la faisabilité de la 
cœliochirurgie (kyste non abordable, volume important, adhérence), la conversion en 
laparotomie s’impose [268]. 
 
Une exploration abdomino-pelvienne doit être effectuée de façon systématique (la tumeur, 
l’ovaire controlatéral, l’utérus, le cul-de-sac de Douglas et le reste de la cavité abdominale) 
avec prélèvement du liquide péritonéal pour la cytologie [235] .  
 
Un ovaire en torsion sur une tumeur ovarienne survient  le plus souvent sur une lésion de 
nature kystique (que ce soit non néoplasique ou épithéliale) , un peu moins sur tératome 
mature [259].  
L’incidence de torsion ovarienne sur une masse est de l’ordre de 17 % et elle est plus 
fréquente sur une masse ovarienne kystique ou sur tératome kystique que sur des masses 
malignes [207] . Ce qui a été noté dans notre étude ; sur les 43,54 % des torsions sur 124 
ovaires étudiés, le type histologique des masses tordues est dominé par les tumeurs 
épithéliales kystiques (cystadénome) avec une fréquence relative de 61,36 % suivie en 
fréquence par les tératomes matures (tumeur germinale) avec une fréquence de 25 %, puis 
et le kyste folliculaire et le kyste du corps jaune avec une fréquence relative de 4,54 %.  
Effectivement, nous notons l’absence du type histologique malin en torsion en per 
opératoire. Dans notre étude, cette différence entre la torsion et le type histologique malin 
ou bénin est statistiquement hautement significative avec un P < 0,0001 

Comme la torsion ovarienne peut survenir aussi en absence de toutes masses annexielle 
[280].  

Les lésions bénignes étant plus susceptibles d'être mobiles que les tumeurs malignes en 
raison d’absence de phénomènes inflammatoires qui accompagnent les lésions malignes  
[123] .Ces constations per opératoires de torsion d’annexe sur ces tumeurs ovariennes, sont 
aussi vérifiable sur les études de E.Peroux et al [264] et R.N. Eskander et al [278] . 
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Dans notre étude, une ovariectomie a été réalisée dans 50,80 % des cas. Ce geste  
représente l’acte opératoire le plus fréquent dans notre étude; cela est expliqué en partie par 
la fréquence des torsions d’annexes sur ces masses ovariennes (43,54 %) , les lésions 
nécrotiques avancées de l'ovaire tordu retrouvées en per opératoire ( 13,70%) , en raison du 
risque hypothétique de la malignité [259] et compte tenu aussi de la fréquence des malades 
opérées au cours de la garde (36,37%) , le chirurgien a pratiqué un geste radical.  
 
Bien que l'ovariectomie fût historiquement la procédure la plus courante pratiquée pour la 
torsion ovarienne sur masse tumorale , la conduite à tenir classique devant une torsion 
d’ovaire consistait à réséquer l’annexe tordue [113] pour éviter une diffusion des cellules 
malignes probable après une détorsion et pour permettre une exérèse complète d’un tissu 
potentiellement malin plus ou moins nécrotique. 
Cependant et dans le but de préserver la fertilité, la réflexion et les méthodes de 
préservation des ovaires ont récemment évolué [409][410][411]  et elles peuvent être plus 
optimale dans le groupe d'âge pédiatrique lorsqu'on essaie de conserver le potentiel de 
reproduction [3][207][412] . 
Plus récemment, une approche chirurgicale plus conservatrice s'est révélée être une option 
viable et il est prouvé que même si l'ovaire apparaît nécrotique, la détorsion (avec ou sans 
oophoropéxie) est préférable à l'ovariectomie, car l'activité folliculaire peut persister [413]. 
Comme il existe une faible incidence de tumeurs malignes en torsion ovarienne  dans les 
cas pédiatriques [207][414]   .  

Une masse ovarienne hétérogène non tordue a un risque de malignité compris entre 10 % 
et 25 %, alors que l’on ne retrouve que 3 % de tumeurs malignes parmi les cas d’ovaires 
tordus [415] .Aucun cas de tumeurs malignes dans les séries de torsions ovariennes 
présentées par Cass et al  [113], Steyaert et al [125], Bonoyer et al [416], Aziz et al  [196], 
et aussi par notre étude . 

Dans l’étude de sommerville [417] , en cas de torsion d’annexe sur un ovaire tumoral, la 
tumeur à 13 fois plus de chance d'être bénigne que maligne.  
Autrement dit, en cas de torsion d’annexe, le risque de lésion maligne est faible , car il est 
possible que les lésions malignes provoquent plus d’inflammation et de fibrose autour de la 
tumeur entrainant donc des adhérences aux structures de voisinage et réduisant le risque de 
torsion [123] ; ce qui a été aussi constaté dans notre étude où en présence de phénomènes 
inflammatoires et d’adhérences qui accompagnent les lésions malignes (10 malades sur 16  
) , nous ne notons aucun cas de torsion . 
Donc une approche préservant l'ovaire, semble raisonnable, compte tenu du risque de 
torsion asynchrone ou d'autres troubles affectant le côté controlatéral [113]. 

Il a été précédemment recommandé que l'imagerie pelvienne préopératoire précise et les 
marqueurs tumoraux prés opératoires augmentent la gestion conservatrice en présence 
d'une pathologie bénigne [418]. 

Par ailleurs, la croyance qu’un ovaire tordu, noir, ischémique, est irréversiblement détruit 
n’est pas vraie [196].Le degré d’ischémie est difficile à juger en per opératoire ; 
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contrairement au testicule, le laps de temps entre l’apparition du premier symptôme 
douloureux et l’intervention chirurgicale n’est pas un bon critère pour prédire la viabilité 
de la gonade.  

Un ovaire peut-être viable après 48 heures de torsion malgré l’absence de flux artériel ou 
veineux sur le Doppler préopératoire [196][197].Dans notre étude le laps de temps maximal 
de préparation pré opératoire pour les cas opérés dans le cadre de l’urgence était de 10 
heures. 

Après la détorsion d’un ovaire apparemment nécrosé, la viabilité de l’ovaire détordu peut 
être appréciée en réalisant des échographies postopératoires (taille de l’ovaire, présence de 
follicule).Dans la plupart des cas rapportés dans la littérature, les échographies 
postopératoires sont normales [416][196][419]. 

Du fait du faible risque de malignité, du fait de la difficulté d’apprécier l’ischémie 
ovarienne et surtout du fait de la grande efficacité de la chimiothérapie en cas de tumeur 
maligne, les recommandations en cas de torsion annexielle ont changé actuellement [1]. 

Le premier geste à réaliser est une détorsion, si l’ovaire récupère rapidement une 
circulation sanguine normale, on pourra réaliser dans le même temps la tumorectomie ; 
mais dans la plupart des cas, les tissus ovariens restent ischémiques, friables, œdématiés ; 
la chirurgie conservatrice serait hasardeuse, il faut donc se contenter de détordre l’ovaire et 
de le surveiller par des échographies successives et des dosages de marqueurs tumoraux. 
Si les marqueurs tumoraux sont normaux, on pourra proposer 6 à 8 semaines plus tard la 
tumorectomie avec conservation ovarienne. Si les marqueurs tumoraux sont élevés ; la 
chimiothérapie et la chirurgie seront adaptés à chaque cas [1][420]. 
 
Si une rupture per opératoire survient, il faudra procéder à un lavage péritonéal [205]. 
Une telle rupture tumorale avec dispersion intra péritonéale du contenu d'un tératome bénin 
est survenue dans 11 cas dans la série de 84 cas de Shalev et al  [206] mais aucune patiente 
ne développa de péritonite chimique ni de fièvre ; cette constatation a été aussi retrouvée et 
confirmée dans l’étude de Y.Yasmine et al [421], dans cette étude limitée, la rupture per 
opératoire n'a pas augmenté le taux de récidive ni aggravé le pronostic  .  
 
