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Résumé :

Le cancer du testicule est une maladie, de 1’adulte jeune, et qui présente environ 1%
des cancers masculins. 03 cas ont été colligés au laboratoire d’anatomie pathologique et
cytologique de Dr. KERMAS Sidi-Bel-Abbés sur une période de 3 ans allant d’Octobre au

2016 et Janvier 2019. L’analyse de ces 03 patients a permis de relever les résultats suivants :

- L’age moyen des patients est de 30 ans, avec des extrémes allant de 27 a 34
ans.

- Le séminome a constitué la variété histologique majoritaire (66.66%).

- Apres ’examen clinique et le bilan d’extension, les deux patients qui ont un
séminome sont classés respectivement en pTlet pT2 et le patient avec un

carcinome embryonnaire est classé en pT1IN1.

D’aprés cette étude et la revue de la littérature, nous pouvant conclure que le cancer de
testicule continue de bénéficier des progrés thérapeutiques mais le diagnostic précoce reste

I’élément garant pour avoir un bon pronostic.

Mots clés : Testicule; cancer; carcinome embryonnaire; séminome.



Résumé

Summary :

Testicular cancer is a disease of young adults, which presents about 1% of male cancers. 03
cases were collected in the pathological and cytological anatomy laboratory of Dr. KERMAS
Sidi-Bel-Abbés over period of 3 years from October 2016 to January 2019. The analysis of

these 03 patients revealed the following results:

- The average age of patients is 30 years, with extremes ranging from 27 to 34
years.

- The seminoma constituted the majority histological variety (66.66%).

- After clinical examination and the assessment of extension, the two patients
with seminoma are classified as pT1 pT2, respectively, and the patient with

embryonic carcinoma as classified as pTIN1.

According to this study and the review of the literature, we can conclude that the
testicular cancer continues to profit from therapeutic progress but the early diagnosis

remains the guaranteeing element to have a good forecast.

Key words: Testicle; cancer; embryonic carcinoma; seminoma.
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Introduction :

Le cancer du testicule est un cancer rare par rapport aux autres cancers urogénitaux,
présentant un taux d’incidence standardisé a la population mondiale (ASR : Age Standardized
Rate) de 1 ou 2 pour 100 000 personnes-annees (Tomohiro MASTUDA et al., 2002).
Cependant, il s’agit de la tumeur la plus souvent diagnostiquée chez I’homme entre 15 et 45
ans. Ses caractéristiques épidémiologiques et biologiques sont inhabituelles. Bien que faible
son incidence, qui est différente d’une région a I’autre, a considérablement augmenté
récemment partout dans le monde. Les facteurs de risque les plus clairement identifiés
suggerent que I’apparition de la tumeur est liée en grand partic a des phénoménes qui se sont
produits bien avant que les signes cliniques se manifestent, y compris pendant la vie intra-
utérine au moment de la différenciation des cellules germinales dans le testicule feetale mais
peut-étre aussi ultérieurement avant la mise en place de la spermatogenése a la puberté.
(P.Jouannet, 2012).

Il existe plusieurs types de cancers du testicule qui se distinguent les uns des autres en

fonction de la nature des cellules qui sont & leur origine.

Dans 95% des cas, les tumeurs se développent a partir des cellules germinales. Ces
tumeurs germinales sont elles-mémes divisées en deux grandes classes différents : les tumeurs

séminomateuses et les tumeurs non séminomateuses.

Les tumeurs séminomateuses (ou séminomes) sont issues des cellules précurseurs des
spermatozoides : elles dérivent d’une cellule souche de spermatozoide qui a dégénere dans le
tube séminal. Elles représentent 30 a 40% des cancers des testicules, concernant en genéral

des hommes de 35 a 40 ans. Elles sont généralement traitées par radiothérapie.

Les tumeurs non séminomateuses proviennent de la dégénérescence des cellules
embryonnaires, capables de se muer en tout type de cellule. Elles représentent 60 a 70% des
cancers testiculaires. Elles touchent des hommes plus jeunes que les séminomes puisqu’elles
surviennent essentiellement entre la puberté et 1’dge de 35 ans. Selon les cellules qui
dégénérent, on parle de carcinome embryonnaire, de tumeurs du sac vitellin de tératomes ou

de choriocarcinome.
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Dans 5% des cas, les cancers des testicules développent a partir de cellules non
germinales. Parmi ces tumeurs «non germinales », on trouve notamment des tumeurs
malignes de Sertoli et a cellules de Leydig (du nom des cellules atteintes), des lymphomes et

plus rarement des sarcomes (ARC, 2013).

En matiere de traitements les progres réalisés au cours des trente derniéres années ont
permis une amélioration du pronostic vital, et le taux de guérison actuel est supérieur a 95%,
voire 99% dans les formes localisées. Cependant, les chimiothérapies et/ou les radiothérapies
utilisées dans le traitement du cancer du testicule ont des conséquences néfastes sur la

spermatogeneése.

La question de la fertilité est une préoccupation de premier ordre pour ces jeunes

patients, qui, pour la majorité d’entre eux, souhaitent avoir des enfants aprés leur maladie.

(Alain Houlgatte, 2006).

Le but de ce travail est de comparer les résultats de notre série composée de 3 patients
colligés au laboratoire d’anatomie pathologique et cytopathologique Dr. Kermas a ceux de la
littérature.

L’¢étude s’¢étale sur une période de 3 ans entre 2016 et 2019. On s’est intéressé a

I’aspect histo-pathologique de ce type de cancer.
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I. GENERALITES
A. Définition :

Le cancer du testicule est une tumeur rare (1 a 2% de I’ensemble des cancers),
caractérisable en deux points, 1’age jeune du diagnostic (entre la puberté et 45 ans
majoritairement), et le bon pronostic avec prés de 90% de guérison. Chez 1’embryon, les
testicules se trouvent dans 1’abdomen. Au cours de la vie fcetale, ils descendent
progressivement par le canal inguinal dans le scrotum (peau des bourses) pour y rester
définitivement. Le testicule est la glande sexuelle male. Dans cette glande se trouvent deux

types de cellules :

- les cellules germinales, qui produisent les spermatozoides.

- les cellules dites non germinales.
Il existe différents types de cancer du testicule selon les cellules concernées :
1) Les tumeurs germinales, les plus fréquentes avec deux sous-types :

- Les tumeurs seminomateuses (ou séminome) : 30 a 40% des cas ; age : entre 35 et 45
ans.
- Les tumeurs non séminomateuses (choriocarcinome et/ou tumeur vitelline et/ou

carcinome embryonnaire et/ou tératome) : 60 a 70% des cas.

2) Les tumeurs non germinales (tumeurs a cellules de Leydig ou a cellules de Sertoli,
sarcomes) beaucoup plus rares (5% des cas). (HAS, 2013)

B. Etiologie :
1. Lacryptorchidie :

La cryptorchidie est une anomalie de la migration testiculaire. Des facteurs
hormonaux, génetiques et environnementaux sont impliqués dans la genese de la
cryptorchidie et contribuent a [’augmentation récente de son incidence dans les pays
industrialisés. La cryptorchidie est considérée comme une pathologie complexe car
probablement multifactorielle. Cette pathologie représente un facteur de risque majeur
d’infertilité et d’un cancer testiculaire (Robin G et al., 2010).

Cette anomalie congeénitale, qui affecte 1 a 3% des nouveau-nes garcons, peut

concerner un ou les deux testicules, qualifié(s) alors de testicule(s) ectopique(s). Au cours du
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développement du feetus, les testicules descend depuis 1’abdomen dans les bourses, leur
position finale. Chez les jeunes hommes dont le testicule n’est pas descendu avant 1’age de six
ans, le risque de développer un cancer de testicule est multiplié environ 35. Toutefois, ce
chiffre est a relativiser lorsque 1’on sait que seulement 6% des cancers du testicule
surviennent chez les hommes ayant été atteints de cette anomalie. Il existe également un
risque d’altération de la fécondité. C’est pourquoi le pédiatre surveille précautionnérent la
descente testiculaire lorsque les testicules ne sont pas en place dés la naissance. Parfois il est
nécessaire de faire une intervention chirurgicale, s’est possible avant 1’age de sept ans, pour
abaisser le testicule. Cependant cette opération dans 1’enfance ne protége pas totalement du
risque ultérieur de cancer mais facilite la surveillance puisque le testicule est rendu palpable.
Le risque de développer un cancer du testicule et/ou d’altérer la fécondité est plus élevé
lorsque I’intervention d’abaissement du testicule est réalisée aprés 1’age de dix ans (ARC,

2013).

2. L’atrophie testiculaire :
Un volume testiculaire inférieur a 12ml constitue en général le critére de définition

d’une atrophie (A.de la taille et al., 1997).

La diminution de taille du testicule résulte en particulier des oreillons ou d’un
traumatisme. Elle peut aussi étre la conséquence d’un défaut de migration des testicules qui

n’a pas étre prise en charge pendant I’enfance (ARC, 2013).

L’¢tiopathogénie est mal connue, elle semble que cette atrophie entraine une
diminution de synthése d’hormone gonadique inhibant par bio feed-back la fonction pituitaire
(A de la taille et al., 1997).

3. Syndrome de klinefelter :

Le syndrome de klinefelter est une affection génétique rare qui se caractérise par le fait
pour une hormone d’avoir au moins un chromosome X supplémentaire. Ce syndrome nuit au
développement sexuel de ’homme et peut étre la cause des testicules non descendus dans
scrotum. Le fait d’avoir des testicules non descendus le scrotum accroit le risque d’étre un
jour atteint du cancer du testicule, mais on ne sait pas trop si ce risque accru est directement

relié au syndrome de klinefelter (Gabriel et al, 1996).
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4. Antécedent familial de cancer du testicule de premier degré (pére, frere) :
Avoir un frére ou un pére qui a été atteint par un cancer du testicule augmente le risque

de développer la maladie. Pour autant, le caractére héréditaire n’a pas été établi. Les formes
familiales, dont la fréquence varie entre 1,2 et 3,5% selon les études, surviennent a un age

plus précoce que les autres formes (ARC, 2013).

Une étude menée en Suéde sur plus de 4500 patients retrouve un risque relatif de 3,8
en cas d’antécédents paternel et de 7.6 en cas de cancer testiculaire chez un frére (Hemminki
et al., 2006).

5. Le cancer de testicule controlatéral :
Aprés un cancer de testicule, I’individu présent un risque accru qu’une tumeur se

développe sur I’autre testicule, dit controlatéral. Le risque de cette récidive est de 2 a 3%

durant 15 a 25ans (ARC, 2013).

6. Néoplasie germinale intra-tubulaire (NGIT) ou carcinome in situ :
Néoplasie germinale intra-tubulaire (NGIT) ou carcinome in situ est le précurseur de

tumeurs germinales testiculaires. Plus de la moitié des hommes porteurs d’une NGIT non
traitée développent une tumeur germinale testiculaire dans les cing ans. Le développement de
ces NGIT est essentiellement lié a des facteurs environnementaux, probablement combines a

une susceptibilité génétique (Meyts ER-D, 2006).

7. Infertilite :
L’incidence des tumeurs testiculaires chez ’homme infertile est fortement augmentée

par rapport a la population générale. Cette incidence varie entre 0.25 et 0.83%. (L. HADDAD
et al., 2005).
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C. Anatomie du testicule :

1. Structure:

1.1.Le testicule :
Le testicule (Figure 01) est la glande génitale principale masculine (KAMINA P.,
2008).

Les testicules assurent deux fonctions, la fonction exocrine (gamétogenése male) et
une fonction endocrine. Cette fonction endocrine des testicules est principalement assurée par
les cellules de Leydig groupées dans les compartiments intratubulaires. Les testicules sont de
veritables glandes interstitielles qui sécrétent les hormones males, les androgeénes, telle la

testostérone (Poncelet et Sifer, 2011).
Ils sont entourés par trois couches tissulaires :

Tunique vaginale : il s’agit d’une membrane double formant la couverture extérieure
du testicule, constituant un prolongement du péritoine abdominal et pelvien. Durant le début
de la vie feetale, chaque testicule se développe dans la région lombale de la cavité abdominale,
juste au-dessous du rein homolatéral. Puis chacun descend dans le scrotum, entrainant avec lui
sa couverture de péritoine, ses vaisseaux sanguins et lymphatiques, ses nerfs et son conduit
déférent. Le péritoine finit par entourer le testicule dans le scrotum, et il ne communique plus

avec la cavité abdominale.

La descente du testicule dans le scrotum est terminée vers le 8% mois de la vie feetale.
(Ross et Wilson, 2015).

Tunique albuginée: il s’agit d’une couverture fibreuse au-dessous de la tunique
vaginale (Ross et Wilson, 2015).

