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Introduction

I. INTRODUCTION

La pathologie tumorale des glandes salivaires (GS) constitue une entité relativement rare avec
une incidence variable selon les auteurs et selon les pays. En France 1’incidence est inférieure
a 1/100 000 habitants. Les tumeurs des GS représentent 3 a 5 % des tumeurs de la téte et du cou.
Le pic d’incidence se situe entre 60 et 70 ans, avec une moyenne autour de 45 ans V),

Toutefois, qu’elles soient bénignes ou malignes, les tumeurs des glandes salivaires sont
extrémement polymorphes et leur nosologie est complexe, elles peuvent intéresser les trois paires
de glandes salivaires principales (GSP) a savoir les glandes parotides (principalement touchées),
les glandes submandibulaires et les glandes sublinguales; ainsi que de trés nombreuses glandes
salivaires accessoires réparties sur la quasi-totalité de la surface de la muqueuse buccale . Ceci
peut causer de nombreuses difficultés diagnostiques a I’étape clinique, radiologique et
histologique®.

Ces tumeurs touchent aussi bien les hommes que les femmes quel que soit leurs dges. Néanmoins,
il existe parfois une prédominance selon les affections @,

Les tumeurs des GSP peuvent provoquer un préjudice esthétique et psychologique pour le
patient, en plus d’une géne physique. Elles impliquent différents moyens diagnostiques cliniques
et paracliniques pour permettre d’abord 1’identification de la tumeur et par la suite une prise en
charge efficace et complete, permettant ainsi d’augmenter les chances de guérison et de diminuer
le risque de rechute et des récidives .

Les présentations cliniques sont variées en fonction du type de la tumeur et de sa localisation
glandulaire. L’examen clinique standard doit évaluer les mensurations de la lésion, I’extension
locale, régionale (adénopathies cervicales) et les manifestations évoquant la malignité (paralysie
faciale, trismus, perméation cutanée) .

Les examens complémentaires sont dominés par :

- L'imagerie par résonnance magnétique IRM est actuellement I’examen d’imagerie de
référence ; la valeur diagnostique et la place des nouvelles séquences (diffusion,
perfusion) devra étre évaluée .

- L'échographie et la tomodensitométrie TDM sont des alternatives acceptables notamment
en cas de contre-indications ou de difficultés d’acces a I'IRM ©.
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- La cytoponction a l'aiguille fine est une option pour I’établissement du diagnostic
préopératoire et de la stratégie thérapeutique. Elle permet souvent d’apporter un
diagnostic rapide et fiable pour un cytopathologiste entrainé .

- L’histologie retrouve des tumeurs épithéliales dans environ 95 % des cas et bénignes pour
66 % d’entre elles .

Le traitement de ces tumeurs doit discuter la chirurgie avec examen extemporané et examen
anatomopathologique de la piece opératoire, la radiothérapie et la chimiothérapie. Des
recommandations officielles ont été publiées en 2004 par la Société francaise du Cancer®.

Cette these se propose pour étudier les caractéristiques de la pathologie tumorale des glandes
salivaires principales au sein du CHU de Tlemcen et en particulier, I’importance du diagnostic
préopératoire qui conditionne souvent la démarche thérapeutique.
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Problématique

II. PROBLEMATIQUE

Les travaux de recherche effectués a 1’échelle mondiale concernant la pathologie tumorale des
GSP et sa prise en charge, se sont intéressés presque uniquement aux tumeurs parotidiennes.

A T’échelle nationale et locale, peu ou presque aucune étude n’a abordé ce sujet, de ce fait, les
démarches diagnostiques et la prise en charge de la pathologie tumorale des GSP restent
distinctes d’un chirurgien ORL a I’autre.

Cependant, devant la découverte d’une tumeur des GS, le chirurgien ORL rencontre un dilemme:
d’un coté, adopter une attitude trop attentiste et laisser se développer une tumeur avec les
conséquences loco régionales de 1ésions nerveuses ou vasculaires par envahissement entre autres,
ou générales avec la possibilité de diffusion métastatique et de déces ; d’un autre coté, étre trop
radical, et 1a les risques post opératoires n’étant pas si rares (parésie voire paralysie faciale par
exemple) .

De ce fait, il doit avoir recours, outre un examen clinique complet, a des examens
complémentaires dans le but d’approcher au maximum le diagnostic préopératoire de la tumeur
(bénigne ou maligne) lui permettant de prendre la décision thérapeutique la plus cohérente et
d’informer le patient des différents risques en cas de geste radical ®.

La ponction cytologique a 1’aiguille fine est I’'une des options pour 1’établissement du diagnostic
préopératoire et de la stratégie thérapeutique. C’est un examen simple peu invasif, peu couteux
et qui permet souvent d’apporter un diagnostic rapide et fiable pour un cytopathologiste
entrainé(8). La sensibilité varie de 73 % a 93 % (moyenne 83%) et la spécificité de 85 % a 98 %
(moyenne 91,5 %) pour le diagnostic de malignité des masses parotidiennes selon les séries ©).

Les limites diagnostiques de la ponction cytologique sont liées a I’expérience des
cytopathologistes, au nombre restreint de cytopathologistes spécialisés et a la possibilité de porter
un faux diagnostic de bénignité ou de malignité (faux positifs ou faux négatifs), a la nature
hétérogene des carcinomes des glandes salivaires et aux difficultés pour porter un diagnostic
pathologique précis ; de plus une hypothese a été avancée que cet examen pourrait favoriser un
ensemencement tumoral et augmenter le risque de récidive ; s’il existe, ce risque est tres faible®.

Finalement, en cas de chirurgie d'exérese, la cytoponction ne dispense pas de l'examen
histopathologique extemporané peropératoire qui comporte lui aussi des limites liées a la
disponibilité d’un pathologiste informé de tous les éléments du dossier médical du malade au
moment de l'extemporanée, aux prélevements extemporanés basés sur la macroscopie et a
I’épaisseur plus grande des coupes et de leur coloration moins fine ¥); ainsi en cas de diagnostic
de malignité, il est difficile d’établir les notions de haut grade ou bas grade, et le diagnostic de
sous-type histologique est plus difficile, compte-tenu du grand polymorphisme architectural des
tumeurs des glandes salivaires ©.
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L’IRM incluant la multimodalité (imagerie de diffusion et de perfusion) est un examen non
invasif, simple et accessible que ce soit en secteur public ou privé, elle est aussi considérée
comme I’examen le plus performant pour 1’exploration des tumeurs des GSP et qui permet
d’établir un diagnostic préopératoire en précisant la nature bénigne ou maligne de ces tumeurs
avec une sensibilité estimée en moyenne a 87 % et une spécificité de 1’ordre de 94 % ©.

L’IRM apporte des données supplémentaires et précise en plus la topographie de la tumeur
notamment par rapport aux axes vasculonerveux, le caractere profond ou superficiel, le nombre
de 1ésions, I’extension tumorale et ses contours et les caractéristiques de signal ©.

L’absence d’un consensus national compte a la démarche diagnostique et la prise en charge de
cette pathologie fait que, les examens complémentaires a visé diagnostique seront demandés a
tort et a travers alors que certains ne sont méme pas utiles, entrainant ainsi, un retard diagnostique
avec des dépenses surajoutées.

Devant ces constats, on a jugé utile d’étudier la validité de I’IRM de diffusion et de perfusion
dans le diagnostic préopératoire des tumeurs des GSP.

Enfin, si I'IRM fonctionnelle est actuellement la méthode la plus utilisée pour évaluer une tumeur
des GSP, 1a question qui se pose : est-ce que sa valeur diagnostique est suffisante 2 elle seule
pour orienter et planifier la prise en charge thérapeutique des tumeurs des GSP ?
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III. REVUE DE LA LITTERATURE

III.1 Historique de la démarche diagnostique de la pathologie
tumorale des GSP

Initialement et depuis environ pres d’un siecle, I’exploration des glandes salivaires reposait
uniquement sur I’examen clinique et parfois sur la cytoponction qui était le seul moyen
d’orientation diagnostique !,

Vers les années soixante et avec l'invention de 1’échographie qui est devenue rapidement
I’examen clé dans I’exploration des glandes salivaires !V, C’était un examen simple, non invasif,
peu coiiteux, qui, sinon de faire un diagnostic tumoral permet au moins d’affirmer dans presque
tous les cas I’appartenance d’une 1ésion aux glandes salivaires et surtout de guider une ponction
a I’aiguille fine 7.

Vers le début des années quatre-vingts, 1’échographie commence a perdre ses intéréts devant la
tomodensitométrie (TDM) qui a représenté une avancée diagnostique importante dans cette
époque en permettant au mieux d'étudier le parenchyme glandulaire et d'analyser les processus
tumoraux en plusieurs coupes que ce soit en contraste spontané ou apres injection de produit de
contraste 7.

Actuellement, ces deux examens sont en voie d'abandon au profit de 1'Imagerie par résonance
magnétique (IRM), mais représentent une bonne alternative en cas de contre-indications a 'IRM
qui constitue aujourd’hui I’examen des glandes salivaires de référence et le plus performant dans
le bilan des processus expansifs dont elles sont le siege. Ses indications doivent €tre larges en
particulier avec ses nouvelles séquences de diffusion et de perfusion qui donnent un diagnostic
plus précis 7.

II1.2 Epidémiologie de la pathologie tumorale des GSP

Les tumeurs des glandes salivaires constituent une entité relativement rare avec une incidence
variable selon les auteurs et selon les pays. En France I’incidence est inférieure a 1/100 000
habitants. Elles représentent 3 a 5 % des tumeurs de la téte et du cou. Le pic d’incidence se situe
entre 60 et 70 ans, avec une moyenne autour de 45 ans ().

Il existe une 1égere prédominance féminine bien qu’il y ait une variation, en fonction de certains
sous-types histologiques V. Plus de 95 % des tumeurs des glandes salivaires surviennent chez
I’adulte, les formes rares de I’enfant sont dominées par les tumeurs vasculaires ©®

Soixante-trois pour cent (63%) de ces tumeurs concernent les GSP ®. Elles sont essentiellement
localisées dans la glande parotide (80 % des tumeurs) et la glande submandibulaire (10 a 15 %)
tandis que la glande sublinguale est rarement touchée (5 a 10 %). Environ 80% des tumeurs de
la glande parotide et 50 % des tumeurs de la glande submandibulaire sont bénignes ©.
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On retrouve un caractere malin dans environ 20 % a 25 % des tumeurs parotidiennes, 35 % a 40
% des tumeurs des glandes submandibulaires, et plus de 95 % des tumeurs des glandes
sublinguales®.

II1.3 Rappels de notions fondamentales sur les GSP

II1.3.1 Embryologie

II1.3.1.1 Phase d’initiation

Les glandes salivaires se développent pendant la vie foetale par prolifération de cellules
épithéliales provenant de la cavité stomodéale (ou bouche primitive). Ces cellules épithéliales
ectoblastiques proliferent en profondeur et forment des tubes qui se développent dans le
mésenchyme sous-jacent (.

L’embryologie des glandes salivaires reste cependant peu connue. Elle résulterait d’interactions
neuro-épithéliales dépendantes du facteur topographique, notamment des relations étroites entre
les neurones et les cellules qu’ils innervent 2,

Les glandes salivaires principales n’apparaissent pas de maniere concomitante. A la quatrieme
semaine de la vie intra-utérine apparaissent les glandes parotides. Les glandes submandibulaires
se développent quant a elles a partir de la sixieme semaine, et enfin les glandes sublinguales a
compter de la huitiéme semaine 12,

La parotide se forme a partir d’une invagination ectodermique en forme de gouttiere dans le sillon
séparant les bourgeons maxillaire et mandibulaire . La région submandibulaire nait de la
soudure des extrémités antérieures des deuxieme, troisiemes et quatriémes arcs branchiaux qui
forment le plancher buccal et la région sus-hyoidienne médiane. Le sillon para lingual externe
est un repli de 1’épithélium buccal a partir duquel la glande submandibulaire va se développer®.

Au cours de ces premieres €tapes du développement embryonnaire, la connexion se perd entre
ces amas de cellules épithéliales ou ces tubules et I'épithélium de la cavité buccale. On assiste a
la dégénérescence du tube épithélial connectant 1'ébauche de glande salivaire a la cavité
stomodéale. Il en résulte une double organisation vasculaire et nerveuse : un premier réseau
vasculonerveux étant mis en place autour du rudiment, puis un deuxieéme réseau, moins
complexe, se développant ultérieurement autour du canal collecteur qui se forme ultérieurement,
la glande étant devenue fonctionnelle .

I11.3.1.2 Phase de morphogenese

La structure du rudiment de glande salivaire se résume initialement par la formation d'un canal
principal et de bourgeons terminaux. Des ramifications primaires, secondaires et tertiaires
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apparaissent ensuite. Les mitoses vont se produire activement pendant toute la période
embryonnaire et se poursuivre pendant la phase postnatale, en se réduisant en nombre, mais sans
toutefois disparaitre completement. Tandis que le mésenchyme contribue a la formation d'une
capsule, on assiste a la différenciation précoce de cellules de tubules et de cellules terminales
(pro acineuses/acineuses)

Ces événements sont également régulés par le TGF-B1 (Transforming growth factor betal),
présent dans le rudiment de la glande au moment ol la ramification est initiée .

I11.3.1.3 Phase de cytodifférenciation terminale

Un matériel sécréteur apparait au sein des cellules terminales des tubules. Des cellules pro-
acineuses se différencient, a partir desquelles des cellules acineuses forment un renflement
terminal en massue. Simultanément, les cellules pro-acineuses disparaissent et I'on observe la
formation de cellules de canaux intercalaires.

Au cours de ces processus, pendant la période anténatale, les canaux collecteurs apparaissent et
se développent. Ces canaux n'ont qu'un rdle fonctionnel mineur, mais permettent de convoyer le
produit de sécrétion depuis les cellules sécrétrices acineuses et canalaires, jusque dans la cavité
buccale 7.

En résumant, cinq stades de développement des bourgeons des glandes salivaires principales sont
a distinguer (Figurel). Du stade de placode a celui de bourgeon initial, il y a prolifération et
invagination de 1’épithélium de la cavité buccale dans le chorion. Le stade pseudo-glandulaire
correspond a I’élongation du cordon épithélial. L’apparition d’une lumiere caractérise le stade
canaliculaire. L’étape de bourgeon terminal est acquis lorsque la lumiere s’étend sur toute la

longueur du bourgeon ¥,

Au terme de I’embryogenese, les bourgeons terminaux croissent en profondeur et s’organisent
en lobes, constitués de plusieurs lobules, eux-mémes formés de plusieurs acini. Les glandes
salivaires sont ainsi qualifiées de glandes lobulaires exocrines 4.

La production de la salive est assurée des le huitieéme mois in utero, par les ébauches des glandes
salivaires 1.

Al d le

Figure 1. Stades de développement des glandes salivaires principales.
a. Stade de pré bourgeon ; b. stade de bourgeon initial ; c. stade de bourgeon pseudo glandulaire ;

d. stade de bourgeon canaliculaire ; e. stade de bourgeon terminal. ¥
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I11.3.2 Histologie

Au terme de I’embryogénese, les glandes salivaires sont organisées en lobes, constitués de
plusieurs lobules, eux-mémes formés de plusieurs acini. On qualifie donc les glandes salivaires
de glandes lobulaires exocrines 1.

L’unité sécrétrice des glandes salivaires est une formation tubulo-acineuse appelée adénomere,
dont les portions terminales sont les acini 1.

L’acinus est constitué d’un amas de cellules sécrétrices regroupées autour d’un canal collecteur
appelé canal intercalaire. Autour des canaux intercalaires et des acini se trouvent des cellules
myoépithéliales dont les prolongements cytoplasmiques contiennent des myofibrilles contractiles
facilitant ’expulsion de la salive et participant ainsi 2 la régulation du débit sécrétoire 1.

II1.3.2.1 Les différents acini
Il existe plusieurs types d’acini en fonction de leur produit de sécrétion et leur morphologie
observée en microscopie !4,

II1.3.2.1.1 Acinus séreux
L’acinus séreux est constitué de cellules séreuses basophiles de forme sphérique, possédant un
gros noyau situé au pdle basal, lieu de synthese des enzymes salivaires, ainsi qu’une lumiere tres
étroite. De dehors en dedans, on retrouve 14:

- La membrane basale

- Les cellules myoépithéliales, aplaties en forme d’étoile, réalisant un réseau contre la face
interne de la basale de I’acinus, d’ou leur nom de « cellules en panier de Boll ».
Ces cellules, bien que d’origine épithéliale, renferment dans leur cytoplasme des
myofibrilles identiques a celles des cellules musculaires lisses. Elles sont comparables
aux cellules myoépithéliales des glandes sudoripares et de la glande mammaire.

- Les cellules sécrétrices séreuses, de forme pyramidale, reposent sur les cellules
myoépithéliales précédentes et sur la basale. Leur noyau arrondi et volumineux est situé
au tiers basal.

Le pole basal, basophile, renferme des mitochondries et un réticulum endoplasmique granuleux
abondant. En microscopie photonique, il semble renfermer des batonnets allongés
perpendiculairement a la basale (filaments basaux de Solger). En microscopie électronique, il
s’agit du labyrinthe basal, associant des mitochondries allongées a des replis de la membrane
plasmique (les replis basaux de Pease) .

Un tel aspect est caractéristique des cellules assurant un transport d’électrolytes. Le pdle apical,
bordant la lumiere de I’acinus, contient également des mitochondries et des granules spécifiques,
dont le nombre varie suivant le stade sécrétoire de la cellule : ce sont des grains de zymogene,
renfermant les précurseurs des enzymes salivaires. Certaines de ces enzymes sont des
glycoprotéines et les granules sont colorables par la méthode de 1’acide périodique de Schiff
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(PAS). Les poles apicaux sont réunis par des cadres de fermeture, mais il peut exister par endroits
des micro-canalicules intercellulaires. Les cellules séreuses élaborent un précurseur de I’amylase
salivaire (qui hydrolyse I’amidon en maltose), du lysozyme (enzyme qui dégrade les parois
bactériennes) et le composant sécrétoire (permettant le transport et 1’excrétion des
immunoglobulines [Ig] A élaborées par les plasmocytes du chorion) (4.

I11.3.2.1.2 Acinus muqueux
L’acinus muqueux est constitué de cellules muqueuses acidophiles, d’aspect tubulaire. Il est plus

allongé que les acini séreux et posseéde une lumiere plus large, bordée par des cellules muqueuses

prismatiques basses qui reposent sur la basale et sur les cellules myoépithéliales. Ces cellules

myoépithéliales posseédent un noyau aplati situé au pdle basal et un cytoplasme contenant du
(14)

mucus © .

La basale et les cellules myoépithéliales sont identiques a celles des acini séreux. Les cellules
mugqueuses sont des cellules fermées. La limite du pole apical est visible. Le noyau, petit et dense,
est refoulé au pole basal, comme les autres organites cellulaires. Le cytoplasme est occupé en
presque totalité par des gouttelettes de mucines, neutres ou acides, dont I’importance varie en
fonction du stade sécrétoire.

Ces gouttelettes sont colorables par le Muci carmin, la technique du PAS, et sont
métachromatiques apres coloration a la thionine. Elles produisent des glycoprotéines constituant
la mucine salivaire. Il n’existe pas de micro canalicules intercellulaires dans les tubulo-acini
muqueux purs 4,

II1.3.2.1.3 Acinus mixte
L’acinus mixte réunit des cellules séreuses et muqueuses, les acini sont allongés, la lumiere du

tube est entierement bordée de cellules muqueuses. Les cellules séreuses sont regroupées au fond
de T'acinus, et sont le plus souvent intercalées entre les éléments muqueux et les cellules
myoépithéliales. Elles forment les croissants de Gianuzzi. De fins canalicules entre les cellules
muqueuses permettent aux sécrétions séreuses d’atteindre la lumiére du tube ¥,

Les glandes salivaires sont ainsi muqueuses, séreuses ou mixtes en fonction du type d’acinus
présent (14,

Les glandes parotides sont qualifiées de glandes séreuses, les glandes submandibulaires et
sublinguales sont des glandes mixtes, avec prédominance d’acini séreux pour les
submandibulaires et d’acini muqueux pour les sublinguales. Les glandes accessoires sont
également mixtes ¥,

II1.3.2.2 Les éléments excréteurs

La complexité des éléments excréteurs est fonction de la taille des glandes salivaires considérées.
La salive sécrétée par les acini est collectée par un réseau de canaux différenciés qui comprend
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successivement : les canaux intercalaires qui collectent la salive issue des acini, les canaux striés
intra lobulaires pour le lobule, les canaux interlobulaires, puis le canal collecteur as,

Les canaux interlobulaires et le canal collecteur sont des canaux excréteurs dont les parois sont
formées d’un épithélium bistratifié entouré d’un tissu conjonctif. Les canaux excréteurs des
glandes parotides et submandibulaires sont tapissés d’un épithélium pseudostratifié, se
transformant progressivement en é€pithélium stratifié de type buccal a I’approche de 1’ostium.
Ces canaux participent également aux processus de réabsorption des électrolytes. L aspect des
conduits différe 1égérement suivant le type de sécrétion véhiculée 9.

I11.3.2.2.1 Canaux intercalaires
Ces canaux également appelés passages de Boll, forment des arborisations dont chaque extrémité
porte un acinus. Leur lumiere est étroite et bordée d’une assise de cellules cubiques basses, a
noyau arrondi, reposant sur la basale et sur des cellules myoépithéliales. Les cellules épithéliales
ont un role dans la régénération de 1’acinus. A la jonction entre ces canaux et I’acinus, les cellules
renferment des grains séreux. Le canal intercalaire a un trajet court et débouche dans le canal
intra lobulaire 9.

I11.3.2.2.2 Canaux intra lobulaires
Ou canaux striés de Pfliiger, ils font suite aux précédents, leur calibre est beaucoup plus grand,

leur trajet plus long et leur lumiere plus large. 1ls sont bordés par des cellules prismatiques
reposant sur la membrane basale avec interposition de cellules myoépithéliales dispersées 4.

Leur pdle apical présente de fines granulations. Il est riche en enzymes qui participent aux
modifications de la salive initiale élaborée par les acini. Leur pole basal présente des batonnets
dit de Pfliiger. Ceux-ci correspondent a des invaginations de la membrane cytoplasmique dans
lesquelles se logent les organites intracellulaires (¥,

Ces canaux sont différents du point de vue fonctionnel, car il s’ agit de canaux excréto-sécréteurs,
ils ont un rdle de conduction, doublé de celui d’excrétion et de sécrétion. Il est a noter que ces
striations ne sont visibles que dans les glandes séreuses ou les glandes mixtes a prédominance
séreuse 19,

I11.3.2.2.3 Canaux interlobulaires
Ils font suite aux canaux intra lobulaires a la sortie du lobule. Ils possedent une lumiere large et

sont bordés par un épithélium prismatique bistratifié, sans activité sécrétoire, ils sont purement
des canaux excréteurs. Les cellules prismatiques reposent sur une assise de cellules génératrices
basses. Ces canaux participent néanmoins aux processus de réabsorption des électrolytes (4,

II1.3.2.2.4 Canal collecteur
Il est unique et débouche dans la cavité buccale, son épithélium est prismatique bistratifié. Pour
les glandes parotides et submandibulaires, il devient malpighien non kératinisé, similaire a celui
de la cavité buccale dans son segment terminal. La membrane basale est alors doublée
extérieurement par une couche conjonctivo-élastique contenant un sphincter de fibres

musculaires lisses annulaires (¥,
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Figure 2. Structure histologique des différents types d’acini et canaux glandulaires.
1. Cellules myoépithéliales ; 2. acinus séreux ; 3. canal intercalaire ; 4. canal strié ;

WC

5. acinus muqueux ; 6. acinus mixte séro-muqueux. ¥

I11.3.3 Anatomie

Les glandes salivaires sont annexées a la cavité buccale et sécretent un fluide appelé salive, elles
sont donc dites exocrines. Il existe deux types de glandes exocrines : les glandes salivaires
principales dites majeures et les glandes salivaires accessoires dites mineures ).

Puisque notre étude s’intéresse uniquement a la pathologie tumorale des glandes salivaires
principales on va exposer que I’anatomie des glandes salivaires principales qui sont au nombre
de six, trois paires symétriques de chaque coOté : les glandes parotides, les glandes sous-
maxillaires et les glandes sublinguales .