De même dans notre série, la rupture per opératoire n’a pas été signalé mais elle est 
retrouvée en exploration, chez 3,22 % des patientes, soit 04 sur 120 malades et dans des 
types histologiques bénins (kyste hémorragique du corps jaune et 02 tératomes matures). 
Cette rupture était synchrone avec un phénomène hémorragique per opératoire et elle est 
expliquée par la présence d’un kyste hémorragique du corps jaune , qui volontiers 
hémorragique [102]. 
 
Le kyste du corps jaune est hémorragique dans 98% des cas [422] .Dans notre étude, la 
constatation per opératoire d’une masse ovarienne hémorragique est retrouvée chez 
15,32% des malades et dont le type histologique le plus fréquemment hémorragique était 
réellement le kyste du corps jaune – lutéinique avec une fréquence relative de 52,94 % ; 
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suivi par la tumeur épithéliale avec une fréquence relative aussi de 23,52%, et le tératome 
mature avec une fréquence relative de 17,64 %.  
La chirurgie de conservation des ovaires implique la préservation du tissu ovarien normal 
lorsque cela est possible à condition qu'il n'y ait aucun soupçon de malignité [308].  
Il est bien documenté que toute ovariectomie chez l’enfant est associée à une réduction de 
la réserve ovarienne et peut entraîner une ménopause précoce à l’âge adulte [287]. 
Les techniques de préservation ovarienne incluent la kystectomie, les techniques de 
drainage mini-invasif des kystes et la détorsion de l'ovaire torturé [302]. 
 
Ces techniques de préservation ovariennes doivent être utilisées pour tous les kystes et 
masses ovariens qui sont très probablement bénins, du moment où la majorité des lésions 
néoplasiques sont également bénignes et la kystectomie devrait donc être l'objectif 
chirurgical initial, sauf en cas de suspicion élevée de malignité [287].  
Pour les kystes simples ou folliculaires qui nécessitent une intervention chirurgicale, un 
drainage kystique ou une kystectomie peut être effectué. Certains auteurs ont également 
pratiqué l'aspiration du kyste via laparoscopie par aspiration direct et guidée par 
échographie [423] et ce qui a été réalisé pour deux de nos malades par voie coelioscopique.  
Certains ont conseillé l'utilisation d'un Bonanno cathéter [424] ou le tube de néphrostomie 
[425] [426]. Cependant, la kystectomie, est associé à un risque de rupture per opératoire 
parfois très important et à une récidive possible [426].Ce qui a été constaté chez une de nos 
malade traitée par coelioscopie (kystectomie) ou le kyste ovarien ( kyste du corps jaune) a 
récidivé lors du cycle menstruel , mais traité médicalement par le gynécologue .  
 
Les grosses masses kystiques ovariennes présentent un défi pour le chirurgien, car l’ovaire 
est souvent pris par la masse et il n’est plus individualisé, ne laissant donc rien à préserver, 
ce qui pousse à réaliser une ovariectomie. Cependant , il a été démontré que l'examen 
histologique des cortex ovariens des ovaires étirés au maximum par la tumeur démontre un 
tissu ovarien fonctionnel normal [308][427]. 
De plus, des études postopératoires comparant le volume ovarien et les follicules antraux 
après résection de grosses tumeurs avec peu de tissu ovarien résiduel n'ont révélé aucune 
différence significative par rapport à l'ovaire normal controlatéral après 3 cycles 
menstruels.  
Dans ce scénario, il est recommandé d'effectuer une incision circonférentielle superficielle 
de la capsule suivie d'une excision de masse tout en préservant les tissus capsulaires et 
hilaires [295].Ce tissu résiduel grossièrement normal à la base de la masse contient souvent 
du parenchyme ovarien. 
 
Dans le cas des tumeurs de natures bénignes comme les tératomes matures , une dissection 
méticuleuse de la tumeur est le seul garant d’une chirurgie conservatrice et afin d’ éviter 
une récidive [287].Comme R.Ozcan et al [428] a rapporté que les principales indications 
pré opératoires de la conservation des ovaires étaient les suivantes : (a) aucun signe de 
lymphadénopathie ou de métastases, (b) des chiffres normaux de marqueurs biologiques 
(hCG, αFP), et (c) l'existence de signes radiologiques spécifiques de tératome ovarien 
(calcification) [428] . 
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Dans notre étude, la kystectomie, comme procédé de chirurgie conservatrice occupe la 
3eme place en matière de gestes opératoires (20,95 % des cas), après l’ovariectomie et la 
salpingo-ovariectomie, malgré la fréquence des tumeurs bénignes dans notre série 
(86,66%). De même dans la série de R.Khemakem et al [268] la fréquence d’annexectomie 
(32,35 %) est identique à celle des kystectomies . 
 
Dans notre série, la fréquence d’ovariectomie et de salpingo-ovariectomie dépasse la 
fréquence de kystectomie, malgré la faible fréquence des tumeurs malignes. 
Cela est dû au fait qu’un grand nombre de nos patientes sont opérées en urgence (36,37 %) 
avec parfois la constatation d’un ovaire totalement nécrosé (13,70 % des cas) ou pris par la 
masse tumorale (62,90 %) ou bien une volumineuse tumeur qui ne laisse pas persister de 
parenchyme ovarien individualisé. 
Pour cette raison , certains auteurs indiquent que  la présence de gynécologue dans la 
stratégie thérapeutique est un bon facteur  afin de réduire le taux d’ovariectomies dans les 
lésions bénignes [335][414] .  
Dans une étude de D.O. Gonzalez et al [429] ou une enquête rétrospective multicentrique 
ayant pour objective d’évaluer la variabilité de la prise en charge des tumeurs ovariennes 
bénignes dans les différents hôpitaux et spécialités, a conclu qu’une ovariectomie a été 
pratiquée dans 63,9 % par les chirurgiens pédiatres contre 36,1 % par les gynécologues 
adultes , alors qu’une conservation ovarienne n’est pratiquée que dans 31,5 % par les 
chirurgies pédiatres face à 68,5 % par les gynécologues de l’adulte. 
Il existe une variabilité significative dans le management des tumeurs ovariennes bénignes 
entre les hôpitaux et les spécialités.  
Les efforts de collaboration entre les chirurgiens peuvent améliorer la mise en œuvre de 
lignes directrices fondées sur des données probantes pour une chirurgie ovarienne la plus 
conservatrice possible [429]. 
 
Dans la série de Hongqian Liu et al [265]  , la kystectomie était prédominante avec une 
fréquence de 81% des malades opérées, ainsi dans l’étude Turque de Demirtürk HC et al 
[280] ,la chirurgie conservatrice type kystectomie était aussi la règle . 
 
La majorité des séries publiées plaident pour une kystectomie (oophorocystectomie) avec 
conservation du parenchyme ovarien du faite de la grande capacité de récupération 
ovarienne même celui qui apparaît à l’œil nue comme complètement nécrosé. De même 
pour les tumeurs bénignes et quand les marqueurs tumoraux sont négatifs, il est 
recommandé de réaliser une tumorectomie et de préserver le moindre parenchyme ovarien 
persistant à fin de reconstruire l’ovaire [187][302] . 
 