Tunique conjonctive épaisse, inextensible, elle mesure environ Imm d’épaisseur. Au
niveau du bord postérieur, prés de ’extrémité supérieur, 1’albuginée s’épaissit, formant le
médiastinum testis. Du médiastinum partent radiairement des septulums qui divisent le
testicule en 200 ou 300 lobules. Ses septulums incomplets permettent la communication des
lobules entre eux. Chaque lobule contient en moyenne 1 a 4 tubules séminiferes contournés
qui fusionnent a une extrémité pour former un tubule séminifere. On estime a 1000 environ
les tubules séminiféres contournés par testicule. Chaque tubule séminifere contourné a une

longueur de 30 a 150cm et un diametre de 150 a 300 microns.



Partie 01 Revue bibliographique

Ils sont constitués d’une membrane basale sur laquelle repose les cellules

spermatogeéniques et des épithéliocytes de soutien.

Les tubes séminiferes droits (Imm de long environ) s’ouvrent dans le réseau tubulaire
du médiastinum testis, le rété testis. Du rété testis partent dans le mésorchium, 8 a 20 du tubes

séminiféres efférent qui s’abouchent dans le conduit épididymaire, au niveau de la téte de

I’¢pididyme. (KAMINA P., 2008).

L’albuginée est constituée de fibres de collagéne et de cellules musculaires lisses qui
se contractent spontanément et rythmiquement toutes les quatorze minutes chez I’homme. Ces
contractions contribuent a propulser les spermatozoides, et le fluide testiculaire hors des tubes
séminiféres vers le rete testis, les canaux efférents puis le canal épididymaire. (Poncelet et
Sifer, 2011).

Tunique vasculaire : il s’agit d’un réseau de capillaires, soutenu par un tissu

conjonctif fragile. (Ross et Wilson, 2015).

Située a la surface profonde de 1’albuginée, elle est constituée des arteres, des veines et

des vaisseaux lymphatiques qui entrent ou sortent du testicule en s’étalant a sa surface. (Pierre

KAMINA P., 2008)
e Sjtuation :

Initialement localisées dans la cavité abdominale, les testicules migrent pendant la vie
embryonnaire a travers le canal inguinal pour atteindre les bourses (scrotum). Ainsi ils ne sont

pas soumis a la température intra-abdominale qui dépasse de 2 a 5°C celle de scrotum.
Le testicule gauche est situé plus bas dans le scrotum que le droit. (Sophie Dupont, 2015).
e Son aspect :

Le testicule a la forme d’un ovoide aplati transversalement, a grand axe oblique en bas et

en arriere.
Son consistance, trés ferme a la palpation, est douloureuse a la pression.
Sa surface lisse est de couleur blanc bleuté. (KAMINA P., 2008).

e Ses dimensions :
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Le testicule mesure environ 4cm de longueur, 2.5cm d’épaisseur, et de 3cm de diameétre

antéro postérieur. 1l pése de 14 a 20g. (KAMINA P., 2008).

1.2.Epididyme :
L’épididyme est un organe solidaire du bord postérieur du testicule. L’épididyme, par
son conduit, constitue le début des conduits spermatiques qui stockent et véhiculent les

spermatozoides.
e Forme-dimensions :
Il a une forme de grosse virgule et présente trois parties :
Une téte, plus volumineuse et arrondie ;
Un corps, prismatique triangulaire, a la coupe ;
Et une gueue aplatie sagittalement.

Il mesure environ 5cm de longueur et 1cm de largeur ; son épaisseur décroit de la téte

(5mm) vers la queue (3mm).
e Lesrapports:

L’épididyme est appliqué sur le bord postérieur et sur la partie adjacente de la face latérale

du testicule.
> Latéte : elle est recouverte par la vaginale
Sa surface inferieur est unie au testicule par le mésorchium.
Sa face latérale est unie au testicule par le ligament épididymaire supérieur.
Son extrémité antérieur est parfois appendu 1’appendice épididymaire.
» Le corps : sa surface antérieure est séparée du testicule par le sinus épididymaire.
La partie supérieure de sa face latérale est recouverte de la vaginale.
Sa face médiale répond aux vaisseaux du cordon spermatique.
» Laqueue:
Sa face antérieure est unie au testicule par le ligament épididymaire inférieur.

10
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Sa face posterieure et son bord latéral sont recouverts de la vaginale.

Son extrémité inférieure se prolonge avec le conduit déférent. Elle est fixée par le ligament
scrotal. (KAMINA P., 2008).

e Structure de I’épididyme :

a) P’albiguinée épididymaire :

Elle constitue une enveloppe conjonctive mince, en continuit¢ avec 1’albiguinée

testiculaire.
b) le conduit épididymaire :
Le conduit épididymaire collecte les ductules efférents.

Long de 4 a 6 metres, il forme des sinuosités tassees les unes sur les autres, au niveau de la

téte et du corps. Il est constitue :
- D’une tunique muqueuse avec un épithélium pseudo-stratifié cilié.

- D’une tunique musculaire lisse circulaire qui se contracte au moment de

I’¢jaculation.

- Et d’une tunique adventice conjonctive lache, constituant le tissu interstitiel de

I’épididyme (KAMINA P., 2008).

11
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Figure 1: Coupe frontale /Transversale du testicule (Frank Netter, 1999)

1.3. Scrotum :

-Le scrotum (Figure 02) est une poche de peau tres pigmentée, de tissu fibreux et
conjonctif, et de muscle lisse. Il est divisé en deux compartiments, contenant chacun un
testicule, un épididyme et la terminaison testiculaire d’un cordon spermatique. Il siége au
dessous de la symphyse pubienne, devant la partie supérieur des cuisses et derriere le pénis.
(Ross et Wilson, 2015).

e Morphologie externe :

Sa coloration est plus foncée que la couleur générale de la peau. Il est recouvert de poils a la
puberté.

Il est flasque et d’aspect raide avec un sillon médian sagittal : le raphé scrotal. Il prolonge en

avant par le raphé du pénis et en arriére, vers 1’anus.

12
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Constitution : le scrotum est le prolongement périnéal de la paroi abdominale dont il dérive.
Il comprend, de la superficie vers la profondeur, la peau, les fascias spermatiques externes,

crésmatique et spermatique interne.
La peau scrotale : Elle est fine et extensible.
Son épithélium est pigmenté.

Son derme ou tunique dartos est dépourvu de graisse. Les tuniques dartos
droite et gauche s’adossent dans le plan médian pour former le septum

scrotal.

Elle est riche en faisceaux musculaires lisses (ou muscle dartos) qui se fixent sur
I’adventice des vaisseaux et la couche papillaire. Le muscle dartos est un thermorégulateur :

la contraction en réduisant la surface du scrotum diminue la température intrascrotale.
Le fascia spermatique externe : il se continue avec le fascia superficiel du pénis.

Le fascia crémastérique : c’est un tissu aréolaire contenant 1’épanouissement

terminal des faisceaux du muscle de crémaster.

Le fascia spermatique interne : il se continue avec le fascia profond du pénis
(KAMINA P., 2008).

1.4.Cordon spermatique :

Le cordon spermatique (Figure 03) est la structure anatomique comprise entre le testicule
et la région inguinale. Il va de I’anneau inguinal profond au scrotum ou il se termine a
I’arriére du testicule, suspendu a son extrémité inférieur. Le cordon spermatique est enveloppé
par le fascia spermatique externe, le muscle crémaster sensible a la chaleur, et le fascia
spermatique interne. Il contient le canal déférent véhiculant vers 1’aval les spermatozoides,

ainsi que I’artére testiculaire (ou spermatique), différentielle, et funiculaire (ou crématérienne)
(Ross et Wilson, 2015).

13



Partie 01 Revue bibliographique

Fascia crémastérique

albuainée
m.crémaster (faisceau latéral)

Septum du scrotum ) )
Fascia spermatique externe

m.crémater (faisceau . .
médial) Vaginale du testicule

P . Tunique dartos
Meédiastinumtestis
Fascia spermatique interne

Conduit déférent Corps de I’épididyme

Fascia crémastérique

Face post. du
scrotum droit

Figure 2: Testicule et scrotum droits - coupe transversale (Kamina P., 2008)

péritoine

fascia
transversalis

m. oblique
interne

aponévrose
du m. oblique externe

fascia spermatique externe

ligament suspenseur

muscle erémaster du pénis

lascia spermatique interne

vestige du processus vaginal

tissu cellulaire
sous-cutané

pén
septum du serotum
peau

raphé du scrotum

W
|

serotum [

darte

épididyme
vaginale

testicule

Cranksl

L(iuuk

Les enveloppes du testicule et du cordon
(coupe frontale)

Figure 3: Les enveloppes du testicule et du cordon (coupe frontale) (Frank Netter, 1999)
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2. Vascularisation du testicule :

1.1.Les arteres : (Figure 04)
Le testicule et 1’épididyme sont irrigués essentiellement 1’artére testiculaire,

accessoirement par I’artére du conduit déférent.

a. Artere testiculaire :

Origine-Trajet :

L’artére testiculaire nait de 1’aorte abdominale habituellement au niveau du disque

intervertébrale L2-L3.

Elle parcourt le canal inguinal et le cordon spermatique, puis elle longe la face médiale de

I’épididyme et traverse 1’albiguinée du testicule, en arriére de son extrémité supérieure.
Branches collatérales :

L’artére urétérique intermédiaire, inconstante, parfois double, nait au niveau de

croisement de 1’artére testiculaire avec I'uretre.
Les arteres épididymaires antérieures et postérieures peuvent nait d’un tronc commun.
L’artere épididymaire antérieure est destinée a la téte de I’épididyme.

L’artere épididymaire postérieure est longe le bord médial de I’épididyme et
s’anastomose avec I’artére du conduit déférent et I’artére crémastérique. Elle irrigue le corps

et la queue de I’épididyme.
e Terminaison :

Elle se divise habituellement en deux branches principales, médiale et latérale. Chaque
branche se dirige en arriére, dans la tunique vasculaire de la face homonyme, pour se résoudre
en un réseau artériel. De ce réseau partent des artérioles interlobulaires qui montent dans les

septulums interlobulaires pour irriguer les lobules et le médiaténum testis.
- La branche latérale se distribue aux deux tiers inferieurs de la moitié latérale du testicule.
- La branche médiale irrigue la moitié médiale et le tiers supérieur de la moitié latérale.

e Variations d’origine :

15
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- L’artére testiculaire peut naitre plus haut de 1’aorte, et passer en avant de I’artére rénale.
- Elle peut naitre de I’artere rénale (17%), voire d’une artere surrénale.

e Variation du nombre :

Elle peut étre double d’un c6té ou des deux cotés ; elle peut étre triple.

e Variation de distribution :

- Lorsque la terminaison est unique, elle pénétre I’albuginée au-dessus de I’extrémité
inferieure du testicule. Elle chemine le long de son bord antérieur, selon un trajet sinueux, et

donnent des branches pour ses faces.

- L’extrémité supérieure du testicule peut €tre irriguée par 1’artére épididymaire antérieure, et
I’extrémité inferieure, par 1’artére épididymaire postérieure ou par I’artére du conduit

déférent.

b. Dartére du conduit déférent -
Elle nait habituellement de I’aorte ombilicale et parfois de I’artére iliaque interne. Elle
accompagne le conduit déférent jusqu’a la queue de I’épididyme ou elle s’anastomose souvent

avec D’artere crémastérique et I’artere testiculaire.

C. L’artére crémastérique :
Elle nait de ’artere épigastrique inférieure. Elle parcourt le canal inguinal et le cordon

spermatique. Elle s’anastomose au niveau de la queue de I’épididyme, avec 1’artére du conduit
déférent et I’artére testiculaire (KAMINA P., 2008).

1.2.Veines :(Figure 04)

a. Les veines testiculaires :
Le réseau veineux de la tunique vasculaire collecte les veinules des septulums et se

draine dans le plexus pampiniforme.

Ce plexus veineux dense, formé de 6 a 10 grosses veines sinueuses richement
anastomosées entre elles, draine aussi la téte et le corps de 1’épididyme. Dans le cordon
spermatique, il chemine en avant du conduit déférent. Au niveau de 1’anneau inguinal

superficiel, le plexus pampiniforme se résout en 4 ou 5 veines testiculaires. Dans 1’abdomen,
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les veines testiculaires deviennent uniques pour se jeter a droite dans la veine cave inferieure,

et & gauche dans la veine rénale gauche.