Ces glandes majeures sont bien délimitées et présentent une architecture interne complexe, elles
sont reliées a la cavité buccale par les canaux excréteurs !,

1. Canal parotidien, e
2. Glande parotidienne,

3. Glande submandibulaire,

4. Canal de Wharton,

5. Glande sublinguale,

6. Glandes salivaires accessoires : buccales (a),
palatines (b), nasales (c), nasopharyngées (d),

7. Muscle buccinateur, 8. Muscle masséter,

9. Auricule de I’oreille,10. Mandibule,

11. Glande salivaire accessoire et canal se jetant dans
le canal parotidien,

12. Canal sublingual postérieur,
13. Canal sublingual,

14. Canal sublingual antérieur,
15. Cavité buccale.

Figure 3. Vue latérale schématique des glandes salivaires et des canaux du coté gauche (Katz, 2006). 19
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II1.3.3.1 La glande parotide
Du grec « para » qui signifie « aupres », et « génitifotos », qui veut dire « oreille » c’est la glande
salivaire la plus volumineuse, environ 32cm?. De coloration grise-jaunétre, elle présente une
surface lobulée, une consistance ferme et peése en moyenne 25 grammes. Elle se situe dans la
loge parotidienne, limitée en dehors par la peau et en dedans par I’ oropharynx 1%,

Ces glandes sont superficielles, situées 1:
- En arriere du Ramus mandibulaire (branche montante de la mandibule)

- En dessous et en avant du conduit auditif externe et de 1’articulation temporo-
mandibulaire

- En avant des apophyses mastoides et styloides de 1’os temporal, elles représentent la
partie superficielle de I’espace pré-stylien

La glande parotide a une forme prismatique triangulaire, elle remplit une excavation profonde
appelée la loge parotidienne. Elle posseéde un prolongement interne appelé « lobe profond »
ou « prolongement pharyngien rétro mandibulaire » qui peut €tre au contact de la paroi
pharyngée, ainsi qu’un prolongement antérieur dit « lobe superficiel » ou « massétérin » étalé sur
le masséter et la branche montante de la mandibule. Ces deux lobes sont séparés par le passage
du nerf facial, qui I’aborde a son pdle postéro supérieur et qui s’y ramifie en ses branches

terminales 1.

La glande parotide est aussi traversée par !>:
- L’artere carotide externe (maxillaire interne-temporale supérieure)
- Laveine jugulaire externe
- Le nerf auriculo-temporal (branche du V)
- De nombreux ganglions lymphatiques, intra et extra-glandulaires qui se drainent dans la
chaine jugulaire interne et la chaine spinale

La salive sécrétée par la glande parotide se déverse dans la cavité buccale par I’intermédiaire du
conduit parotidien « canal de Sténon », il mesure 4 cm de long et 2 a 3 mm de diametre. Il nait
dans I’épaisseur de la glande et émerge par son abord antérieur, il traverse successivement la
région massétérine et la région génienne. Il s’ouvre par un orifice au niveau du vestibule buccal
supérieur, sur la face interne de la joue, en regard de la lere et 2éme molaires supérieures. La
direction du canal de Sténon suit une ligne horizontale passant par le tragus et le bord antérieur
de I’aile du nez 19

Les arteres de la parotide sont issues de 1’artere carotide externe, ses veines se jettent dans la
veine jugulaire externe et la veine communicante infra parotidienne '),

L’innervation est assurée essentiellement par le nerf auriculo-temporal.

La glande parotide adulte est une glande purement séreuse ).
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Avant

Dehors

. Muscle buccinateur ; 2. corps adipeux de la joue
. aponévrose ptérygoidienne médiale

. muscle constricteur supérieur du pharynx ;

. aponévrose du lobe profond de la parotide ;

. muscle stylo-glosse ; 7. Muscle stylopharyngien 2

0 N LB~ WL~

. région rétro pharyngée ; 9. Ligament stylohyoidien
10. conduit parotidien ;

11. branche verticale de la mandibule ;

12. Muscle masséter ; 13. muscle ptérygoidien médial ;
14. ligament sphénomandibulaire ;

15. artere carotide externe ;

16. muscle stylohyoidien ; 17. VII ; 18. glande parotide ;
19. muscle digastrique (ventre postérieur) ;

20. diaphragme stylien ; 21. région rétrostylienne ;

22. muscle sternocléidomastoidien.

w

Figure 4. Anatomie de la région parotidienne.
Coupe horizontale passant par la vertebre C2 et la région tonsillaire ©.

II1.3.3.2 La glande submandibulaire
Aussi appelée glande sous-maxillaire, elle est située en dessous et en avant de 1’angle
mandibulaire dans la région supra-hyoidienne. Cette glande se dispose dans une loge
submandibulaire, dans le plancher de la bouche, comprise entre la face interne du corps
mandibulaire d’une part et les muscles sus-hyoidiens de la base de la langue et du pharynx d’autre
part 19,

Cette glande ovalaire de 2,5 cm sur 1,5 cm est la deuxieéme glande en termes de volume apres la
parotide. Elle pése en moyenne 7 grammes et présente une couleur légerement rosée, elle est de

consistance ferme avec un aspect lobulé 1%

Elle se draine dans le plancher buccal de chaque c6té du frein de la langue par le conduit
submandibulaire « canal de Wharton » long de 5 2 6 cm. Ce canal chemine entre les glandes
sublinguales et le muscle génioglosse, s’ouvrant au niveau de I’éminence sublinguale,
abouchement de part et d’autre du frein de la langue (au sommet de la caroncule linguale), en
regard des incisives inférieures 1.

La vascularisation de la glande submandibulaire vient de I’artere faciale et de I’artere sous-
mentale collatérale de I’artere faciale qui nait dans la glande submandibulaire. Les veines de cette
glande se jettent dans la veine faciale, ses lymphatiques se drainent aux ganglions sous-
maxillaires et ceux de la chaine jugulaire interne .

L’innervation provient essentiellement du nerf lingual. La glande submandibulaire est croisée en

superficie par le rameau mentonnier du nerf facial, elle recouvre en dedans le nerf hypoglosse

moteur XII de la langue et le nerf lingual (sensitif) au-dessus de celui-ci 17
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Ces trois éléments nerveux doivent €tre strictement respectés lors de 1’abord et de 1’ablation de
la glande en chirurgie, de plus dans sa loge se situe I’artere faciale qui décrit autour du pdle
postérosupérieur de la glande une boucle artérielle 1.

Avant
1. Conduit submandibulaire ; 2. nerf lingual ;
Dehors
3. muscle hyoglosse ;
4. Glande submandibulaire ; T
4 “ &‘\
5. muscle stylo-glosse ; - i
6. muscle stylopharyngien ; 1 — e
7. Ligament stylohyoidien ; ™ %&\
8. artére carotide externe ; - ¢ \ ' P 11
9. veine jugulaire interne ; 10. Mandibule ; o - \ — 12
11. artéres et veines faciales ; ] “h}‘\
12. glande sublinguale ; ‘& \‘R“,‘ 4 13
13. muscle mylohyoidien ; / 9 ‘;"ﬁv '\,if e
14. muscle masséter ; 4 7 {'3',' ‘““?g 15
15. muscle ptérygoidien médial ; 5 :KM = 5 16
16. muscle stylohyoidien ; = e~/ s 7
17. muscle digastrique ; 18. Glande parotide ; 8 —_— - .' s
19. muscle sternocléidomastoidien. —
9 -
ST
i .

Figure 5. Anatomie de la région submandibulaire.

Coupe horizontale passant par la glande submandibulaire ©.

II1.3.3.3 La glande sublinguale
La plus petite des glandes salivaires principales, elle pese environ 3 grammes et fait 3 cm de
longueur, et 7 2 8 mm de largeur, de forme allongée, aplatie transversalement !9,

Elle est située dans le plancher buccal, sous le sillon alvéolo-lingual allongée d’avant en arriere
dans le sens du sillon et soulevant la muqueuse de I’éminence sublinguale (entre la mandibule et
la base de la langue, de part et d’autre du frein lingual). Les glandes sublinguales droite et gauche
s unissent en fer a cheval autour du frein de la langue ).

Elle se draine dans le plancher buccal par de nombreux orifices canalaires, et présente de
nombreux canaux excréteurs, entre 15 et 30 canaux de Walther, et un canal sublingual majeur
plus volumineux, le canal de Rivinus qui s’abouche a la caroncule sublinguale, adjacent a
I’ostium du canal de Wharton, mais qui peut aussi se jeter directement dans ce dernier. Cette
glande est constituée d’une agglomération de petites glandes qui n’ont pas développé un systeme
unique ¥,

Les arteres de la glande sublinguale sont fournies par 1’artere sublinguale, branche de 1’artere
linguale. Les veines de la glande sublinguale se jettent dans la veine linguale et la veine ranine
de la langue. Ses lymphatiques se drainent aux ganglions sous-maxillaires et aux ganglions
supérieurs de la chaine jugulaire interne ',
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L’innervation de cette glande vient du nerf sublingual, branche du nerf lingual 7.

La glande sublinguale est une glande mixte, ou les éléments muqueux prédominent largement
par rapport aux éléments séreux 19,

I11.3.4 Physiologie

La salive est sécrétée de maniere continue aussi bien le jour que la nuit, avec cependant des
changements de débit selon le nycthémere.

Le volume salivaire est d’environ 500 a 750mL/24h (soit un débit moyen diurne de : 0,30 a
0,50mL/min), il est tres variable. Il peut ainsi €tre quasiment nul lors du sommeil et atteindre
jusqu’a 4mL/min lors des stimulations salivaires maximales.

Au repos, la masse salivaire est constituée pour 25% de salive issue des glandes parotides, de
70% issue des glandes submandibulaires, de 4% issue des glandes salivaires sublinguales et le
dernier pourcent provient des glandes accessoires.

L'homme sécréterait davantage de salive que la femme et la sécrétion serait maximale de 6 a 14
ans, puis on observerait une diminution de celle-ci.

La salive, dite mixte (c’est-a-dire provenant de toutes les glandes salivaires une fois celles-ci
mélangées), est normalement transparente, incolore, filante et inodore. Elle contient des cellules
épithéliales, des bactéries, des leucocytes et des débris alimentaires 829,

II1.3.4.1 Roles de la salive

La salive exerce différentes fonctions qui sont *-20);

-L'humidification et la lubrification de la cavité buccale (cau et électrolytes) servant a la
formation du bol alimentaire, a la mastication, a la déglutition, a 1'élocution et au nettoyage des
tissus buccaux, liées a la digestion : hydrolyse buccale des carbohydrates (activité amylasique).

-Le pouvoir tampon (bicarbonates et phosphates) qui diminue le risque cariogeéne et protege
I'cesophage lors des reflux gastro-intestinaux.

-La salive joue plusieurs roles : La reminéralisation et protection des dents (calcium et
phosphates), le maintien de la flore microbienne : activité antibactérienne, antivirale,
antimycosique, role protecteur (les mucines salivaires), différenciation et réparation tissulaire
(facteurs de croissance), role au sein du systéme immunitaire. (Immunoglobulines, mucines,
cytokines, hormones, protéines et autres).

27



Revue de la littérature

I11.3.4.2 Composition de la salive

La salive est hypotonique. Elle contient 99,5% d’eau et 0,5% de substances minérales (éléments
inorganiques divers), organiques (glucides, lipides, protéines), dissoutes, des enzymes, des

immunoglobulines, des hormones, de rares cellules, des toxiques (4,20)

Le débit salivaire a une grande incidence sur la composition salivaire. Ainsi lorsque le débit
salivaire parotidien augmente, on assiste a une diminution des constituants suivants : Ca2+, K+,
Mg2+, glucose, urée, acide urique, a-amylase, phosphatase acide et protéines totales. Les
bicarbonates, quant a eux, augmentent parallelement au flux salivaire (avec une alcalinisation du
pH) et sont aussi en partie responsable du pouvoir tampon.

Un certain nombre d’immunoglobulines (Ig) sont retrouvées dans la salive, principalement des
IgA (largement majoritaires), des IgG, IgM et IgD. Les IgG, M et dont une origine surtout
sérique. Quant a la sécrétion salivaire acineuse, ce sont les variations de potentiels
transmembranaires et les transports d’ions Na+, K+, Ca2+, Cl-, HCO3- qui vont I'influencer +2?,

Le mécanisme sécrétoire acineux implique un transport d’eau isotonique « salive dite primaire »
dans lequel la phase importante est un transport actif de sodium. La variation de potentiel
transmembranaire et 1’existence vraisemblable d’une pompe sodium/potassium aboutissent a la
formation d’une salive riche en sodium et pauvre en potassium. Cette salive, isotonique au départ,
devient hypotonique au niveau canaliculaire, notamment dans les canaux striés (réabsorption de
sodium et sécrétion de potassium).

Les canaux striés obéissent a une physiologie complexe, dépendante des régulations hormonales
et surtout neuro-végétatives 4%,

I11.3.4.3 Mécanisme de sécrétion
Ce mécanisme et son contrdle restent encore mal connus et difficiles de compréhensio
L’innervation vasomotrice et sécrétoire des glandes salivaires est prise en charge par les systemes
orthosympathique et parasympathique.

n (4,20):

L’orthosympathique est responsable d’une sécrétion peu abondante et visqueuse (due a une
composition riche en mucines) tandis que le parasympathique entraine la sécrétion d’une salive
abondante et fluide.

Les influx sécrétoires qui partent des noyaux organiques du parasympathique cranien (noyau
muco-lacrymo-nasal dit de Yagita associé au nerf facial, noyau salivaire supérieur associé au
nerf intermédiaire de Wrisberg, noyau salivaire inférieur associé au nerf glosso-pharyngien et
noyau dorsal du nerf pneumogastrique) sont distribués dans un territoire trés vaste qui comprend
toutes les muqueuses, céphalique, respiratoire et digestive.
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Différents relais ont lieu dans les ganglions otiques, sphéno-palatins et submandibulaires
(annexés au nerf pneumogastrique) le long du trajet des fibres nerveuses.

Les colonnes inter médio-latérales de la moelle se prolongent en filets nerveux engendrant les
influx vasomoteurs et sécrétoires orthosympathiques.

Ce mécanisme est essentiellement réflexe. Il traverse le ganglion cervical inférieur pour faire
relais dans le ganglion cervical supérieur et se prolonge finalement dans les nerfs carotidiens,
atteignant ainsi le ganglion de Gasser.

Les influx gagneraient ensuite la périphérie en suivant les branches du nerf trijjumeau. La
propriété sensorielle apparait comme la composante principale provoquant la sécrétion. Cela
résulte de la diversité et du nombre des excitants fonctionnels (substances acides, salées, sucrées
ou ameres, mastication, mouvements mandibulaires, mobilisation de corps étrangers dans la
bouche).

Par ailleurs, interviennent également la modalité sensitive thermo-algésique superficielle
(excitation du nerf sciatique ou du nerf splanchnique, distension utérine pendant la grossesse,
etc.) et les mécanismes nerveux centraux (émotions violentes, etc.).

Enfin, de nombreuses substances sont également douées de pouvoirs excito-sécrétoires
périphériques :

-Les esters de la choline (acétylcholine, méta choline et carbachol),

-Les inhibiteurs de la cholinestérase (€sérine ou physostigmine, néostigmine),

-Les alcaloides a action cholinergique (pilocarpine, muscarine, arécholine, etc.).
Inversement les parasympathicolythiques (atropine, scopolamine) suppriment la sécrétion
salivaire.

II1.4 Diagnostic Clinique Et Paraclinique

II1.4.1 Anamnese

Au cours de I'interrogatoire, différents renseignements sont demandés au patient pour connaitre
quelques informations personnelles et son état général, tels que '~2:
- Lenom et le prénom,

L’age et le sexe,

La profession exercée actuellement ou dans le passé,

Les antécédents personnels au niveau des glandes salivaires : antécédent de tumeur
bénigne ou maligne, de probleme infectieux, ainsi que le traitement recu (chirurgie,
irradiation cervico-faciale),
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- Les antécédents non salivaires : antécédent de cancer, de métastases d’un carcinome, de
récidive, de pathologie générale ou de maladie infectieuse (tuberculose) ou auto-immune,
d’immunodépression et des traitements subis,

- Les médicaments pris au long court,

- Les produits allergenes auxquels le patient est réactif,

- Le régime alimentaire.

Ensuite, en questionnant le patient, il faut faire préciser les principaux symptomes retrouvés a
Savoir :

- Ladouleur : présente ou absente, spontanée ou provoquée, peut-étre de différents types :
sous forme d’une simple géne aigué ou chronique, sourde ou violente, spontanée ou
provoquée au cours de I’examen.

- La tuméfaction en précisant :

a. L’époque de sa survenue,

b. Ses modalités d’apparition et de découverte,

c. Ses caracteres : évolution rapide ou lente, brusque ou progressive, par poussées ou en
un seul trait.

- Les troubles de la sécrétion salivaire.

- Le trismus : limitation partielle ou totale de I’ouverture buccale,

- La parésie ou la paralysie nerveuse (surtout faciale).

- Des signes loco-régionaux (adénopathies ADP, extension locorégionale).

- Des signes généraux (une altération de 1’état général).

I11.4.2 Examens cliniques

L’examen clinique comporte !7-21:22);

II1.4.2.1 Examen exo-buccal et endo-buccal
L’examen clinique est une étape importante pour le diagnostic. Il doit étre le plus complet et
rigoureux possible.
Un premier examen général exo-buccal est réalisé, puis un second endo-buccal, ils sont pratiqués
de maniere bilatérale et comparative. L’examen doit étre systématique, il comporte deux temps :
I’inspection puis la palpation. Il ne se limite pas a la face mais doit englober la totalité¢ de la
région cervico-faciale.

I11.4.2.1.1 L’inspection du contour de la face
Doit mettre en évidence la présence ou 1’absence d’une asymétrie voire d'une déformation

faciale, d’une parésie ou d'une paralysie faciale, d’une fistule, d’une peau inflammatoire, ulcérée
ou carrément d’une extériorisation tumorale.

Il faut tout particulierement s'attacher a la région parotidienne et la région submandibulaire ainsi
qu'aux régions avoisinantes (auriculaire, temporale, du cuir chevelu et de la face).
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La parésie ou la paralysie faciale révele un signe de déficit moteur du nerf facial (VII). Elle peut
étre discrete ou bruyante selon I'importance de 1’atteinte de celui-ci.

111.4.2.1.2 L’inspection endo-buccale
Permet de vérifier les orifices excréteurs des glandes salivaires principales. Il faut examiner les

joues, le plancher buccal et y observer ou non un aspect inflammatoire, ulcéré, dilaté ou purulent.
Cet examen renseigne également sur le niveau d’hygieéne buccale, sur la cavité buccale
proprement dite, sur 'oropharynx et sur I’état dentaire du patient.

111.4.2.1.3 La palpation glandulaire exo-buccale
Cette palpation se réalise du bout des doigts et permet de déterminer certaines caractéristiques

de la tuméfaction a savoir :
- Son siege,
- Son homo-latéralité ou sa controlatéralité,
- Son unilatéralité ou sa bilatéralité,
- Son contour : régulier ou irrégulier,
- Sa taille,
- Sa consistance : ferme, molle, dure...
- Sa sensibilité,

- Sa mobilité : par rapport aux plans superficiel et profond.

Les signes cliniques évoquant la malignité :
- Présence d'une paralysie nerveuse.
- Douleurs.
- Tumeur irréguliere, dure, fixée aux éléments de voisinage.

- Croissance rapide.
La palpation recherche aussi la présence d’ ADP.

111.4.2.1.4 La palpation endo-buccale
Elle est réalisée au niveau du plancher buccal. Il s’agit d’un palpé bi-digital avec un doigt

intrabuccal et un doigt sous-mandibulaire protégé par un gant.

Cette palpation est réalisée au niveau des glandes submandibulaires et sublinguales. Le but est
de comprimer la glande a la recherche d’une masse palpable intra-glandulaire.

Il faut également contrdler les amygdales, qui peuvent étre le siege d’une extension de tumeur
parotidienne vers la région pharyngée ou une extension d’une tumeur pharyngée en direction
parotidienne.
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I11.4.2.2 Examens locorégionaux

111.4.2.2.1 Examen auriculaire
L’examen de la région auriculaire vient compléter I’examen de la région parotidienne et montrera
généralement un soulevement du lobule de I’oreille. La présence d’adénopathies pré tragiennes
ou rétro auriculaires sera recherchée systématiquement.

L’examen du conduit auditif externe (tuméfaction, inflammation, fistule, extension tumorale), et
du pavillon de I’oreille (malformation) sera effectué, de méme que la palpation de I’articulation
temporo-mandibulaire 1.

111.4.2.2.2 Examen du cou et des aires ganglionnaires

- Recherche la présence d’ ADP.

- Recherche une cicatrice d’intervention.

I11.4.2.3 Examen neurologique
A la recherche d’une atteinte du nerf grand hypoglosse, du nerf lingual et surtout du nerf facial.

I11.4.2.4 Examen général
Si I’anamnese ou le tableau clinique apparait évocateur d’une pathologie salivaire tumorale, il
faut faire un bilan général.
En effet, le patient peut présenter une altération de 1’état général, sous forme de fatigue, de perte
d’appétit ou de poids. Si des adénopathies cervico-faciales sont mises en évidence, il faut
également contrdler les aires ganglionnaires axillaires et inguinales en rapport avec une étiologie
tumorale.
En cas d’antécédent tumoral, il est réalisé des examens abdominaux et pleuropulmonaires.

I11.4.3 Examens paracliniques

I11.4.3.1 L'imagerie

Les objectifs de 1'imagerie sont les suivants ?¥:
1. Localisation de la 1ésion
2. Détermination de la nature de la Iésion
3. Stadification et cartographie tumorale pour la planification préopératoire
4. Cytologie et biopsie guidées par l'image

La localisation des l1ésions, en particulier, la différenciation entre les 1ésions a l'intérieur et celles
a I'extérieur des principales glandes salivaires, est un role critique de I’imagerie ; les tumeurs
d’un prolongement parotidien sont cliniquement indiscernables de la lymphadénopathie. De
méme, des bosses dans la fosse submandibulaire peuvent apparaitre dans la glande
submandibulaire ou étre extra glandulaire.
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La détermination de la nature de la 1ésion implique de distinguer le caractere uni focal ou
multifocal, les Iésions kystiques ou solides et la morphologie tumorale.

L’imagerie en coupe de section permet également de classifier les tumeurs des glandes salivaires
pour la planification chirurgicale. On recherche, dans tous les cas, des signes de tumeurs
agressives ¥

Irrégularité des contours, infiltration de la graisse péri-lésionnelle

Hyposignal T2 franc, hétérogene signant une composante tissulaire hétérogéne

Multiplicité lésionnelle

Adénopathies satellites.

1I1.4.3.1.1 L’échographie

L'échographie (USG) est un examen simple, non invasif, peu cofiteux, qui, sinon de faire un
diagnostic tumoral permet au moins d’affirmer dans presque tous les cas la présence d’une 1ésion
des glandes salivaires ¥,

Elle est utile pour visualiser des structures superficielles comme les glandes parotide et
submandibulaire, bien que la partie profonde de la glande parotide reste difficile a visualiser a
cause de la présence de Ramus osseux qui se trouve sur le lobe profond.

L'échographie est également utile pour faire la différence entre les masses intra glandulaire et
extra glandulaire, ainsi qu'entre masse solide ou kystique ®>~27.

Figure 6. Image ultrason (US) axiale de la glande parotide : Tumeur de Warthin.
Deux masses hypoéchogenes bien définies (fleches blanches) dans la parotide superficielle.
(24)

P - Ventre postérieur du muscle digastrique
L’ultrason (US) est la meilleure modalité d'imagerie de distinction entre les 1€sions kystiques des
non kystiques. Excepté les kystes non néoplasiques, un aspect kystique est caractéristique de la
tumeur de Warthin. Autres causes reconnues des tumeurs Kystiques comprennent les carcinomes
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muco-épidermoides de bas grade, nécrose dans toute tumeur maligne, et adénome pléomorphe
(Figure 07) @Y,

3.93cm

Figure 7. Image échographique longitudinale d'une 1ésion kystique dans la parotide superficielle.
Carcinome muco-épidermoide bien différencié. Présence d'une capsule épaissie (fleches blanches), qui ne serait pas vue dans

un kyste simple et devrait alerter de la nature néoplasique de la lésion .

Actuellement, la disponibilité de sondes haute résolution et de l'imagerie harmonique aident
mieux a délimiter I’emplacement, I’homogénéité ou 1’hétérogénéité, la forme et les marges des
tumeurs salivaires ¥,

Cependant, de maniere caractéristique, tous les adénomes, y compris adénomes pléomorphes,
ont un aspect hypoéchogéne @®®. Les carcinomes ont généralement une écho-texture plus
hétérogene que la plupart des tumeurs bénignes, bien que lymphangiomes et hémangiomes, qui
sont généralement partiellement kystique avec une écho-texture hétérogéne, sont une

exception®®. Les tumeurs malignes sont généralement mal définies (Figure 08) .

Figure 8. Image US axiale de la glande parotide : Carcinome muco-épidermoide de haut grade
Une masse hypoéchogéne hétérogene mal définie impliquant toute la parotide suggestive d'une lésion maligne®®.

Les médiums les plus récent du contraste échographique peuvent méme révéler la quantité de
vascularisation de la tumeur avant la chirurgie réelle *¥. L utilisation du doppler couleur, a la
fois pour les tumeurs bénignes et malines montre une vascularisation accrue.
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L'hypervascularité est particulierement marquée dans les tumeurs malignes mais peut également
étre observée dans certains tumeurs bénignes telles que les hémangiomes capillaires 2439,

La plupart des 1ésions sont bien définies et bien délimitées sur toutes les coupes de section
d’imagerie. Les tumeurs malignes de bas grade peuvent développer une pseudo capsule faite de
parenchyme salivaire comprimé, apparaissant ainsi comme une masse bien définie. Les tumeurs

malignes de haut grade sont irrégulieres, infiltrantes, et de marges indistinctes ?*?%.