La fixation ovarienne (ovariopexie ou oophoropéxie) est réalisée par certains [430] et 
débattue par d'autres , car elle peut provoquer des adhérences ou modifier la relation entre 
l'ovaire et la trompe de Fallope, altérant ainsi la fertilité future. De plus, elle n'empêche pas 
le risque de torsion future [431][432], pour ces raisons aucune patiente dans notre étude 
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n’a bénéficiée de ce geste de fixation, que ce soit pour un ovaire opéré ou pour l’ovaire 
controlatéral restant ,si une gonadectomie unilatérale était faite. 
Pour les tumeurs ovariennes malignes, la salpingo-ovariectomie est la résection 
chirurgicale large suggérée dans ce domaine ; car les cellules cancéreuses peuvent se 
propager à la trompe de Fallope ipsilatérale par le biais des vaisseaux lymphatiques 
ovariens [433][213][434] .  
Cependant dans l’étude de F.Kathleen et al [435], sur 1037 cas de tumeurs ovariennes 
malignes, indique qu'une procédure élargie jusqu'à une salpingo-ovariectomie unilatérale 
est rarement indiquée, en particulier chez les jeunes patientes. 
Quint et al dans son étude de 1999, il rapporte 85 % des tumeurs ovariennes malignes sont 
traitées par salpingo-ovariectomie, dont 09 patientes ayant subis une salpingo-ovariectomie 
bilatérale [414]. 
De même que dans l’étude de Eskander et al [278], dans son étude de 2011 sur 190 
tumeurs ovariennes , la salpingo-ovariectomie avait une fréquence de 26,8 % et 
l’ovariectomie avait une fréquence de 15,3 % ,comme gestes pour 17 tumeurs ovariennes 
malignes ,  
Cette dernière étude se rapproche de la nôtre, la salpingo-ovariectomie est aussi majoritaire 
dans les gestes réalisés avec une fréquence de 22,85 % ; et où la salpingo-ovariectomie 
était le geste prédominant devant une tumeur ovarienne maligne avec une fréquence 
relative de 6,45 % des 13,70 % de l’ensemble des tumeurs ovariennes malignes (47,05% 
de salpingo-ovariectomie pour 17 cancers ovariens). 
Vient par la suite l’ovariectomie qui était pratiquée chez 5,64% des patientes porteuses de 
cancers ovariens (41,17 % d’ovariectomie pour 17 cancers ovariens). 
Dans l’étude de Say-Tin Yeap et al [271] , aussi sur une étude de 15 ans , il a colligé 15 
cancers ovariens ; la salpingo-ovariectomie avait une fréquence de 66,66 % et 
l’ovariectomie une fréquence de 20,66 %. 
Dans une étude de D. Billmire et al [436] en 2019, cette étude conclue qu’une résection 
complète type salpingo-ovariectomie est recommandée dans les tumeurs germinales 
malignes ovariennes , car toutes résections incomplètes entraînent souvent une récidive 
avec un taux allant jusqu'à 75%. 
 
Les tumeurs malignes ovariennes sont souvent de nature hétérogène et peuvent 
comprendre dans la même tumeur plusieurs types cellulaires. Il est donc important que le 
pathologiste examine l’ensemble de la pièce opératoire pour ne pas ignorer un fragment de 
lésion maligne au sein d’une lésion hétérogène. Cette hétérogénéité explique et argumente 
que toute biopsie extemporanée lors d’une intervention chirurgicale n’est pas fiable [437]. 
Dans notre étude, la biopsie était pratiquée pour 02 patientes, un cas de neuroblastome 
métastatique (bilatérale) ; la biopsie était réalisée au même temps opératoire de la cure du 
neuroblastome surrénalien ou le chirurgien a constaté une infiltration intéressant l’ovaire 
droit, une biopsie a été justifiée pour confirmer la localisation secondaire du neuroblastome 
au niveau de l’ovaire. 
Le deuxième cas, il s‘agit d’un lymphome digestif malin qui s’est présenté sous forme 
clinique de masse abdominale siégeant au niveau de la fosse iliaque droite et donnant une 
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localisation secondaire sur l’ovaire droit. L’indication d’une laparotomie exploratrice voir 
une biopsie exérèse a été indiquée. 
 
Les patientes présentant de grandes lésions avec dissémination péritonéale peuvent 
nécessiter une hystérectomie abdominale totale ou une salpingo-oophorectomie bilatérale. 
Quoique une chirurgie préservant la fertilité ultérieure doit être tentée [351] 
La majorité des études insistent sur l’intérêt du caractère carcinologique de cette chirurgie, 
sans pour autant négliger l’intérêt d’une chirurgie conservatrice afin de préserver la fertilité 
ultérieure d’une jeune patiente [351] [438]. 
 
15.10.2.2-Chimiothérapie 
 
Les tumeurs ovariennes malignes chez l’enfant proviennent principalement des cellules 
germinales de l'ovaire contrairement à la prédominance des tumeurs épithéliales observées 
chez l’adulte. Les tumeurs d'origine épithéliale ou stromale représentent chacune 15 % à 20 
% de l’ensemble des tumeurs malignes [97].  
 
Bien que les caractéristiques spécifiques de chaque type de tumeur diffèrent, la majorité 
des tumeurs ovariennes malignes chez l’enfant se présentent avec un stade précoce et 
peuvent être traitées par une chirurgie seule et une chirurgie préservant la fertilité 
ultérieure [97].Ce qui est confirmé dans notre étude ou uniquement 05 malades sur 16 
avaient l’indication d’une chimiothérapie. 
 
Des avancées significatives dans les protocoles de chimiothérapie néoadjuvante à base de 
platine ont amélioré les résultats pour la minorité des patientes présentant une maladie à un 
stade avancé.  
Une stadification et une identification appropriée du type de tumeur sont des éléments clés 
du traitement efficace pour les patientes atteintes de tumeurs malignes de l'ovaire [439]. 
 
Les premiers protocoles utilisaient une thérapie combinée à base de vincristine, 
l'actinomycine et le cyclophosphamide (VAC).Les résultats pour les tumeurs de haut grade 
de malignité étaient décourageants avec un taux d'échec de 68 % [212]. 
Les protocoles suivants ont utilisé du cisplatine, de la vincristine et de la bléomycine avec 
des résultats améliorés. 
Dans l’étude de Ablin.AR et al [213],  pour 30 enfants atteintes de tumeurs ovariennes 
malignes, la survie estimée à 04 ans était de 67% et la survie sans progression (SSP) était 
de 63% . 
Plus récemment, la combinaison de bléomycine, d'étoposide et de cisplatine a été utilisée 
avec un succès considérablement amélioré [214][219] .  
 
Les patientes atteintes de tumeurs de stade I avaient une survie sans progression (SSP) et 
une survie globale (SG) de 95,1 % et 95,1 % respectivement, et les patientes avec un stade 
II  avait une SSP et une SG de 87,5 % et 93,8 % lorsqu'elles étaient traitées avec 4 cycles 
de cisplatine, l’étoposide et la bléomycine à faible dose [338] . 
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Les patientes de stade III et IV ont été randomisés pour recevoir une dose élevée et une 
dose standard de cisplatine. Il n'y avait pas de différence dans la survie globale (SG) (91,7 
% contre 86 %), mais il y avait significativement plus de toxicité associée à la thérapie à 
haute dose [219]. 
 
Dans le but de réduire la toxicité associée au cisplatine, le carboplatine a remplacé le 
cisplatine dans une petite étude sur les tumeurs germinales malignes avec une survie 
globale (SG) et une survie sans progression (SSP)  de 91 % et 87 %, respectivement [440] 
et les toxicités à long terme semblent minimes.  

 
Dans l'ensemble, la chimiothérapie pour les tumeurs des cellules germinales de l'ovaire est 
très efficace même dans les cas avancés, marquant une amélioration spectaculaire de la 
survie au cours des 30 dernières années [97].  
 