Le plexus pampiniforme joue un rdle d’échange thermique, en abaissant la

température testiculaire de 2 a 4°C.

b. Les veines crémastériques :

De la queue de I’épididyme partent 4 a 5 veines crémastériques. Gréle et situées en
arriére du conduit déférent, elles s’anastomosent entre elles et avec le plexus pampiniforme.
Elles se réduisent a 2 veines en traversant le canal inguinal pour se terminer dans la veine
épigastrique inférieure (KAMINA P., 2008).

a.testiculaire e
a.du conduit déférent

Conduit déférent

Plexus pampiniforme

_ a.crémastérique

a.épididymaire unique

> v.de la queue
de I’épididyme

épididyme

testicule

Anastomoses
artérielles
multiples

Figure 4: Veines et arteres des testicules et de I'épididyme (Iborra et al., 2007)

1.3.Lymphatiques :(Figure 05)

Les vaisseaux lymphatiques du testicule et de 1’épididyme cheminent dans le cordon
spermatique, puis dans le canal inguinal pour se terminer essentiellement dans les nceuds
lymphatiques lombaires et trés accessoirement dans les lymphonoeuds iliaques et interiliaques
(KAMINA, 2008).
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Aorte abdominale

Veine cave inférieure —

Artére mésentérique inférieure

Figure 5: Drainage lymphatique des testicules (Iborra et al. ; 2007)

Ovale rouge : drainage droit Ovale bleu : drainage gauche.

3. Innervation : (Figure 06)
Les nerfs du testicule et de 1’épididyme proviennent du plexus testiculaire qui
accompagne I’artére testiculaire. Il dérive du ganglion aortico-rénal et du plexus inter-
mésentérique. 1l véhicule des neurofibres sympathiques provenant des myélomaires T10 et

T11 et des neurofibres parasympathiques prevenant du nerf vague.

18



Partie 01 Revue bibliographique

Figure 6: Nerf honteux et plexus pelvien (A, B) (Iborra et al., 2007)
. Nerf obturateur
. Nerf sciatique
. Racine du nerf honteux interne (S2, S3, S4) : passage du nerf honteux interne en dehors
. du petit ligament sacro-sciatique et dans le canal d'Alcock ;
. plexus pelvien ;
. chaine sympathique para-vertébrale pelvienne;

. racine sympathique pelvienne du plexus pelvien ;
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. racine parasympathique du plexus pelvien.
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D. Rappel physiologique et embryologique :

1. Rappel physiologique :

Le testicule assure deux fonctions, exocrine et endocrine.

1.1.Fonction exocrine :

Se produit dans I'épaisseur des parois des tubes seminiferes, de la paroi vers la lumiére du
tube.

Les différents stades de la spermatogenése vont aboutir a la formation de spermatozoides
a partir des cellules germinales souches qui vont subir de nombreuses divisions cellulaires. La

durée d'un cycle de spermatogenese est de 75 jours (Figure 07).

Les spermatozoides vont migrer apres dans les voies spermatiques pour participer a
I'élaboration du sperme.

COUPE DE TESTICULE 2583 — \
observée au microscope i ;

Cellule de
Leydig

tissu interstitiel

Cellule souche

cellule germinale

SHerimetoa Ha : S 4 46 chromosomes
Cellule 3 23 /_/@
chromosomes 7 L 5

Cellule de Sertoli

“Yaisseau sanguin

Figure 7: Schéma montrant la structure du tube séminifére et les étapes de la
spermatogenese. (Perrin P, 1992)

La spermatogenése (Figure 08) est le processus de différenciation cellulaire qui aboutit
a la transformation des cellules germinales en spermatozoides. Elle se déroule dans la paroi
des tubes séminiféres du testicule (Clermont, 1963; Czyba et Montella, 1993; Dadoune et
Demoulin, 1991; Hartl et Jones, 2003; Wing-Yee et Yan Cheng, 2008).

20



Partie 01 Revue bibliographique

Ad
a
YO _
Spermatogonies ] Aa ok
Ap f -l[ ..'.
.riwl | H
2 chromosomes & \ ”
/\ B “~_—"Duplicationdumatérielgénétique
I.f_-'\_ =0
Spermatocyte I o
2 chromosomes .| '
- ‘WL _|_,'I
Spermatocyte IT [\ — Ry —
g ¥ - - PN . o
i - /1 | % Méiose I: \
] | ( 1 (
n chromosomes = M ' ' '
F N /A Division réductionn /
i, W 7 4. . &
Spermatides [ ‘ | S~ Meiose IL: A
e . _.Djvision équaTior_mtee
n chromosomes QOO® N SN e

Spermatozoides [ . - A !
REEERN VAN VAN l.f, 1/

n chromosomes

Figure 8: Schématisation de la spermatogenese chez I'homme et du contenu
chromosomique des cellules au cours des différentes étapes (Perrin A., 2009)

1.2.La fonction endocrine :

Consiste a élaborer et sécréter de nombreuses hormones.
La testostérone, produite par les endocrinocytes interstitiels (KAMINA P., 2008).
C’est la principale hormone masculine : elle stimule la spermatogenése et le développement

des caractéres sexuels secondaires (Richard et al., 2010).

L’inhibine, et les gonadocrinines sécrétées par les endocrinocytes interstitiels,
participent a la régulation testiculaire (KAMINA P., 2008).

Chez I’embryon, I’hormone anti-mullérienne, sécrétée par les épithéliocytes de

soutien, provoque la régression des conduits paramésonéphriques (KAMINA P., 2008).

1.3.Régulation centrale des fonctions testiculaires :
Chez I’homme, la production de testostérone est controlée par les deux hormones
hypophysaires, FSH et LH. LH stimule la production de testostérone par action sur les

cellules de Leydig, et FSH stimule indirectement la spermatogenése en agissant sur les
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cellules de Sertoli. La sécrétion de FSH et LH est elle-méme stimulée par la GnRH
hypothalamique (Gonadotrophin releasing hormone). L’axe hypothalamo-hypophysaire
controle donc I’activité testiculaire, mais il est lui-méme sous la dépendance d’une rétroaction

négative de la testostérone et de I’hinibine (Richard et al., 2010).

a. Contréle neurohormonal du testicule exocrine:
La spermatogenese est sous le contrdle de FSH. Celle-ci agit sur les cellules de Sertoli

et sur les cellules de I'épithélium germinal.

Un rétrocontr6le hormonal est exercé par l'intermédiaire d'une substance protéique,
I'inhibine, sécrétée par les tubes séminiferes, substance qui a le pouvoir d'entrainer une
inhibition de la sécrétion de FSH (Figure 09).

b. Contréle neurohormonal du testicule endocrine:

Le testicule endocrine est sous le controle de LH. Celle-ci agit directement sur les
cellules de Leydig qui sont pourvues de récepteurs spécifiques. La prolactine anté-
hypophysaire intervient également en potentialisant I'action de LH sur les cellules de Leydig.
Sous l'action de ces stimulations hormonales, le testicule endocrine sécrete les androgénes et
également des estrogenes. Androgénes et estrogénes exercent un double rétrocontrole: d'une
part, au niveau local, sur le fonctionnement méme des cellules de Leydig; d'autre part, au

niveau général, sur le fonctionnement de I'axe hypothalamo-hypophysaire (Figure 10).
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2. Rappel embryologique :

C’est la complexité de I’embryogenése des testicules qui détermine la complexité de la
problématique des tumeurs du testicule.

Rappelons que le développement de 1’appareil génital se fait en deux stades :
indifférencié puis de différenciation.

Si le sexe génétique d’un embryon est déterminé au moment de la différenciation par
le spermatozoide « responsable », les embryons humains sont au début bisexués et 1’appareil
génital primitif est identique dans les deux sexes.

Les gonades, en particulier n’acquicrent leur caractéristique male ou femelle qu’a la
7¥mesemaine d’aménorrhée.

Il existe par ailleurs une relation et une interdépendance marquée sur le plan
embryologique entre 1’appareil urinaire et génital. En premier lieu, il se développe dans la
méme région de I’embryon aux dépens d’une créte commune d’origine mésoblastique qui
siege le long de la paroi abdominale, dans le futur espace rétro péritonéal. Ensuite leurs
conduits excréteurs vont étre intimement liés : abouchement primitif dans une cavite, le
cloaque. Dans le sexe masculin, les rapports sont particulierement nets puisque certains
segments d’abord urinaires deviennent ensuite génitaux ; de nombreuses communications
s’établissent entre ces conduits uro-génitaux.

Le développement de I’appareil génital étant tres li€ a celui de I’appareil urinaire, il est
souhaitable de préciser d’abord les structures communes a ces deux systémes.

L’appareil uro-génital est dérivé du mésoblaste ou plaque intermédiaire située entre la
lame latérale et le mésoderme para axial (a I’origine des somites) en dedans. Ce mésoderme
intermédiaire migre dans la région ventrale et perd ses connexions avec les somites. Il
constitue une masse longitudinale située de chaque c6té du corps, devenant le cordon
néphrogénique ; celui-ci va présenter une segmentation métamérique qui est la plus nette au
niveau de I’extrémité craniale et qui aboutit a une succession de néphrotomes.

Les cordons néphrogéniques sont le siége de renflement, la créte uro-genitale qui va
donner naissance aux formations urinaire et génitale. lls se développent dans une direction
cranio-caudale selon une chronologie précise :

-Le néphros, simple ébauche transitoire, se différencie a la fin de la 3*™¢ semaine
d’aménorrhée et disparait a la fin de la 4°™ semaine d’aménorrhée ne laissant aucun vestige
et donc peu important ;

-Le mésonéphros, étape essentielle dans le développement des structures urinaires et

génitales, se différencie a la 4™ semaine d’aménorrhée, correspondant au corps de Wolff
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celui-ci apparait en coupe sous 1’aspect d’une masse faisant saillie dans la cavité péritonéale.
Sur son bord externe se situe le cordon uro-génital contenant les canaux mésonéphrotiques de
Wolff et paramésonéphrotiques de Muller, tandis que sur son bord antéro-interne se trouve
I’ébauche gonadique ou créte génitale. En arriére, le corps de Wolff est rattaché a la paroi
abdominale postérieure par le mésentere mésonéphrotique large situé a proximité du
mésentére dorsal de 1’aorte. Le mésonéphros comme le pronéphros se segmente et se
transforme en vésicule puis en tubules mésonéphrotiques. Ce tubule par son extrémité interne
¢tablit un rapport avec une anse artérielle d’origine aortique (chambre glomérulaire) et par son
extrémité externe s’ouvre dans le canal mésonéphrotique le canal de wolff. Ce mésonéphros
commence a régresser vers la fin du 2™ mois et disparait au début de la période feetale
(neuvieme semaine ) excepté son canal (canal de Wolff) et quelques tubules, en relation avec
I’ébauche gonadique qui persiste et deviendront des conduits génitaux dans le sexe masculin ;
d’ou I’importance de cette étape dans I’évolution et I’organogenése de 1’appareil uro-génital
masculin ; puisque le canal de Wolff, les tubules mésonéphrotiques craniaux, la créte génitale

deviendront des éléments génitaux.

1.1.Appareil génital primitif :

Les gonades apparaissent chez I’embryon de 4 semaines sous forme de la créte
génitale ou gonadique, de chaque c6té de la ligne médiane entre le mésonéphros proprement
dit et le mésentére dorsal. Elle est liée a une prolifération de 1’épithélium coelomique associé
a une condensation du mésenchyme sous-jacent. Enfin elle n’est pas le support de cellules

germinales avant la 6™ semaine.

a. Les cellules germinales primordiales :

Elles apparaissent a un stade précoce du développement (vingt et uniéme jour) au
niveau de la paroi de la vésicule vitelline prés de 1’origine de ’allantoide.
Ce sont de larges cellules sexuelles primitives sphériques d’environ 25-30 micromeétres ; elles
sont donc au début a distance de leur localisation définitive au niveau des crétes gonadiques.
Elles migrent de fagon active le long du mésentére dorsal de I’intestin postérieur (5Me
semaine) pour atteindre la région lombaire de I’embryon en direction des crétes génitales
bordant en dedans le corps de Wolff et fournissant les cellules de la gonade.
A la sixieme semaine, les cellules germinales primordiales envahissent les crétes genitales et
sont incorporées dans les cordons sexuels primitifs qui se développent a partir d’une
prolifération de 1’épithélium coelomique dans le mésenchyme sous-jacent. Si elles ne peuvent

atteindre les crétes, les gonades ne se développent pas réalisant une dysgenésie gonadique.
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Les cellules germinales primordiales ont donc un réle inducteur sur le développement
gonadique.

Les cellules épithéliales se multiplient pour former les cordons sexuels primitifs qui
entourent progressivement les cellules germinales primordiales situées dans le mésenchyme.
A ce stade du développement, il est impossible de distinguer la gonade méale ou femelle : c’est
le stade de gonade indifférenciée. Dans les deux sexes, ces cordons restent en connexion avec
la surface épithéliale.