Figure 9. Images doppler couleur de la glande parotide
(C) Adénome pléomorphe parotidien gauche sans perfusion. Notez le flux de signal lié a l'artere faciale (fleche).

(D) Tumeur de Warthin avec échelle de perfusion +++ et schéma de perfusion mixte (central et périphérique).*V

L'échographie peut guider l'aspiration a l'aiguille fine jusqu'a la précision de 97% du temps en
ambulatoire, réduisant ainsi le besoin de toute biopsie peropératoire. Elle peut également guider
les systemes automatisés de biopsie centrale avec une sensibilité de 75%, une spécificité de
96,6%, et une précision de 91,9% *>-27,

Devant un nodule simple, isolé, des glandes salivaires (parotide ou glande submandibulaire),
I’échographie présente 1’avantage de confirmer qu’il s’agit bien d’une 1ésion a point de départ
salivaire ; elle est souvent la premiere technique d’imagerie envisagée par sa facilité d’acces et
les renseignements qu’elle apporte. Associée a la cytoponction sous contrdle échographique, elle
représente pour certains la seule imagerie utile en termes économiques.

Les éléments pouvant faire craindre le caractere malin sont une 1ésion a contours mal limités ou
irréguliers ou une hypervascularisation en Doppler.

L’étude des chaines ganglionnaires cervicales est systématique : il s’agit de I’examen avec la
valeur prédictive positive de malignité la plus élevée .

111.4.3.1.2 La tomodensitométrie

Dépassé par I'IRM, ce n’est plus la technique d’étude la plus performante, mais reste un examen
utile en cas de contre-indication a I’IRM. La TDM permet d’apprécier I’extension d’un processus
pathologique touchant les glandes salivaires surtout en cas de tumeurs invasives, il est essentiel
pour préciser les limites de celle-ci et son extension vers les éléments de voisinage et les
structures profondes. Elle permet aussi la surveillance apres traitement par radiothérapie ou
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chirurgical. Les coupes horizontales sont le plus souvent suffisantes, aussi bien pour la glande
parotide que pour la glande submandibulaire 1.

Pour la glande parotide, le plan de référence est le plan palatin. Les coupes les plus basses sont
cependant régulierement artéfactées par les obturations et protheéses dentaires. L’étude d’un
processus pathologique du pdle inférieur nécessite des coupes transversales dans un plan plus
incliné parallele au bord basilaire de la mandibule. L’examen se fait habituellement en
acquisition spiralée avec reconstructions en épaisseur de 2 a 3 millimetres.

Pour la glande submandibulaire, le plan de référence des coupes horizontales est représenté par
le bord basilaire mandibulaire !,

Pour une étude des tissus mous, il faut prévoir la prise de clichés avec une fenétre de faible
largeur et un niveau de densité tenant compte des tissus glandulaires et musculaires.

Le parenchyme glandulaire est mieux visualisé sans injection intraveineuse de contraste. Apres
injection de contraste, il y a un rehaussement net de la densité du parenchyme sain, risquant d’y

fondre I’'image d’une masse tumorale (¥,

Seules les glandes parotides et submandibulaires sont visualisées en TDM. Les glandes
sublinguales ne se distinguent pas des structures linguales.

La glande parotide apparait faiblement hypodense et un peu hétérogeéne par rapport aux structures
musculaires.

La glande submandibulaire est nettement moins hypodense, se rapprochant des structures
musculaires. Par ailleurs la TDM objective 1’environnement glandulaire et les parois des loges,
mais de facon moins nette et moins contrastée que I’IRM. Seuls les tissus adipeux apparaissent
de fagon aussi bien délimitée qu’en IRM 9,

Le contraste spontané des glandes salivaires dépend de leur taille et de leur richesse en graisse.
La parotide a une densité plus faible que la glande submandibulaire. Le contraste spontané entre
la parotide, les éléments musculaires de voisinage (plus dense) et la graisse para pharyngée
(moins dense) est excellent, d’autant plus que le sujet est obese ou alcoolique. Ce contraste est
moins favorable chez le sujet jeune ou dénutri %,

L’examen comporte des coupes axiales de 2 a 3 mm d’épaisseur, jointives, centrées sur la
parotide, avant, puis apres injection de produit de contraste. Pour les glandes submandibulaires,
la réalisation de coupes coronales reconstruites peut €tre informative.

L’analyse des coupes en fenétres osseuses est utile pour détecter et apprécier les destructions
osseuses présentes lors des pathologies tumorales malignes ou en cas de pathologie infectieuse
agressive 1),
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Figure 10. Etude tomodensitométrique avec contraste des glandes submandibulaires
Coupe axiale et coronale (A, B) et en reconstruction tridimensionnelle en vue inférieure (C) as,

3'

Figure 11. Image TDM en coupe coronale de la glande parotide droite
Tumeur de Warthin (fleche) 2.

Figure 12. Image TDM en coupe axiale de la glande parotide droite
Rehaussement hyperdense d’un adénome basocellulaire(fleche) G,
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111.4.3.1.3 L’imagerie par résonance magnétique IRM

Actuellement, 1'IRM constitue 1'examen des glandes salivaires le plus performant dans le bilan
des processus expansifs dont elles sont le siege ”. Elle a I’avantage par rapport au scanner de
mieux différencier les parties molles ainsi que d’éviter une irradiation 1,

L’IRM est indispensable pour une étude préopératoire des processus tumoraux et pseudo
tumoraux des glandes salivaires. Elle permet une approche morphologique satisfaisante avec une
bonne résolution en contraste et montre 1’environnement glandulaire et les parois de la loge !,
Ses indications doivent €tre larges en particuliers avec ses nouvelles séquences de diffusion et de
perfusion qui permettent une bonne différenciation entre la bénignité et la malignité des 1ésions
salivaires 7.

Elle est réalisée en tenant compte des contre-indications habituelles (pacemaker, stent posé
depuis moins de 6 semaines). Elle nécessite la coopération du patient qui doit éviter d'avaler
pendant les séquences et rester immobile 7.

L'angio-IRM (ARM) est utilisée dans 1'étude des « tumeurs vasculaires » de la parotide type
hémangiome, ou des espaces profonds type tumeur glomique ou hémangiome musculaire. 11
s'agit d'une ARM avec séquences dynamiques, ou de séquence de temps de vol .

a. Séquences morphologiques conventionnelles

Les séquences morphologiques gardent toujours leur intérét et permettent ©:

- De faire un diagnostic topographique précis et donc d’éliminer les 1ésions de contiguité
(sous-cutanées, sous digastrique, submandibulaire, kyste du deuxieme arc branchial) ;

- De définir le nombre de 1ésions ;
- D’explorer la glande controlatérale ;

- D’évaluer les extensions aux parties molles adjacentes (parties molles sous-cutanées,
muscles masticateurs, fosse infratemporale) ;

- De définir les rapports avec les veines rétrocondyliennes (qui sont un marqueur du trajet du
nerf facial) et avec le foramen stylomastoidien ;

- De mentionner la présence ou I’absence d’adénopathies ;

- De détecter précocement les récidives tumorales lors de la surveillance post-opératoire.

1. Protocole d'exploration

L'examen est réalisé avec une antenne téte, couplée a des antennes de surface permettant, grace
a leur utilisation alternative, a la fois une analyse fine du parenchyme glandulaire et un bilan
d'extension éventuel locorégional de bonne qualité.
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Apres un repérage, l'exploration va comprendre au moins des séquences pondérées en T2
couplées le plus souvent a une suppression de graisse, en T1, en T1 apres injection avec
suppression de graisse.

En raison du caractere hétérogéne du massif facial et de la fréquence du matériel dentaire
générant des artefacts, les coupes en écho de spin sont préférées a celles en écho de gradient,
méme si ce choix est un facteur d'allongement du temps d'examen.

L'utilisation fréquente de suppression de graisse a pour but de bien mettre en évidence, au sein
d'une graisse devenue tres hypo-intense, tous les processus hyperintenses en T2 (kystes) comme
en T1 (prises de contrastes, inflammations). Ceux-ci pourraient en effet étre masqués par le signal
spontanément intense de la graisse.

En revanche, la séquence en T1 sans injection ne devrait jamais &étre réalisée d'emblée avec
suppression de graisse, car les lésions hypo-intenses seraient alors invisibles, au sein d'une
graisse elle-méme hypo intense. Rappelons que I'on ne doit jamais faire d'injection d'emblée au
patient. En effet, si la suppression de graisse est inefficace, et que l'on a injecté le patient
d'emblée, on peut manquer une lésion prenant le contraste masqué par la graisse .

Le plan d'étude choisi est fonction de la région étudiée : on réalise généralement 7:

- Une séquence sagittale T1, qui permet un repérage de la glande anormale et un centrage
des séquences suivantes ;

- Des séquences axiales T2 suppression de graisse, T1 et T1 injecté suppression de graisse
centrée sur la glande pathologique. L'exploration de la glande parotide nécessite des
coupes axiales partant de l'articulation temporo-mandibulaire allant jusqu'au bord
inférieur de 1'os hyoide.

En cas de processus expansif d'allure maligne ou infectieuse, il est conseillé de compléter
I'exploration de la glande par une étude des aires ganglionnaires du massif facial et cervical, en
T2 et/ou T1 injecté, suppression de graisse dans le plan coronal et orientées dans 1'axe des
vaisseaux du cou, repéré sur la séquence sagittale 7.

2. Résultats

- La séquence axiale en pondération T1 sans saturation du signal de la graisse : I'intérét
principal de cette séquence est la recherche de petits hypersignaux T1 spontanés au sein de la
1ésion. IIs traduisent des composantes kystiques punctiformes protidiques ou hémorragiques,
ces deux éléments sont en faveur d’une tumeur de Warthin. Elle détecte également les
hématomes intra-tumoraux qui du fait des interférences évoquées précédemment nécessitent
la réalisation d’un nouvel examen a distance de 1’épisode hémorragique (généralement a 1
mois). Elle permet de visualiser les extensions aux espaces graisseux profonds de la face et au
tissu osseux de la mandibule ¥,
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- Laséquence axiale en pondération T2 sans saturation du signal de la graisse (Figure 13) : elle
permet I’étude du signal de la Iésion comparativement au parenchyme glandulaire sain et au
liquide céphalorachidien de la fosse postérieure. Le franc hypersignal T2 est en faveur d’un

adénome pléomorphe alors que I’hyposignal T2 marqué est en faveur d’une tumeur
maligne®?,

Figure 13. Coupe axiale en pondération T2 sans saturation de la graisse ¢
A ! la tumeur polylobulée, a contours réguliers, hypersignal identique au liquide céphalo-rachidien, correspond a un adénome
pléomorphe.

B : la tumeur aux limites mal définies, a contours irréguliers, en hyposignal par rapport a la glande controlatérale saine, de
contenu hétérogene (solide et nécrotique) correspond a un carcinome épidermoide bien différencié.

- Les séquences axiale et coronale en pondération T1 avec saturation de la graisse apres
injection de gadolinium (Figure 14) : elles permettent de bien délimiter la tumeur et de séparer
les portions liquidiennes (kystiques ou nécrotiques) des portions tissulaires. Elle aide aussi a
visualiser une extension péri-nerveuse en amont du trajet glandulaire du nerf facial voire au
niveau du foramen stylomastoidien ou plus haut au niveau de sa troisi¢éme portion ¢,

Figure 14. Coupe axiale et coronale en pondération T1 avec saturation de la graisse apres injection de gadolinium.
Les croix rouges montrent différentes extensions péri-nerveuses du foramen stylomastoidien gauche dans le cadre d’un
carcinome lymphoépithélial EBV+ 3%,
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b. Séquences fonctionnelles

Les séquences fonctionnelles de diffusion et de perfusion, appliquées depuis quelques années
aux glandes salivaires permettent, en cas de processus expansif, d'orienter le diagnostic vers une
étiologie inflammatoire ou infectieuse ou de conforter la suspicion diagnostique de tumeur. Le
rapport entre le coefficient apparent de diffusion (ADC) du tissu glandulaire pathologique (ADC
TP) et celui du tissu sain (ADC TS) (glande controlatérale) est calculé 7.

1. Rappels sur la diffusion

L’imagerie de diffusion s’intéresse aux micromouvements (aléatoires, de type browniens) des
molécules d’eau a I’intérieur des voxels, principalement de I’eau extracellulaire.

Les différences de mobilité des molécules d’eau influencent le contraste des images.

Des gradients de diffusion, symétriques par rapport a I’impulsion RF de 180° de rephasage, sont
ajoutés dans la phase préparatoire d’une séquence d’imagerie (le plus souvent de type SE-EPI
pondérée T2) %,

180°
RF O
5, [¢]
Gradients
o L1
diffusion ‘
A

Figure 15. Chronogramme de la séquence de diffusion ©¥.

- Les spins des molécules d’eau immobiles entre 1’application des deux gradients sont
déphasés par le premier gradient et rephasés par le second. Ils reviennent donc a leur état
initial car les deux gradients de champ magnétique oppos€ se compensent ; il n’y a pas
de perte de signal.

- Molécules d’eau immobiles : HYPERSIGNAL ©%
180°

f\

4 h\
Gradlents f [ —L
dlffuswn .
signal

Figure 16. Principe de la diffusion hypersignal ¢4,

- Les spins des molécules d’eau qui se sont déplacés entre les deux applications de
gradient ne sont pas rephasés par le deuxieme gradient et ne retrouvent pas leur état initial
car les valeurs différentes de champ magnétique ne se compensent pas ; il y a une perte
de signal.
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- Molécules d’eau mobiles : HYPOSIGNAL @4
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Figure 17. Principe de la diffusion hyposignal ¢4,

TISSU HYPERCELLULAIRE, restriction de la TISSU PEU CELLULAIRE, diffusion libre
diffusion de I'eau extra-cellulaire de I'eau extra-cellulaire

L+

HYPERSIGNAL DIFFUSION HYPOSIGNAL DIFFUSION
(CHUTE DE L'ADC) (ADC ELEVE)

Figure 18. Principe de la diffusion en oncologie ¢,

Le signal observé sur la séquence de diffusion est le reflet direct de la mobilité des molécules
d’eau.

Les Iésions qui contiennent de nombreuses barrieres physiologiques a la diffusion de I’eau libre
(nombreuses membranes cellulaires dans les tumeurs cellulaires) restreignent la diffusion et
présentent un fort signal sur les séquences de diffusion ¢,

- Le degré de pondération en diffusion de la séquence, exprimé par le facteur b (en
s/mm?), dépend des caractéristiques des gradients de diffusion :

- leurs amplitudes.

- Leurs durées d’application.

- le délai entre les deux gradients

Si le degré de pondération b est égal a 0, il s’agit d’une séquence pondérée en T2.

Plus b augmente, plus I’image est pondérée en diffusion et moins elle est pondérée T2.

Le choix d’un facteur b élevé (b égal a 1000 ou supérieur) permet d’obtenir une image fortement
pondérée en diffusion mais diminue le rapport signal sur bruit de I’image.

La courbe de décroissance du signal en fonction des valeurs de b est une fonction bi —
exponentielle (figurel9).

A T’aide de deux séquences de diffusion avec des facteurs b différents, le degré de mobilité des
molécules d’eau peut étre évalué quantitativement en calculant le coefficient de diffusion
apparent (ADC) 9.
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Figure 19. Degré de pondération en diffusion exprimé par le facteur b (en s/mm?2)
La pente de la droite = coefficient de diffusion. L’atténuation ne varie pas linéairement en fonction de b (schéma de droite) b

faible = perfusion + diffusion ; b élevé= diffusion 9.

- Analyse quantitative : le coefficient de diffusion apparent (ADC)

- L”ADC est un reflet quantitatif de cette diffusion dans ’espace extracellulaire et donc
indirectement de la cellularité tissulaire.

- Le calcul de I’ADC est nécessaire pour s’affranchir de I’effet T2 et permet de définir s’il
existe une authentique restriction de la diffusion.

- Dans un tissu hypercellulaire I’espace extra cellulaire est réduit, il y a une restriction de la
diffusion et donc une diminution de I’ADC.

- A I’inverse, lors d’une expansion de 1’espace extra cellulaire liquide ou de I’altération des
membranes cellulaires la diffusion est libre et il y a une augmentation de I’ADC ©9.

- La cartographie ADC
L’ ADC est représenté sous la forme d’une cartographie, dont les valeurs sont exprimées en mm?
par seconde.
Le calcul du coefficient de diffusion apparent (ADC) permet de s’affranchir du T2 et de
distinguer :
- Un hypersignal dii a une restriction de la diffusion.

- Un hypersignal dii 2 une 1ésion déja en hypersignal T2 : effet de rémanence T2 ou T2-
shinethrough ©%).

- Les artefacts, application a la région de la téte et du cou
On distingue deux catégories d’artéfacts en diffusion %
Les artéfacts liés aux patients avec principalement les artéfacts métalliques et les artéfacts dus
aux mouvements macroscopiques (mouvements du patient).
Les artéfacts liés a la conception du systeme d’imagerie par résonance magnétique constitués par
I’artéfact de déplacement chimique et I’artéfact de susceptibilité magnétique.
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- Les artéfacts métalliques :

La présence de matériel ferromagnétique s’accompagne de distorsions locales du champ
magnétique entrainant une zone de vide de signal avec en périphérie un renforcement du signal
et une déformation de I’image.

- Les artéfacts dus aux mouvements macroscopiques (mouvements du patient) :
Ceux sont les artéfacts les plus fréquemment rencontrés. Les mouvements peuvent affecter
I’image de deux fagons : I’'image devient floue ou apparition d’images fantomes.

- L’artéfact de déplacement chimique :
Il est la conséquence de variation de la fréquence de résonance de protons situés dans des
environnements chimiques différents principalement aux interfaces eau / graisse.

- L’artéfact de susceptibilité magnétique :

La susceptibilité d’un tissu est liée a sa faculté de s’aimanter.

Il apparait dans les régions ou sont juxtaposées deux structures ayant des susceptibilités
magnétiques tres différentes (air /tissu, os /tissu) : il se traduit par un signal hypo intense a
I’interface entre ces différents tissus. A noter que les artéfacts métalliques sont également diis a
des différences de susceptibilité magnétique.

La région cervicale est particulicrement difficile & explorer en imagerie de diffusion. Elle est
constituée d’une petite surface avec des variations géométriques importantes entrainant
I’acquisition d’images avec un rapport signal sur bruit faible et avec de nombreux artéfacts.
Cette région est composée de nombreux tissus différents tels que la graisse, les muscles, I’ air, les
tissus glandulaires et 1’os source d’artéfacts de susceptibilité magnétique et d’artéfacts de
déplacements chimiques.

Enfin cette région est tres sujette aux mouvements physiologiques (respiration, phonation).

- Principales séquences de diffusion

1l existe plusieurs méthodes de diffusion ® (figure 20):

La plus employée est I’EPI (écho-planar-imaging) qui est une technique d’imagerie rapide :
I’acquisition est faite apres une seule impulsion d’excitation : une coupe est acquise tres
rapidement en moins de 100 ms permettant de limiter les artéfacts de mouvements. Cependant
cette séquence est source d’artéfacts de déplacement chimique et de susceptibilité magnétique.

La diffusion de type fat spin écho (FSE) Pro peller est principalement utilisée pour s’affranchir
des artéfacts générés par I’EPI. Elle emploie un schéma de remplissage de 'espace k radial au
lieu de la méthode cartésienne de I’EPL

Elle améliore la qualité des images au voisinage des interfaces os /tissu, air/tissu ou tissu/métal
en améliorant le rapport signal sur bruit et donc diminue les artéfacts de susceptibilité et de
déplacements chimiques.

Par contre elle est plus longue qu’une séquence EPI.
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Figure 20. Schéma de remplissage de I'espace k©®®
- Méthode cartésienne linéaire de I’EPI (1) - Radial pour la diffusion pro peller (2).

- L'analyse d'image ©7:

Les images de la carte ADC en échelle de gris des tumeurs sont enregistrées puis convertis
systématiquement en images de carte ADC couleur apres avoir défini le niveau de la fenétre des
images cartographiques ADC en niveaux de gris a 1300 et fenétre largeur a 2600.

En conséquence, les zones tumorales ayant des ADC élevés sont affichées comme zones de
couleur de longueurs d'onde plus courtes (comme le rouge) et les zones tumorales ayant de faibles
ADC, en tant que zones de couleur de longueurs d'onde plus longues (telles que le bleu).

Ainsi seront déterminées des zones ayant :

Un ADC extrémement faible (< 0,6 x 10-3 mm?2/ s),

Un faible ADC (0,6 x 10-3mm?2/s < ADC < 1,2 x 10-3 mm?/ s),

Un intermédiaire ADC (1,2 x 10-3mm?2/s < ADC < 1,8 x 10-3 mm?/ s),
Un ADC élevé (> 1,8 10-3mm?/ s),

La détermination de ces particulieres zones ayant des ADC extrémement bas, intermédiaires ou
élevés est effectuée en placant manuellement une région d'intérét irréguliere qui décrit chacune
des zones sur les cartes ADC.

- ek A
o @ o
(0987, wwo_o1x) oav

e
'Y

Figure 21. IRM d’un adénome pléomorphe de la glande parotide (homme de 70 ans)
A, Coupe axiale pondérée en Tl montrant une tumeur (fleches) avec des architectures homogenes et hypo signaux relatifs a la
glande.
B, Coupe axiale pondérée en T2 avec suppression de graisse montrant une tumeur hétérogéne (fleches).
C, la carte ADC axiale montre que la tumeur (indiquée par le contour blanc) contient une zone ADC centrale élevée et une zone
ADC périphérique intermédiaire 7.
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Figure 22. IRM d'une tumeur de Warthin de la glande parotide (homme de 55 ans).

A, Coupe axiale pondérée en T1 montrant une tumeur homogeéne et hypo-intense (fleches).

B, Coupe axiale pondérée en T2 avec suppression de graisse montrant une tumeur a peu pres homogeéne (fléche).

C, la carte ADC axiale montre les zones ADC élevées dans la moitié proximale et les zones ADC basses dans la moitié distale
de la tumeur de Warthin ®7.
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Figure 23. IRM d'un carcinome muco-épidermoide de la glande sublinguale (homme de 68 ans).
A, Coupe axiale pondérée en T1 montrant une tumeur homogene (fleches) de la glande sublinguale.

B, Coupe axiale pondérée en T2 avec suppression de graisse montrant une tumeur homogéne (fleches).
C, la carte ADC axiale montre que la majeure partie de la tumeur est de faible ADC 7.

s & B
(9987, wwio_01Lx) Dav

o~
@

S
S

Figure 24. IRM d'un adénocarcinome de la glande sous-maxillaire (homme de 71 ans).
A, Coupe axiale pondérée en T1 montrant une tumeur homogene (fleches) de la glande sous-maxillaire.

B, Coupe axiale pondérée en T2 avec suppression de graisse montrant une tumeur légerement hétérogene (fleches).
C, la carte ADC axiale montre un motif moucheté des ADC bas et élevés dans la tumeur 67,
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Figure 25. IRM d’un lymphome malin de la glande parotide (femme de 56 ans).

A, Coupe axiale pondérée en Tl avec injection de gadolinium et suppression de graisse montrant une tumeur homogene du lobe
superficiel de la glande.
B, la carte ADC axiale montre un lymphome avec un faible ADC 37,

Les séquences de diffusion sont rentrées dans la pratique courante de 1’évaluation des pathologies
des glandes salivaires. Les séquences de diffusion, combinées aux séquences morphologiques et
de perfusion, permettent de distinguer un adénome pléomorphe des autres tumeurs bénignes ou

malignes %,

La ROI : Région d’intérét (region of interest) doit €tre placée dans une zone tissulaire
uniquement, dont il faudra vérifier le rehaussement sur la séquence en pondérée en T1 apres
contraste et saturation de la graisse, hors zone hémorragique (absence d’hypersignal spontané en
T1).

Dans la pathologie tumorale, plus le rapport ADC TP/ADC TS est minime, la lésion a plus de
risque d’étre maligne : rADC<1 évoque la malignité avec par exemple un rapport trés bas autours
de 0.5 pour le lymphome (hypercellularité élevée), rADC>1.3 évoque 1’adénome pléomorphe,
rADC compris entre 1 et 1.3 évoque un adénome pléomorphe cellulaire ou une tumeur de
malignité intermédiaire. L’exception vient de la tumeur de Warthin dont le rADC se situe autour
de 1, pouvant évoquer une 1ésion maligne toutefois les criteres morphologiques et perfusionnels
peuvent redresser le diagnostic .