Le type de protocole de chimiothérapie utilisé et la stratégie thérapeutique changent d’un 
pays à un autre [441]. 

Dans notre contexte , la chimiothérapie utilisée à  l’unité d’oncologie pédiatrique du CHU 
de Constantine est basée sur le protocole  TGM95 [117], distinguant 02 formes ( à haut et à 
bas risque en fonction du taux des αFP) et  l’utilisant l’association VBP (Vinblastine –
Bléomycine- Cisplatinum) et l’association VIP (Ifosfamide-Etoposide-Cisplatunum). 

La rapidité de décroissance des marqueurs tumoraux reste une notion primordiale avec 
évaluation radiologique par échographie ou scanner abdomino-pelvienne, afin d’apprécier 
des changements de la taille tumorale au cours et en fin de chimiothérapie. 
Bien qu'aucune association entre le déclin du taux  marqueur tumoral et le résultat de la 
chimiothérapie n’a été pas démontré ;  la reconnaissance des patientes à haut risque de 
rechute peut permettre une intensification précoce du traitement et avoir un impact sur la 
conception future des essais cliniques [262][442]. 
Il est difficile de comparer notre étude avec celles des autres sériées publiées sur ce volet. 
Néanmoins, nous constatons une bonne réponse et une bonne tolérance de la 
chimiothérapie pour nos 05 malades sur 16 ayant nécessité une chimiothérapie, avec un 
recul très satisfaisant pour toutes nos malades porteuses de ce type de tumeurs ovariennes 
malignes germinales. 
 
Les tumeurs à cellules stromales sont souvent limitées à l'ovaire et sont traitées 
efficacement par chirurgie seule tandis qu'une maladie plus avancée est traitée par un 
traitement adjuvant à base de cisplatine similaire à celui utilisé pour les tumeurs à cellules 
germinales [374]. 
La majorité des patientes atteintes de tumeurs stromales qui  présentent un stade tumoral 
précoce sont de bon  pronostic, mais celles dont la tumeur  présente une activité 
proliférative élevée restent un défi à relever [443] .  
Toutes nos malades qui présentent ce type histologique de tumeurs ovariennes sont en 
nombre de 03 patientes (tumeur de la granulosa juvénile), avec une classification selon 
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FIGO 2014 et TNM identique (stade IA et T0N0M0) ; une chirurgie seule était indiquée, 
sans chimiothérapie et on a un recul de plus de 05 ans sans particularité. 
  
Le traitement des tumeurs épithéliales malignes est basé sur des protocoles utilisés chez 
l’adulte.  
Les patientes atteintes de cystadénocarcinome sont également traitées avec des schémas à 
base de platine et les résultats sont en corrélation avec le degré de résiduel tumoral après 
une chirurgie première.  
La survie dans un rapport récent de Lambert HE et al [444],sur 463 femmes à 05 ans était 
de 21%, à 10 ans était de 13,5%, et à 15 ans était de 12%. 
Ces tumeurs sont extrêmement rares chez les enfants et dans notre étude aucun cas n’a été 
colligé comme tumeur maligne épithéliale. 
 
15.10.2.3-Radiothérapie  
 
Un tiers des enfants atteints d’un cancer reçoivent de la radiothérapie dans leur prise en 
charge [445].Les modalités d’irradiation incluent toutes les techniques disponibles 
actuellement (irradiation conformationnelle tridimensionnelle avec ou sans modulation 
d’intensité, irradiation en conditions stéréo- taxiques, curiethérapie, protonthérapie) [446]. 
 
Par ordre de fréquence décroissante, les types de cancers qui nécessitent une irradiation 
sont : les tumeurs cérébrales, le neuroblastome, le sarcome d’Ewing, la maladie de 
Hodgkin, le sarcome des parties molles, le rhabdomyosarcome, le néphroblastome.  
 
La diminution des doses de radiothérapie et les améliorations balistiques ont permis 
d’améliorer la tolérance. Les effets tardifs concernés sont les cancers secondaires en 
territoire irradié, les séquelles cognitives, sensorielles, endocriniennes, la stérilité induite, 
ou des retards de croissance osseuse [445]. 
 
Le recours à la radiothérapie dans la prise en charge des cancers de l’ovaire chez l’enfant a 
diminué ces dernières années, vu ses effets délétères sur la fertilité d’une part et en raison 
de l’amélioration de la chimiothérapie d’autre part  [447][448].Dans le passé, elle était 
utilisée principalement pour le traitement des dysgerminomes, mais sans efficacité prouvée 
[435]. 
Say-TinYeap et al [271], dans une étude de 15 ans , l’a utilisé pour une seule malade de 13 
ans porteuse d’un carcinosarcome ovarien .  
Aucune de nos malades n’a reçu de radiothérapie. 
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15.11-Suivi à long terme -Survie 
 
Le pronostic en général des tumeurs ovariennes de l’enfant reste bon. 
Actuellement, depuis l’utilisation du cisplatine, les taux de survie des tumeurs malignes 
sont supérieurs à 85 %.La problématique est de maintenir ces taux de guérison avec le 
moins de séquelles possible en rapport avec la chirurgie et la chimiothérapie [87]. 
 
La survie des filles atteintes de tumeurs malignes de l’ovaire est excellente, nous la 
retrouvons dans notre étude avec une incidence seulement de 02 décès sur 120 malades 
(soit 1,66%) et il s’agit de tumeurs ovariennes malignes secondaires à un neuroblastome 
métastatique et un lymphome digestif malin. 
 
En France, L’analyse du protocole multicentrique TGM 95 de la Société Française 
d’Oncologie Pédiatrique a montré que sur 57 patientes ayant une tumeur germinale 
maligne sécrétante qui ont été traitées de 1995 à 2004, les seuls événements ont été un 
décès après rechute métastatique, une bilatéralisation et un décès sur toxicité de l’allogreffe 
chez une patiente qui avait au diagnostic une leucémie aiguë myéloblastique concomitante 
de sa tumeur ovarienne. Une autre patiente est décédée accidentellement. Cinquante-quatre 
patientes sont vivantes en rémission  [449]. 
 
Les résultats des groupes anglo-saxons montrent aussi que la survie des tumeurs 
germinales de l’ovaire traitées avec des modalités thérapeutiques voisines est excellente. 
Elle est supérieure à 90 % tous stades confondus [220] [221] et à 85 % pour les stades 
avancés III et IV [219].  
Les récidives, quand elles surviennent, sont précoces, dans les deux premières années. 
Dans notre étude, aucune récidive n’a été retrouvée. 
 
Dans l’étude de Billmire et al [114] , la mortalité est notée uniquement chez 3 % des 
patientes (soit 4 sur 131) , cette  mortalité liée à une tumeur ovarienne maligne est 
considérée aussi faible . 
 
Eskander et al [278] déplore le décès de 02 patientes sur 190 malades (soit 1,05 %)  sur 
récidive d’une tumeur anaplasique de la granulosa  . 
 
Dans l’étude de Hongqian Liu et al [265] sur 203 cas , un seul cas ( 0,49 %) de décès a été 
déclaré sur une insuffisance rénale suite à une non observance du traitement . 
 
Ce taux élevé de survie avec une chirurgie comme même conservatrice peut être attribué 
au développement de la chimiothérapie efficace [114] , malgré une grande variabilité entre 
les équipes et une mauvaise conformité aux directives chirurgicales [89]. 
 
La qualité de vie doit être appréciée car elle va être impactée par des effets à long terme 
d’une chirurgie gonadique chez une enfant et parfois un traitement anticancéreux.  
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Les séquelles gonadiques se constituent plusieurs années après. Elles se traduisent par une 
insuffisance ovarienne et un trouble de la fertilité et qui touchent environ 3 % des femmes 
traitées tous cancers confondus [450][451]. 
 