Les gonades acquierent leur caractére male ou femelle a partir de la septieme semaine
(7€me) de gestation (Figure 11).

b. La gonade indifférenciée :

A la sixiéme semaine de gestation, la gonade est encore indifférenciée, constituée d’un
cortex externe et d’une médullaire interne. Chez un embryon possédant un chromosome
sexuel XY, la gonade évoluera vers le testicule notamment aux dépens de la médullaire ; le
cortex disparaissant. Les cordons sexuels continuent a se développer, s’anastomosent en
profondeur dans le mésenchyme produisant un réseau appelé réte testis qui s’anastomose avec
la partie voisine des tubules mésonéphrotiques réalisant les premiéres connexions uro-
génitales. Vers la fin du deuxiéeme mois, le corps de Wolff entame sa régression, les tubules

mésonéphrotiques demeurant unis a la gonade indifférenciée.

c. Différenciation testiculaire :

La différenciation déterminée par la constitution génétique XY se situe a la septieme
semaine de gestation selon les modifications ci-apres :
Sous I’influence du chromosome Y qui a un effet testiculo-determinant, les cordons sexuels
primitifs poursuivant leur prolifération a partir de I’épithélium coelomique se condensent et
s’étendent vers la médullaire gonadique ; dans la médullaire ils se ramifient et leurs
extrémités profondes se rejoignent constituant le réte testis. Ils deviennent progressivement
cordons testiculaires et tubes testiculaires ou séminiféres perdant leurs connexions avec
I’épithélium coelomique périphérique en raison de ’apparition d’une capsule conjonctive
fibreuse (la tunique albuginée) qui sépare 1’épithélium coelomique (péritoine pariétal) du reste
de la glande et qui est une caractéristique du développement testiculaire. Vers le cinquantiéeme
jour, elle émet des cloisons qui vont compartimentaliser la glande. Les cordons testiculaires se
transforment en tubules séminiferes dont les portions profondes forment les tubes droits qui
convergent vers le réte testis. Les tubes séminiféres vont étre séparés par le mésenchyme qui

donne naissance aux cellules interstitielles de Leydig, qui atteignent leur stade de
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développement maximal vers la fin du quatrieme mois, lieu de sécrétion des hormones
androgenes responsables de la différenciation du tractus génital.

Les parois des tubules séminiferes sont composées :

-de cellules de support de Sertoli dérivées de I’épithélium germinal ;
-des spermatogonies dérivées de cellules germinales primordiales.
Les testicules vont progressivement se séparer du mésonéphros qui régresse.

Au terme du développement, les tubules mésonéphrotiques craniaux qui persistent
draineront le réte testis et apres la régression du corps de Wolff, constitueront les canaux
excréteurs du testicule ou canaux efférents. Ceux-ci se déversent dans le canal de Wolff
adjacent qui deviendra epididyme.

Dans cette évolution on constate que les canaux efférents et épididyme sont d’origine
mésonéphrotique dérivant donc des structures urinaires au départ.

Au quatrieme mois, les cordons testiculaires sont constitués de gonocytes et de cellules de
Sertoli et les cellules de Leydig (ou cellules interstitielles) se développent au dépens du
mésenchyme situé entre les cordons testiculaires.

Elles sont particulierement abondantes entre le quatrieme et le sixiéme mois.
Initialement, les embryons des deux sexes possedent deux systemes pairs de conduits
génitaux :

-Les canaux de Wolff (ou canaux mésonéphrotiques) constitueront la voie d’excrétion
génitale principale male.

-Les canaux de Muller (ou canaux para mésonéphrotiques) forment le canal utéro-
vaginal.

Le développement et la différenciation des voies génitales sont soumis a I’influence
des hormones a partir de la septieme et huitieme semaine de gestation. Les cellules de Sertoli
du testicule foetal produisent une substance non stéroidienne inhibitrice de 1’appareil miillerien
(MIF : Millering Inhibiting Factor) qui entraine la régression du canal para-mésonéphrotique.
Parallélement a cette action inhibitrice, les cellules de Leydig du testicule secretent également
de la testostérone qui se transforme dans les tissus cibles en dihydrotestostérone sous 1’effet
de la 5-alpharéductase. Les complexes récepteurs a la dihydrotestostérone modulent la
différenciation des organes génitaux externes.

Le facteur antimillérien ou hormone antimillérienne (AMH) =MIF est une
glycoprotéine synthetisée par les cellules de Sertoli alors que les hormones androgénes

testiculaires sont produites par les cellules de Leydig. Dans le testicule feetal, la synthése de
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I’AMH précéde celle de la testostérone et la régression des canaux de Miiller est un signe
précoce de différenciation sexuelle male de I’appareil génital.

Le canal de Wolff constitue la voie d’excrétion génitale principale. Au-dessus de

I’abouchement des cones efférents, il s’allonge considérablement, décrit de nombreuses
circonvolutions qui vont former I’épididyme. Au niveau de la queue de 1’épididyme a
I’émergence de la vésicule séminale, le canal de Wolff s’entoure d’une é€paisse tunique
musculaire et constitue le canal déférent.
Au-dela de la vésicule séminale, il constitue le canal éjaculateur. La testostérone testiculaire
feetale stimule les canaux de Wolff tandis que la masculinisation du sinus uro-genital procéde
de la dihydrotestostérone dérivant de la précédente par action enzymatique intra tissulaire.
Cette triple action hormonale assure donc la différenciation des voies génitales masculines
que I’on peut résumer bri¢vement :

-Apres régression du corps de Wolff, le ligament inguinal s’insére en haut au niveau
du pble inférieur du testicule et en bas dans la région inguinale. 1l devient le gubernaculum
testis alors que le ligament diaphragmatique disparait.
Dans le sexe masculin, les deux canaux para-mésonéphrotiques disparaissent a la onzieme
semaine de gestation ne laissant a leur extrémité que :
~ L’appendice testiculaire ou hydatique sessile, du coté craniale ;
~ L’utricule prostatique qui demeure en arriére du sinus uro-génital du coté caudal.
Par contre les canaux de Wolff persistent et vont se transformer de la facon
Suivante :

e Appendice de 1’épididyme ou hydatique pédiculée du c6té craniale ;

o [’¢pididyme pour le segment qui se trouve en regard du testicule et qui recoit les

canaux efférents.

A ce niveau le canal de Wolff est caractérisé par un allongement marqué et I’apparition de
nombreuses  sinuosités aboutissant a 1’épididyme  définitif. Quelques tubules
mésonephrotiques non reliés au réete testis constituent les canaux de Haller dans 1’épididyme
tandis qu’un peu plus bas, quelques tubules mésonéphrotiques isolés forment le paradidyme
(organe de Giraldes masculin).
Sous les gonades, les canaux de Wolff deviennent le canal déférent grace a 1’apport de tissu
musculaire lisse s’étendant jusqu’au sinus uro-génital. Légérement au-dessus de cet
abouchement apparait un épaississement qui formera la vésicule séminale sous laquelle le
canal déférent deviendra canal éjaculateur. Les deux canaux ¢éjaculateurs s’abouchent dans la

paroi postérieure du sinus uro-genital sur une surélévation correspondant au tubercule de
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Miiller et qui deviendra le veru montanum ou s’ouvre également 1’utricule prostatique (figure
11) (E.VEDRELY, 1995).

Figure 11: Systeme uro-génital indifférencié (7ieme semaine) d'apres Ben Pansky
1.2.Migration testiculaire (figure 12)

Vers la fin du deuxieme mois, le testicule et les vestiges du mésonéphros sont
appendus a la paroi postérieure de I’abdomen par un méso étroit appelé le méso uro-génital.
Ce repli contenant du mésenchyme devient ligamentaire en direction caudale constituant le
ligament génital caudal. Dans la région inguinale, ce ligament est en continuité avec le
mésenchyme représentant le futur canal inguinal et se prolongeant vers les bourrelets
génitaux. Cette colonne mésenchymateuse descendant du pdle inférieur de la gonade forme le
gubernaculum testis.

Les testicules migrent de leur position lombaire vers les orifices inguinaux profonds

puis jusque dans le scrotum.
La premiere phase de la migration trans-abdominale est sous 1’influence de facteurs
mécaniques et hormonaux. En absence du gubernaculum testis, le testicule ne migre pas ;
cette phase dépend aussi d’un facteur testiculaire non androgénique qui pourrait étre I’AMH
sécrétée par les cellules de Sertoli.

La migration trans-inguinale la plus sensible est sous contrdle androgénique, 1’organe

cible essentiel étant le gubernaculum testis qui joue le rdéle de guide et d’inducteur
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mésenchymateux. Ces androgenes sont secrétés par les cellules de Leydig sous 1’influence des
gonadotrophines chorioniques.

Au terme de la migration, le processus vaginal qui s’est progressivement rétréci,
s’oblitére dans son segment proximal (ligament de cloquet) ; dans son segment distal il
persiste sous la forme des deux feuillets séreux qui entourent le testicule et constituent la
vaginale.

La descente testiculaire est divisée en trois phases embryonnaires :

- Intra abdominale (premier et septiéme mois) : le gubernaculum s’élargit
entrainant le testicule vers la région inguinale.

- Inguinale ou canaliculaire (septiéme et huitieme mois de gestation)

- Scrotale (huitiéme et neuviéme mois de gestation) : le raccourcissement de la
portion extra abdominale du gubernaculum compléte 1’attraction du testicule dans le
scrotum. Plusieurs facteurs contribuent a la descente testiculaire :

e Le gubernaculum testis : il joue le role d’un tracteur et d’un guide ;

e la pression intra abdominale facilite la traversée du canal inguinal (phase

canaliculaire) ;

e Les facteurs hormonaux : le MIF (inhibiteur de I’appareil miillerien) qui

aurait une action sur la phase intra abdominale ; les androgénes auraient
une action sur les phases extra abdominales. Souvent pour une raison

inconnue, le testicule gauche descend plus bas que le droit.

1.3.Trouble de la migration testiculaire
Le mécanisme de la non descente du testicule reste encore obscur, de multiples
facteurs pouvant intervenir. On distingue la simple ectopie testiculaire ou les testicules sont
inguino-scrotaux ou inguinaux, et la cryptorchidie en cas de situation pelvienne, iliague voire
lombaire. On distingue des situations aberrantes, crurales ou périnéales sans doute liées a des

anomalies d’implantation du gubernaculum testis.
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Figure 12: La descente testiculaire*

= (source http://www.embryology.ch/francais/ugenital/diffmorpho04.html

E. Histogenese dans les tumeurs du testicule :

Les tumeurs malignes du testicule sont trés diverses sur le plan histologique,
regroupées en seminomes et tumeurs non séminomateuses (Cussenot O. et Fournier G., 2000),
ils semblent provenir des cellules de la lignée germinale primitive, qui ont été bloguées dans
leur maturation. En effet, La genese des tumeurs germinales du testicule de I'adulte, semble
débuter au cours du développement fcetal, et implique des changements des cellules
germinales primitives, soit pendant leur migration aux crétes génitales embryonnaires ou

apres que les cellules soient arrivées aux gonades (HorwichA. et al., 2006).

Ces cellules totipotentes peuvent rester indifférenciées (seminomes), peu différenciées
(carcinome embryonnaire) ou se transformer en structures différenciées embryonnaires
(tératomes matures et/au immatures) ou extra embryonnaires (tumeur vitelline et/ou le
choriocarcinome (Martellil H. et Patte C, 2003).

31



Partie 01 Revue bibliographique

/ Cellules germinales \

Séminome Tumeur germinale

; ' sy
spermatocytaire > = . édiatrique
P y Néoplasie germinale P J

intratubulaire

!

/ S \

Tumeur Choriocarcinome

- r
vitelline ‘\‘ CE /

Tératome

Figure 13: Schéma de I'histogenese des tumeurs germinales testiculaires (Audouin M. et
Houlgatte A., 2016)

F. Anatomopathologie et classification des tumeurs du testicule

1. Classification histologique des tumeurs du testicule :

La classificationhistologique OMS 2004 des tumeurs du testicule :

La classification histologique des tumeurs du testicule la plus communément utilisé est

celle de I’organisation mondiale de la santé (OMS) modifiée en 2004 (Tableau 01) (Alain
Houlgatte, 2006).

Il semble impératif de prendre comme reférence la classification internationale de
I’OMS. Elle représente, en effet, un compromis entre diverses tendances, ceci permettrait aux
différentes publications et études de comparer les données épidémiologiques et les résultats

thérapeutiques sur les mémes criteres de cancer testiculaire (M.RIADI, 2000).
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Tableau 1: La classification OMS des tumeurs de testicule

Tumeurs germinales

Tumeurs d’un
seul type
histologique

(formes purs)

Séminome

Séminome spermatocytaire

Carcinome embryonnaire

Tumeur vitelline

Polyembryome

Choriocarcinome

Tératome (mature, immature, a transformation
maligne)
Tumeurs de | Carcinome embryonnaire et tératome

plusieurs types
histologiques

(tératocarcinome)

Choriocarcinome et autres types

Tumeurs
germinales

non

(tumeurs Autres combinaisons

testiculaires

mixtes)

Tumeurs  des | Formes biens | -tumeurs a cellules de Leydig.

cordons sexuels
et du stroma
gonadique

-tumeurs a cellules de Sertoli.
Tumeurs de la granulosa.

différenciées

Formes mixtes.

Formes incompletement différenciées.