2. Rappels sur la perfusion

- Bases physiologiques
La perfusion est 1’étude de la microcirculation. Le réseau micro vasculaire est formé par les
capillaires présents dans tous les organes.
Lors d’un état pathologique les modifications fonctionnelles de la microcirculation précédent les
modifications morphologiques en imagerie.
Les tissus tumoraux possedent des réseaux de capillaires créés par néo-angiogenese sous la
dépendance de facteurs de croissance sécrétés par les cellules tumorales, tels que le Vascular
Endothelial Growth Factor (VEGF). Ces réseaux capillaires immatures ont des caractéristiques
morphologiques et fonctionnelles tres différentes de celles du tissu sain d’origine.
Le but de I’imagerie fonctionnelle est de détecter précocement ces modifications pour améliorer
la prise en charge thérapeutique 9.
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- Définitions
Le rehaussement tissulaire est la somme de deux phénomeénes principaux ¢
- La perfusion dans le réseau microcirculatoire : la molécule de I’agent de contraste passant du
réseau artériel au systeéme capillaire pour ressortir par le réseau veineux.
- L’accumulation dans I'interstitium par fuite capillaire si la paroi capillaire est perméable a
I’agent de contraste.

Le terme de « perfusion sanguine » correspond au passage du sang a travers le réseau
microcirculatoire d’un organe ou d’un tissu.

Les termes de « perméabilité capillaire » et de « fuite capillaire » font référence au passage, a
travers la paroi capillaire (considérée comme une membrane semi-perméable), d’un composé qui
diffuse ensuite dans 1’espace extravasculaire du tissu (figure 26 A et B).

Espace

capillaire

Espace
Extra-capillaire

ol
Figure 26. Principe de la perfusion.
A : Répartition de ’agent de contraste dans un tissu (cerveau excepté) : Le PDC ne rentre ni dans les cellules ni dans les globules

rouges. Le PDC provenant du sang peut diffuser dans Uinterstitium a travers la paroi endothéliale des capillaires.
B : Schématisation d’un réseau capillaire normal (a gauche) et de la microcirculation en cas d’angiogenese tumorale (a
droite)39.

Les principaux paramétres physiologiques de la microcirculation sont ¢

- le débit sanguin tissulaire (FT) correspond au débit sanguin entrant et sortant d’un volume de
tissu (exprimé en ml de sang/min/100 ml de tissu). Par exemple, pour le cerveau, on parle de flux
sanguin cérébral (Cerebral Blood Flow : CBF). Le débit sanguin tissulaire est souvent désigné
par le terme abrégé et ambigu de « perfusion ».

- le volume sanguin tissulaire (VST) ou fraction volumique sanguine (VS) correspond au
volume de sang capillaire contenu dans un certain volume de tissu. Ce rapport est exprimé en ml
de sang/100 ml de tissu ou en %. Par exemple, pour le cerveau, on parle de volume sanguin
cérébral (Cerebral Blood Volume : CBV). Le volume sanguin tissulaire est souvent désigné par
le terme impropre de « volume sanguin ».

- le temps de transit moyen intracapillaire (TTM), correspond au temps moyen que met le
sang pour traverser le réseau capillaire (temps entre I’entrée artérielle et la sortie veineuse)
(exprimé en s).
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- la perméabilité fois la surface (P x S souvent noté PS) correspond au débit de molécules
traversant les membranes capillaires dans un certain volume de tissu (exprimé en ml/min/100 ml
de tissu). PS dépend non seulement des caractéristiques de la paroi capillaire, mais également de
I’agent de contraste utilisé. PS est parfois noté K trans, mais en fait la correspondance entre PS
et K trans n’est vérifiée que dans des conditions tres particulieres.

- la constante volumique de transfert : K trans est un mélange complexe entre le débit sanguin
tissulaire FT et PS en proportions variant selon le régime circulatoire et les conditions de
mesures.

- Courbes de rehaussement
L’arrivée du traceur jusqu’a la tumeur dépend du débit sanguin. Plus la « perfusion » est élevée,
plus le produit de contraste arrive rapidement dans les capillaires tumoraux, et plus le
rehaussement observé en imagerie est rapide. Plus les microvaisseaux sont nombreux, plus la
quantité de produit de contraste intra tumorale est élevée, et plus le rehaussement est intense.

L’intensité du rehaussement est liée au volume sanguin. Les microvaisseaux tumoraux sont
anormalement perméables et laissent passer le produit de contraste vers I’interstitium. Il en
résulte qu'une part du rehaussement tumoral est due a la présence de produit de contraste dans
I’interstitium.

La vitesse et I’amplitude du rehaussement 1lié aux échanges entre le plasma et I’interstitium
dépendent respectivement de la perméabilité capillaire et du volume de dilution dans
I’interstitium. L’arrivée du produit de contraste dans les capillaires tumoraux précede le passage
vers I’interstitium.

En résumé, la cinétique de rehaussement tissulaire visible en imagerie est la somme de la
composante plasmatique et de la composante interstitielle. Il en découle différentes phases sur
les courbes de rehaussement :

- Une phase initiale breve (10 a 20 secondes) avec des modifications rapides, qui refletent la
perfusion et le volume sanguin.

- Une phase un peu plus tardive avec des cinétiques d’intensité de signal plus lentes qui dépendent
de la perméabilité capillaire et du volume interstitiel ¥,

- Mesure de la microcirculation en IRM :
Initialement développée en médecine nucléaire, plusieurs techniques d’analyse de la
microcirculation par imagerie en coupe ont été développées. Les premieres publications datent
des années 1980 avec des acquisitions en scanner. Actuellement cette technique d’imagerie est
utilisée en échographie, en scanner et en IRM.

En IRM, il existe de nombreuses méthodes permettant d’analyser la microcirculation : DCE-
IRM, DSCIRM, Spin Labelling, Diffusion IVIM, BOLD ....
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La stratégie la plus couramment utilisée consiste a analyser la cinétique de passage a travers les
tissus d’un agent de contraste injecté en bolus ©®.

Pour cela il existe 2 méthodes principales %

- L’étude du rehaussement positif : utilisée en pondération T1 appelée « Dynamic Contrast
Enhanced Imaging » DCE-Imaging.

- L’étude du rehaussement négatif : utilisée avec des séquences IRM pondérées T2/T2*.

Les effets de susceptibilité induits par le premier passage du bolus d’agent de contraste entrainent
une chute de signal. La technique est appelée « Dynamic Susceptibility Contrast-MRI » DSC-
IRM. Cette technique est utilisée couramment au niveau du cerveau. Son analyse implique en
théorie que la barriere hémato-encéphalique soit intacte et imperméable aux agents de contraste.

- Parametres d’acquisition
Afin de pouvoir analyser correctement les données fonctionnelles, il est important d’insister sur
I’importance d’une standardisation préalable pour définir a I’avance un protocole d’acquisition
qui dépend de I’organe exploré.
Pour cela plusieurs parametres doivent étre définis :
- La résolution temporelle de 1’acquisition (de quelques secondes a quelques minutes).
- la durée totale de la mesure (de quelques secondes a plusieurs minutes).
- le mode d’acquisition monocoupe, multi coupe ou 3D.
- ’injection d’agent de contraste, son mode d’injection (en bolus, en perfusion lente) son
volume et sa concentration.

L’étude de la phase initiale rapide de la courbe de rehaussement nécessite une cadence d’image
tres élevée lors de 1’acquisition (résolution temporelle de I’ordre d’une image par seconde).

En revanche, I’analyse de la perméabilité a la phase tardive peut étre réalisée avec une résolution
temporelle d’une image toutes les 10 a 20 secondes.

Les parametres analysés dépendent des conditions d’acquisition. Il est donc important de
concevoir le protocole IRM 4 1’avance en fonction des paramétres que I’on veut mesurer ¢,

- Analyse des courbes de dynamique de rehaussement

Description qualitative : visuelle *®

La cinétique de rehaussement est analysée en s’intéressant a :

- La vitesse de la phase de remplissage (Wash-in)

- L’intensité maximale apres cette phase de remplissage (pic)

- La cinétique apres cette premiere phase (décroissance rapide ou Wash-out (lavage), plateau ou
augmentation lente).

Elle ne permet pas de donner des résultats chiffrés.

Le rehaussement peut étre de 4 types
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Figure 27. Courbes de perfusion : Analyse visuelle 39,

Description semi-quantitative ©®
Elle permet de mesurer différents parametres :
- La pente maximale de remplissage
- Le rehaussement maximal (SImax) qui peut étre exprimé en pourcentage ou en valeur
absolue
- Le temps pour atteindre le pic (Tpic)
- La pente de lavage (Wash-out)
Ces parametres peuvent étre analysés par rapport au tissu sain de référence pour étre
reproductibles.

S 4

Smax

Wash-out

Sfin

, Spre

T

Figure 28. Courbe de perfusion : description semi-quantitative %,

- Analyse quantitative

Elle permet d’ obtenir des parametres quantitatifs représentatifs comparables d’un patient a 1’ autre
ou pour un méme patient entre deux examens effectués avec les mémes parametres d’acquisition.
Elle est réalisée grace a des modeles mathématiques qui prennent en compte la cinétique de
rehaussement de I’artere alimentant le territoire étudié€ : En effet la cinétique du contraste varie
en fonction du type d’injection et des conditions physiologiques du patient (insuffisance
cardiaque) ¢,
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Le modele le plus utilisé et recommandé dans les consensus est celui de Tofts ¢,

Cette analyse nécessite un logiciel spécifiquement adapté qui permet d’accéder au débit de
perfusion tissulaire, a la fraction volumique sanguine et interstitielle, au temps de transit moyen
et a la perméabilité capillaire (K trans).

Pour pouvoir mesurer la totalité des parametres il faut idéalement une fréquence d’acquisition
faible et une durée d’acquisition longue.

Actuellement il n’existe pas de valeur seuil de perfusion, de perméabilité, de fractions
volumiques sanguines ou interstitielles permettant de caractériser les tumeurs. De fait, on ne sait
pas a partir de quelles valeurs, ces parametres pharmacocinétiques signent la présence d’une
angiogenese tumorale.

L’enjeu actuel est de standardiser les protocoles pour permettre un essor de 1’imagerie
fonctionnelle ¢,

- Récapitulation
Les séquences de perfusion en T1 offrent d’autres éléments intéressants pour orienter vers un
diagnostic des tumeurs des glandes salivaires.
La ROI se place seulement dans une tumeur solide (nécessité d’un signal bas ou intermédiaire en
T2) hors zone hémorragique.

-La courbe de type A, plateau ascendant avec un pic tardif (> 120 sec) est en faveur d’un
adénome pléomorphe.

- La courbe de type B présente un pic rapide suivi d’un lavage supérieur a 30% et oriente vers
une tumeur de Warthin.

- La courbe de type C, pic rapide (< 120 sec) suivi d’un plateau horizontal ou descendant avec
lavage inférieur a 30% évoque une tumeur maligne.

- La courbe de type D, courbe plate sans rehaussement évoque une lésion kystique.

Intensité du signal A Intensité du signal B

4 4

Wash-out > 30 %
1205 temps (sec) 1205 fomps £900)

Intensité du signal c D

7 % Intensité du signal

'\ b
Wash-out <30 %

1205 temps (sec) 20s temps (sec)

Figure 29. Courbes de perfusion T1 établie par Yabuuchi ¢?,
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3. Combinaison de la diffusion et de la perfusion

Seuls deux auteurs se sont intéressés aux données simultanées de la diffusion et de la perfusion
pour la caractérisation des tumeurs de la parotide #4349

Yabuuchi et al., completent en 2008 1’étude réalisée en 2003 en y intégrant les données de la
diffusion.

En combinant des parametres de perfusion et de diffusion il conclut a I’arbre décisionnel suivant

pour différencier les tumeurs bénignes des tumeurs malignes ¢

- Tumeurs bénignes :

- Courbe de type A ou D.
- Courbe B et ADC <1.
- Courbe C et ADC>1,4.

- Tumeurs malignes :
- Courbe de type B et ADC>1.
- Courbe de type C et ADC <14.
En cas de courbe B et un Cut off d’ADC de 1,4 x 10 mm?/s différencie adénome pléomorphe
(AP) et carcinomes.
En cas de courbe C et un Cut off d’ADC de 1 x 103 mm?/s distingue les tumeurs de Warthin des
carcinomes.

- Aspects évocateurs a connaitre en IRM :

- Tumeurs bénignes :

Les caractéristiques morphologiques en faveur de la bénignité sont essentiellement le caractere
lésionnel bien limité bien qu’une tumeur maligne de bas grade puisse I’étre aussi, 1’absence
d’engainement péri nerveux, le caractere excentré de la 1ésion et le faible nombre de composants
kystiques 4.

Les criteres en matiere d’ imagerie multi modale sont un rapport d’ADC élevé en diffusion et des
courbes de rehaussement T1 de type A ou B en imagerie dynamique de perfusion.

Si les aspects évocateurs de 1’adénome pléomorphe ou de la tumeur de Warthin ne sont pas
retrouvés mais que ces criteres de bénignité sont présents, la 1ésion sera treés probablement une
autre tumeur épithéliale mais nécessitera un complément cytologique puis souvent
histologique'”.
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Figure 30. IRM en faveur d’un adénome pléomorphe de la glande parotide.
L’association d’un hyposignal T1, hypersignal T2 et a un franc hypersignal en diffusion a b1000 (fleches blanches), un ADC a
1,7 x107 mm?¥s avec une courbe de type A : fait porter le diagnostic d’adénome pléomorphe *¥.

.....

Figure 31. IRM en faveur d’une tumeur de Warthin de la glande parotide.
L’association d’un iso-signal T1, iso-signal T2 hétérogene, un ADC a 0,9 x107 mm?/s avec une courbe de type B : fait porter le

diagnostic d’une tumeur de Warthin 9.
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- Tumeurs malignes :

Les criteres morphologiques de malignité sont le caractere mal limité voire infiltrant de la 1ésion
notamment aprés contraste, un signal T2 trés bas #7481 P’extension loco régionale importante,
la présence d’adénopathies de voisinage, un engainement péri nerveux .

L’imagerie multimodale a une place de choix dans ce contexte ; la diffusion révelera un rapport
d’ADC bas, inférieur a 1, d’autant plus bas que la lésion est cellulaire, un rADC inférieur a 0.5
orientant méme classiquement vers un lymphome, mais attention malgré tout aux tumeurs
malignes de grade bas a intermédiaire dont le rapport d’ADC peut aller jusqu’a 1,3.

L’étude dynamique du rehaussement permet d’observer le plus souvent un pic précoce inférieur
a 2 min suivi d’une faible décroissance correspondant a un lavage inférieur a 30%, voire d’un
plateau.

Il n’y a pas de bon criteres remnographiques autorisant la distinction entre les 1ésions malignes
primitives, les métastases ou les lymphomes, mais I'IRM permettra au moins d’évoquer la
malignité, d’étudier la topographie de la 1ésion, et de faire le bilan d’extension loco régional, il
apporte donc les informations essentielles au chirurgien 7.

Une tumeur mal définie présentant une volumineuse nécrose centrale serait en faveur d’un
carcinome épidermoide “%.

Figure 32. IRM en faveur d’une tumeur maligne de la glande parotide.

L’association d’un hyposignal T1 et T2, un hypersignal en diffusion a b1000 (fleches blanches), un ADC a 0,8x107 mm?%s avec
(34)

une courbe de type C : fait évoquer avant tout une pathologie maligne
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I11.4.3.2 Anatomie pathologique et Classifications

I11.4.3.2.1 Classifications

La derniere et nouvelle classification de 1’Organisation mondiale de la santé (OMS) établie en
2017 prend en compte des données cliniques, histologiques mais également de biologie
moléculaire permettant un diagnostic plus précis des tumeurs des glandes salivaires ).

a. Classification de I’ensemble des tumeurs des glandes salivaires selon ’OMS 2017

De par la tres grande richesse morphologique des glandes salivaires, la derniere classification de
I’Organisation mondiale de la santé (OMS) établie en 2017 distingue 5 grandes catégories de
tumeurs : les tumeurs épithéliales bénignes (11 types différents), les tumeurs épithéliales
malignes (23 types différents) avec une entité intermédiaire, les tumeurs des tissus mous, les
tumeurs hématologiques et les tumeurs secondaires (annexe 01) “*. La plupart des tumeurs
épithéliales bénignes et malignes sont spécifiques des glandes salivaires, en raison de la
particularité de la structure histologique de ces dernieres®.

b. Classification TNM des tumeurs des GSP 2017

Cette classification s’applique aux carcinomes des glandes salivaires majeures : glandes
parotides, sous mandibulaires et sublinguales.

Le stade TNM est clinique, défini en fonction de la taille tumorale et de la présence de métastases
ganglionnaires ou viscérales a distance (Annexe 2) ©*3D,

111.4.3.2.2 Anatomie pathologique

a. Ponction cytologique

La ponction cytologique a I’aiguille fine (Fine Needle Aspiration ou FNA) est une option pour
I’établissement du diagnostic préopératoire et de la stratégie thérapeutique®, pratiquée
principalement dans les nodules parotidiens mais également dans les glandes
submandibulaires!>. Elle permet souvent d’apporter un diagnostic rapide et fiable pour un
cytopathologiste entrainé ©.

Pour les 1ésions bénignes les sensibilités et spécificités sont évaluées respectivement entre 84%
et 98% et entre 87% et 91% tandis que pour les 1ésions malignes elles sont reportées entre 78%
et 84% et entre 86% et 98% pour le diagnostic des masses parotidiennes selon les séries ©2°2),
Certains auteurs avancent un intérét économique, avec un coft faible, et une réduction possible
du nombre d’interventions chirurgicales, en évitant une intervention inutile en cas de bénignité
sur certains terrains fragiles .

En cas de diagnostic de malignité, elle permet de prévenir le patient d'une possible nécessité de
sacrifier le nerf facial et/ou de réaliser un curage ganglionnaire dans le méme temps opératoire®?.
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Les limites diagnostiques de cet examen sont liées a I’expérience des cytopathologistes, au
nombre restreint de cytopathologistes spécialisés et a la possibilité de porter un faux diagnostic
de bénignité ou de malignité. Les faux négatifs de la cytoponction a l'aiguille fine peuvent
provenir d’un matériel insuffisant, pauci cellulaire, d’un site de ponction inadéquat surtout dans
une tumeur Kystique ce qui constitue un argument en faveur de sa réalisation sous controle
échographique (recommandation des experts). Des faux positifs ont été rapportés en cytologie
entre le diagnostic de tumeur de Warthin et celui de métastase ganglionnaire intraparotidienne
d'un carcinome épidermoide.

L’hypothese a été avancée que cet examen pourrait favoriser un ensemencement tumoral et
augmenter le risque de récidive ; s’il existe, ce risque est trés faible .

Aspects cytopathologiques des tumeurs les plus fréquentes 1:

- L’adénome pléomorphe est caractérisé par 2 éléments principaux en cytoponction, les cellules
myoépithéliales plasmocytoides ou fusiformes, et le stroma fibreux. Les cellules épithéliales
métaplasiques sont peu utiles au diagnostic.

- La tumeur de Warthin présente des oncocytes isolés, en amas ou papilles associés a un stroma
lymphoide et a un matériel inflammatoire plus ou moins nécrotique.

- Le carcinome adénoide Kystique, avec la présence de globules hyalins, de structures
tubulaires ou en forme de doigts avec noyaux nus en périphérie, de cellules monomorphes de
type basal a chromatine grossiere et cytoplasme rare.

- Le carcinome a cellules acineuses dans sa forme bien différenciée présente des cellules
monomorphes a petit noyau rond, régulier, excentré et cytoplasme granulaire ou finement
microvasculaire, le regroupement en amas abondants avec des agencements acineux et tubulaires
de méme que la présence de noyaux nus sont des éléments utiles au diagnostic.

Dans les tumeurs manifestement malignes, de haut grade, le type exact est de moindre
importance, de méme que le caractere primitif ou secondaire car un bilan d’extension et une
intervention rapide s’imposent.

b. Biopsie chirurgicale

Une biopsie chirurgicale parotidienne sans exérese de la tumeur est un geste exceptionnel,
acceptable uniquement dans le cas de tumeurs volumineuses et inextirpables. Mais une biopsie-
exérese a visée diagnostique est envisageable dans les tumeurs développées dans les glandes

salivaires accessoires ©%.

c. Examen extemporané

Bien qu’il soit controversé dans les pays anglo-saxons, I’examen histopathologique extemporané
peropératoire reste un standard pour préciser le diagnostic de malignité ou de bénignité et pour
adopter le geste opératoire thérapeutique (chirurgie élargie ou non).
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En effet, ’examen extemporané est une aide technique fiable pour différencier les tumeurs
malignes des tumeurs bénignes quand un diagnostic préopératoire n’a pas pu étre posé. Il
comporte des limites : le diagnostic de malignité peut étre difficile voire impossible en
extemporané du fait de 1’épaisseur plus grande des coupes et de leur coloration moins fine ; en
cas de diagnostic de malignité, il est difficile d’établir les notions de haut grade ou bas grade, et
le diagnostic de sous-type histologique est plus difficile, compte-tenu du grand polymorphisme
architectural des tumeurs des glandes salivaires ©.

I1 est nécessaire que le pathologiste soit informé de tous les éléments du dossier au moment de
I'extemporanée. Il aura ainsi entre les mains tous les éléments lui permettant de proposer le
diagnostic le plus précis possible ).

L’examen extemporané est, toutefois, considéré comme difficile dans la pathologie
parotidienne®?.

L’interprétation est basée sur la macroscopie permettant d’orienter les prélevements
extemporanés sur les zone les plus significatives et confirmée par I’histologie qui sera basée sur
I’architecture de la 1ésion que sur les critéres cellulaires ©¢7),

d. Immunohistochimique- IHC

L’examen immunohistochimique n’est pas systématique dans le diagnostic des tumeurs des
glandes salivaires. Elle est d'une grande aide pour trancher entre tumeurs malignes peu
différenciées d’origine primitive et secondaire. Elle permet, en outre, de caractériser la nature et
l'origine d'une métastase. Dans le cadre de la pathologie lymphoide, elle est indispensable .

e. L’examen anatomopathologique par technique histologique standard

C’est la technique de référence. Apres une fixation au formol, elle utilise la coloration standard
al’Hématéine Eosine — HE -. Elle permet dans la majeure partie des cas le diagnostic des tumeurs
des glandes salivaires. L utilisation des colorations spéciales est, parfois, utile au diagnostic en
mettant en évidence le type de sécrétion (Coloration PAS ou Bleu alcian) ®.

Objectifs de l'examen anatomopathologique

L'examen anatomopathologique du prélevement a pour objectif d'affirmer le diagnostic de
tumeur bénigne ou maligne des glandes salivaires, de préciser son type histologique et si possible
son grade.

Il est recommandé d’inclure les picces opératoires en totalité. Le pathologiste déterminera aussi
I’éventuelle présence de marges de résection envahies, d'invasion tumorale péri-neurale,
vasculaire, ou d'un envahissement de la capsule ou des tissus mous.
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L’analyse de la piece a I’état frais permettra de réaliser un prélevement pour congélation en
tumorotheque lorsque la taille de la 1ésion et les possibilités locales le permettent.

En cas de curage ganglionnaire, il convient de préciser le nombre total de ganglions, la taille et
le site exact des ganglions métastatiques (curage orienté selon la classification en zones
topographique de Robbins-recommandation) et la présence ou non de rupture capsulaire et
d’emboles lymphatiques %,

Aspects anatomopathologiques des tumeurs les plus fréquentes ©%:

1. Tumeurs bénignes : Les deux tumeurs bénignes les plus fréquentes sont 1’adénome
pléomorphe et le cystadénolymphome ou tumeur de Warthin.

- Adénome pléomorphe :
Il représente 80 % des tumeurs bénignes des glandes salivaires.
- Macroscopie : encapsulé, polylobé, blanchatre, consistance hétérogéne (dure a
gélatineuse).
Nodule(s) satellite(s) possible(s), expliquant les récidives fréquentes.
- Microscopie : double contingent cellulaire (cellules épithéliales et cellules
myoépithéliales) + stroma myxoide ou chondroide.
Evolution :
- Récidive +++;
- Dégénérescence possible mais rare : la chirurgie est donc recommandée si 1’état général
du patient le permet.

_ a0 AN L %
Figure 33. Microscopie d’un adénome pléomorphe
Sur la partie droite de I'image présence d’une tumeur bien limitée encapsulée au stroma fibreux (zones orangées)
(58)

ou myxoide (zones bleutées)

- Tumeur de Warthin :
La tumeur de Warthin est la deuxieme en fréquence.
Localisation quasi uniquement parotidienne. Bilatérale dans 10 a 15 % des cas.
- Macroscopie : formation kystique molle avec contenu liquide « chocolat ».
- Microscopie : papilles intrakystiques bordées par une double assise cellulaire + stroma

lymphoide tres abondant (anciennement appelé cystadénolymphome).
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Le changement de terminologie a été décidé pour éviter toute confusion avec un
Ilymphome. La dégénérescence maligne est exceptionnelle : une simple surveillance peut
suffire.

Figure 34. Microscopie d’une tumeur de Warthin
Cavité kystique (*) bordée par des papilles a double assise cellulaire (oncocytes + cellules basales)

(fleche blanche) reposant sur un stroma lymphoide trés abondant (fleche noire) 6.

2. Tumeurs malignes :

- Tumeurs malignes épithéliales : Les quatre types par ordre de fréquence sont les
carcinomes mucoépidermoides, les carcinomes sans autre indication (SAI), les carcinomes
adénoides kystiques, et les carcinomes a cellules acineuses.