La prise en charge précoce fait appel actuellement aux possibilités de préservation de tissu 
ovarien ou cryoconservation [452] , puis d’un suivi à long terme pour le passage de 
l’adolescence à l’âge adulte. Cet accompagnement est primordial, il doit être réussi , car il 
conditionne l’évolution ultérieure [453]. 
 
Les techniques de reproduction assistée sont actuellement en plein développement  [454] , 
de la plus simple qui est l’insémination intra utérine ce qui souligne l’importance de 
préserver l’utérus chaque fois que cela est possible , jusqu’aux techniques d’injection de 
spermatozoïde intra cytoplasmique (ICSI). 
Les essais de préservation d’ovocytes à partir de fragments d’ovaires  sont prometteurs 
[455][456][457] . 
 
Il se pose la question de savoir quand et où prélever le tissu germinal. La meilleure 
solution semble être de préserver une large biopsie sur l’ovaire non attient au moment de la 
chirurgie. 
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16-CONCLUSION  
 
Les masses ovariennes sont l’anomalie gynécologique la plus fréquente chez l’enfant et 
l’adolescente. Ces tumeurs ovariennes sont des entités théoriquement rares mais la vraie 
incidence n’est jamais connue. 
 
Bien que la plupart ces masses ovariennes chez l’enfant soient des tumeurs bénignes, une 
enquête approfondie est néanmoins nécessaire pour exclure une malignité ; car ces masses 
créent parfois des situations difficiles et équivoques auxquelles sont confrontés le 
chirurgien pédiatre et parfois le gynécologue lors de la prise en charge dans notre pays. 
 
Leur diagnostic est relativement facile mais le traitement reste très débattu, dépendant 
principalement de l'imagerie, des marqueurs tumoraux sériques et le type histologique de la 
tumeur. 
 
Notre travail sur 120 cas de tumeurs ovariennes sur une période de 18 ans, se voulait 
primordialement descriptif, décryptant les différents aspects épidémiologiques, cliniques, 
radiologiques, anatomopathologiques, chirurgicaux et évolutifs des tumeurs ovariennes 
chez la population pédiatrique. 
 
Constantine est un pôle démographique (environ un million d’habitants), disposant de 
plusieurs structures hospitalières publiques et privées, entourée de plusieurs grandes villes 
et wilayas limitrophes et qui sont les principales sources de recrutement de nos patientes 
dans notre étude. 
 
La majorité des lésions sont unilatérales. La bilatéralité est rare, mais un contrôle 
minutieux de l'ovaire controlatéral est toujours recommandé. 
 
Une masse de l’ovaire de diagnostic anténatal est presque toujours un kyste fonctionnel, 
rarement une tumeur maligne. 
 
La douleur abdominale est le maître symptôme, comme la découverte d’une masse 
abdominale palpable ou non chez une petite fille est très évocateur de masse annexielle. 

La symptomatologie clinique n'est pas un indicateur précis du risque de malignité 
préopératoire d’une tumeur ovarienne. 

La radiographie de l’abdomen sans préparation n’a plus sa place à l’heure actuelle dans le 
bilan d’une tumeur ovarienne car les calcifications sont visibles à l’échographie et au 
scanner abdomino-pelvien. 

L’échographie abdomino-pelvienne trans abdominale est l’examen initial de choix en 
imagerie pour confirmer la présence de la tumeur ovarienne chez les jeunes patientes avec 
une grande sensibilité et spécificité. 
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Les caractéristiques échographiques de la malignité comprennent la taille tumorale 
supérieure à 8 cm, la présence de composante solide. Le caractère kystique a une 
sensibilité élevée pour la nature bénigne de la tumeur. 

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) est la technique de référence pour 
l’exploration de l’ovaire tumoral.  

L’IRM ne doit pas être considérée comme une option, mais plutôt une exploration à 
réaliser obligatoirement en seconde intention après l’échographie, en raison de sa haute 
sensibilité et spécificité  

La tomodensitométrie (TDM) a peu d’intérêt dans le diagnostic des tumeurs de l’ovaire 
sauf pour un bilan d’extension en cas de tumeurs malignes. Elle est parfois utile pour 
l’analyse des volumineuses masses ainsi une supériorité pour la visualisation des 
calcifications, notamment dans le tératome mature. 

Dans notre étude, nous avons constaté que les marqueurs tumoraux, qui ont une valeur 
diagnostique, pronostic et pour le suivi post thérapeutique, n’ont pas été dosé de façon 
systématique chez toutes les patientes, dans le cadre du bilan pré thérapeutique. Sa valeur 
positive était corrélée avec la malignité de la tumeur ovarienne. 

La guérison sans perte de la fonction ovarienne, représente le but idéal pour le thérapeute 
et la patiente. 

La prise en charge en ante natal des kystes ovariens fœtaux n’est pas encore standardisée. 
Une grande part de ces kystes fœtaux disparaît spontanément pendant la grossesse ou après 
la naissance. 
La prise en charge en post natal d’une masse ovarienne est souvent chirurgicale, ce qui 
permet un diagnostic définitif par étude histopathologique. 

La chirurgie d'urgence n'est indiquée que dans des présentations cliniques compliquées, 
lorsqu'une torsion, une rupture ou une hémorragie ovarienne sont suspectées. Dans notre 
étude chirurgie d'urgence représente 36,27%. Le délai de préparation prés opératoire dans 
ce cadre d’urgence doit être court et doit faire face aux insuffisances logistiques.  

La laparoscopie est le moyen diagnostic le plus fiable, d’évaluation et le moyen par lequel 
la détorsion de l’ovaire tumoral peut être tentée. 

La torsion est la complication la plus fréquente des masses ovariennes et qui sont le plus 
souvent bénignes. 

L'évaluation de la viabilité de l'ovaire reste difficile mais la revascularisation de l'ovaire et 
la récupération de la fonction après détorsion sont rapportées. 

L'approche chirurgicale doit être aussi conservatrice que possible afin de préserver la 
fertilité future ; ainsi la détorsion par laparoscopie ou chirurgie classique peut être 
effectuée avec ponction d'un kyste bénin ou kystectomie d'un kyste dermoïde. 
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La laparoscopie est d'une grande utilité pour assurer le diagnostic et la stadification, mais 
la laparotomie doit être privilégiée pour éviter toute dissémination tumorale et assurer une 
chirurgie oncologique en cas de tumeur maligne. 
 
Une résection complète type salpingo-ovariectomie est obligatoire pour les lésions 
malignes car les cellules cancéreuses peuvent se propager à la trompe de Fallope 
ipsilatérale par le biais des vaisseaux lymphatiques ovariens. 
Les tumeurs malignes ovariennes sont souvent de nature hétérogène et peuvent 
comprendre dans la même tumeur plusieurs types cellulaires. Cette hétérogénéité explique 
et argumente que les biopsies extemporanées lors d’une intervention chirurgicale ne sont 
pas fiables. 
 
L’étude anatomopathologique des tumeurs ovariennes chez l’enfant et l’adolescente en 
post opératoire peut objectiver la présence de toutes les lignées cellulaires histologiques et 
qui sont décrites à tous les âges pédiatriques. 
 
L'origine la plus commune des tumeurs ovariennes chez l’enfant est dominée par les 
tumeurs germinales. Le tératome est la tumeur ovarienne la plus fréquente chez l’enfant 
Les tumeurs épithéliales et les tumeurs du cordon sexuel (stromale) sont rares dans la petite 
enfance. 
 