Tumeurs de

Gonadoblastome

I’ébauche Autres

gonadique

Tumeurs  des | Tumeur adénomateuse
canaux Meésothéliome

excréteurs, du
retetestis de
I’épididyme, du
cordon

spermatique, de
la capsule, des
tissus de
soutien et des
annexes.

Tumeur mélanique

Tumeur de Brenner

Sarcomes Rhabdomyosarcome

embryonnaire

Autres

Tumeurs carcinoides

Tumeurs des tissus lymphoides et hématopoitiques.

Tumeurs inclassables.

Divers.
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2. Aspects histologiques des différentes tumeurs :

1.1.Les tumeurs germinales du testicule :
Les tumeurs germinales du testicule ne représentent que 1% des tumeurs chez les
malades de sexe masculin. Pourtant, c’est la tumeur solide la plus fréquente chez I’homme
jeune de 15 a 34 ans et son incidence a plus que doublé a I’échelle mondiale au cours des 40

derniéres années (Alain Houlgatte, 2006).

Les cancers du testicule a cellules germinales sont trés divers sur le plan histologique,
regroupés en seminomes (TS) et tumeurs non séminomateuses (TNS) (Alain Houlgatte,
2006).

a. Lestumeurs seminomateuses du testicule :
Elles représentent 30 & 40% des tumeurs germinales du testicule. Elles concernent

I’homme de plus de 30 ans, en moyenne dans sa 4° décade (Coulange et Davin, 2004).
> Le séminome typique : (goniome, dysgerminome)
Représentent 80% des séminomes.

Macroscopiquement : il s’agit d’une tumeur réguliére, hypervasculaire, homogéne, gris rose
avec des trainées fibreuses.

Microscopiquement : elle est caractérisée par la présence de grandes cellules a cytoplasme
clair et stroma lymphoide. (Figure 13) (Coulange et Davin, 2004).

Figure 14: Séminome typique

Membrane cellulaire nette autour d’un cytoplasme
Clair et noyaux de Forme réguliére.
Photo : Institut de Pathologie, de Radio-oncologie, Service d’urologie
Hépital cantonal Lucerne (Suisse).
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> Le séminome spermatocytaire:

Le séminome spermatocytaire est une tumeur geminale, décrit par Masson en 1946,

qui atteint I’adulte (25 a 87 ans) avec un pic de fréquence situé aux environ de 54 ans.

Le séminome spermatocytaire est une entité originale et rare dont la fréquence ne

dépasse pas 5% de I’ensemble des séminomes.

Macroscopiquement : La taille de la tumeur est supérieur a 5 cm dans plus de la moitié des
cas, elle est globalement bien limitée voire encapsulée parfois multinodulaire et peut atteindre
une taille importante. Elle est blanc-grisatre ou jaune péle, de consistance molle, friable,

remaniée par des pseudo-kystiques, mais rarement par la nécrose.

Macroscopiquement : Le séminome spermatocytaire forme des nappes compactes ou des
plages pseudo-glandulaires réparties dans un stroma gréle, dépourvu de lymphocyte et de
réaction histiocytaire tuberculoide. On y distingue 3 types de cellules selon leur taille : des
petits éléments lymphocytoides rares pourvus d’un noyau rond et dense ; des cellules de taille
moyenne les plus nombreuses a cytoplasme éosinophile sans glycogene et a noyau rond mais
finement granuleux ; des cellules de grandes tailles mesurant 50 a 100y, a cytoplasme
abondant et clair, muni d’un noyau a chromatine grenue ou dessinant un filament gréle et
pelotonné qui évoque les figures de spireme des spermatide au cours de la spermatogenese.
Les tubes séminiféres voisines ou a distance sont couramment colonisés et distendus par la
prolifération tumorale (H.HACHI et al., 1996).

Figure 15: Séminome

Aspect histologique : grandes cellules a cytoplasme clair sur stroma lymphocytaire
(Decaussin M. et al., 2004).
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b. Les tumeurs non seminomateuses du testicule :
Elles représentent 60 a 70% des tumeurs germinales du testicule. Le pic de fréquence est
chez ’homme de 25 ans (Coulange et Davin, 2004).

» Le carcinome embryonnaire :

Il est constitué de cellules épithéliales, embryonnaires, anaplasiques ecto ou

entoblastiques.

Dans la majorité des cas, il est retrouvé en association avec d’autres tumeurs puisqu’il
est présent dans 40% de toutes les tumeurs germinales, et dans 88% des tumeurs non
séminomateuses. La présence de syncytiotrophoblaste fait qu’il peut s’accompagner d’une

¢lévation des BHCG. De méme, dans certains cas, il peut entrainer une ¢élévation de 1’aFP.

Apreés le choriocarcinome, il s’agit de la tumeur la plus agressive avec des métastases
occultes et fréquentes. Sa présence au sein d’une tumeur germinale en conditionne le
pronostic, en fonction du pourcentage supeérieur a 50% ou 80% selon les auteurs (D.Thomas
etal., 2002).

Macroscopiquement, il s’agit d’une tumeur molle, grisatre souvent remaniée par des foyers

nécrotico-hémorragiques.

Microscopie : Les cellules ont un aspect épithélial avec un cytoplasme gréle souvent
déchiqueté et faiblement éosinophile. Le noyau irrégulier, volumineux, présente des nucléoles

proéminents. L’index mitotique est élevé. (Figure 15) (M.RIADI, 2000).

Figure 16: Carcinome embryonnaire

Cellules anaplasiques indifférenciées avec
Structure épithéliale irréguliere, noyaux polymorphes et nucléoles bien visibles.
Photo : Institut de Pathologie de Radio-oncologie, Service d’urologie (Hopital cantonal
Lucerne) Suisse.

36



Partie 01 Revue bibliographique

» La tumeur vitelline ou tumeur du sac vitellin ou « yolk sac tumor » ou carcinome

embryonnaire infantile :

La tumeur du sac vitellin ou Yolk sac tumor est une forme histologiquement rare des
tumeurs testiculaires. Elle représente 72% des tumeurs testiculaires de I’enfant entre 12 et 24
mois et souvent de forme pure. Elle est souvent associée a d’autres contingents cellulaires
chez I’adulte avec une fréquence qui ne cesse d’augmenter (44%), en raison de son dépistage

systémique par I’emploi de marqueurs sériques (a.FP) et tissulaires (A.Debbagh et al., 2001).

Macroscopiquement, cette tumeur souvent kystique présente des plages molles
mucoides. L’architecture glandulaire de cette tumeur est loin d’étre uniforme. Les formes
laches, kystiques ou tubulaires peuvent poser des problémes de reconnaissance. Les corps de
Schiller-Duval (formations périvasculaires) reproduisant des éléments kystiques du sinus
endodermique du placenta, ainsi que les globules éosinophiles intra et extracellulaires sont
fondamentaux pour retenir ce diagnostic. L’anisocariose est marquée, le cytoplasme est

granuleux exprimant de fagon constante d’AFP (Mohammed Alami et al., 2014).

Figure 17: Tumeur vitelline

Réseau vacuolaire lache de cellules polymorphes, en partie fusiformes, avec cytoplasme
vacuolaire et nombreuses inclusions globulaires hyalines (3)
Photo : Institut de Pathologie de Radio-oncologie, Service d’urologie (Hopital cantonal
Lucerne) Suisse.

> Le choriocarcinome:

C’est un néoplasie agressif développé selon 1’axe extra embryonnaire et constituée de
cellules cytotrophoblastiques intriquées avec des cellules syncytiotrophoblastiques, il est

capable de produire un taux élevé d’hormone gonadotrophine chorionique humaine (b-hCG).
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Le choriocarcinome est genéralement détecté comme un composant des tumeurs
germinales testiculaire mixtes chez les adultes plus jeunes. Le choriocarcinome pur est rare
dans le testicule, en 1973, Mostofi et Price ont décrit 18 choriocarcinome purs (0.3%)
prevenant des 6000 tumeurs testiculaires du registre américain des tumeurs testiculaires
(Isabel Alvarado-Cabrero et al., 2013).

Macroscopiquement: il s’agit d’une petite tumeur hémorragique, irréguliére et kystique.

Microscopiquement: en microscopie, il existe des cellules syncytiotrophoblastiques
(sécrétion de béta-HCG) a noyau multiples et des cellules cytotrophoblastiques a noyau

unique (Christian Coulange et Jean-Louis Davin, 2004).

Figure 18: Choriocarcinome

Aspect histologique : présence de cellules cytotrophoblastiques basophiles et de cellules
syncytiotrophoblastiques multinuclées sur un fond hémorragique.
(Decaussin M. et al., 2004).

» Le Tératome :

Les tératomes sont des tumeurs associant des dérivés des trois feuillets embryonnaires.

Ces structures sont matures ou immatures.

Macroscopie : Il s’agit de tumeurs hétérogeénes, souvent volumineuses avec des zones

kystiques a contenu claire ou mucineux et des zones solides avec des plages chondroides.

Microscopie : Le tératome est associé en proportion variable a des contingents tissulaires

appartenant aux trois feuillets qui se disposent de fagcon anarchique (M.RIADI, 2000).
On distingue quatre types de tératome:

-Tératomes matures :
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Représentent 30% des tératomes, il résulte de la maturation des tissus
mésenchymateux. Il doit toujours étre recherché en microscopie une association avec une
autre tumeur (tératome immature, carcinome embryonnaire) par des coupes multiples. 1l est

bénin mais peut se cancériser (Figure 18).
-Tératomes immatures :

70% des tératomes. C’est la prolifération indifférenciée, sans maturation des trois
feuillets embryonnaires. Il est malin et concerne plutot I’adulte. Il est fréquemment associé a

du carcinome embryonnaire.
-Tératomes cancérisés :

Sa fréquence est sous-évaluée car il est souvent confondu avec un sarcome. C’est la

dégénérescence d’un tératome mature

-Tératome post-chimiothérapie : il s’observe dans 20% des masses résiduelles aprés
chimiothérapie d’une tumeur non séminomateuse évoluée. S’il s’agit d’un tumeur mature, on
considére qu’il s’agit d’une rémission, s’il s’agit d’un tératome immature, une chimiothérapie

est réalisée (Christian Coulange et Jean-Louis Davin, 2004).

Figure 19: Tératome: composé de tissus de plusieurs feuillets embryonnaires.
(Tératome différencié: exclusivement de tissu différencié).

> Le polyembryome :

C’est une rarissime, qui comporte, au sein d’un carcinome embryonnaire, une
9 b 9

juxtaposition de disque embryonnaire (M.RIADI, 2000).
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c. Tumeurs germinales a plusieurs composantes histologiques :
Elles sont fréquentes et peuvent associer tout les types histologiques, sauf le séminome

spermatocytaire (M.RIADI, 2000).

Parmi les TGNS, les formes complexes sont observées dans 40 a 65% des cas. C’est
parmi les TGNS que I’on trouve les types histologiques les plus agressifs (carcinome

embryonnaire et choriocarcinome).

Histologiquement, toutes les combinaisons sont possibles, en pourcentage variable.
Les formes les plus couramment rencontrées associent tératome et carcinome embryonnaire
(26% : tératocarcinome), carcinome embryonaire et séminome (16%), carcinome

embryonnaire, tératome et tumeur vitelline (11%) (Alain Houlgate, 2006).

3. La néoplasie germinale intratubulaire (NGIT) :
La plupart des tumeurs germinales du testicule, a I’exception notable des tumeurs

vitellines et des tératomes de 1’enfant ainsi que du séminome spermatocytaire du sujet age,
dérivent d’un précurseur commun. Ce précurseur initialement décrit sous le terme de
carcinome in situ (CIS) est maintenant désigné sous le terme de néoplasie germinale
intratublaire (IGCNU pour Intratubular Germ Cell Neoplasia Unclassified type) et plus
récemment sous celui de néoplasie intraépithéliale testiculaire (TIN pour Intraepithelial

Neoplasia).