- Carcinome mucoépidermoide :
C’est la plus fréquente des tumeurs malignes. Elle est possible a tous les ages (tumeur la plus
fréquente chez 1’enfant).

- Macroscopie : tumeur bien limitée le plus souvent.

- Microscopie : trois contingents cellulaires (cellules muco-sécrétantes, cellules épidermoides,
cellules intermédiaires).
Pronostic hétérogene selon le grade de malignité (bas/intermédiaire/haut) : survie de 95 et 40 %
a cinqg ans pour les tumeurs de bas et haut grade respectivement.
Les métastases ganglionnaires/viscérales sont rares.

Carcinome mucoépidermoide de bas grade formé de trois contingents cellulaires. 1. Cellules muco-sécrétantes (cylindriques a
pole muqueux ouvert) (*) 2. Cellules épidermoides (grande taille avec une différenciation kératosique focale) (double

fleche) 3. Cellules intermédiaires (taille moyenne) (fleche noire) G,

60



Revue de la littérature

- Carcinome adénoide kystique :
Moyenne d’age : 60 ans.
Localisation fréquente dans la glande sous-mandibulaire et les glandes salivaires accessoires
Tumeur maligne la plus fréquente des glandes salivaires accessoires.

- Macroscopie : mal limitée, tres infiltrante localement, absence de capsule.
- Microscopie : trois architectures possibles (tubulaire, cribriforme, massive) de pronostic de
plus en plus péjoratif.
Tumeur douloureuse et neurotrope avec de nombreux engainements péri-nerveux, des emboles
tumoraux vasculaires fréquents.
Meétastases viscérales non rares. Récidives fréquentes.

Notez I’engainement péri-nerveux au centre (X) 68,

- Carcinome a cellules acineuses :

Possible a tous les ages. Localisation principalement parotidienne
- Macroscopie : tumeur bien limitée le plus souvent.
- Microscopie : plages de cellules de grande taille peu atypiques au cytoplasme granuleux
positif a la coloration par le PAS.
Tres bon pronostic (survie de 89 % a cinq ans).

- Carcinomes SAI (sans autre indication) :
Terrain : homme, 60 ans.
Tumeurs agressives : douleur, paralysie faciale périphérique, métastases synchrones.
Survie faible : 30 % a cinq ans.
Tumeur développée de novo, le plus souvent de type adénocarcinome dit SAI (SAI pour « sans
autre indication » car ne ressemblant a aucune entité), ou compliquant un adénome pléomorphe.

- Métastases :
Des ganglions lymphatiques peuvent étre présents dans la parotide. Ils peuvent étre le site
métastatique de tout carcinome (principalement des carcinomes épidermoides cutanés et
mélanomes ou ORL (rares).
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- Tumeurs malignes non épithéliales

- Lymphoides :
Tres rare. Deux cadres :
- Localisation d’un lymphome « systémique » avec atteinte d’un ganglion intra-parotidien
(lymphome folliculaire, etc.) ;
- Développement d’un lymphome intra-parotidien de type lymphome B du MALT sur des
1ésions inflammatoires chroniques de sialadénite (maladie de systeme).

- Autres :
Tres rare.
Envahissement par une tumeur non épithéliale (sarcome, mélanome) des structures adjacentes ou
métastase.

II1.5 Traitement

Le traitement vise en premier a éradiquer la tumeur dans sa totalité tout en restant le plus
conservateur possible des éléments anatomiques et de leurs fonctions physiologiques, puis a
éviter les récidives et les complications et en fin & assurer une réhabilitation sociale du patient®.

II1.5.1 Moyens

Le traitement des tumeurs des glandes salivaires en général est, en premier lieu chirurgical,
néanmoins il doit discuter pour les tumeurs malignes le curage ganglionnaire, la radiothérapie et
la chimiothérapie en fonction du degré d’extension (local et/ou régional), du type et du grade
histologique ©¥.

II1.5.1.1 Chirurgie

Le principe de la chirurgie consiste en une exérese de la tumeur comportant I’ablation de toutes

les structures atteintes avec une marge de sécurité macroscopique suffisante. En pratique, pour
les glandes salivaires principales, c’est ’exérése compléte de la glande ©.

II1.5.1.1.1 Au niveau de la glande parotide

Parotidectomie exploratrice avec repérage premier du nerf facial, examen histologique
extemporanée, puis parotidectomie totale ou élargie avec marges de tissu sains en cas de malignité.

L’attitude vis-a-vis du VII : Les données de la littérature concernant 1'impact de la conservation
ou de la résection du nerf facial d'un point de vue carcinologique sont d'un faible niveau de preuve.

La conservation du VII est systématique en 1’absence d’envahissement.
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Le sacrifice est justifié si VII manifestement envahi avec dissection impossible et paralysie faciale
préopératoire ©V.

Si pas de paralysie faciale préopératoire mais atteinte macroscopique du VII, 2 options : sacrifice

ou conservation suivie de radiothérapie ).

II1.5.1.1.2 Au niveau de la glandes submandibulaires

Exérese de la région sous-mandibulaire. Il n'y a pas d'argument pour un sacrifice systématique du
nerf lingual, du XII, du rameau mandibulaire du nerf facial. En cas d’absence de diagnostic
histologique préopératoire, une exérese de la glande salivaire avec examen extemporané est

préconisée avec exérése des tissus environnant en cas de positivité ©V,

I11.5.1.1.3 Au niveau des aires ganglionnaire

- cervical NO :

- Pour les T2-T4 de haut grade et les T4b : évidement cervical (standard, recommandations
pour la pratique clinque, REFCOR 2009)

- Pour les tumeurs de bas grade et T1 de haut grade : évidement cervical optionnel
(recommandations pour la pratique clinique, REFCOR 2009). Les facteurs prédictifs de
cervNOparoN+ : envahissement extra-parotidien, atteinte du nerf facial, (T3-T4),
histopathologies de haut grade (Harish 2004) en dehors des carcinomes adénoides
kystiques pour lesquels 1’envahissement ganglionnaire est rare (Spiro 1992) ©,

- Alternative : évidement sélectif au minimum +/- extemporanée pour les cT1-T2 cNO
quelle que soit I’histologie : 17,2% de cNOpN+ sans facteur prédictif de pN+ retrouvé©?,

- cervical N+ :

Evidement radical modifié systématique V.

Type d’évidement cervical ©®V:

- Pour la parotide :
- cN+ et cNO T2-T4 de haut grade et les T4b : II & V homolatéral
- ¢cNO de bas grade et T1 de haut grade : quand il est réalisé, évidement sélectif des
groupes II et 11T
- Pour la glande sous-maxillaire :
= cN+ et cNO T2-T4 de haut grade et les T4b : I 2 V homolatéral

- c¢NO de bas grade et T1 de haut grade : quand il est réalisé, évidement sélectif des
groupes I, II et IIT
- Pour les tumeurs de la ligne médiane :
- cN+ et cNO T2-T4 de haut grade et les T4b : I a V bilatéral sauf carcinome adénoide
kystique.
- ¢NOde bas grade et T1 de haut grade : quand il est réalisé, évidement sélectif bilatéral
des groupes I, 1T et I11.
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I11.5.1.1.4 Au niveau des métastases

La chirurgie ne s’envisage qu’en cas de nombre restreint de métastases pulmonaires (REFCOR
2009) ©,

I11.5.1.2 Radiothérapie

L’irradiation externe est effectuée soit par les méthodes classiques surtout en postopératoire
(photons X et électrons) soit par protonthérapie dans des indications précises définies par le
radiothérapeute (tumeurs non résécables) ©¥.

Il n’y a pas de technique d’irradiation standard. La technique d’irradiation de ces tumeurs doit
étre une irradiation conformationnelle avec dosimétrie prévisionnelle 3D (avec ou sans
modulation d’intensité).

L’irradiation conformationnelle avec modulation d’intensité (RCMI) est recommandée pour les
équipes bénéficiant de 1’ensemble des techniques requises, dans toutes les indications de la
radiothérapie aux photons V.

Le traitement consiste a irradier la tumeur ou le lit opératoire et les aires ganglionnaires
homolatérales a une dose de 50 ou 66 grays selon les résultats anatomo-pathologiques de la piece
opératoire 9,

» Tumeurs de bas grade de stades I et Il : pas de radiothérapie post-opératoire.
» Tumeurs de haut grade de stades II, III et IV et dans les tumeurs de bas grade de stades
[T et IV (standard, niveau de preuve B2) : radiothérapie post-opératoire.
- Chirurgie incompléte :
- Radiothérapie post-opératoire indiquée (standard).
- La protonthérapie et/ou radiothérapie peuvent étre proposées (options).
- Patients non opérables :
- La radiothérapie et/ou la protonthérapie peuvent étre proposées.
- Pour les patients non résécables et/ou récidivant :
- La protonthérapie exclusive ou une chirurgie de réduction tumorale suivie d'une
radiothérapie peuvent étre proposées.
En pratique, I’irradiation post-opératoire est systématique sauf pour les T1 T2 NO de bas grade.
Une protonthérapie peut étre proposée et doit tre discutée dans des cas particuliers (inopérables,
récidives...) OV.

I11.5.1.3 Chimiothérapie
La chimiothérapie n’a pas fait la preuve de son efficacité chez les patients porteurs d'un cancer

des glandes salivaires quel que soit son stade ; son utilisation devrait faire 1’objet d'études
cliniques notamment avec les nouveaux cytostatiques .
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Il n’y a pas lieu d’envisager de chimiothérapie en dehors de quelques cas particuliers ©1:
a. Situation palliative métastatique ou localement avancée inaccessible a un traitement
chirurgical ou radiothérapique.
b. En association avec la radiothérapie dans des cas sélectionnés: haut grade,
inopérable®?, carcinome épidermoide de glande salivaire, tumeurs lymphoépithéliales
(UCNT) et les lymphomes des glandes salivaires ©.

II1.5.2 Complications du traitement

Ce sont essentiellement les complications de la parotidectomie, geste chirurgical le plus souvent
réalisé, compte tenu de la fréquence des tumeurs dans la glande parotide. En outre, le traitement
des tumeurs de la glande submandibulaire et sublinguale pose moins de problemes
chirurgicaux®.

I11.5.2.1 Les complications immédiates de la chirurgie des GSP
sont dominées par ©:

a. Les hématomes et les fistules salivaires :
La fréquence de ces deux complications a été respectivement évaluée a 7 % et 2 % et cette
fréquence est indépendante du type de parotidectomie réalisé, partielle ou totale.

b. Les complications neurologiques :

- La complication immédiate la plus fréquente apres une parotidectomie est la paralysie
ou la parésie faciale, temporaire ou définitive, secondaire a la nécessité d’un repérage
premier du nerf facial et la dissection de ce dernier. Leurs fréquences respectives sont
estimées a 26% et 2%.

- La seconde et moindre complication neurologique observée apres parotidectomie est la
diminution ou la perte de sensibilité du lobule de I’oreille due a la blessure du nerf grand
auriculaire branche du plexus cervical superficiel ; elle est généralement réversible apres
quelques mois et sa fréquence est estimée a 30 %.

- Le syndrome de Frey est caractérisé par une rougeur et une hypersudation postprandiale
dans le territoire cutané décollé lors de la parotidectomie. Il est considéré comme la
conséquence d’une lésion des fibres parasympathiques du nerf auriculotemporal suivie
d’une réinnervation aberrante des vaisseaux et des glandes sudoripares par ce nerf (apres
un délai de 1 a 2 mois). La sudation peut étre modérée ou tres intense. Sa fréquence
moyenne est estimée a 12 %.

I11.5.2.2 Les complications de la radiothérapie des glandes salivaires :

Elles sont bien connues, notamment 1’hyposialie et 1’ostéoradionécrose de la mandibule. Cette
derniere est évitée en ne dépassant pas une dose de 65 Gy en fractionnement classique sur la
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mandibule, et en pratiquant une mise en état dentaire soigneuse avant le traitement ainsi qu’une
prévention post thérapeutique des surinfections buccodentaires.

II1.5.3 Facteurs pronostiques

Les trois principaux facteurs sont ©¥:
- Le type histologique
- Le stade au moment du diagnostic
- Le grade histologique de malignité
La qualité de I’exérese chirurgicale étant quant a elle un facteur pronostique lié au traitement.

Tableau 1 : Taux de survie a 5 ans selon le stade de la tumeur ©

Stade Taux de survie a 5 ans (%)
Stade 1 90
Stade II 55
Stade III 45
Stade IV 10

Tableau 2 : Fréquences des métastases selon le grade histologique ©¥

Grade Fréquence des métastases
Bas grade < 10-15% et déces < 1%
Grade intermédiaire > 10-15% et récidives fréquentes
Haut grade Meétastases fréquentes

II1.5.4 Surveillance

La surveillance concerne en particulier les tumeurs malignes. Elle doit étre alternée
conjointement par les chirurgiens ORL, oncologues médicaux et radiothérapeutes qui ont
participé au bilan et au traitement de la maladie. Elle fait intervenir de nombreux soignants dans
la rééducation et la prise en charge globale de ces patients.

La surveillance ne se contente pas de rechercher une récidive, mais évalue le contrdle de la
maladie, les séquelles douloureuses et fonctionnelles du traitement et leur prise en charge, les
conséquences psychologiques et leur répercussion sur la qualité de vie, la survenue de métastases
et de deuxiemes localisations ©¥.
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II1.5.4.1 Objectifs de la surveillance

Les objectifs de la surveillance consistent *:

En la prise en charge des effets secondaires et des séquelles

En un soutien psychologique

A une aide au sevrage alcoolo-tabagique

A la vérification de ’hygiene dentaire et de la compliance a la fluoroprophylaxie

Au dépistage des deuxiemes localisations orl et au dépistage des récidives locorégionales
A larecherche d’une autre localisation tumorale partageant les facteurs de risque alcoolo-
tabagiques (essentiellement cesophage et poumon)

A assurer un suivi nutritionnel (perte de poids, dénutrition, gastrostomie, sonde
nasogastrique) en coordination avec une diététicienne.

A une prise en charge de la douleur en coordination avec les unités de traitement de la
douleur.

II1.5.4.2 Calendrier (Examens et Rythme) de surveillance

Ce calendrier est réalisé a vie % :
Examen clinique

Tous les 3 mois pendant 2 ans puis tous les 6 mois pendant 2 ans puis 1 fois par an.

Surveillance dentaire Réguliere : consultation biannuelle chez un dentiste pour un patient denté.

Imagerie de référence a 3 mois de la fin des traitements (de préférence une IRM cranio-cervicale

pour le suivi ultérieur) puis 1 fois par an.
Dosage de TSH 1 fois par an si la thyroide est dans les champs d’irradiation
TEP scanner a discuter si doute clinique ou scanographique en cas de récidive tumorale

suspectée
Surveillance ganglionnaire cervicale avec échographie sclon la localisation initiale et les
difficultés de surveillance clinique.
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IV. MATERIEL ET METHODES
IV.1 Type de I’étude

I1 s’agit d’une étude diagnostique, prospective qui consiste a étudier la validité et la fiabilité de
« ’IRM de diffusion et de perfusion » dans le diagnostic préopératoire des tumeurs des glandes
salivaires principales, versus I’examen anatomopathologique définitif comme gold standard (voir
figure 38).

IV.2 Objectifs de I’étude

IV.2.1 Objectif principal

Evaluer la fiabilité et la validité de « I'IRM de diffusion et de perfusion » dans le diagnostic
préopératoire de la pathologie tumorale des glandes salivaires principales a Tlemcen.

IV.2.2 Objectifs secondaires

- Décrire la topographie des tumeurs des GSP selon leurs localisations glandulaires.

- Connaitre les caractéristiques histologiques des tumeurs GSP (caractere bénin ou malin).

- Déterminer les modalités thérapeutiques adéquates devant chaque type histologique des
tumeurs des GSP.

IV.3 Population de I’étude

Tous les patients présentant une masse tumorale clinique des glandes salivaires principales durant
la période de 1’étude (voir figure 37).

IV.3.1 Criteres d’inclusion

Etait inclus dans notre étude, tout sujet répondant aux critéres suivants
- Ayant présenté une masse tumorale clinique des glandes salivaires principales.
= Quel que soit I’age
= Quel que soit le sexe

= Quel que soit le lieu de résidence

IV.3.2 Critéres de non inclusion

N’était pas inclus de notre étude, tout sujet :

- Ayant refusé un geste chirurgical sur les GS
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- Ayant présenté une contre-indication a I’IRM (pace maker, valve cardiaque, défibrillateurs
cardiaques implantables, corps étranger métallique oculaire, prothese articulaire).

IV.3.3 Criteres d’exclusion

Etaient exclus de notre étude les patients ayant consulté pour une masse tumorale clinique des
glandes salivaires accessoires.

N= 59 Sujets répondants aux critéres d’inclusion

N= 57 Sujets inclus dans I’étude

Figure 37. Nombre de sujets de I’étude
* : refus d’intervention chirurgicale ce qui entrave le déroulement de I’étude.
*% - contre-indication a I'IRM (corps étranger métallique oculaire).

IV.4 Période et durée de I’étude

Notre étude s’est étalée sur une période de 03 ans, du 01 janvier 2018 jusqu’au 31 décembre
2020.

IV.5 Lieu de I’étude

Notre étude s’est déroulée principalement au sein du service ORL du CHU de Tlemcen et en
partie au sein des services ORL des EPH Nedroma, Sebdou et Maghnia.
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IV.6 Principe de I’étude

Le principe de notre étude est d’évaluer I'IRM de diffusion et de perfusion comme examen
préopératoire en le comparant avec I’examen anatomopathologique postopératoire comme gold
standard.

L’IRM a été demandée en premiere intention pour tous les patients de notre étude dans le but
d’étudier sa validité en déterminant le caractére malin ou bénin de la tumeur des GSP, réalisée
par des radiologues du secteur public ou privé selon un protocole standard bien défini :

- Antenne crane 8 canaux

- Séquence : axiale et sagittale T1 FSE, axiale T2 STIR, axiale EPI 2D diffusion,

dynamique T1 FS + Gadolinium axiale T1 FS C+

- Facteur b : b=1000

- Taille du voxel : 1,9 mm x 1,9 mm x 3 mm

- Temps d’acquisition 4,02 mn

- Rapport S/B =1

- FOV 280

- Epaisseur de coupe 3,00 mm

- TR 7800 ms TE 70 ms

- TI160 ms

- Nombre d’excitations : 4

- Saturation de la graisse par inversion récupération et FAT SAT

L’interprétation des résultats s’est effectuée selon 1’arbre ou 1’algorithme décisionnel décrit par
Yabuuchi et al. 643,

- Tumeurs bénignes :
- Courbe de type A ou D.
- Courbe B et ADC <1.
- Courbe C et ADC>1,4.
- Tumeurs malignes :
- Courbe de type B et ADC>1.
- Courbe de type C et ADC <14.
En cas de courbe B et un Cut off d’ADC de 1,4 x 10”3 mm?/s différencie adénome pléomorphe

(AP) et carcinomes.
En cas de courbe C et un Cut off d’ADC de 1 x 10”3 mm?/s distingue les tumeurs de Warthin des
carcinomes.

L’examen anatomopathologique de la piece opératoire a été réalisé par le méme pathologiste (Dr
BELARBI) pour tous les patients de notre étude.
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Cet examen a été considéré comme un gold standard afin de préciser le caractere bénin ou malin
de la piece opératoire, son type histologique et si possible son grade, il est recommandé aussi
pour déterminer 1’éventuelle présence de marges de résection envahies, d'invasion tumorale péri
neurale, vasculaire, ou d'un envahissement de la capsule ou des tissus mous ®)

Une cytoponction a I’aiguille fine a été demandée en seconde intension.
IV.7 Déroulement de I’étude

Tout patient faisant 1’objet de notre étude, a été recu en consultation et a bénéficié, apres un
interrogatoire minutieux, d’un examen clinique approfondi, puis une IRM de diffusion lui a été
effectuée systématiquement ainsi qu’une cytoponction de la masse tumorale. Apres, un geste
chirurgical avec un examen anatomopathologique de la piece opératoire, ont été réalisé.

Consultation :
Interrogatoire ) )
Ex. clinique Chirurgie
i Examen
| diff IRM " Anatomo-
iffusion + perfusion .
1\ p pathologique Temps
|
Examen a tester Examen de référence I/
01/01/2018 31/12/2020

Figure 38. Déroulement de 1’étude

IV.8 Recueil des données

La collecte des données a été faite d’une maniere prospective, au fur et a mesure dans le temps,
réalisée pour chaque patient a I’aide d’un questionnaire qui comporte deux parties :
- Description de la population étudiée
- Caractéristiques de la pathologie étudiée :
- Données cliniques
- Données para cliniques (IRM de diffusion, cytoponction...)
- Attitude thérapeutique
- Données anatomopathologiques.
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IV.9 Analyse des données

L’analyse statistique faite a I’aide d’un logiciel statistique : IBM SPSS version 21.
Cette analyse comporte 03 volets :
- Descriptif : description de la population d’étude, description des variables qualitatives
par des pourcentages et des variables quantitatives par la moyenne et +/- I’écart type.
- Analytique : comporte la comparaison par des tests statistiques : le & 2 pour comparer les
pourcentages et le test F de Fisher Snedecor pour comparer les moyens.
- Parametres a calculer : la sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive et la
valeur prédictive négative.

IV.10 Considérations éthiques

Consiste a la confidentialité des données en rapportant les résultats de 1’étude d’une facon
anonyme. On a pris les précautions nécessaires en vue d'assurer la confidentialité des
informations recherchées au niveau des différents lieux de notre étude, et ce, conformément au
« Décret exécutif N° 92.276 du 06 juillet 1992 portant Code de Déontologie Médicale, chapitre
IT du paragraphe 2 portant sur le secret professionnel, dans ses articles (36, 37, 38, 39, 40 et 41).

Une autorisation du comité d’éthique et déontologie de 'université a été demandée.

Un consentement verbal éclairé a ét€¢ demandé a tous les patients de 1’étude, ainsi qu’une
autorisation pour la prise de photos en relation avec notre étude a été accordé.

Conflit d’intérét : Notre étude ne pose aucun conflit d’intérét.
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V. RESULTATS

V.1 Résultats généraux

V.1.1 Description de la population de I’étude

Au total, sur une durée de trois ans, 57 malades ont fait I’objet de notre étude avec une incidence
annuelle de 19 cas.

V.1.1.1 L’Age

L’age moyen était de I’ordre de 46,63 = 17,73 ans avec des extrémes allant de 12 a 92 ans
(tableau03).

Tableau 3 : L’age moyen des patients atteints de tumeurs des GSP
CHU Tlemcen 2018 - 2020

Effectif N Minimum Maximum Moyenne Ecart type

AGE 57 12 92 46,63 17,73

V.1.1.2 Le genre humain

Une répartition presque égale entre les deux genres humains a été notée ; 29 cas pour le genre
masculin et 28 cas pour le genre féminin (figure 39). Le sexe ratio (Homme/Femme) = 1,03.

i Homme H Femme

Figure 39. Répartition des tumeurs des GSP selon le genre humain — CHU Tlemcen 2018-2020
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L’adulte est la tranche d’age la plus touchée avec 25 cas et une prédominance masculine ; 1’adulte
jeune vient en second avec 18 cas et une prédominance féminine ; le sujet 4gé avec 11 cas et une
répartition presque égale entre les deux genres humains ; I’enfant est la tranche d’age la moins
touchée avec 03 cas (01 cas de 12 ans et 02 cas de 15 ans) et une prédominance masculine
(tableau04).

Tableau 4 : Répartition des tumeurs des GSP selon le genre humain et selon les tranches d’age

Tranche d’age (ans)

Genre humain Total
<16 17-39 40-59 60-79 >80

Homme 02 06 15 04 02 29
Femme 01 12 10 05 00 28
Total 03 18 25 09 02 57

V.1.1.3 La profession

Pres de la moitié de nos malades (25 cas) étaient sans profession, dont 22 étaient des femmes au
foyer. Les autres professions €taient a répartition presque égale (figure 40).

Employé

Etudiant

Commergant

Retraité

Profession intermédiaire
Artisan

Ouvrier

Sans profession

o
[%,]

10 15 20 25 30

Figure 40. Répartition des cas atteints de tumeurs des GSP selon leurs professions — CHU Tlemcen 2018-2020
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V.1.1.4 Le lieu d’habitation

La plupart de nos malades, 50 cas, sont parvenus de la wilaya de Tlemcen dont les différentes
dairas étaient concernées avec une concentration plus marquée au niveau de la daira de Tlemcen
et de Maghnia. Les autres malades, soit 07 cas, sont parvenus des wilayas mitoyennes
(tableau05).