Les tumeurs kystiques non néoplasiques de l’ovaire sont rares sauf en période ante ou péri 
natale et pubertaire. 
Les kystes fonctionnels symptomatiques correspondent soit à des kystes folliculaires, soit à 
des kystes du corps jaune. L’évolution de ces kystes se fait vers la disparition sans aucun 
traitement dans la majorité des cas, cependant des complications sont possibles pouvant 
révéler l’anomalie à savoir une rupture du kyste, hémorragie intra kystique et surtout la 
torsion d’annexe. 
La grande difficulté réside dans leur diagnostic différentiel en pré opératoire avec toutes 
les masses ovariennes d’apparence kystique radiologiquement mais qui sont 
histologiquement malignes. 
 
La véritable incidence des tumeurs ovariennes malignes dans la population pédiatrique est 
inconnue. La variation de l'incidence de malignité entre les différentes séries est 
probablement influencée par la population étudiée, les seuils d'âge et l'inclusion de lésions 
non néoplasiques.  
Quand on considère tous les âges et toutes les lésions, l'incidence de malignité reste faible. 
Les tumeurs ovariennes malignes secondaires restent rares. L’ovaire peut être le siège 
préférentiel secondaire d’un neuroblastome, d’un lymphome ou un néphroblastome. 
 
La chimiothérapie a bouleversé la prise en charge et le pronostic des tumeurs ovariennes 
malignes et notamment après l’introduction du cisplatine qui a constitué un progrès décisif, 
modifiant radicalement la survie de la minorité des patientes présentant la maladie 
cancéreuse à un stade avancé. L’indication de la chimiothérapie dépend de l’extension 
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initiale, des possibilités d’exérèse, de la positivité des marqueurs tumoraux et du type 
histologique ; d’où l’intérêt d’appeler à des réunions de concertation pluridisciplinaire 
(RCP) réunissant le chirurgien pédiatre, le gynécologue de l’adulte, l’oncologue pédiatre, 
l’anatomopathologiste, le radiologue pédiatre et le biologiste. 

 
17-PERSPECTIVES 
  
À la lumière de cette contribution, nous estimons que les objectifs que nous nous sommes 
fixés semblent atteints ; bien que certains biais demeurent à corriger.  
Ces derniers sont inhérents à plusieurs facteurs d’ordre humain, logistique, structural. 
 
À cet égard, en notre qualité de praticiens appartenant à une équipe multidisciplinaire, nous 
nous sommes vus interpellés pour l’harmonisation de la prise en charge des tumeurs 
ovariennes chez l’enfant et l’adolescente.  
 
Ainsi, pour une meilleure démarche diagnostic, thérapeutique de ces masses annexielles 
chez la population pédiatrique, nos perspectives seront : 
 
- Une meilleure adaptation de nos structures de soins et de notre conduite au 
quotidien en tant que praticiens, à une médecine du XXI ème siècle de plus en plus 
moderne, par le développement d’un plateau technique performant, la rentabilisation des 
investigations traditionnelles et la numérisation des dossiers médicaux et de l’archive. 
 
- Cela permet implicitement une précocité, une rapidité et une efficacité diagnostic, tant en 
ce qui concerne les nouvelles techniques et options d’investigation au laboratoire en 
occurrence le dosage des marqueurs tumoraux que celles relatives à la radiologie à visée 
diagnostic à savoir l’échographie bidimensionnelle mode harmonique pour apprécier le 
volume sphéroïde de la tumeur ovarienne associée au Doppler énergie, et surtout 
l’imagerie par résonnance magnétique ( L’IRM dans sa la séquence de diffusion ). 
L’IRM ne doit pas être considérée comme une option, mais plutôt une exploration à 
réaliser obligatoirement en seconde intention après l’échographie, en raison de sa haute 
sensibilité et spécificité. 
 
- Développer des études prospectives multi-institutionnelles de haute qualité pour établir 
des critères et des facteurs de risques préopératoires de malignité, afin d'aider à orienter la 
prise en charge chirurgicale et en fin de compte, de réduire les ovariectomies inutiles tout 
en garantissant ainsi des chirurgies oncologiques appropriées. 
 
- Une meilleure compréhension du risque préopératoire d’une éventuelle gonadectomie 
permettrait de mener des discussions mieux informatives et consenties entre le chirurgien 
pédiatre et la famille de l’enfant. 
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- L’approche chirurgicale conservatrice est une option viable, souhaitable et il est prouvé 
que même si l'ovaire apparaît nécrotique, la détorsion (avec ou sans oophoropéxie) est 
préférable à l'ovariectomie, car l'activité folliculaire peut persister. 
 
- Une meilleure collaboration entre les chirurgiens pédiatres et les gynécologues de l’adulte 
pour bien cerner la question des tumeurs ovariennes chez l’enfant et la femme adulte et 
pour améliorer la mise en œuvre de lignes directives fondées sur des données probantes 
pour une chirurgie ovarienne la plus conservatrice possible. 
 
- Revoir l’âge pédiatrique jusqu’à 18 ans pour comprendre mieux le profil de ce type de 
tumeurs gynécologiques pédiatriques afin de rejoindre et surtout comparer nos résultats 
avec ceux de la littérature anglo-saxonne. Cette dernière qui considère l’exercice de la 
chirurgie pédiatrique et de l’adolescent jusqu’à l’âge de 18 ans. 
 
- Apprécier le retentissement de toute thérapeutique sur l’ovaire opéré par l’évaluation 
hormonale de la gonade ; chez la fille pubère par le dosage de base de gonadotrophines 
LH, FSH ainsi que le dosage du taux d’œstradiol. Chez l’enfant pré- pubère, L’AMH est le 
témoin de la fonction folliculaire et de la réserve ovarienne. 
 
- Evaluation morphologique de l’ovaire par l’échographie ovarienne, qui est de pratique 
courante, qui permet de visualiser l’ovaire, d’effectuer un comptage du nombre de 
follicules.  
 
- La qualité de vie des enfants opérés pour tumeurs ovariennes malignes doit être appréciée 
car elle va être impactée par des effets à long terme des traitements anticancéreux initiaux.  
 
- La prise en charge précoce fait appel actuellement aux possibilités de préservation de 
tissu ovarien, puis d’un suivi à long terme pour le passage de l’adolescence à l’âge adulte.  
 
 Considérer tout enfant de sexe féminin comme une potentielle future maman et veiller à 
conserver son capital ovulaire par un traitement conservateur ou une conservation 
ovarienne in vitro. 
 
- L’avenir est plutôt dans :  
 
- Promouvoir le diagnostic ante natal afin de dépister toute masse ovarien in utéro et 
prévoir son management dès la période néo natale. 
 
-La généralisation de l’échographie abdomino-pelvienne, afin de mieux diagnostiquer toute 
masse abdominale chez une fille symptomatique ou pas.  
 
- L’imagerie par échographie harmonique et bidimensionnelle pour une meilleure 
caractérisation de la masse ovarienne. 
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- Le Doppler énergie qui mesure de l’amplitude du flux vasculaire pour distinguer l’indice 
de pulsatilité et l’indice de résistance. 

- Une meilleure compréhension de la biologie tumorale et l’étude de marqueurs tumoraux 
en panel. 

-Appel aux réunions de concertation pluridisciplinaire (RCP) réunissant le chirurgien 
pédiatre, le gynécologue de l’adulte, l’oncologue pédiatre, l’anatomopathologiste, le 
radiologue pédiatre et le biologiste 

- La généralisation de la chirurgie mini invasive notamment l’utilisation de la laparoscopie. 

- Une réduction de la chimiothérapie et l’utilisation de la chimiothérapie la moins 
gonadotoxique possible. 