Les lisions d’IGCNU correspondent & un état tumoral pré-invasif. Elles se définissent
comme une prolifération de cellules dysplasiques a I’intérieur des tubes séminiferes sans
franchissement de la membrane basale. Ces cellules, qui sont situées entre les cellules
germinales, ont un aspect caractéristique. Il s’agit de cellules nucléolées a gros noyau
irrégulier et cytoplasme abondant riche en glycogéne. En regle générale, la prolifération
cellulaire s’organise en une seule couche. Dans certains cas, la lumicre des tubes séminiferes
peut étre comblée par des amas de cellules atypiques. L’aspect des cellules de Sertoli et de
Leydig reste normal. L’étude immunohistichimique montre que les cellules dysplasiques
expriment toujours la phosphatase alcaline placentaire (PLAP) et c-kit (CD 117). Les lésions
d’iGCNU sont généralement retrouvées dans tout le testicule, mais leur répartition est parfois
hétérogene sous forme d’ilots cellulaires situés a proximité d’authentiques foyers de tumeurs

germinale (Alain Houlgatte, 2006).
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Figure 20: Néoplasie germinale intratubulaire indifférenciée

Présence de cellules atypiques ressemblant a des gonocytes primordiaux, bordant un
tube séminifere a membrane basale épaissie, sans maturation spermatocytaire
(Camparo P., 2011)

1.2. Les tumeurs non germinales et autres:
a. Tumeurs des cordons sexuels et du stroma gonadique:

Les tumeurs des cordons sexuels représentent environ 9% de toutes les tumeurs du
testicule et un tiers (35.5%) des tumeurs non germinales du testicule. Leur fréquence est a peu
pres équivalente quel que soit 1’dge. La classification de I’OMS distingue plusieurs types
histologiques suivant le contingent cellulaire ayant donné naissance a la tumeur ou I’aspect

morphologique de celle-ci (P.Camparo, 2014).
» Les tumeurs a cellules de Leydig :

Les tumeurs testiculaires a cellules de Leydig (TTCL) sont rares, elles représentent
entre 1 et 3% de I’ensemble des tumeurs testiculaires, ce sont les plus fréquentes des tumeurs
des cordons sexuels et du stroma. Ces tumeurs se développent le plus fréquemment (55%)
chez les sujets jeunes de 15 a 35 ans, mais elles peuvent se voir aussi chez les enfants lors de

la premiere décennie (20%) et chez les hommes apres 50 ans (25%) (M.F.Tazi et al.,1992).
Macroscopie:

Tumeurs bien limitées, assez caractéristiques par leur couleur chamois.

Microscopie:

Tumeurs de types endocrine, non-encapsulées, constituées de cellules de Leydig trés
éosinophiles, contenant parfois une inclusion cristalline (Figure 20). En périphérie, la tumeur
s'infiltre entre les tubes séminiféeres (H.SHILL, 1992).
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Figure 21: Tumeur a cellules de Leydig

Massifs de larges cellules éosinophiles a noyau régulier, central (Tazi M.F. et al., 2011)
> Les tumeurs a cellules de Sertoli :

Les tumeurs a cellules de Sertoli présentent un risque plus important de malignité
(15%) (P.Camparo, 2014).

Macroscopie : se présente sous forme d’une masse nodulaire, uni ou multifocale d’aspect

bien limité, ferme et solide de couleur gris blanchatre.

Microscopie: elles présentent un aspect de prolifération diffuse en nappe ou en nodules

sépares par un stroma fibreux. Les cellules s’organisent en tubes, en travées ou en cordons.

Les cellules sont soit de petite taille, de forme cuboide a cytoplasme basophile ou de grande
taille, de forme polygonale avec un cytoplasme abondant éosinophile ou clair di a la présence
de lipides (Figure 21) (H.Schefer et al., 1992).

Figure 22: Tumeur a cellules de Sertoli

Prolifération tumorale organisée en tubes ou en massifs (Tazi M.F. et al., 2011)
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» Tumeur des cellules de la granulosa

Concernant les tumeurs de la granulosa, 2 variantes sont classiquement décrites. La
forme juvenile s’observe dans les 6 premiers mois de la vie. Il s’agit d’une forme

extrémement rare (P.Camparo, 2014).

Macroscopie : se présente comme une tumeur solide et /ou kystique allant du jaune au gris.

Des foyers de nécrose et d’hémorragies font suspecter la malignité.

Microscopie : Les cellules ont des noyaux matures, pales, ronds ou ovoides et rainurés. Les
mitoses sont rares. (Figure 22) (H.Schefer et al., 2003).

Figure 23: Tumeur des cellules de la granulosa

A cytoplasme éosinophile peu abondant munies de noyaux arrondis ou ovoides, a
chromatine fine, présentant des incisures longitudinales. (Bani M.A. et al., 2016)

b. Tumeurs carcinoides :
Macroscopie : Son aspect est le plus souvent solide, rarement kystique ou mixte (solide et

kystique).

Microscopie : 1l s’agit d’une prolifération de petites cellules homogénes au noyau non
nucléolé, au cytoplasme basophile, disposées en travées ou nids séparés par un stroma

conjonctif dense non inflammatoire. ( Figure 23) (H.Shefer et al., 2003)
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Figure 24: Tumeurs carcinoides (Iborra et al., 2000)

c. Tumeurs lymphoides et hématopoiétiques :

> Leslymphomes :

Macroscopie : la tumeur est de taille variable, de consistance ferme mais non-indurée et de

texture homogeéne d’aspect jaune-rosé ou grisé.

Microscopie : Grandes cellules de type centroblastiques, immunonoblastiques ou
anaplasiques. Le plus souvent il s'agit d'un lymphome diffus rarement folliculaire (H.Shefer et
al., 2003).

» Le plasmocyte :
Macroscopie : Masse molle, blanc grisatre.

Microscopie: il s’agit de plages de cellules tumorales différenciées dans le sens

plasmocytaire et sécrétant des chaines légéres d’immunoglobulines (H.Shefer et al., 2003)
> Les leucémies :

Macroscopie : il n’y a pas d’augmentation du volume testiculaire, mais une atteinte

bilatérale.
Microscopie: I’infiltration tumorale ressemble a un lymphome (H.Shefer et al., 2003).

1.3. Tumeurs mésenchymateuses :
Il peut étre un neurofibrome, hémangiome, léiomyome, hémangio-endothéliome,

ostéosarcome, Iéiomyosarcome, fibrosarcome et rhabdomyosarcome (H.Shefer et al., 2003).
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1.4.Les tumeurs secondaires du testicule :
Elles proviennent en majorité d'un carcinome prostatique, vésical, bronchique, digestif

ou d'une leucémie lymphoide chronique. Bien que rare il faut y songer devant tout cancer
testiculaire peu typique (M.RIADI, 2000).
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G. Stratégie thérapeutique :
1. Chirurgie:

1.1.0rchidectomie :

L'orchidectomie correspond a l'ablation chirurgicale d'un testicule. C'est un geste a la
fois diagnostique et thérapeutique : I'orchidectomie permet de confirmer le diagnostic de
cancer du testicule mais elle constitue aussi la premiere étape du traitement de cette tumeur.
Le chirurgien réalise une incision de quelques centimétres au niveau de l'aine (incision
inguinale). Il extrait le testicule et le transmet au laboratoire spécialisé qui effectue un examen
anatomopathologique. Ce dernier permet de préciser la nature de la tumeur et oriente les

médecins vers les traitements complémentaires comme la chimiothérapie et la radiothérapie.

L’intervention dure d'une demi-heure & une heure et demie ; elle se déroule sous
anesthésie genérale ou rachianesthésie (anesthésie locorégionale). Si le patient le souhaite, le
chirurgien remplace au cours de la méme intervention le testicule manquant par une prothese

en silicone. Celle-ci peut aussi étre mise en place dans un second temps (ARC, 2013).
Surveillance active (apreés orchidectomie)

La surveillance active est une option thérapeutique qui est proposée aprés une
orchidectomie pour les tumeurs de stade I. Elle est a distinguer du suivi post thérapeutique.
Les patients doivent étre informés du risque de progression estimé ainsi que de la nécessité

d’examens réguliers. La surveillance comporte :
- un examen clinique ;
- une échographie scrotale ;
- un dosage des marqueurs tumoraux ;
-une TDM thoraco-abdomino-pelvienne.

Elle nécessite I’information du patient sur le risque évolutif (li¢é aux facteurs

pronostiques). Elle doit étre poursuivie sur le long terme (au moins 10 ans) (HAS, 2011).

1.2.Le curage ganglionnaire
» Le principe
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Le curage ganglionnaire lombo-aortique est un geste chirurgical réalisé par une équipe
expérimentée qui s'adresse surtout aux patients atteints d'une tumeur germinale non
séminomateuse. 1l consiste a enlever, depuis une incision médiane au niveau de I'abdomen, les
ganglions situés dans I'abdomen ou le thorax qui pourraient encore étre porteurs de cellules
cancéreuses a l'issue de la chimiothérapie. On parle de masses ou de lésions résiduelles. De
fait, ces ganglions recoivent la lymphe provenant des testicules. lls sont donc les premiers
touchés lors de la dissémination du cancer. En cas de cancer du testicule droit, les ganglions
situés a droite de l'aorte sont retirés. En cas de cancer du testicule gauche, ce sont les
ganglions situés a gauche de l'aorte qui sont enlevés chirurgicalement. Réalisée sous
anesthesie générale, l'intervention est longue, elle dure de 2 a 5 heures, et complexe (ARC,
2013).

Le curage de starification (lymphadénectomie rétropéritonéale unilatérale), parfois indiqué
dans le traitement des TGNS de stade 1. Il a pour but de réaliser 1’exérése de I’ensemble des
ganglions lombo-aortiques. L’objectif est d’¢liminer un envahissement micrométastatique
ganglionnaire ; le curage des masses résiduelles indiqué apres chimiothérapie. lla pour but
d’analyser par 1’examen anatomopathologique la nature de ces masses (HAS, 2011).

2. La chimiothérapie
» Le principe

En fonction de la nature de la tumeur et de son stade, des traitements de chimiothérapie
peuvent étre entrepris aprés une orchidectomie afin de réduire le risque de récidive du cancer
du testicule. Ils sont le plus souvent proposés pour les formes avanceées, c'est-a-dire lorsque
des cellules ont commence a se disséminer dans I'organisme du patient. Le médecin choisit
une combinaison de médicaments qui ont tous pour but de détruire les cellules tumorales avec
des modes d'action distincts. Ces médicaments sont administrés selon une chronologie précise
et le plus souvent par perfusion. Pour éviter de faire trop de pigdres dans les veines, un
cathéter peut étre mis en place, le plus souvent au niveau de la clavicule. En général, il y a une
semaine de traitements toutes les trois semaines. On parle d'un « cycle » ou d’une « cure »,

dont le nombre dépend de la nature de la tumeur et de son stade (ARC, 2013).

Les protocoles de premiéere ligne les plus utilisés et le nombre de cycles sont fonction du

type histologique, du stade et surtout du groupe pronostique. Ils incluent :

-le BEP : bléomycine + étoposide + cisplatine ;
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-I’EP : étoposide + cisplatine ;

-le carboplatine a dose unique, molécule utilisée hors AMM dans la prise en charge
des TGS de stade | (HAS, 2011).

3. Laradiothérapie
» Le principe

Comme pour la chimiothérapie, on parle de radiothérapie adjuvante car elle est réalisée
apres le retrait chirurgical du (des) testicule(s) afin de limiter le risque de récidive. La
radiothérapie consiste a administrer des rayons de haute énergie au niveau du site de la tumeur

afin de tuer les cellules cancéreuses.

Elle est utilisée plus particulierement chez les hommes souffrant de tumeurs séminomateuses,
car les cellules de ces tumeurs sont particuliérement sensibles a 1’action des rayons. Ce
traitement peut aussi étre appliqué sur des zones de ganglions ou de métastases tumorales, a
raison de cing jours par semaine pendant deux a trois semaines. La dose délivrée dépend du
stade de la tumeur (ARC, 2013).

H. Fertilité et cancer du testicule :

La fertilité est I’une des préoccupations majeures des hommes atteints de cancer du
testicule. Cette pathologie touche des hommes jeunes, a un age ou beaucoup n’ont pas encore
eu d’enfant. Les chimiothérapies et les radiothérapies ont améliorés considérablement le
pronostic des patients atteints de cancer du testicule, mais ils entrainent une atteinte de la

spermatogenése sévére et pouvant étre définitive (Eric HUYGHE et al., 2002).

L’analyse de la littérature concernant la fertilit¢ des patients atteints de cancer du

testicule permet de dégager certaines conclusions importantes.

- Tout d’abord, il convient de bien insister sur I’importance de la préservation de la fertilité
chez des hommes jeunes ayant un trés bon pronostic de survie. La cryoconservation de

sperme doit donc toujours étre systematiquement proposée a ces patients.

-Concernant la fertilité initiale de ces patients, un large consensus se dégage en faveur d’une
hypofertilité, avec comme hypothése majeure I’existence d’une dysgénésie gonadique
potentiellement liée a des actions de type « perturbateurs endocriniens » survenues au cours

de la vie foetale.
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- La fertilité de ces patients apres leurs traitements est incontestablement diminuée, de 1’ordre
de 30 % par rapport & la population normale, la radiothérapie apparaissant nettement plus
délétere que la chimiothérapie de type BEP sur la spermatogenése.

- La restauration de la spermatogenése est un phénomeéne reconnu, survenant toutefois plus
rapidement en cas de chimiothérapie (la moitié des patients retrouvant une spermatogenése
normale au bout de 2 ans) que lors des radiothérapies (la récupération débutant généralement

au cours de la troisieme année).

Concernant la chimiothérapie, le BEP est moins délétére pour la fertilité que le PVB.
Les effets du BEP sur la spermatogenese sont réversibles, avec une relation cis platine dose-
dépendante.