Tableau 5 : Répartition des cas atteints de tumeurs des GSP selon leurs lieux d’habitation

Daira Effectifs (N=57) Pourcentage (%)
Tlemcen 11 19,3
Maghnia 09 15,8
Mansourah 05 08,8
Nedroma 05 08,8
Sebdou 04 07,0
Benisnous 03 05,3
Chetouane 03 05,3
Ouledmimoun 03 05,3
Henaya 02 03,5
Ain-Talout 01 01,8
Bensekrane 01 01,8
Ghazaouet 01 01,8
Remchi 01 01,8
Sabra 01 01,8

Hors Wilaya : Ain-Temouchent 02 03,5
Saida 02 03,5
Ghelizene 01 01,8
Mascara 01 01,8
Naama 01 01,8

Total 57 100,0
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V.1.2 Description de la pathologie tumorale des GSP

V.1.2.1 Données cliniques

V.1.2.1.1 Antécédents salivaires du patient

La plupart de nos malades, 46 cas, n’avaient pas d’antécédents salivaires ; quatre patients ont
présenté des antécédents d’infection des glandes salivaires type sialite, six patients ont déja subi
un acte chirurgical sur les glandes salivaires et un cas ayant subi une irradiation cervicale
(tableau06).

Tableau 6 : Antécédents salivaires des patients atteints de tumeurs des GSP
CHU Tlemcen 2018 — 2020

Antécédents Effectifs Pourcentage (%)
Sialite 04 07,0
Acte chirurgical antérieur* 06 10,5
Irradiation cervicale 01 01,8
Aucun 46 80,7
Total 57 100,0

* Acte chirurgical antérieur :
- deux cas d’ AP ont bénéficiés d’un geste incomplet par des chirurgiens généralistes
- un cas opéré d’un AP de la méme GS (récidive ?)
- un cas opéré d’un schwannome de la méme GS (récidive ?)
- un cas opéré d’un cystadénolymphome de la GS controlatérale

- un cas opéré d’un carcinome muco-épidermoide de la méme GS (récidive ?)

V.1.2.1.2 Motifs de consultation

La tuméfaction était un motif de consultation quasi constant chez tous nos malades, la
douleur chez 20 cas, une paralysie nerveuse chez 05 cas et les autres motifs (05 récidives*,
une sensation de lourdeur de I’hémiface) chez 06 cas (figure 41).

*Signes de la récidive : réapparition de la tuméfaction.
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Paralysie nerveuse

Autres motifs

Douleur

Tuméfaction

i

30 40 50 60

o
=
o
N
o

Figure 41. Motifs de consultation des tumeurs des GSP — CHU Tlemcen 2018 - 2020

La tuméfaction, comme le seul motif de consultation, était présente chez 35 cas ; elle était,
associée a une douleur chez 13 cas, associ€e a la douleur et une paralysie nerveuse chez 04 cas,
associée a d’autres motifs chez 03 cas. Un patient a présenté tous ces motifs de consultation a la
fois (tableau07).

Tableau 7 : Motifs de consultation des tumeurs des GSP
CHU Tlemcen 2018 — 2020

Effectif Pourcentage
Motifs de consultation (N=57) (%) -
Tuméfaction seule 35 61,4
Tuméfaction et Douleur 13 22.8
Tuméfaction, Douleur et Paralysie nerveuse 04 07,0
Tuméfaction et Autres motifs 03 05,3

Tuméfaction, Douleur, Paralysie nerveuse, Autres motifs 01 01,8
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V.1.2.1.3 Histoire de la maladie
a.Délai entre I’apparition des signes et la premieére consultation (mois)

Le délai moyen entre I’apparitions des signes et la premiere consultation €tait de 62,05 + 43,13
mois avec un délai minimum de 05 mois et un délai maximum de 240 mois (figure 42).
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Figure 42. Répartition des tumeurs des GSP selon le délai entre 1’apparition des signes et la premiere consultation

b. Traitement recu antérieurement sur les tumeurs des GSP

Presque les 34 de nos malades (41 cas) n’ont jamais recu un traitement auparavant ; 16 malades

ont déja recu un traitement antérieur, dont 06 ont bénéficié d’un traitement chirurgical et 10 d’un
traitement médical (tableau08).

Tableau 8: Traitement recu antérieurement sur les tumeurs des GSP.
CHU Tlemcen 2018 - 2020

Traitement Effectifs Pourcentage (%)
Chirurgical 06 10,5
Médical 10 17,5
Aucun 41 72,0

Total 57 100
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V.1.2.1.4 Examen clinique
a. Caractéristiques cliniques des tumeurs des GSP

= Une répartition presque égale de la localisation tumorale des GSP entre les deux genre humain
(tableau09).

Tableau 9 : Répartition des tumeurs des GSP selon la localisation et selon le genre humain.
CHU Tlemcen 2018 - 2020

Genre humain

Localisation Total
Homme Femme
Glande parotide 27 25 52
Glande submandibulaire 02 03 05
Glande sublingual 00 00 00
Total 29 28 57

- La taille moyenne des tumeurs était de 44,12/35,70/28,85 + 14,45/11,66/10,56 mm avec des
extrémes allant de 30/20/15 mm au 90/65/55 mm (tableaul0).

Tableau 10 : Taille moyenne en mm des tumeurs des GSP
CHU Tlemcen 2018 - 2020

Taille Effectif (N) Minimum  Maximum  Moyenne Ecart type

Longueur 57 30,00 90,00 44,12 14,45
Largeur 57 20,00 65,00 35,70 11,66

Epaisseur 57 15,00 55,00 28,85 10,56

- La majorité de nos malades, 52 cas ont présenté une tumeur a localisation parotidienne, 05 cas
a localisation submandibulaire, aucune localisation sublinguale n’a été enregistrée ; ces tumeurs
étaient unilatérales dans 93% des cas et bilatérales dans 07% des cas avec une légere prédilection
vers le coté gauche pour 60% des cas (tableaull).

- Les 2/3 de nos malades ont présenté une tumeur de forme ovalaire, 12 malades ont présenté une
tumeur polylobée et sept ont présenté une tumeur arrondie (tableall).

- La plupart des tumeurs (46 cas) étaient mobiles par rapport au plan profond et superficiel
(tableaull).
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- Le contour tumoral était régulier chez une bonne partie de nos malades (47 cas) (tableaull).

- La peau de recouvrement des tumeurs était d’aspect normal chez la majorité des cas (49 cas).
Quatre cas de tumeurs extériorisées, et quatre cas de peau d’aspect inflammatoire (tableaul1).

- Les tumeurs étaient de consistance dure chez pres des 2/3 des cas, et sensibles a la palpation
chez 26,3% des cas (tableaull).

Tableau 11 : Caractéristiques cliniques des tumeurs des GSP.
CHU Tlemcen 2018 - 2020

Variables Effectif (n=57) Pourcentage (%)
Localisation
Glande : - Parotide 52 91,2
- Submandibulaire 05 08,8
- Sublinguale 00 00,0
Coté : - Droit 23 40,4
- Gauche 34 59,6
- Unilatéral 53 93,0
- Bilatéral* 04 07,0
Forme
Arrondie 07 12,3
Ovalaire 38 66,7
Polylobée 12 21,0
Mobilité
Mobile 46 80,7
Fixe 11 19,3
Contour
Régulier 47 82,5
Irrégulier 10 17,5
Aspect cutané
Normal 49 86,0
Inflammatoire 04 07,0
Tumeur extériorisée 04 07,0
Sensibilité
Sensible 15 26,3
Indolore 42 73,7
Consistance
Dure 37 64,9
Molle 14 24,6
Rénitente 06 10,5

* Les quatre localisations bilatérales étaient des cas de cystadénolymphome.
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b. Atteintes nerveuses

Une paralysie faciale périphérique franche a été notée chez six patients a I’examen clinique
(tableaul?).

Tableau 12 : Répartition des tumeurs des GSP selon I’atteinte nerveuse
CHU Tlemcen 2018 — 2020

Atteinte nerveuse Effectifs (N) Pourcentage (%)
PFP 06 10,5
Autre* 01 01,8
Aucune 50 87,7

Total 57 100

* : ]a sensation de lourdeur d’une hémiface.

c. Adénopathie

La majorité de nos malades (87,7% des cas) n’avait pas d’adénopathies palpables a I’examen du
cou, sept avaient des adénopathies (tableaul3), dont la plupart siégeaient au niveau du groupe
cervical II, de consistance dure et fixe a la mobilité.

Tableau 13 : Répartition des tumeurs des GSP selon la présence ou non d’adénopathie
CHU Tlemcen 2018 — 2020

Adénopathie Effectifs (N) Pourcentage (%)
Non 50 87,7
Oui 07 12,3
Total 57 100
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Figure 43. Aspects cliniques de quelques tumeurs des glandes parotides
A, un adénome pléomorphe de la glande parotide gauche (femme de 33 ans).

B, un cystadénolymphome de la glande parotide droite (homme de 45 ans).

C, une tumeur maligne extériorisée (UCNT : tumeur primitive) de la glande parotide gauche (homme de 49 ans).

V.1.2.2 Données paracliniques

V.1.2.2.1 Radiologie : IRM de diffusion

a. Signal tumoral

En séquence T1, les tumeurs se sont présentées en hyposignal dans presque les 2/3 des cas. En
séquence T2, les tumeurs se sont présentées en hypersignal chez pres de 3% des cas (figure44).
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HYPOSIGNAL ISOSIGNAL HYPERSIGNAL

B Séquence T1 m Séquence T2

Figure 44. Répartition des tumeurs des GSP selon le signal en séquence T1 et T2

b. Valeur de ’ADC

Un peu plus que la moitié des malades (31 cas) avaient une valeur de I’ADC > 1,4 x 10 mm?/s.
Treize malades avaient une valeur de I’ ADC < 1 x 10 mm?/s et treize malades avaient une valeur
de I’ADC comprise entre 1 et 1,4 x 103 mm?/s (figuire45).

31

13 13

ADC

ADC<1 1<ADC<14 ADC > 1,4

Figure 45. Répartition des tumeurs des GSP selon la valeur de I’ADC — CHU Tlemcen 2018 — 2020
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c¢. Courbe dynamique

La plupart de nos malades (31 cas) avaient une courbe dynamique a I’IRM de perfusion de type
A, treize avaient une courbe de type C, douze avaient une courbe de type B et un seul cas avait
une courbe de type D (tableaul4).

Tableau 14 : Répartition des tumeurs des GSP selon la courbe de perfusion
CHU Tlemcen 2018 — 2020

Courbe Effectifs Pourcentage (%)
A 31 54,4
B 12 21,1
C 13 22,8
D 01 01,8
Total 57 100

d. Conclusion de 'IRM

Les résultats de 'IRM multimodale réalisée pour tous nos malades ont revenu en faveur de 45
cas de tumeurs bénignes et 12 cas de tumeurs malignes (tableaul5).

Tableau 15 : Répartition des tumeurs des GSP selon les résultats de I'IRM
CHU Tlemcen 2018 — 2020

Résultat IRM Effectifs Pourcentage (%)
Tumeur bénigne 45 78,9
Tumeur maligne 12 21,1

Total 57 100
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Figure 46. IRM d'un adénome pléomorphe de la glande parotide gauche (homme de 25 ans).
A, Coupe axiale pondérée en T1 montrant une tumeur homogene et hypo-intense.
B, Coupe axiale pondérée en T2 montrant une tumeur a peu pres homogéne hyper-intense.
C, courbe dynamique de perfusion de type A avec un ADC a 1,44 x1073 mm?s.

0
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Figure 47. IRM d'un cystadénolymphome de la glande parotide gauche (femme de 38 ans).
A, Coupe axiale pondérée en Tl montrant une tumeur a peu pres homogéne hyper-intense.
B, Coupe axiale pondérée en T2 montrant une tumeur hypo-intense au centre et iso-intense en périphérie.
C, courbe dynamique de perfusion de type B avec un ADC a 0,8 x103 mm?s.

Figure 48. IRM d'un carcinome mucoépidermoide de la glande parotide gauche (garcon de 12 ans).
A, Coupe axiale pondérée en T1 montrant une tumeur hétérogene iso-intense.
B, Coupe axiale pondérée en T2 montrant une tumeur hétérogéne légerement hyper-intense.
C, courbe dynamique de perfusion de type C avec un ADC a 0,7 x103 mm?%s.
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V.1.2.2.2 Anatomie pathologique
a. Cytoponction préopératoire et histologie

La ponction cytologique préopératoire a évoqué une tumeur bénigne pour 48 patients, une tumeur
maligne pour sept patients et elle n’a pas pu trancher pour un seul patient (tableaul6).

Tableau 16 : Répartition des tumeurs des GSP selon les résultats de la cytoponction
CHU Tlemcen 2018 — 2020

Cytoponction Effectifs Pourcentage (%)
Tumeur bénigne 48 84,2
Tumeur maligne 07 12,3
Non concluante 01 01,8
Non faite 01 01,8

Total 57 100

La ponction cytologique a évoqué un adénome pléomorphe chez un peu plus de 70% des cas, un
processus carcinomateux chez six cas, un cystadénolymphome chez quatre cas, et elle n’a pas pu
définir le type histologique chez quatre cas (tableaul?7).

Tableau 17 : Type histologique des tumeurs des GSP selon les résultats de la cytoponction
CHU Tlemcen 2018-2020

Histologie Effectifs Pourcentage (%)
Adénome pléomorphe 40 70,2
Cystadénolymphome 04 07,0
Processus carcinomateux 04 07,0
Carcinome épidermoide 01 01,8
Carcinome muco-épidermoide 01 01,8
Lésion kystique 01 01,8
Schwannome 01 01,8
Non défini 04 07,0
Non fait 01 01,8

Total 57 100
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b. Examen anatomopathologique de la piece opératoire et histologie

L’examen anatomopathologique de la piece opératoire a montré 43 cas de tumeurs bénignes et
14 cas de tumeurs malignes (tableaul8).

Tableau 18 : Répartition des tumeurs des GSP selon les résultats de I’examen anatomopathologique
CHU Tlemcen 2018-2020

Nature tumorale Effectifs (N) Pourcentage (%)
Tumeur bénigne 43 75,4
Tumeur maligne 14 24.6

Total 57 100

L’adénome pléomorphe était le type histologique le plus fréquent, (32 cas) avec une
prédominance féminine ; le cystadénolymphome vient en second, (08 cas) avec une nette
prédominance masculine ; I’adénocarcinome (04 cas), plus fréquent chez le genre masculin ; le
carcinome avec ses différents type (10 cas), avec une répartition presque égale entre les deux
genres humains (tableaul9).

Tableau 19 : Répartition des tumeurs des GSP selon le type histologique et selon le genre humain
CHU Tlemcen 2018-2020

Type histologique Genre humain Total Pourcentage
Homme Femme (%)
Adénome pléomorphe 12 20 32 56,14
Cystadénolymphome 07 01 08 14,03
Autres tumeurs bénignes
Schwannome 01 00 01 01,75
Adénome oncocytaire 01 00 01 01,75
Kyste séreux 00 01 01 01,75
Adénocarcinome SAI 02 01 03 05,26
Adénocarcinome 01 00 01 01,75
Carcinome muco-épidermoide 01 01 02 03,50
Carcinome adénoide kystique 00 02 02 03,50
Carcinome a cellules acineuses 01 01 02 03,50
UCNT 01 01 02 03,50
Carcinome épidermoide 01 00 01 01,75
Carcinosarcome 01 00 01 01,75
Total 29 28 57 100,0
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L’adulte et I’adulte jeune étaient les tranches d’age les plus touchées, 43 cas dont 26 cas
d’adénome pléomorphe, sept cas de carcinome, cing cas de cystadénolymphome et un cas pour
chacun des types suivants: adénocarcinome, carcinosarcome, schwannome, adénome
oncocytaire et kyste séreux.

Le sujet agé, 11 cas dont quatre cas d’adénome pléomorphe, trois cas de cystadénolymphome,
trois cas d’adénocarcinome et un cas de carcinome épidermoide.

L’enfant, trois cas dont deux cas d’adénome pléomorphe et un cas de carcinome muco-
épidermoide (tableau20).

Tableau 20 : Répartition des tumeurs des GSP selon le type histologique et selon les tranches d’age
CHU Tlemcen 2018-2020

Tranche d’age (ans)
Type histologique Total
<16 17-39 40-59 60-79 >80

Adénome pléomorphe 02 12 14 04 00 32
Cystadénolymphome 00 01 04 03 00 08

Autres tumeurs bénignes

Schwannome 00 01 00 00 00 01
Adénome oncocytaire 00 00 01 00 00 01
Kyste séreux 00 01 00 00 00 01
Adénocarcinome SAI 00 00 01 01 01 03
Adénocarcinome 00 00 00 01 00 01
Carcinome muco-épidermoide 01 00 01 00 00 02
Carcinome adénoide kystique 00 02 00 00 00 02
Carcinome a cellules acineuses 00 01 01 00 00 02
UCNT 00 00 02 00 00 02
Carcinome épidermoide 00 00 00 00 01 01
Carcinosarcome 00 00 01 00 00 01
Total 03 18 25 09 02 57
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- Le délai moyen entre I’apparitions des signes et la premiere consultation était de 66,33 + 38,03
mois pour les tumeurs bénignes avec un délai minimum de 24 mois et un délai maximum de 240
mois ; de méme, il était un peu moins pour les tumeurs malignes 48,93 + 55,62 mois avec un
délai minimum de 05 mois et un délai maximum de 192 mois (tableau 21).

Tableau 21. Délai entre I’apparitions des signes et la premiere consultation (mois) selon la nature
tumorale des GSP CHU Tlemcen 2018-2020

Nature histologique  Effectif (N) Moyenne Ecart-type

Délai de la premiere Tumeur bénigne 43 66,33 38,03

consultation Tumeur maligne 14 48,93 55,62

- Les formes arrondie et ovalaire étaient majoritairement constatées chez les tumeurs bénignes
(85,71% et 81,57% respectivement), tandis que la forme polylobée était a répartition égale entre
les deux natures tumorales (tableau 22).

- Le caractere mobile par rapport aux plans superficiel et profond était majoritaire chez les
tumeurs bénignes (91,3%), alors que le caractere fixe prédominait chez les tumeurs malignes
(90,9%) (tableau 22).

- Le contour régulier prédominait chez les tumeurs bénignes (89,36%), tandis que le contour
irrégulier était majoritaire chez les tumeurs malignes (90%) (tableau 22).

- L’aspect cutané normal était majoritaire chez les tumeurs bénignes (82,69%), alors que
I’aspect extériorisé de la tumeur ou cutané inflammatoire prédominaient chez les tumeurs
malignes (100% pour chacun) (tableau 22).

- Les tumeurs bénignes étaient majoritairement indolores (92,85%), tandis que les tumeurs
malignes étaient majoritairement douloureuses (73,33%) (tableau 22).

- L’atteinte nerveuse et la présence d’adénopathies étaient majoritairement constatées chez les
tumeurs malignes (85,71% pour chacune) (tableau 22).
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Tableau 22. Répartition des tumeurs des GSP selon leurs natures et selon les signes cliniques
CHU Tlemcen 2018-2020

Nature tumorale Pourcentage (%)
Signes Total
Bénigne Maligne Bénigne Maligne

Forme

Arrondie 06 01 07 85,71 14,28

Ovalaire 31 07 38 81,57 18,42

Polylobée 06 06 12 50,00 50,00
Mobilité

Mobile 42 04 46 91,30 08,69

Fixe 01 10 11 09,09 90,90
Contour

Régulier 42 05 47 89,36 10,63

Irrégulier 01 09 10 10,00 90,00
Aspect cutané

Normal 43 09 52 82,69 17,30

Inflammatoire 00 01 01 00,00 100,0

Tumeur extériorisée 00 04 04 00,00 100,0
Sensibilité

Sensible 04 11 15 26,66 73,33

Indolore 39 03 42 92,85 07,14
Consistance

Dure 23 14 37 62,16 37,83

Molle 14 00 14 100,0 00,00

Rénitente 16 00 16 100,0 00,00
Atteinte nerveuse

PFP 01 05 06 16,66 83,33

Autre 00 01 01 00,00 100,0

Pas d'atteinte 42 08 50 84,00 16,00
Adénopathie

Oui 01 06 07 14,28 85,71

Non 42 08 50 84,00 16,00

La plupart des types histologiques avaient une localisation parotidienne pour leurs quasi-totalité,
mis a part pour ’adénome pléomorphe, le carcinome adénoide kystique et ’'UCNT, dont trois
cas, un cas et un cas ont siégé respectivement au niveau de la glande submandibulaire ; la glande
sublinguale n’a fait le siege d’aucune localisation tumorale (tableau23).
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Tableau 23 : Type histologique des tumeurs des GSP selon la localisation glandulaire
CHU Tlemcen 2018-2020

Localisation
el e Glande Glande Glande Alntl
Parotide  Submandibulaire Sublinguale
Adénome pléomorphe 29 03 00 32
Cystadénolymphome 08 00 00 08
Autres tumeurs bénignes
Schwannome 01 00 00 01
Adénome oncocytaire 01 00 00 01
Kyste séreux 01 00 00 01
Adénocarcinome SAI 03 00 00 03
Adénocarcinome 01 00 00 01
Carcinome muco-épidermoide 02 00 00 02
Carcinome adénoide kystique 01 01 00 02
Carcinome a cellules acineuses 02 00 00 02
UCNT 01 01 00 02
Carcinome épidermoide 01 00 00 01
Carcinosarcome 01 00 00 01
Total 52 05 00 57

Les tumeurs bénignes avaient surtout un hyposignal en séquence T1 de I'IRM et un hypersignal
en séquence T2 ; compte aux tumeurs malignes, en séquence T1, la moitié avait un hyposignal
et ’autre moitié avait un iso-signal, en séquence T2, pres des 2/3 avaient un hyposignal et le reste
avait un hypersignal (tableau24 et 25).
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Tableau 24 : Type histologique des tumeurs des GSP selon le signal T1

CHU Tlemcen 2018-2020

. . Signal T1
Type histologique - - -
Hypo signal  Isosignal  Hyper signal
Adénome pléomorphe 27 05 00
Cystadénolymphome 00 05 03
Autres tumeurs bénignes
Schwannome 01 00 00
Adénome oncocytaire 01 00 00
Kyste séreux 01 00 00
Adénocarcinome SAI 01 02 00
Adénocarcinome 01 00 00
Carcinome muco-épidermoide 01 01 00
Carcinome adénoide kystique 00 02 00
Carcinome a cellules acineuses 01 01 00
UCNT 02 00 00
Carcinome épidermoide 00 01 00
Carcinosarcome 01 00 00
Total 37 17 03

Tableau 25 : Type histologique des tumeurs des GSP selon le signal T2

CHU Tlemcen 2018-2020

. . Signal T2
Type histologique - - -
Hypo signal Iso signal Hyper signal
Adénome pléomorphe 00 01 31
Cystadénolymphome 03 00 05
Autres tumeurs bénignes
Schwannome 00 01 00
Adénome oncocytaire 01 00 00
Kyste séreux 00 00 01
Adénocarcinome SAI 02 00 01
Adénocarcinome 01 00 00
Carcinome muco-épidermoide 01 00 01
Carcinome adénoide kystique 01 00 01
Carcinome a cellules acineuses 01 00 01
UCNT 01 00 01
Carcinome épidermoide 01 00 00
Carcinosarcome 01 00 00
Total 13 02 42
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La plupart des tumeurs bénignes avaient une valeur d’ADC > 1,4 x 103 mm?/s avec une courbe
de perfusion de type A, mis a part les cysadénolymphomes et une 1ésion kystique qui avaient une
valeur d’ADC < 1 x 103 mm?/s et des courbes de perfusion respectivement de type B et D ;
presque les 2/3 des tumeurs malignes avaient une valeur d’ADC comprise entre 1 et 1,4 x 1073
mm?/s avec une courbe de perfusion de type C pour la majorité d’entre eux (tableau26 et 27).

Tableau 26 : Type histologique des tumeurs des GSP selon la cartographie de I’ADC et les courbes de perfusion
CHU Tlemcen 2018-2020

Cartographie de ’ADC (mm?s)

Type histologique
ADC<1 1<ADC<1,4 ADC>14
Adénome pléomorphe 00 04 28
Cystadénolymphome 08 00 00

Autres tumeurs bénignes

Schwannome 00 00 01

Adénome oncocytaire 00 00 01

Kyste séreux 01 00 00
Adénocarcinome SAI 01 02 00
Adénocarcinome 01 00 00
Carcinome muco-épidermoide 02 00 00
Carcinome adénoide kystique 00 02 00
Carcinome a cellules acineuses 00 01 01
UCNT 00 02 00
Carcinome épidermoide 00 01 00
Carcinosarcome 00 01 00

Total 13 13 31
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Tableau 27 : Type histologique des tumeurs des GSP selon les courbes de perfusion
CHU Tlemcen 2018-2020

Courbes de perfusion

Type histologique

A B C D
Adénome pléomorphe 29 01 02 00
Cystadénolymphome 00 07 01 00

Autres tumeurs bénignes
Schwannome 01 00 00 00
Adénome oncocytaire 01 00 00 00
Kyste séreux 00 00 00 01
Adénocarcinome SAI 00 01 02 00
Adénocarcinome 00 00 01 00
Carcinome muco-épidermoide 00 00 02 00
Carcinome adénoide kystique 00 00 02 00
Carcinome a cellules acineuses 00 01 01 00
UCNT 00 00 02 00
Carcinome épidermoide 00 00 01 00
Carcinosarcome 00 01 00 00
Total 31 11 14 01

La valeur moyenne de I’ADC était de 1,78 £+ 0,42 x 103 mm?/s pour I’adénome pléomorphe, de
0,84 + 0,08 x 103 mm?/s pour le cystadénolymphome et de 1,11 + 0,23 x 103 mm?/s pour les
carcinomes en général (tableau28).