 
- La conservation de cortex ovarien par cryoconservation chez les patientes présentant un 
haut risque d’insuffisance ovarienne post- thérapeutique.  
 
- La cryoconservation de tissu ovarien constitue un important message d’espoir pour les 
enfants et leurs familles. 

Au terme de cette étude, nous proposons une feuille de route, sous forme d’une conduite 
pratique devant un tableau clinique de masse ovarienne chez l’enfant et l’adolescente :  
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En ante et néo natal 
 
 

 

 

 

Figure 98 : Algorithme de la prise en charge d’un kyste ovarien en ante et néo natale 
(Adapté avec Strickland JL. Ovarian cyst sin neonates, children and adolescents. 
Curr Opin Obstet Gynecol 2002 ; 14 :459.Lippincott William & Wilkins [458]) 
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En période d’enfance et de l’adolescence  

 

 

Figure 99 : Algorithme de la prise en charge d’une tumeur ovarienne  
chez l’enfant et l’adolescente 
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ETABLISSEMENT HOSPITALIER SPECIALISE MERE ET ENFANT DE CONSTANTINE 
SERVICE DE CHIRURGIE PEDIATRIQUE DE CONSTANTINE 

 
FICHE D’EXPLOITATION 

 

1-RENSEIGNEMENTS GENERAUX 
N° DOSSIER : 
NOM ET PRENOM : 
AGE : 
WILAYA D’ORIGINE : 
SERVICE D’ORIGINE: 
 

ANTECEDENTS MEDICO-
CHIRURGICAUX  
 

 

PUBERTÉ 
 

OUI NON 

COTE 
 

DROIT  GAUCHE  BILATERALE 

 
2-CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
 
 

CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
 

OUI NON 

DIAGNOSTIC ANTE NATAL   
DOULEUR ABDOMINOPELVIENNE   
MASSE ABDOMINO-PELVIENNE 
PALPABLE 

  

FIEVRE   
VOMISSEMENT-NAUSEES   
DEVELOPPEMENT DES SEINS   
PILOSITES   
HIRSUTISME   
TACHES CUTANEES   
HEMORRAGIE GENITALE   
FORTUITE   
AUTRES  

 
3-IMAGERIE  
3-1-Rx ASP ET TÉLÉ THORAX 

Rx ASP  OUI NON 
EFFET DE MASSE   
CALCIFICATIONS   
TÉLÉ THORAX   

 
3-2-ECHOGRAPHIE ABDOMINO-PELVIENNE 
  

ECHOGRAPHIE  
ABDOMINO-PELVIENNE 
 

 
OUI 

 
NON 

TAILLE EN CM  // 
ASPECT KYSTIQUE    
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ASPECT SOLIDO-
KYSTIQUE 

  

ASPECT SOLIDE   
PRESENCE DE 
VEGETATIONS  

  

META HÉPATIQUE   
 
3-3-DOPPLER COULEUR 
 

DOPPLER COULEUR 
 

OUI NON 

RESULTATS                              // 
 

 
3-4-TDM AP 
 

TDM ABDOMINO-PELVIENNE OUI NON 
TAILLE EN CM  // 
CALCIFICATIONS   

 
3-5-IRM 
 

IRM OUI NON 
RESULTATS  // 

 
4-BIOLOGIE  
 

 
 

TESTÉ NON TESTÉ RESULTATS 

TEST DE GROSSESSE    
FNS -EOSINOPHILIE    
CRP    
ŒSTROGENE/ANDROGENE    
LH-FSH /ŒSTRADIOL 
INHIBINE B 

   

AMH    
α FP    
βHCG    
CA 125    
ACE    
CA 19.9    
AUTRES   

 
 
5-PRISE EN CHARGE  
 
 
5-1-TYPE D’INTERVENTION 
 

TYPE D’INTERVENTION URGENTE NON URGENTE 
DELAIS DE PRISE EN 
CHARGE EN URGENCE 
EN HEURE 

  
// 

 



   ANNEXES 

 

255 
 

 
5-2-VOIES D'ABORD 
 

VOIES D’ABORD OUI NON 
MEDIANE SOUS 
OMBILICALE  

  

MEDIANE SUS ET SOUS 
OMBILICALE 

  

TRANSVERSALE SUS 
OMBILICALE 

  

PFANNENSTIEL   
CŒLIOSCOPIE    

 
 
5-3-EXPLORATION  
 

TAILLE DE LA MASSE (Cm)  
ASPECT DE L'OVAIRE +MASSE  
TORSION  
HEMORRAGIE  
RUPTURE  
ASCITE  
TROMPE IPSILATERALE  
OVAIRE CTRL  
ASPECT DE L'UTERUS  
PERITOINE-ADHERENCE-NODULES  
ETAT DU FOIE  
DIAPHRAGME  
EPIPLOON  
GANGLIONS LYMPHO- RETRO –PERITONEAUX  

 
 
5-4-GESTES REALISES  
 

GESTES REALISES  OUI NON 
KYSTECTOMIE   
OVARIECTOMIE   
BIOPSIE    
SALPINGO-OVARIECTOMIE   
OOPHOROPEXIE SI CONSERVATION   
OOPHOROPEXIE CONTROLATERALE    
DRAINAGE    

 
5-5-CHIMIOTHERAPIE- RADIOTHERAPIE 
 

CHIMIOTHERAPIE 
 

NON INDIQUEE  INDIQUEE PROTOCOLE  

RADIOTHERAPIE 
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6-ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE  
 

TYPE 
HISTOLOGIQUE 

BENIGNE MALIGNE 

 
TUMEUR 
GERMINALE 
 

-TERATOME MATURE TERATOME IMMATURE 
-TUMEUR GERMINALE MIXTE 
-TUMEUR DU SAC VITELLIN 
-DYSGERMINOME  
 

 
TUMEUR 
EPITHELIALE 
 

-CYSTADENOME SEREUX 
 
-CYSTADENOME MUCINEUX 

-CYSTADENOCARCINOME 
 
-TUMEUR EPITHELIALE MIXTE 
 

 
TUMEUR DU 
CORDON SEXUEL 
  

THECOME 
-FIBROME 
-FIBROTHECOME 
 

TUMEUR DE LA GRANULOSA 
JUVENILE 
-TUMEUR DE SERTOLI 
-TUMEUR DE LYEDIG 
-GYNANDROBLASTOMA 

 
TUMEUR 
KYSTIQUE NON 
NEOPLASIQUE 
  

-KYSTE DU CORPS JAUNE-

LUTEINIQUE NORMAL 

- KYSTE DU CORPS JAUNE –

LUTEINIQUE HEMORRAGIQUE 

-KYSTE ANTE NATAL 

 

 
 

// 

 
TUMEUR 
SECONDAIRE 
  

 

// 

-NEUROBLASTOME 
- NEPHROBLASTOME 
-LYMPHOME MAIL 

 
 
7- LE POST OPERATOIRE  
 
7-1-CLASSIFICATION POST CHIRURGICALE  
 
7-2--MORTALITE 
 
7-3--SUITES LOINTAINES 
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�  ��
���ط   ��
� ��
 ا�د��ور �و�

� ا�طب �� -  ��
���ط  

 ا���وان: أورام  ا�	�
ض ����ت وا�	راھ�� 
�
�'� 	&�%� �را%� ا$ط#
ل ����ط  

 أطرو%�  ��%&ول *�( در�� د��وراه ا���وم ا�ط�
� '� �را%� ا$ط#
ل
 

 	�,ص 
 	�د	� 
  	%دل 
�ن ا
�ظر��، ا
��"�� 	ن ��درة  ھ� ا�ورام ھذه . وا
	راھ��ت  ا
���ت ا�ط��ل  ��د ��و�� ا
������ ا�	راض  أ��ر ھ�  ا
	��ض أورام