-En matiere de radiothérapie, on peut retenir que plus la dose administrée est élevee, plus
I’installation de I’azoospermie est rapide, plus le risque d’azoospermie définitive est grand et

plus la récupération est tardive.

- L’analyse de la littérature concernant la descendance n’objective pas de majoration du risque

de malformation, de morbidité obstétricale ou périnatale.

Toutefois, il nous apparait important de conseiller chez ces patients la prise de

contraception I’année suivant la fin des traitements.

- Enfin, et compte tenu des progres rapides dans le développement de nouvelles stratégies
pour restaurer la spermatogenese a partir de cellules germinales immatures, une
recommandation pourrait voir le jour visant a conserver du tissu testiculaire chez I’enfant

prépubére ou le patient azoosperme ayant un cancer (Alain Houlgatte, 2006).
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Partie 02 Partie expérimentale

I. Matériel et méthodes :

A. Cadre d’étude :
Notre ¢étude s’est déroulée au sein du laboratoire d’anatomie pathologique et

cytopathologique du Dr KARMAS, Sidi Bel Abbes.

B. Type de ’étude :
Une étude de cohorte rétrospective.

C. Période d’étude :
Notre étude s’est étalée sur une période de 3 ans allant d’Octobre 2016 au Janvier

2019.

D. Echantillonnage :

a. Population d’étude :
Nous avons réalisé une étude rétrospective de 3 cas de cancer du testicule.

Nous avons recueillis I'dge des patients au moment du diagnostic, les circonstances de
diagnostic, les taux des marqueurs tumoraux et les résultats anatomo-pathologiques apres
exérese de la tumeur. Les patients ont fait I'objet d'une description basée sur le résumé de leur

observation.
E. Etude histologique :

1. Exploration chirurgicale:
Elle doit étre mdrement réfléchie car elle consiste d'emblée en une orchidectomie

(Riadi, 2000), elle est le premier geste du traitement (Auberget et Vauterin, 1992).

2. Examen histologique de la piéce d'ochidectomie:
L'examen anatomopathologique avec étude histologique est en fait le véritable examen
complémentaire. 1l doit étudier toute la piece d'orchidectomie, afin de déterminer le type

tumoral sans oublier aucun foyer néoplasique associé (M.Riadi, 2000).

Le compte rendu anatomo-pathologique de la piece d’orchidectomie doit

impérativement mentionner (Thoumas et al., 2002) :
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- le type histologique de la tumeur aprés étude compléte de la piece compte tenu de la
fréquence des tumeurs composites et de I’implication pronostique et thérapeutique de ces

différentes composantes.

- le pourcentage approximatif de chaque composante (<10 %, entre 10 et 50%, > 50
%), notamment un contingent de carcinome embryonnaire majoritaire, supérieur a 50 ou 80 %

est un élément de pronostic péjoratif.
- I’extension aux structures spermatiques, rete testis, épididyme, albuginée, cordon.

- la présence d’emboles vasculaires non seulement en intra-tumoral mais également au

sein du cordon qui est un élément pronostic majeur.
- le franchissement des limites d’exérese.

- I’état du parenchyme testiculaire non tumoral (néoplasie intra-testiculaire, qualité de

la spermatogénese, lésions cicatricielles ou signes de régression tumorale).

F. Technique histopathologique utilisée dans le laboratoire :
Un examen histopatholgique est I’obtention de coupes minces, transparentes de tissus des
organes observables au microscope optique. Il permet de faire I’anatomie des organes, de
connaitre la structure et de comprendre le fonctionnement des tissus pathologique pour

découvrir et définir les anomalies tissulaires.

1. Les étapes de I’examen histopathologique
1.1.Prélévement :

a. Orchidectomie :
Le principe d’une orchidectomie est de retirer tout simplement 1’ensemble d’un des
deux testicules, le plus souvent parce que celui-ci développe une tumeur. Il n’est en effet

souvent pas possible de retirer une seule partie, le testicule ne fonctionnerait pas.

L’orchidectomie se fera par un abord inguinal permettant un clampage premier du
cordon avant extériorisation du testicule. Elle permet une analyse histologique dont dépondra
I’attitude thérapeutique ultéricure. Une prothése testiculaire peut étre mise en place dans le

méme temps opératoire ou secondairement en fonction du choix du patient.
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Une orchidectomie partielle peut étre proposée dans certains cas : tumeurs testiculaires
bilatérales synchrones ou métachrones, tumeur testiculaire sur testicule unique. Elle
s’accompagne obligatoirement de biopsies en territoire sain compte tenu de I’incidence de

NGIT associée (environ 80%).

- Les étapes de I’orchidectomie :

e Arréter de fumer : comme pour toute opération, il est déconseillé de fumer dans les 6 a
8 semaines avant.

e Conserver du sperme: une orchidectomie, ainsi que les traitements qui
I’accompagnent, réduit les chances de procréer. Pour les patients qui souhaitent des
enfants du futur, il est recommandé de conserver des échantillons de sperme avant
I’orchidectomie. Cela nécessite une opération chirurgicale au préalable.

e Prévoir la durée d’hospitalisation : 1’orchidectomie nécessite de rester hospitalisé
pendant une période de un a plusieurs jours.

- Les étapes de I’examen :

e Anesthésie : ’opération se déroule sous anesthésie partielle ou locale.

e Couper l’irrigation sanguine : le chirurgien va pratiquer une incision au niveau de
I’abdomen, au-dessus de I’aine. C’est en effet a ce niveau que I’on trouve 1’origine des
vaisseaux sanguins qui irriguent les testicules, il faut donc retirer ceux connectés au
testicule a enlever.

e Ablation du testicule: Le chirurgien va ensuite retirer le testicule concerné.
L’opération est relativement simple puisque les testicules sont a I’extérieur du corps.

e Mise en place d’une prothése esthétique : selon la volonté du patient, exprimée au
préalable, il est possible de placer une prothese de testicule pendant I’opération. Cette
prothese est purement cosmétique. Il faudra la positionner manuellement pendant les

jours qui suivent 1’opération afin qu’elle se fixe.

Figure 25: Piéce d'orchidectomie
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b. Biopsie testiculaire :

La biopsie testiculaire est un examen central dans le diagnostic du cancer du testicule.

La biopsie testiculaire s’inscrit dans le cheminement diagnostique de 1’urologue en cas
de soupcon de cancer de testicule ou lorsqu’il existe une stérilité masculine avec un nombre

de spermatozoides limités (azoospermie).

Lorsqu’une grosseur testiculaire est détectée une échographie est effectuée en

premiere intention.

S’il existe un doute au vu des images échographiques, une biopsie peut étre effectuée
généralement au cours d’un geste chirurgical qui conduira a 1’ablation du testicule en cas de

positivité de I’examen.

Chez les hommes qui souffrent de stérilité avec un faible nombre de spermatozoides,
la biopsie testiculaire peut permettre de prélever des spermatozoides pour la réalisation d’une

fécondation in vitro.

La procédure est bien définie et doit étre respectée. La biopsie est habituellement
réalisée par un chirurgien urologue. L’intervention nécessite une anesthésie générale et une
hospitalisation courte (un ou deux jours). Le chirurgien incise le testicule au niveau de la
bourse ou dans la région de 1’aine (inguinale). Le prélevement (biopsie) est analysé pendant

I’intervention chirurgicale (biopsie extemporanée).

Un repos de deux ou trois jours est recommandé en gardant les pansements huit a dix
jours aprés 1’opération. Les complications les plus fréquentes sont I’hématome sur la peau des
bourses (scrotum) et le retard de cicatrisation. Ces complications sont bénignes, mais

prolongent la convalescence apres 1’opération.

Dans le cadre de I’infertilité, le prélevement biopsique est réalisé a travers la peau a ’aide
d’une aiguille. Il peut étre réalisé sur les deux testicules. La biopsie est analysée par

I’anatomopathologiste.

1.2.Fixation :

Les prélevements sont fixes au formol a 10%.

Durée de fixation : -Une biopsie au minimum 2 a 5 heures
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-Une piéce opératoire 48 heures.

La macroscopie :

Dans un testicule augmenté globalement de volume ou de volume normal, on observe

en regle facilement le foyer tumoral, d’aspect tres différent du reste de la pulpe :
-un ou plusieurs nodules plus fermes, arrondis ou mal limités

-soit compact blanc- grisatre, soit hétérogéne avec des secteurs solides et d’autres

kystiques, et avec assez surtout des plages de nécrose et d’hémorragie.

Quelques aspects macroscopiques particuliers peuvent suggérer une variété tumorale
(ex : nombreux kystes et aspect trés hétérogene du tératome, aspect trés hémorragique de
choriocarcinome) mais jamais de I’affirmer sans étude histologique compléte, surtout si on se

souvient de la grande fréquence des tumeurs multi tissulaires complexes dans le testicule.

Les prélevements sont déposés dans des cassettes en plastique.

Figure 26: Réalisation d'un petit échantillon tissulaire ensuite placé dans une cassette
(Photos prises au service d’Anatomie pathologique, CHU de Sidi Bel Abbés)

1.3.Déshydratation :
- Bains d’alcool a degré croissant (70-100°).

- Bain de toluéne.
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Figure 27: Automate de déshydratation (Leica) (Photo prise au service d’Anatomie
pathologique, CHU de Sidi Bel Abbés)

1.4.Paraffinage et moulage (enrobage) :
On effectue le moulage du prélévement dans un bloc de paraffine.

Figure 28: Appareil de 1'enrobage (Leica) (Photo prise au service d’Anatomie
pathologique, CHU de Sidi Bel Abbés

Inclusion des piéces Démoulage Retaillé le bloc

Figure 29: Etape de paraffinage et enrobage (Photos prises au service d’Anatomie
pathologique, CHU de Sidi Bel Abbés)
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1.5.La microtomie :
Apreés refroidissement et démoulage des blocs de paraffine, on y fait des coupes de 4 a 5
pm d’épaisseur (grace a un microtome) pour obtenir une seule couche de cellules. Ses

coupes s’attachent les unes aux autres pour former un ruban.

Figure 30: Coupe du bloc a I'aide d'un microtome (Leica) (Photos prises au service
d’Anatomie pathologique, CHU de Sidi Bel Abbes)

Figure 31: Obtention de ruban de coupe (Photo prise au servce d’Anatomie
pathologique, CHU de Sidi Bel Abbeés)

1.6.Etalement :
Quelques coupes du ruban sont étalées sur des lames a 1’aide d’eau albuminée, sur une

platine chauffante.

57



Partie 02 Partie expérimentale

Figure 32: Etalement des coupes de ruban (Photos prises au service d’Anatomie
pathologique, CHU de Sidi Bel Abbeés)

1.7.Séchage des lames a I’air chaud :
On place les lames dans un séche-lames quelques minutes pour augmenter 1’adhérence des

coupes sur les lames.

Figure 33: Séchage des lames dans le séche-lames (Photo prise au service d’ Anatomie
pathologique, CHU de Sidi Bel Abbés)

1.8.Coloration :

La coloration de routine (HES) est effectuée dans un automate. Aprées déparaffinage
puis déshydratation, les coupes sont colorées par des passages dans des produits
chimiques afin de différencier par des couleurs les composants du prélévement (noyaux,
cytoplasme etc.).
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aB
a0 EEN Y

Figure 34: Automate de coloration (Leica)

1.9.Le montage :
Apres deshydratation, un automate colle une lamelle trés fine sur la lame avec une

goutte de baume.

Figure 35: Montage des lames

1.10. Lecture et interprétation :

Les lames sont ensuite examinées au microscope et interprétées.

Figure 36: Observation microscopique (Photo prise au service d’Anatomie pathologique,
CHU de Sidi Bel Abbes)

1.11. Archivage :

Les lames et les blocs sont conservés indéfiniment.
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1.12. Compte rendu :
Un compte-rendu dactylographie est adressé dans le laboratoire. Il est archivé sur

ordinateur avec les renseignements cliniques et les conclusions codées.
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Il1. Résultats :

A. Observation n° 01 :
Le premier patient est 4gé de 34ans, la nature du prélévement est un testicule intra

abdominal en plus une adénopathie mésentérique.

Il a été adressé une masse tumorale grossiérement nodulaire 14 x 10cm de taille ; a la
tranche de section cette masse a un aspect hétérogene, nécrotique et hémorragique. Plusieurs

prélévements ont été effectues et une adénopathie, inclus totalement.

L’examen histopathologique a objectivé une prolifération maligne trabeculaire et
réticulée soutenue par une stroma réactiongréle richement vasculaire; Les éléments
cellulaires souvent en petites structures tubulaires parfois en travées fines. Les éléments
cellulaires sont grossierement arrondis de taille moyenne au noyau irrégulier et
hyperchromatique dans un cytoplasme réduit. Les nucléoles sont proéminents. La nécrose

tumorale est abondante.