Tableau 28 : La moyenne de I’ADC en (mm?/s) pour les principaux types histologiques
CHU Tlemcen 2018-2020

Type histologique Moyenne de I’ADC Effectif (N) Ecart-type
Adénome pléomorphe 1,78 32 0,42
Cystadénolymphome 0,84 08 0,08

Carcinomes 1,11 14 0,23
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V.1.2.3 Attitude thérapeutique

V.1.2.3.1 Traitement chirurgical

-La majorité de nos malades (51 cas) ont bénéficié d’une parotidectomie dont une
parotidectomie exo-faciale chez 17 cas, une parotidectomie totale conservatrice du nerf facial
chez 27 cas et une parotidectomie totale avec sacrifice du nerf facial chez sept cas (figure49).

- Cinq malades soit 09% des cas ont bénéficié d’une submandibulectomie (figure49).
- Aucun malade n’a bénéficié de I’exérese de la glande sublinguale (figure49).

- Huit malades soit 14% des cas ont bénéficié d’un curage ganglionnaire cervical (figure49).

Curage ganglionnaire 8

Exerese de la sublinguale

Submandibulectomie | 5

Parotidectomie 17

B PT sacrifice VII.  BPT conservatrice VII  EP. exofaciale

Figure 49. Traitement chirurgical des tumeurs des GSP - CHU Tlemcen 2018-2020
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Figure 50. Parotidectomie totale conservatrice du nerf facial
Adénome pléomorphe de la parotide droite chez un homme de 50 ans

Figure 51. Parotidectomie partielle exo-faciale
Cystadénolymphome de la parotide droite chez une femme de 38 ans
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Figure 52. Parotidectomie totale avec sacrifice du nerf facial et curage ganglionnaire cervical
Adénocarcinome SAI de la parotide gauche avec paralysie faciale chez une femme de 67 ans.

V.1.2.3.2 Traitement médical

- Tous nos malades ont bénéficié d’un traitement antibiotique, antiinflammatoire et
antalgique postopératoire.

- Deux de nos malades ont bénéficié¢ d’une chimiothérapie adjuvante pour 1’un et curative
pour I’autre, ces deux malades avaient un carcinome épidermoide de type UCNT.

V.1.2.3.3 Radiothérapie

Une radiothérapie a été indiqué chez 13 cas de nos malades, elle était adjuvante au traitement

chirurgical pour 12 cas et curative pour un seul patient (tableau29).

Tableau 29 : Répartition des tumeurs des GSP selon I’indication de la radiothérapie
CHU Tlemcen 2018-2020

Radiothérapie Effectifs Pourcentage (%)
Non 44 77,2
Oui 13 22,8
Total 57 100

97



Résultats

V.1.2.3.4 Suites thérapeutiques

Sur le total de nos malades, 13 cas ont présenté des complications post-thérapeutiques
(tableau30) réparties comme suivant (figure53) :

Sialocele : 04 cas, résorbées spontanément au bout de quelques jours.

Paralysie faciale périphérique (PFP) définitive : cas de parotidectomies totales avec
sacrifice du nerf facial au nombre de 03.

Parésie faciale temporaire : 03 cas.

Récidive de tumeurs malignes : 02 cas.

Un cas de syndrome de Frey et un cas d’hypoesthésie du lobule de I’oreille.

Un malade a présenté deux complications en méme temps (PFP + récidive).

Tableau 30 : Suites thérapeutiques des tumeurs des GSP
CHU Tlemcen 2018-2020

Suites thérapeutiques Effectifs Pourcentage (%)
Suites simples 44 77,2
Complications 13 22.8

Total 57 100
4
3 3
2
1 1

PFP Parésie Sialocele Récidive Sd de Frey Hypoesthésie

définitive faciale du lobule de
temporaire l'oreille

Figure 53. Complications post-thérapeutiques des tumeurs des GSP — CHU Tlemcen 2018-2020
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V.2 Résultats spécifiques

V.2.1 Mesure de la performance ou la validité interne (I’'[lRM de diffusion
et de perfusion)

V.2.1.1 Indicateurs intrinseques

V.2.1.1.1 Calcul de la sensibilité et de la spécificité

Tableau 31 : Tableau de contingence

Gold standard : Examen
anatomopathologique
Test a évaluer Total
(IRM de diffusion et de perfusion) Positif : tumeur Négatif : tumeur
maligne bénigne

Positif : tumeur maligne VP 12 FP 00 12
Négatif : tumeur bénigne FN 02 VN 43 45
Total 14 43 57

VP: vrais positifs, FP: faux positifs, VN : vrais négatifs, FN : faux négatifs
a. La sensibilité (Se)

Se=VP/(VP+FN)=12/14=285,71%

L’IRM de diffusion et de perfusion est capable a identifier correctement une tumeur maligne des
GSP dans 85,71% des cas.

b. La spécificité (Sp)
SP=VN/ (VN + FP) =43 /43 = 100%

L’IRM de diffusion et de perfusion est capable a identifier correctement une tumeur bénigne des
GSP dans 100% des cas.
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c. Les intervalles de confiance (IC)
IC 95% (se)= Se = 1,96 x v [Se x (1-Se) / M] M= Nombre de malade (VP+FN)
IC 95% s = 0,8571 + 1,96 x V [0,8571 x (1-0,8571) / 14] = 85,71 + 18,33 %
Cela signifie qu’il y a 95% de chance lorsqu’on étale notre étude sur 1I’ensemble de la population,
I’IRM de diffusion et de perfusion sera capable a identifier correctement une tumeur maligne des
GSP dans 67,38% a 100% des cas.
IC 95% (sp)= Sp 1,96 x N [Sp x (1-Sp) / N] N : Nombre de non malade (FP+VN)
IC 95% sp= 1 1,96 x V [1 x (1-1) /431 =100 + 0 %
Cela signifie qu’il y a 95% de chance lorsqu’on étale notre étude sur I’ensemble de la population,

I’IRM de diffusion et de perfusion sera capable a éliminer correctement une tumeur maligne des
GSP dans 100% des cas.

V.2.1.1.2 Calcul des rapports de vraisemblance
a. Rapport de vraisemblance positif RV (+)
RV (+) = taux VP/taux FP =Se / (1-Sp) = 0,8571 / (1-1) =>

Le RV+ tant vers I'infini ce qui signifie que la valeur diagnostique de I'IRM de diffusion et de
perfusion a identifier correctement une tumeur maligne des GSP est aussi importante.

b. Rapport de vraisemblance négatif RV (-)
RV (-) = taux FN/taux VN = (1-Se) /Sp = (1-0,8571) / 1= 0,14
Le RV (-) est petit et se rapproche du 0 ce qui signifie que la valeur diagnostique de I'IRM de

diffusion et de perfusion a éliminer correctement une tumeur maligne des GSP est aussi
importante.

V.2.1.2 Indicateurs extrinseques
a. Valeur prédictive d’un test positif (VPP)

VPP=VP/ (VP+FP) = 12/ (12+00) = 100%

100



Résultats

La VPP égale a 100% signifie que la probabilité d’avoir une tumeur maligne des GSP lorsque
I’IRM de diffusion et de perfusion I’affirme est de 100%.

b. Valeur prédictive d’un test négatif (VPN)
VPN=VN/ (FN+VN) =43/ (02+43) = 95,55%

La VPN égale a 95,55% signifie que la probabilité de ne pas avoir une tumeur maligne des GSP
lorsque I’IRM de diffusion et de perfusion I’élimine est de 95,55%.

c. Indice de Youden
Y =Se + Sp -1=0,8571+1-1 =0,85

L’indice de Youden est proche du 1, ce qui signifie que la valeur diagnostique de I'IRM de
diffusion et de perfusion a faire la distinction entre le caractere malin ou bénin d’une tumeur des
GSP est aussi importante.

V.2.2 Mesure de la validité externe ou fiabilit¢ (I’IRM de diffusion et de
perfusion) : reproductibilité

La reproductibilit¢ se mesure par la proportion de cas concordants, et cette concordance est
mesurée a son tour par le coefficient Kappa de Cohen (K).

Le coefficient Kappa permet d’estimer 1’accord entre des jugements qualitatifs appliqués aux
mémes objets, fournis par deux observateurs ou techniques, dans le but de déceler et de quantifier
les désaccords pour les corriger ou les interpréter.

Le K est compris entre -1 et +1, I’accord entre les juges sera d’autant plus élevé que la valeur de
K est proche de +1. Un K est égal a 0 signifie une indépendance des jugements, et lorsque le K
est proche de -1, le désaccord sera total.

K= CO-CA _ 2(VPXVN—FPXFN) _ 2(12x43-00%02)
T 1-CA = (VP+FN)(EN+VN)+(FP+VN)(VP+FP) ~ (12+02)(02+43)+(00+43)(12+00)

K=09

=1032/1146

Le coefficient K est proche de 1 ce qui signifie que nos deux techniques, IRM de diffusion et de
perfusion (technique testée) et I’examen anatomopathologique (gold standard), sont en parfaite
concordance et reproductibles.
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VI. DISCUSSION

VI.1 Analyse globale

Au total, 57 cas de tumeurs des GSP ont été diagnostiqués sur 03 ans et pris en charge dans le
service ORL du CHU de Tlemcen. Ces tumeurs étaient caractérisées dans I’ensemble par :

- Une répartition de ces tumeurs était presque égale entre les deux genres humains.
- Affectant surtout les sujets dont 1’age était supérieur ou égal a 22 ans.

- Un retard de diagnostic avec un délai moyen entre I’apparition des signes et la premiere
consultation de 62,05 mois (66,33 mois pour les tumeurs bénignes et 48,93 mois pour les
tumeurs malignes).

- Sur le plan topographique, une localisation parotidienne pour la majorité des cas avec une
atteinte bilatérale dans 07% des cas.

- Des tumeurs, pour la plupart des cas : de forme ovalaire, mobiles, de contour palpatoire
régulier, non douloureuses a la palpation, ayant un aspect cutané normal et une consistance
dure.

- Une atteinte nerveuse et des adénopathies étaient constatées a 1’examen clinique chez
12,3% des cas pour chacune.

- L’IRM de diffusion et de perfusion était I’examen d’investigation de premiere intention
devant toutes ces tumeurs avec une sensibilité de 85,71% et une spécificité de 100% a
distinguer entre le caractere malin ou bénin d’une tumeur.

- La chirurgie avec examen anatomopathologique était 1’attitude thérapeutique préconisée
pour la presque totalité des cas.

- Sur le plan histopathologique, une prédominance de 1I’adénome pléomorphe pour les
tumeurs a caractere bénin et une prédominance de 1’adénocarcinome pour les tumeurs a
caractere malin ont été notées.
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VI.2 Place de la pathologie tumorale des GSP

La pathologie tumorale des glandes salivaires (GS) constitue une entité relativement rare avec
une incidence variable selon les auteurs et selon les pays. En France 1’incidence est inférieure a
1/100 000 habitants. Les tumeurs des GS représentent 3 2 5 % des tumeurs de la téte et du cou'?.

A I’extréme ouest algérien et en particulier a Tlemcen, la pathologie tumorale des GSP reste non
négligeable avec une incidence annuelle de 19 a 20 cas, ce qui se rapproche des chiffres retrouvés
dans d’autres études faites par des équipes spécialisées s’intéressant a la meme pathologie :

- Au Maroc (F. Malika), une série de 148 cas sur une période de 06 ans ce qui correspond a
une incidence annuelle de 24 4 25 cas ©?.

- Au Portugal (P. Jorge), une série de 295 cas sur une période de 11 ans ce qui correspond a
une incidence annuelle de 26 4 27 cas ).

- Au Mali (BA. TRAORE), une série de 80 cas sur une période de 03 ans ce qui correspond a
une incidence annuelle de 26 4 27 cas ©¥.

- En France (D. LACHATRE), une série de 42 cas sur une période de 03 ans ce qui correspond
a une incidence annuelle de 14 cas ).

VI.3 Intérét de ’IRM de diffusion et de perfusion

L’IRM constitue, actuellement, I'examen des glandes salivaires le plus performant dans le bilan
des processus expansifs dont elles sont le siege 7). Elle a I’avantage par rapport au scanner de
mieux différencier les parties molles ainsi que d’éviter une irradiation, elle permet aussi une
approche morphologique satisfaisante avec une bonne résolution en contraste et montre
I’environnement glandulaire et les parois de sa loge .

L’IRM incluant la multimodalité (imagerie de diffusion et de perfusion) est un examen non
invasif, simple et accessible, elle est aussi considérée comme 1’examen le plus performant pour
I’exploration des tumeurs des GSP, qui permet d’établir un diagnostic préopératoire en précisant
la nature bénigne ou maligne de ces tumeurs®.

Les séquences d’IRM de diffusion apportent des informations non disponibles avec les séquences
d’IRM morphologiques. Elles permettent d’évaluer le mouvement des molécules d’eau qui peut
étre modifié en cas de processus pathologique, permettant ainsi la distinction entre lésions
bénignes et malignes, en reflétant la cellularité de la 1ésion.
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Il a été montré que les 1ésions malignes avaient un ADC moyen significativement plus bas que
celui des lésions bénignes et parmi les lésions malignes les lymphomes ont un ADC
significativement plus bas que les autres 1ésions malignes 33769,

Les séquences de perfusion permettent 1’analyse de la microcirculation, c'est-a-dire I’écoulement
du sang dans les réseaux capillaires des tissus et les échanges entre le sang et I’espace
extravasculaire. Elles peuvent Etre utilisées a chaque étape de la prise en charge des pathologies,
afin de détecter précocement une lésion, de la caractériser ou encore de suivre son évolution sous
traitement %,

L’IRM est aussi indispensable car elle apporte des données supplémentaires et précise en plus la
topographie de la tumeur notamment par rapport aux axes vasculonerveux, le caractere profond
ou superficiel, le nombre de 1€sions, I’extension tumorale et ses contours et les caractéristiques
du signal tumoral ®. En cas de processus expansif d'allure maligne, elle compléte 1'exploration
de la glande salivaire par une étude des aires ganglionnaires du massif facial et cervical 7,

V1.4 Caractéristiques sociodémographiques de la population
étudiée

1. Age

Les données de la littérature montrent que 1'age des patients atteints de tumeurs des GS variait de
2,5 a2 92 ans, mé&€me si certaines études se sont focalisées sur les occurrences chez I'enfant. L'age
moyen variait de 41,9 443 ans, en corrélation avec un pic dans la cinquieéme décennie de la vie(*®.

Les résultats de notre étude sont tres proches de ceux de la littérature. Les tumeurs des GSP ont
affecté des sujets de tout age, mais la plus grande partie des malades avaient un dge supérieur ou
égal a 22 ans, soit un pourcentage de 94,73%. L'age moyen de notre population d’étude était de
46,63 ans 17,73 avec des extrémes allant de 12 & 92 ans et un pic de fréquence dans la quatrieme
et cinquieme décennie.

2. Genre humain

Les différentes études ont rapporté que la répartition des tumeurs des GS différait entre les
hommes et les femmes selon le pays d’origine avec dans I’ensemble une 1égere prédominance
féminine ®. Dans notre étude cette répartition était presque égale entre les deux genres humains
(tableau32).
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Tableau 32 : Répartition selon le sexe ratio dans la littérature

Répartition (%) Sexe ratio
Etude
Homme Femme (Homme/Femme)
B. Fomete (Nigéria)(67) 35,7 64,3 0,55
A. Chqgormani (Maroc)(3) 38,0 62,0 0,61
S. Sajad (USA)(68) 43,0 57,0 0,75
P. Jorge (Portugal)(63) 48,0 52,0 0,92
I. Luksi¢ (Croatie)(69) 50,0 50,0 1,00
Z. Tian (Chine)(70) 52,6 47,4 1,10
Notre étude 51,0 49.0 1,03

3. Profession

Aucune étude n’a évoqué la profession comme facteur de risque dans la geneése des tumeurs des
GS Y. Dans notre étude, pres de la moitié de nos malades étaient sans profession, 1’autre moitié
était réparti a titre presque égal entre différents types de profession. Cela nous permettre de
confirmer que la profession n’a pas d’influence sur la genese des tumeurs des GSP.

4. Lieu de résidence

La plupart des dairas de la wilaya de Tlemcen ont été touchées mais avec des proportions
variables d’une daira a I’autre. La daira de Tlemcen est la plus touchée (19,3%) ; suivie par la
daira de Maghnia (15,8%) puis les dairas de Remchi et de Nedroma (08,8%) pour chacune. Le
reste des autres dairas ont représenté un peu plus du 1/3. Les secteurs hors wilaya ont représenté
(12,3%).

La répartition géographique des tumeurs des GSP dans la wilaya de Tlemcen n’est pas homogene,
il y a des régions tres touchées, d’autres moins touchées et ou épargnées ; en fait, les secteurs de
résidence les plus touchés sont les secteurs les plus peuplé de la wilaya.

Cette constatation nous incite a réaliser une étude épidémiologique plus approfondie dans ce sens
afin d’expliquer cette répartition.
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VL5 Caractéristiques cliniques des tumeurs des GSP

VIL.5.1 Antécédents salivaires du patient

Aucun facteur étiologique indiscutable n’a jusqu’alors pu étre identifié, néanmoins une
irradiation locorégionale préalable pourrait favoriser 1’apparition d’une tumeur maligne des
glandes salivaires, une vingtaine d’années apres 1’irradiation ¢*7172, ]e tabac a son tour pourrait
étre a I’origine des carcinomes épidermoides (notamment des GSA) ©).

Dans notre étude, mise a part un seul patient qui avait des antécédents d’irradiation cervico-
faciale pour une tumeur du cavum remontant a plus de 10 ans, les autres patients n’avaient pas
d’antécédents qui peuvent étre considérés comme facteurs de risque, la plupart n’avait aucun
antécédent, 04 avaient des antécédents de sialites et 06 avaient déja subi des actes chirurgicaux
sur les GS pour des 1ésions préexistantes™

* ]ésions préexistantes :

- Trois cas d’AP de la méme glande,
- Un cas de cystadénolymphome de la glande controlatérale,
- Un cas de carcinome muco-épidermoide de la méme glande,

- Un cas de schwannome de la méme glande).

VI1.5.2 Motif de consultation

La tuméfaction était un motif de consultation quasi constant chez tous nos malades, et comme le
seul motif de consultation, elle était présente chez 61,4% cas ; associée a une douleur chez 22,8%
cas, associée a la douleur et une paralysie nerveuse chez 07% cas, associée a d’autres motifs chez
05,3 % cas ; un patient a présenté tous ces motifs de consultation a la fois.

Nos résultats se rapprochent a ceux retrouvés par 1’étude A. Chqormani (Maroc) ® avec :
- 65,4% pour la tuméfaction seule comme motif de consultation ;
- 16,3% pour la tuméfaction associée a la douleur ;
- 01,8% pour I’association tuméfaction, douleur et paralysie nerveuse ;
- 16,3% pour la tuméfaction associée a d’autre signes.

VI1.5.3 Histoire de la maladie

- Le délai moyen entre I’apparition des signes et la premiere consultation était prolongé,
reflétant un retard de diagnostic chez notre population étudiée d’environ 62 mois en moyenne ;
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ceci peut €tre rapporté d’une part a la légere prédominance masculine, les hommes

contrairement aux femmes ne s’inquietent pas assez pour leurs états de santé ni pour leurs

apparences esthétiques, d’autre part a I’absence d’un consensus de démarche diagnostique

permettant de raccourcir le délai de prise en charge.

- Ainsi que, ce retard de diagnostic était estimé en moyenne a 48,93 mois pour les tumeurs

malignes, et un peu plus pour les tumeurs bénignes a 66,33 mois ; ceci peut s’expliquer par

I’agressivité des tumeurs malignes et la manifestation précoce de leurs symptomatologies.

- Les traitements chirurgicaux sur les GS recus antérieurement chez nos patients peuvent étre
justifiés comme suivant :

deux cas d’AP ont bénéficiés d’un geste incomplet par des chirurgiens généralistes
(énucléation) ce qui explique la récidive® ;

un cas opéré d’'un AP de la méme GS dont le risque de récidive est décrit par la
littérature® ;

un cas opéré d’un cystadénolymphome de la GS controlatérale dont la fréquence des
formes bilatérales a été prouvé par la littérature’™ ;

un cas opéré d’un schwanome de la méme GS dont le risque de récidive est décrit par la
littérature en cas d’un geste conservateur du nerf facial (simple énucléation du
schwannome) 7479,

un cas opéré d’un carcinome muco-épidermoide de la méme GS dont le risque de récidive
est bien mentionné dans la littérature comme tres influencé par la qualité de ’acte
opératoire initial””.

- Les traitements médicaux recus antérieurement chez nos patients peuvent étre justifiés par

les traitements de la douleur et des poussées inflammatoires qui marquent I’évolution lente et

progressive de certains types histologiques (AP, cystadénolymphome)®.

VI1.5.4 Données topographiques et morphologiques des tumeurs des GSP

a. Topographie

= Pour notre étude, les tumeurs ont siégé surtout au niveau de la glande parotide dans 91,2%

des cas, la glande submandibulaire a été atteinte dans 08,8% des cas et aucune 1ésion des glandes

sublinguales n’a été notée. Les 1€sions étaient unilatérales dans 93% des cas avec une prédilection

N

pour le coté gauche chez 59,6% des cas, ces résultats sont similaires a ceux décrits dans la
littérature®.

- Pour I’étude de Galdirs et al. ©® entre 60 et 84,2% des tumeurs avaient une localisation

parotidienne, 16% siégeaient au niveau des glandes submandibulaires et les tumeurs des glandes
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sublinguales étaient aussi rares®®. Le caractére uni ou bilatéral des 1ésions ainsi que leurs coté
de prédilection n’ont pas été mentionnés par cette étude.

- Pour I’étude de A. Chqormani®, les tumeurs avaient une localisation parotidienne dans
83,7% des cas, submandibulaire dans 14% des cas et sublinguale dans 02,3% des cas®. Le
caractere uni ou bilatéral des 1ésions ainsi que leurs coté de prédilection n’ont pas ét€ mentionnés
par cette étude.

= Pour I’étude de BA. Traoré, les tumeurs avaient une localisation parotidienne dans 58,75%
des cas, submandibulaire dans 30% des cas et sublinguale dans 11,25% des cas. Le caractere uni
ou bilatéral des 1€sions n’a pas été mentionné par cette étude, alors que leurs coté de prédilection
était a droite dans 63,3% des cas®?.

- Pour I’étude de K. Akkari et al. ™®, toutes les 1ésions ont siégé au niveau de la glande
parotide du fait que cette étude s’est intéressée uniquement aux tumeurs des glandes parotides.
Ces 1ésions étaient unilatérales dans 100% des cas avec une prédilection pour le coté gauche chez
60,4% des cas 7%,

b. Taille et morphologie
- Taille

Pour notre étude, la taille moyenne des tumeurs était de 44,12/35,70/28,85 + 14,45/11,66/10,56
mm avec une moyenne de 36,22 mm ce qui est proche des résultats décrits par d’autres études
s’intéressant a la méme pathologie :

- pour I’étude A. Chqormani, une taille moyenne de 45,1mm® ;

- pour I’étude K. Akkari, la taille moyenne était de 1’ordre de 32,20mm® ;

- pour I’étude D. Lachatre, un grand axe moyen de 32,22mm®>,

- Morphologie

Pour notre étude, les tumeurs étaient pour la plupart des cas :

De forme ovalaire dans 66,7% des cas,

Mobiles par rapport au plan profond et superficiel dans 80,7% des cas,

De contour palpatoire régulier dans 82,5% des cas,

Non douloureuses a la palpation dans 73,7% des cas,

Ayant un aspect cutané normal dans 86% des cas,

D’une consistance dure dans 64,9% des cas.
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Ces résultats sont dans ’ensemble similaires a ceux décrits dans la littérature®’® et a ceux
dévoilés par I’étude A. Chqormani® et ceux de 1’étude K. Akkari®.

VIL.5.5 Signes d’accompagnement

- Pour notre étude, les tumeurs étaient accompagnées d’une paralysie faciale périphérique
dans 12,3% des cas ce qui reste un peu élevé par rapport aux chiffres donnés par des études
similaires®’®, ainsi des adénopathies, de consistance dure et fixe 4 1a mobilité et siégeant surtout
au niveau du groupe cervical II, étaient constatées dans 12,3% des cas ce qui rapproche des

chiffres donnés par des études similaires®’®.

- Pour I’étude K. Akkari, les tumeurs s’associaient, a une paralysie faciale dans 07% des cas,
et a des adénopathies cervicales dans 11,62% des cas sans préciser leurs caractéristiques ni leurs
sieges exacts!™®).

- Pour I’étude A. Chqormani, les tumeurs s’associaient, a une paralysie faciale dans 01,8%
des cas seulement, et a des adénopathies cervicales dans 10,9% des cas sans préciser leurs
caractéristiques ni leurs si¢ges exacts®.