�� ا'&�����"
  ا
2روري و	ن ذ
ك  و	. "	�دة  ھ� ا�ط��ل  ��د ا�ورام  ھده  	%ظم أنّ  	.. ا'ط-ق �+* 	%روف  )�ر ا
���ت ��د ا
  ط��ب  أ"���� و  ا�ط��ل  4راح  
دى وا
>	وض  &%��  	وا;ف  أ"��ً�� 96+ق ا�ورام ھذه  �ن ا
��9ث ا
ورم  �6�7%�د  ��	ل  6"��ق إ4راء
  �-	�ت  6"�
�ل‚ا��%� �D��6 �+*  أ���� ���ل  �%6	د. ���ر 4دل  	"ل �زال  7  ا
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�ن ���ً�� �Bل  ا
�9�6ص . ا
%-ج أ���ء ا
���ء

م E�  ا�ورام Fد

+ورم 
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وا�	�.- ا�و�
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  و���و�� أو
��  وأورام و����9  "	�دة  	���2  أورام �%��ون 
	ر2* "�
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 -�
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6ورم و"�7ت %    .E 6681� ا
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	��ض �ورام  "�
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+وا6� ا
	ر2*  ��د ا
و7دة ;�ل ا
	�9&�  ا
"�7ت   

�ط%��  وا��%� ا
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Abstract 

 
Introduction: 
Ovarian tumors are the most common gynecological abnormality in children and adolescents. These 
ovarian tumors are theoretically rare, but the true incidence is never known. Although most ovarian 
masses in children are of a benign, a thorough investigation is nevertheless necessary to rule out 
malignancy; because these masses sometimes made difficult and ambiguous situations with which the 
pediatric surgeon and sometimes the gynecologist are confronted during their management in our country. 
The diagnosis is relatively easy but the treatment remains highly debated, depending mainly on imaging, 
serum tumor markers and the histological type of the tumor. 
 
Materials and methods: 
A descriptive retrospective and prospective, observational mono-centric study was conducted in which a 
review was made of on the age, clinical presentation, laterality, and of diagnosis methodology, treatment, 
histopathology and follow up. 
 
Results: 
The 120 girls’ patients presented ovarian tumors cases; The circumstances of discovery were dominated 
by abdominal pain (81.66%) and palpable abdominal mass (50%); emergency was in 36, 37% of the 
cases; whereas the ante natal diagnosis in the age group below 2 years was only made in 41,37% of cases. 
The imagery performed is mainly based on ultrasound and pelvic-abdominal computed tomography. The 
lesions were unilateral in 96.66% of the cases. Management was mainly based on surgery. Conservative 
surgery was performed in 20, 95%. Salpingo-oophorectomy was performed in 22,85% and oophorectomy 
in 50,85% of case. Five patients went chemotherapy. The histological study shows a predominance of 
germ cell tumors (48.38%), compared to those of the epithelial lineage (21.77%) and non-neoplastic 
cystic tumors (22.58%) and sex cord tumors (4. 83%). Most ovarian masses are benign (86.29%). The 
incidence of ovarian cancer was 13.33%. Two cases of secondary localization were noted as a digestive 
lymphoma and a metastatic neuroblastoma (2. 41%). Postoperative follow-up was good except two deaths 
from cases of secondary localization to a digestive lymphoma and a metastatic neuroblastoma. 
 
Conclusion: 
This retrospective and prospective pediatric study illustrates the clinical, radiological, biological and 
histopathology aspects of ovarian tumors in children and adolescents. Diagnosis of ovarian tumors is 
relatively easy, based on clinical, imaging and also on the determination of tumors markers. Despite the 
rarity of malignancy, these masses sometimes create difficult situations which are faced by the pediatric 
surgeon and sometimes the gynecologist. Hence the necessity of multidisciplinary meetings. The healing 
of the child and the preservation of subsequent fertility are the main goal of any therapist. The overall 
prognosis remains good. 
 

Keys words: Tumor - Ovary - Child - Surgery 
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Résumé 
Introduction  
Les tumeurs ovariennes sont l’anomalie gynécologique la plus fréquente chez l’enfant et l’adolescente. Ces tumeurs 
ovariennes sont théoriquement rares, mais la vraie incidence n’est jamais connue. 
Bien que la plupart des masses ovariennes chez l’enfant soient de nature bénigne, une enquête approfondie est 
néanmoins nécessaire pour exclure la malignité ; car ces masses créent parfois des situations difficiles et équivoques 
auxquelles sont confrontés le chirurgien pédiatre et parfois le gynécologue lors de leur prise en charge dans notre 
pays. Le diagnostic est relativement facile, mais le traitement reste très débattu, dépendant principalement de 
l'imagerie, des marqueurs tumoraux sériques et du type histologique de la tumeur. 
 
Matériels et méthodes  
Étude descriptive, rétrospective et prospective mono centrique de 120 patientes porteuses de tumeurs ovariennes, 
bénignes et malignes, primitives et secondaires chez des malades prises en charges dans le service de chirurgie 
pédiatrique de Constantine. Algérie sur une période de 18 ans, s’étalant de janvier 2002 à décembre 2019. Une étude 
a été réalisée sur l'âge, la présentation clinique, la latéralité, les moyens de diagnostic, le traitement, l'histopathologie 
et l'évolution de ces tumeurs. 
 
Résultats  
Les 120 patientes porteuses de tumeurs ovariennes ; les circonstances de découverte étaient dominées par la douleur 
abdominale (81,66 %) et la masse abdominale palpable (50 %) ; le caractère urgent a été retrouvé chez 36,37 % des 
cas ; alors que le diagnostic ante natal dans la tranche d’âge inférieure à 2 ans n’a été fait que chez 41,37 % des cas. 
L’imagerie réalisée repose essentiellement sur l’échographie et la tomodensitométrie abdomino-pelvienne. Les 
lésions étaient unilatérales dans 96,66 % des cas. 
La prise en charge était basée essentiellement sur la chirurgie. Une chirurgie conservatrice (kystectomie) a été 
réalisée dans 20,95 % dans cas et une annexectomie dans 22,85 % des cas et une ovariectomie dans 50,80 % des cas. 
Cinq cas ont nécessité une chimiothérapie. L’étude histologique montre une prédominance des tumeurs des cellules 
germinales (48,38 %), contre celles de la lignée épithéliales (21,77 %) et les tumeurs kystiques non-néoplasiques 
(22,58 %) et les tumeurs du cordon sexuel (4,83 %). La plupart des masses ovariennes sont des tumeurs bénignes 
(86,29 %). L’incidence du cancer ovarien était de 13,33 %. On a noté deux cas de localisation secondaire à savoir un 
lymphome digestif et un neuroblastome métastatique (2,41 %). Le suivi post opératoire était bon à l’exception de 
deux décès concernant les cas de localisation secondaire à un lymphome digestif et un neuroblastome métastatique.  
 
Conclusion  
Cette série rétrospective et prospective pédiatrique illustre les aspects cliniques, radiologiques et biologiques des 
tumeurs ovariennes de l’enfant et l’adolescente.  
Le diagnostic des tumeurs ovariennes est relativement facile, reposant sur la clinique, l’imagerie et aussi sur le 
dosage des marqueurs tumoraux. Malgré la rareté de la malignité, ces masses créent parfois des situations difficiles 
auxquelles sont confrontés le chirurgien pédiatre et parfois le gynécologue. D’où l’intérêt des réunions de 
concertation pluridisciplinaire. La guérison de l’enfant et la préservation de la fertilité ultérieure sont le but principal 
de tout thérapeute. Le pronostic global reste bon. 
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