L’examen a objectivé un parenchyme ganglionnaire totalement envahi par la

prolifération sus décrite.

En conclusion I’aspect histopathologique est celui d’un carcinome embryonnaire du

testicule avec métastase ganglionnaire de stade pT1N1.

Figure 37: Photographie de I'aspect histologique du premier patient

Cellules anaplasiques indifférenciées avec structure épithéliale irréguliére, noyaux
polymorphes
(Photos pris au laboratoire de Dr. KARMAS)
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B. Observation nc 02 :
Le deuxiéme patient est &gé de 29 ans, la nature du prélévement est une
orchidectomie.

Il a été¢ adressé au laboratoire une piéce d’ochidectomie mesurant 6.5 x 4 cm, a

laguelle est associé un épididyme de 5 cm de long.

A la tranche de section cette masse a un aspect homogene, fasciculé avec présence

d’une nécrose centrale, blanchatre.

L’examen histopathologique a objectivé une prolifération cellulaire encapsulée faite de
plages de cellules monomorphes a noyau arrondi central a chromatine irréguliere et
cytoplasme peu abondant clair. Les plages cellulaires sont séparées par de fins septas fibreux
renflement des lymphocytes. La capsule tumorale est intacte.

En conclusion I’aspect histopathologique est celui d’un séminome intratesticulaire

sans rupture capsulaire de stade pT1. L’épididyme étant indemne.

Figure 38: Photographie de I'aspect histologique du deuxiéme patient

Aspect histologique : cellules monomorphes a noyau arrondi central a

chromatine irréguliére et cytoplasme peu abondant clair

(Photos pris au laboratoire de Dr. KARMAS)
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C. Observation n° 03 :
Le troisieme patient est agé de 27 ans, la nature du prélévement est une orchidectomie

gauche.

Il été adressé au laboratoire une piéce d’orchidectomie mesurant 14 cm de taille,
encapsulée sans signes de rupture capsulaire. A la tranche de section cette masse a un aspect
homogéne parcouru par quelques filets de sang. A cette piéce est associé un épididyme de 5

cm de long.

L’examen histopathologique a objectivé une prolifération intratesticulaire
séminomateuse pure en nappes séparées de septas fins faite de cellules monomorphes au
noyau discrétent irrégulier vésiculeux dans un cytoplasme clair. On retrouve un infiltrat
lymphocytaire au niveau des septas fibreux. On retrouve également des emboles vasculaires

intrtesticulaires. L’épididyme n’est pas infiltré.

En conclusion I’aspect histopathologique est celui d’un séminome de stade pT2.

Figure 39: Photographie de I'aspect histologique du troisieme patient

Aspect histologique : cellules monomorphes au noyau discretes irrégulier vésiculeux
dans un cytoplasme clair

(Photos pris au laboratoire de Dr. KARMAS)
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I11.  Discussion :
Les tumeurs du testicule sont des tumeurs rares, représentant 1% des tumeurs malignes
de I'nhnomme (Mandron et Schill, 1992).

En France, le taux d’incidence est de 4,82 cas pour 100.000 habitants (Hedeline,
2002), et le taux de mortalité est de 0,9 pour 100.000 habitants (Rezvani ETAL, 1997).

Ce cancer présente en France 2,67% des cancers urologiques, et 0,93% de tous les

cancers de I'hnomme (Tretarre et al., 2003).

En Algérie, ce type de cancer présente 2% des cas de cancers urologiques (Salah et al.,
2014).

Le cancer testiculaire touche principalement 1’adolescent et 1’adulte jeune (moyenne

d’age comprise entre 15 et 35 ans) (Bender et al., 1980).

L'incidence des pics des tumeurs non séminomateuses est & environ I'age de25 ans,

tandis que l'incidence des pics de séminome est a I'age de 35 ans (Carriere et al., 2007).

Dans notre étude : La moyenne d'age de nos patients était de 30ans, avec des extrémes
de 27 et 34 ans. Celui des séminomes était de 28ans (27 et 28 ans), et destumeurs germinales

non séminomateuses (TGNS) était de 34ans.

L’¢étude de la répartition selon les tranches d’age montre qu’il s’agit d’un cancer de

I’homme jeune et qui peut survenir chez 1I’enfant comme chez le vieillard (Riadi, 2000).

L’étude de 1’age de survenue menée par Stone et al. dans la province de Victoria
(Australie) a mis en évidence une distribution trimodale de ce cancer en fonction de 1’age du
patient : deux pics de fréquence de faible amplitude (un premier pic de fréquence survenant
dans la prime enfance, jusqu’a cinq ans et un léger pic de fréquence chez I’homme agé de plus
60 ans) encadrent un pic de plus grande fréquence située entre 30—34(Stone et al., 1991).
Moller dans une recherche particulierement intéressante, menee dans trois pays nordiques
(Danemark, Norvege,Suede), a constaté une nette augmentation de 1’incidence du cancer
testiculaire dans les groupes 15-19, 20-34 et 34-35 ans, mais dans notre étude, Nos résultats
sont concordants avec ceux de la littérature (Moller et al., 1997). Les données recueillies dans
les pays en voie de développement sont encore tres parcellaires, mais elles semblent
confirmer que les hommes d’appartenance ethnique noire ou asiatique présentent une

incidence du cancer du testicule plus faible que ceux d’appartenance ethnique blanche, ce qui
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explique nos résultats rapportant seulement 03 cas en 3 ans (Tratarre et al., 2003 ; Darre et al.,
2013 ; Huyghe et al., 2000).

Les tumeurs germinales sont le type histologique le plus rencontré (Kang et al., 2003 ;
Kirkali et al., 2005) pour le cancer du testicule. Notre étude a rapporté 100% des patients avec
tumeurs germinales (deux patients avec un séminome et un patient avec un carcinome

embryonnaire).

La stadification anatomique est établie selon les données cliniques, paracliniques,
biologiques et anatomopathologiques. Elle établit le degré d'extension de la tumeur primitive
et des localisations metastatiques. Plusieurs systémes sont employés (Perrin, 1992).
Concernant notre étude et selon la classification TNM 2002, T: On n'utilise que la
classification pathologique, apres I'orchidectomie (Mottet et al., 2007). Les deux patients qui
ont un séminome sont classés respectivement en pTlet pT2 (pT1 : Tumeur limitée au
testicule et/ou I’épididyme, sans invasion vasculaire ou lymphatique. La Iésion peut infiltrer
I’albuginée, mais pas la vaginale. pT2: Tumeur limitée au testicule et/ou I’épididyme, avec
invasion vasculaire ou lymphatique, ou Iésion franchissant 1’albuginée avec envahissement de
la vaginale). Le patient a carcinome embryonnaire du testicule présente une meétastase
gonglionnaire de stade pTAN1. (pT1N1 : Tumeur limitée au testicule et a I'épididyme sans
invasion vasculo-lymphatique atteinte possible de l'albuginée mais pas de la vaginale et

Extension ganglionnaire comportant une ou plusieurs adénopathies < 2 cm de plus grand axe).

Le suivi de ces tumeurs est primordial afin de surveiller I’apparition éventuelle de
métastases. Celles-ci sont en premier lieu ganglionnaires rétro péritonéales puis pulmonaires,
osseuses et hépatiques et peuvent survenir plusieurs années apres 1’orchidectomie (Felmmanp
etal, 1982 ; Gremjetal., 1986 ; Schwarzman et al., 1989).

La prise en charge des carcinomes embryonnaires difféere fondamentalement selon
qu'il s'agit d'une lésion localisée (NO - MO0) ou non, tel est notre cas. Le traitement repose sur
la chimiothérapie. Et le protocole de chimiothérapie est fonction des groupes pronostiques
définis par la classification internationale (IGCCCG).Le taux de marqueur pris en compte sera
celui réalisé immédiatement avant le debut de la chimiothérapie. Le respect d'un intervalle
strict de 21 jours entre chaque cycle de chimiothérapie est impératif. Le bilan de réévaluation
post chimiothérapie est effectué a quatre semaines du dernier cycle de chimiothérapie. Il

65



Partie 02 Partie expérimentale

comprend un dosage des marqueurs tumoraux et une tomodensitométrie thoracoabdomino-

pelvienne. 1l n'y a pas de place pour la réalisation d'une TEP au 18FDG (Mottet et al., 2007).

Concernant la prise en charge des séminomes, quel que soit le stade, la présence dans
le bilan initial d'une élévation faible ou modérée de I'HCG ne modifie en rien l'attitude
thérapeutique. Par contre une élévation méme modeérée de I' aFP doit faire reclasser la tumeur
dans le groupe des tumeurs germinals non seminomateuses, et la traiter comme telle. Les deux
facteurs prédictifs indépendants du risque de dissémination métastatique sont la taille
tumorale supérieure & 4 cm et l'atteinte du rete testis. Leur pouvoir prédictif n'est cependant
pas suffisamment pertinent pour les impliquer dans la démarche thérapeutique. Trois attitudes

peuvent étre retenues comme options dans la prise en charge post-orchidectomie:

- La surveillance active, qui doit comporter la réalisation des marqueurs tumoraux seriques et
d'un scanner thoraco-abdomino-pelvien tous les 6 mois pendant 5 ans, puis tous les ans les 5

années suivantes.
- La radiothérapie avec un champ lombo-aortique exclusif en une dose de 20Grays.
- La chimiothérapie avec un cycle de carboplatine.

Le choix doit se faire aprés discussion avec le patient en tenant compte des avantages

et inconvénients de chaque attitude (Mottet et al., 2007).

Le pronostic des tumeurs germinales du testicule est favorable du fait de la
radiosensibilité des TS et de la chimiosensibilité des TNS (Miladi et al., 2003).

Le taux de mortalité est de 1,7% pour I'ensemble des tumeurs germinales du testicule.
Le taux global de survie sans récidive a 7 ans est supérieur a 98%. Le taux de mortalité
spécifique est de 0% pour les TS et de 4% pour les TNS (Miladi et al., 2003).

Pour les séminomes, chez les patients traités par radiothérapie pour une tumeur de
stade | ou de stade 1A (ganglions de moins de 3 cm): le risque de rechute est inférieur a 5 %.

Chez ceux pour lesquels il a été décidé de faire une simple surveillance (stade I):

- le taux de réévolutivité est de I’ordre de 20 % a 10 ans, le plus souvent sous forme
ganglionnaire décelable uniquement par 1’imagerie. Des rechutes encore plus tardives ne sont
pas exceptionnelles et s’expliquent par I’évolutivité en régle générale trés lente des

séminomes.
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- Ces patients sont alors traités comme s’ils avaient des séminomes de stadell, le plus souvent
par radiothérapie, avec les mémes excellents résultats, donc un risque ultérieur de rechute de
moins de 5 % (Théodore, 2003).

Concernant les tumeurs germinales non séminomateuses, les patients de stade I:

- Apreés traitement adjuvant (chimiothérapie ou curage ganglionnaire): le risque de rechute est

inférieur a 5 %.

- En cas de politique de simple surveillance apres orchidectomie: le risque de rechute est de
I’ordre de 30 %, la encore dans presque tous les cas au cours des deux premieres annees de
suivi avec toutefois possibilité de rechute tardive- Ce risque est plus élevé quand il existe des
facteurs de risque histologiques de récidive, dont les plus importants sont la présence
d’emboles tumoraux vasculaires et la prédominance d’un carcinome embryonnaire pur. Le
PET scan a titre prédictif du risque de rechute dans cette situation est actuellement en cours

d’évaluation.

Pour les patients traités pour une forme métastatique aprés chimiothérapie et éventuellement
chirurgie des masses résiduelles, ce risque est d’environ 20 %. Les principaux facteurs de
risque de rechute sont I’importance d’un volume tumoral initial traduite par 1’élévation des
marqueurs au-dela de certaines valeurs-seuil (faisant pratiquer des traitements plus lourds) et

la présence de métastases extra ganglionnaires et extrapulmonaires.
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Conclusion

Conclusion :

Le cancer du testicule représente un sujet qui semble loin d'avoir livré tous ses secrets.
A propos de 3 cas de cancers testiculaires, nous avons étudié leurs aspects histologiques et
leur extension.

La sanction chirurgicale est toujours realisée, permettant de porter un diagnostic
positif histologique. Le séminome représente la variété histologique la plus fréquente.

L’extension locorégionale et la distinction entre les tumeurs séminomateuses et les
autres tumeurs germinales sont des criteres importants pour la stratégie thérapeutique
ultérieure.

Les progrés considérables accomplis depuis plus de vingt ans dans le pronostic des
tumeurs germinales testiculaires sont dus a la chimiothérapie. Le r6le de la radiothérapie se
limite pratiquement aux tumeurs séminomes purs aux stades initiaux.

Le suivi de ces tumeurs doit se prolonger sur une durée d’au moins 5 ans. Il comprend
des examens cliniques, le dosage des marqueurs tumoraux et des contrbles radiologiques

réguliers.
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