VIL.5.6 Singes cliniques péjoratifs

Pour notre étude, les signes cliniques ayant caractérisés majoritairement les tumeurs malignes
par rapport aux tumeurs bénignes et qu’on peut les qualifier comme péjoratifs étaient les
suivants :

- Le caractere fixe par rapport aux plans superficiel et profond a 90,9%.

- Le contour irrégulier a 90%.

- L’aspect cutané inflammatoire ou tumeur extériorisée 100% pour chacun.
- La douleur a 73,33%.

- L’atteinte nerveuse a 85,71%.

- La présence d’adénopathies a 85,71%.

Ces résultats sont similaires a ceux décrits dans la littérature!'’-21-??,
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V1.6 Caractéristiques paracliniques des tumeurs des GSP
1. Caractéristiques anatomopathologiques des tumeurs des GSP

De par la tres grande richesse morphologique des glandes salivaires, la derniere classification de
I’Organisation mondiale de la santé (OMS) établie en 2017 distingue 5 grandes catégories de
tumeurs : les tumeurs épithéliales bénignes (11 types différents), les tumeurs épithéliales
malignes (23 types différents) avec une entité intermédiaire, les tumeurs des tissus mous, les

tumeurs hématologiques et les tumeurs secondaires (annexe 01)“*. La plupart des tumeurs
épithéliales bénignes et malignes sont spécifiques des glandes salivaires, en raison de la

particularité de la structure histologique de ces derniéres 9.

Soixante-trois pour cent de ces tumeurs concernent les glandes salivaires principales, les tumeurs
de la parotide représentant la localisation la plus fréquente (90 % des cas). On retrouve un
caractere malin dans environ 20 % a 25 % des tumeurs parotidiennes, 35 % a 40 % des tumeurs

des glandes submandibulaires>3?.

Tableau 33 : Proportion des tumeurs des GSP selon leurs caracteéres malin ou bénin dans la littérature.

Proportion des tumeurs des GPS (%)

Etude
Bénignes Malignes
PA. Vargas (Brésil)(81) 80,0 20,0
M. Trenki¢ Bozinovi¢ (Serbie)(82) 73,4 26,6
I. LukSi¢ (Croatie)(69) 64,2 35,8
K. Subhashraj (Inde)(83) 62,0 38,0
WM. Tilakaratne (Sri Lanka)(84) 499 50,1
B. Fomete (Nigéria)(67) 28,9 71,1
Notre étude 75,4 24.6

- Pour notre étude, les tumeurs de la parotide ont représenté 91,2% des cas avec un caractere
malin dans 23% des cas pour la méme localisation ; les tumeurs de la glande submandibulaire
ont représenté 08,8% des cas avec un caractere malin dans 40% des cas pour la méme

localisation, ceci correspond parfaitement aux résultats déja montrés dans la littérature>80),
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De méme, la répartition des tumeurs des GSP selon leurs caracteres malin ou bénin est proche
des résultats retrouvés par les autres études faites dans les pays de la méditerranée (tableau33).

Concernant le type histologique des tumeurs bénignes ; dans notre étude, I’adénome pléomorphe
était la tumeur la plus fréquente a 56,14% des cas avec une prédominance chez la femme de 20
a 59 ans dans 62,5% des cas, suivi par le cystadénolymphome en second a 14% des cas avec une
nette prédominance chez I’homme de 40 a 79 ans dans 87,5%, ces résultats sont en accord avec
les données de la littérature(®-3537),

Concernant le type histologique des tumeurs malignes ; dans notre étude, 1’adénocarcinome était
la tumeur la plus fréquente a 05,26% des cas avec une prédominance chez ’homme de plus de

60 ans dans 75% des cas ; le carcinome muco-épidermoide avec le carcinome adénoide kystique,
le carcinome a cellules acineuses et 'UCNT viennent en second dans 03,5% des cas pour chacun
et atteignant également les deux sexes de 20 a 59 ans. Ces résultats sont d’une part discordant
avec les données de la littérature concernant la proportion des différents types histologiques,
d’autre part sont proches des données de la littérature en ce qui concerne les particularités au sein
de chaque type histologique®77:88:8%,

2. Caractéristiques radiologiques (IRM multimodale) des tumeurs les
plus fréquentes des GSP

a. Tumeurs bénignes
- L’adénome pléomorphe

Aspect

L’ Adénome pléomorphe présente des contours lobulés.

C’est une tumeur en général unique, d’évolution lente. Il peut étre associé a des nodules satellites.
Dans 90 % des cas elle se localise dans la portion superficielle de la glande.

Une grande taille, une hypervascularisation doivent faire craindre une dégénérescence®%0.

Signal ®®

La capsule et le stroma fibromyxoide sont responsables du signal en IRM :
- Franc hypersignal T2 (stroma fibromyxoide) majoré sur les s€équences avec suppression de
la graisse.
- Hyposignal T1 non caractéristique.
- Si la tumeur est trés cellulaire elle apparait en hyposignal T2 avec un rehaussement peu
intense.
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Prise de contraste
Elle est nette avec une hétérogénéité augmentant avec la taille de la 1ésion®®®,

Séquences fonctionnelles

- En diffusion, la tumeur apparait hyperintense a cause de I'effet T2 shine-throught et le
rADC est augmenté (supérieur a 1,4)%,

- En perfusion, la courbe de type A est trés majoritairement rencontrée. Les rares adénomes
pléomorphes avec une courbe de type C ont histologiquement des éléments épithéliaux
abondants, une matrice myxoide pauvre et un compte de micro vaisseaux €levé. Ces
adénomes pléomorphes ne peuvent pas €tre distingués des tumeurs malignes a 1’aide des
courbes de perfusion®342439D),

- Dans notre étude, 1’adénome pléomorphe s’est présenté en hyposignal T1 pour la plupart des
cas (27/32 cas) et un hypersignal T2 pour la presque totalité des cas (31/32 cas), en diffusion,
I’ADC était en moyenne de 1,78 £ 0,42 x 103 mm?/s avec une courbe dynamique de perfusion

de type A majoritaire (29/32 cas). Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature
déja citées0» 33424391

- Le cystadénolymphome ou tumeur de Whartin

Aspect (11:3692)
Cette 1ésion est caractérisée par un double contingent
- Portion kystique : variant de quelques millimetres a 2 cm.
- Portion tissulaire : épithéliale (oncocytaire) et lymphoide.
En IRM il faut noter I'importante variabilité de sa présentation.
Elles peuvent étre multiples voire bilatérales (dans environ 15 a 20 % des cas).
Elles sont généralement ovalaires a contours bien définis.

Signal ©®
- Signal variable en T1 et T2.
- Zones focales en hyper T1 et hypo T2 correspondant a des remaniements hémorragiques.
- Zones en hyper signal T2 correspondant a des portions kystiques.

Prise de contraste
Elle est absente ou périphérique ©°.

Séquences fonctionnelles
- En diffusion, I’ADC moyen se situe entre 0,84 et 0,96 x 10-3 mm?/s 38439192

- En perfusion, la courbe de type B est retrouvée dans plus de 95% des cas de tumeurs de

Whartin dans les différentes grandes séries publiées récemment 44391,
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- Dans notre étude, le cystadénolymphome s’est présenté par un signal variable, en T1 entre
hyper et surtout iso-signal (03 et 05 cas respectivement), en T2 entre hypo et surtout hypersignal
(03 et 05 cas respectivement) ; en diffusion, I’ ADC était en moyenne de 0,84 + 0,08 x 103 mm?/s
avec une courbe dynamique de perfusion de type B majoritaire (07/08 cas). Nos résultats
demeurent similaires des données de la littérature déja citées 36 G9: 42:43.91. (00,

- L’oncocytome

Signal

Son signal est le reflet d’une cellularité élevé et d’une faible teneur en eau ©?:
- Hyposignal en T1.

- Hyposignal en T2.

- Iso-signal en T2 FS ©¥,

Prise de contraste
Cette tumeur est en iso-signal au parenchyme aprés injection®®.

- Dans notre étude, on avait qu’un seul cas d’oncocytome dont les caractéristiques de I’'IRM
multimodale correspondent aux données de la littérature®),

b. Tumeurs malignes

- Le carcinome muco-épidermoide

Elles sont divisées en tumeurs de bas grade, intermédiaire et haut grade.
Elles sont plus fréquemment localisées dans le lobe superficiel de la glande.
1l faudra rechercher la présence d’adénomégalie en cas de tumeurs de haut grade®®.

Aspect ©9

Ce sont des tumeurs a la fois kystique et tissulaire.

Les tumeurs de bas grades sont en général bien limitées, a I'inverse des hauts grades qui
présentent des contours irréguliers et sont infiltrantes.

Signal ®®
- Les 1ésions de bas grade peuvent étre le siege de composantes kystiques en hyper signal T2
et peuvent contenir de la mucine a I’origine d’un hyper signal T1.
- Les I1ésions de haut grade sont caractérisées par une composante solide majoritaire et par un
hyposignal T1 et T2.
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Prise de contraste *°
- Les 1ésions de bas grade présentent un rehaussement minime apres injection.
- Les Iésions de haut grade ont un rehaussement hétérogene.

Séquences fonctionnelles

- En diffusion, comme toutes les tumeurs malignes, I’ADC moyen est significativement plus
bas que celui des lésions bénignes aux alentours de 1,13 + 0,43 x 10-3 mm?/s sauf pour les
lymphomes (0,66 + 0,17 x10-3 mm?/s) (35,37,65).

- En perfusion, comme toutes les tumeurs malignes, la courbe est classiquement de
type C3342),

- Le carcinome adénoide kystique ou cylindrome

Généralement localisée dans le lobe superficiel, cette tumeur présente une croissance lente. Il en
existe trois sous types

- Forme cribriforme.

- Forme tubulaire (trabéculaire).

- Formes solide de moins bon pronostic car plus cellulaire.

Aspect C®

- Cette tumeur est tres infiltrante, progressant le long des nerfs (VII et V).
- Ses limites sont irrégulieres.

- La dissémination ganglionnaire est rare.

Signal ©®

- Les lésions avec un faible signal en T2 correspondent a des tumeurs tres cellulaires de
mauvais pronostic.

- Les 1ésions en hypersignal T2 correspondent aux formes moins cellulaires (forme cribiforme
et tubulaire) de bas grade pouvant étre difficile a différencier d’un adénome pléomorphe.

- Les carcinomes adénoides kystiques de haut grade peuvent étre le siege de nécrose
hémorragique en hypersignal T1 posant le probleme du diagnostic différentiel avec une
tumeur de Whartin.

Prise de contraste ®®

L'aspect irrégulier des contours est bien accentué apres injection.

L'injection est indispensable pour rechercher une extension a la troisieme portion du nerf facial
ou au niveau du V dans la fosse infra temporale.

- Tumeurs a cellules acineuses
Il n’existe pas de critére typique décrit en imagerie®®.

114



Discussion

- Les carcinomes d'autres types

Il s'agit de 'adénocarcinome, du carcinome épidermoide et du carcinome indifférencié.

Aspect

Elles sont le plus souvent : mal limitées, de grande taille et siege de remaniements internes.

Elles sont souvent associées a des adénomégalies®®).

Prise de contraste
Elle est en général intense®?,

- Dans notre étude, pour I’ensemble des tumeurs malignes, le signal était variable : en séquence
T1 entre hypo et iso-signal (07 et 07 cas respectivement) et en séquence T2 entre hyper et surtout
hyposignal (05 et 09 cas respectivement) ; en diffusion, I’ADC était en moyenne de 1,11 + 0,23
x 10 mm?/s avec une courbe dynamique de perfusion de type C majoritairement (11/14 cas).

Nos résultats se rapprochent des données de la littérature déja citées 30333769

Tableau 34 : Signal IRM des trois principaux types de tumeurs des glandes salivaires dans la littérature ©

Description Séquence T1 Séquence T2 Apres injection
Bien limité H ignal
Adénome ten HTH ¢ ) b ermgna Rehaussement
léomorphe Parfois Hyposignal Parfois homogene
p P Polylobé Hétérogene g
Pas de
Tumeur de Bien limité ) ) rehaussement
) ) Parfois zone Signal
Warthin Parfois Hypersignal Hétérogene ou
Multiple BB < rehaussement
périphérique
Mal limité
Contours flous Rehaussement
Carcinome Infiltrant Hyposignal Hyposignal marqué mal

Parfois bien
limité

limité
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Tableau 35 : Valeurs moyennes d’ADC (en mm?2/s) et nombre de patients (N) dans la littérature

Etude Ll Tumeur de Carcinomes
Pléomorphe Whartin
. 1,7440,37 0,97+0,16 1,31%0,19
Yerli et al. (95) N= 09 N= 11 N= 04
1,87+0,38 0,84+0,18 0,83+0,16
Lechner Goyault J et al.(91) N= 30 N 12 N= 15
. 1,9240,36 0,86+0,16 1,124+0,41
Yabuuchi H et al.(43) N= 20 N= 14 N 12
Notre étude 1,78+0,42 0,84+0,08 1,11+0,23
N=32 N=08 N=14

c. La discrimination tumeurs malignes / tumeurs bénignes

- Notre étude comptait deux tumeurs malignes que 1’arbre décisionnel les interprétait comme
des tumeurs bénignes (Faux négatifs).

La premiere €tait un carcinome a cellules acineuses avec un hyposignal en T1 et hypersignal T2,
un ADC > 1,4 x 10 mm?/s et une courbe dynamique de perfusion de type B, ces caractéristiques
IRM étaient beaucoup plus en faveur d’un adénome pléomorphe. Ceci peut s’expliquer par la
faible cellularité de ce carcinome a cellule acineuse qui est un signe de bas grade.

La deuxieme était un adénocarcinome SAI avec un iso-signal T1 et hyposignal T2,
un ADC < 1x10 mm?/s et une courbe dynamique de perfusion de type B, ces caractéristiques
IRM étaient beaucoup plus en faveur d’un cystadénolymphome. Ceci peut s’expliquer par les
remaniements hémorragiques qu’on peut rencontrer chez les deux types histologiques.

- Malgré ces deux petites confusions, notre étude a montré que I’IRM multimodale combinant
la diffusion et la perfusion permet la distinction entre le caractere malin et bénin des tumeurs des
GSP avec une sensibilité de 85,71% et une spécificité de 100% pour les tumeurs malignes, une
valeur prédictive positive de 100% et une valeur prédictive négative de 95,55% pour les tumeurs
malignes. Ces résultats semble tres proches, a ceux décrits dans la littérature avec une sensibilité
de 87% et une spécificité de 94% ©, et a ceux retrouvés par de nombreuses études s’intéressant
au méme sujet :

- L’étude S. Eida et al. avec une sensibilité de 89% et une spécificité de 100%, une valeur
prédictive positive de 100% et une valeur prédictive négative de 96% ©7.
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- L’étude H. Yabuuchi et al. avec une sensibilité de 91% et une spécificité de 91% pour le
diagnostic de la malignité “¥,

- L’étude J. Lechner Goyault et al. a ainsi validé le modele de Yabuuchi concernant
I’apport de I'IRM de diffusion et de perfusion (augmente la sensibilité et la spécificité) au
diagnostic de malignité des tumeurs des GSP ©V.

V1.7 Attitude thérapeutique devant les tumeurs des GSP

Le traitement des tumeurs des glandes salivaires en général, est en premier lieu chirurgical,
néanmoins il doit discuter pour les tumeurs malignes le curage ganglionnaire, la radiothérapie et
la chimiothérapie en fonction du degré d’extension (local et/ou régional), du type et du grade
histologique ©¥.

VL.7.1 Chirurgie

En pratique, pour les tumeurs des glandes salivaires principales, c’est I’exérése complete de la
glande ©, sauf pour le cystadénolymphome qui reste une 1ésion non chirurgicale si le diagnostic
est certain en dehors des génes fonctionnelles ou esthétiques “*%7,

Dans notre étude, le traitement chirurgical a été envisagé pour tous nos patients, sauf pour un
seul cas qui a présenté un UCNT de la glande parotide gauche. On I’a conduit comme suivant :

- Une parotidectomie exo-faciale pour 17 de nos patients, ceux sont les cas de
cystadénolymphome et les cas d’adénome pléomorphe de petite taille et se limitants au lobe
superficiel de la parotide. Ces attitudes sont conformes avec les recommandations de la
littérature® .

- Une parotidectomie totale conservatrice du nerf facial pour 27 patients, ceux sont les cas
d’adénome pléomorphe étendu au lobe profond de la parotide et les cas de tumeurs malignes
bien limitées sans atteinte péri-nerveuse (nerf facial). Ceci est en accord avec les
recommandations de la littérature®".

- Une parotidectomie totale avec sacrifice du nerf facial pour sept patients, ceux sont les quatre
cas d’adénocarcinome dont trois avaient une paralysie faciale préopératoire et le cas qui reste
avait une infiltration du nerf faciale rencontrée en peropératoire ; un cas de carcinosarcome
avec une paralysie faciale préopératoire; un cas de carcinome épidermoide avec une
infiltration du nerf faciale rencontrée en peropératoire et en fin un cas d’un carcinome muco-
épidermoide récidivant a deux reprises. Ces conduites sont en concordance avec les
recommandations de la littérature®".

117



Discussion

- Une submandibulectomie pour les cinq cas de tumeurs a localisation submandibulaire avec
ablation de la glande dans sa totalité suivant les recommandations de la littérature®.

- Un curage ganglionnaire cervical intéressant le plus souvent les groupe II, III et IV pour huit
de nos patients, dont sept étaient des tumeurs malignes parotidiennes volumineuses ou
s’accompagnant a des adénopathies satellites (T2 et plus avec ou sans adénopathies) et un cas
de tumeur maligne submandibulaire avec de nombreuses adénopathies. Ceci est conforme
avec les recommandations de la littérature ©'-606D),

VI1.7.2 Radiothérapie

En pratique, I’irradiation post-opératoire est systématique pour toutes les tumeurs malignes des
GSP sauf pour les tumeurs classées T1, T2 et NO de bas grade ©V.

- Dans notre étude, une radiothérapie a été indiqué chez 13 cas de nos malades, elle était
adjuvante au traitement chirurgical pour 12 cas et curative pour un seul patient (UCNT de la

parotide gauche) et ceci en suivant les recommandations de la littérature 5%

VI1.7.3 Chimiothérapie

La chimiothérapie n’a pas fait la preuve de son efficacité chez les patients porteurs d'un cancer
des glandes salivaires quel que soit son stade, sauf pour quelques cas particuliers de situation
palliative métastatique ou en association avec la radiothérapie dans des cas sélectionnés : haut
grade, inopérable, carcinome épidermoide de glande salivaire, tumeurs lymphoépithéliales
(UCNT) et les lymphomes des glandes salivaires®: ®V,

- Dans notre étude, deux de nos malades ont bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante pour
I’un et curative pour 1’autre, ces deux malades avaient une tumeur lymphoépithéliale de type
UCNT conformément aux recommandations de la littérature > ©V,

V1.7.4 Complications du traitement

Ce sont essentiellement les complications de la parotidectomie, geste chirurgical le plus souvent
réalisé, compte tenu de la fréquence des tumeurs dans la glande parotide. En outre, le traitement
des tumeurs des glandes submandibulaires et sublinguales pose moins de problemes
chirurgicaux®.

118



Discussion

Dans notre étude, des complications post-thérapeutiques ont été notées chez 22,8% de nos
patients, ces complications sont toutes secondaires a des parotidectomies et sont réparties comme
suivant :

- Une sialocele, résorbée spontanément au bout de quelques jours, chez 07% de nos patients
ce qui est un peu élevé par rapport aux données de la littérature (02%)©®. Ceci peut étre
expliqué par le fait qu’on a remplacé la mise en place d’un drain en fin de I’intervention par
le comblement de la loge parotidienne avec du spongicell (produit hémostatique résorbable)
dans un but hémostatique avec un pansement compressif, on a constaté par la suite que cette
alternative a permis d’éviter la dépression inesthétique rétro-mandibulaire fréquente surtout
apres les parotidectomies totales. La sialocele s’est développée surtout chez les patients qui
n’ont pas respecté un pansement compressif.

- Une paralysie faciale périphérique (PFP) définitive, chez 05,2% de nos patients, ceux sont
des cas de tumeurs malignes avec une infiltration du nerf facial découverte en peropératoire
et imposant son sacrifice. Ceci se rapproche des données de la littérature (04%) ©%.

- Une parésie faciale temporaire, chez 05,2% de nos patients, beaucoup moins des données
de la littérature (26%) ©*. Ceci peut étre expliqué par le fait qu’on disséquait minutieusement
toutes les branches du nerf facial et méme les plus fines d’entre elles.

- Une récidive tumorale, chez 03,5% de nos patients, il s’agit de deux tumeurs malignes (un
carcinome épidermoide et un carcinome adénoide kystique) dont la radiothérapie
postopératoire a été recue tres tardivement (huit mois apres 1’acte opératoire). Les récidives
en particulier des tumeurs malignes sont décrites dans la littérature .

- Un syndrome de Frey, chez 01,8% de nos patients, beaucoup moins des données de la
littérature (12% en moyenne) ©). Ceci peut étre dii 2 I’utilisation du spongicell pour combler
la loge parotidienne et qui empéche la réinnervation aberrante des glandes sudoripares par
les fibres du nerf auriculotemporal souvent 1€sé au cours de la parotidectomie.

- Une hypoesthésie du lobule de I’oreille, chez 01,8% de nos patients, beaucoup moins des
données de la littérature (30%) . Ceci peut étre expliqué par le fait qu’on conservait le
nerf grand auriculaire apres ’avoir repéré depuis son €mergence du plexus cervical
superficiel.
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VI.8 Limites et biais de I’étude

La principale limite de notre étude est le faible nombre de patients inclus, ceci s’explique par la
rareté relative de la pathologie tumorale des GSP et par la durée plus ou moins courte de 1’étude
qui était locale ou monocentrique.

Le principal biais de notre étude est 'utilisation tres récente de I’'IRM avec ses séquences
fonctionnelles de maniere systématique par nos confreres radiologues. Ainsi nos patients ont fait
leurs IRM dans deux centres d’imagerie différents (public et privé) utilisant deux appareils

différents ce qui peut influencer les résultats malgré qu’on ait exigé le méme protocole de
réalisation et d’interprétation pour tous les patients.

VI.9 Forces de I’étude

Notre étude tire sa force des points les plus importants suivants :
- C’est la premiere étude de son genre dans notre pays.

-1l s’agit d’une étude diagnostique prospective abordant une pathologie redoutable et non
négligeable.

- Le recueil des données a été réalisé a 1I’aide d’un questionnaire direct du patient concerné par
le méme médecin pour tous les patients.

- Aucun patient perdu de vue n’a été enregistré, donc, il n’y a pas de censure informative.
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Conclusion - Perspectives

VII. CONCLUSION

L’IRM multimodale avec ses séquences de diffusion et de perfusion reste un examen simple, non
invasif et accessible malgré son cofit un peu élevé.

Notre étude, comme de nombreuses études, a prouvé qu’elle demeure un examen valide qui
présente d’excellentes performances diagnostiques (VPP 100% et VPN 95,55%) pour distinguer
les tumeurs malignes des tumeurs bénignes des GSP (sensibilité 85,71% et spécificité 100%),
fiable (reproductible : coefficient Kappa = 0,9) et qui permet une bonne caractérisation
histologique des 1ésions bénignes.

Cependant, on ne doit pas se démunir des séquences conventionnelles qui fournissent des
arguments morphologiques supplémentaires et un bilan d’extension loco-régionale complet.

L’IRM multimodale s’est donc imposée comme un outil incontournable au bilan préopératoire
des tumeurs des GSP. Ses données seront donc treés utiles pour orienter le geste chirurgical qui
reste bien codifié en fonction de la nature bénigne ou maligne de la tumeur.

Ses indications doivent étre larges en tenant compte de ces contre-indications habituelles
(pacemaker, stent posé depuis moins de 6 semaines) et en suivant une grille de lecture et un
algorithme décisionnel communs permettant ainsi une stratégie diagnostique standardisée et
fiable pour une meilleure prise en charge de la pathologie tumorale des GSP.

VIII. PERSPECTIVES

- Promouvoir les études sur la pathologie tumorale des GSP, multicentriques et poursuivies sur
une durée plus longue ainsi que sur une population de taille plus importante, afin d’avoir de
meilleures connaissances sur cette pathologie.

- Accroitre la collaboration entre les lignes de soins et redynamisation des réunions de
concertation pluridisciplinaire (RCP) qui ont fait preuve, dans le monde, d’utilité dans la prise
en charge multidisciplinaire du cancer en général. Elles doivent étre organisées périodiquement
et leur fonctionnement doit étre évalué de facon réguliere.

- Renforcement de la formation médicale continue des médecins (résidents et spécialistes) en ce
qui concerne la pathologie tumorale des GSP et sa prise en charge.
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- Elaboration d’un programme national de prise en charge et de suivi des patients présentant des
tumeurs des GS.

- Amélioration du parcours de soins de la pathologie tumorale des GSP en proposant un
consensus national standard de démarche diagnostique et de prise en charge de cette pathologie.

Tumeur des glandes salivaires principales

}

Données cliniques

Contour régulier ou lobulé Contours mal définis
Pas de douleur Douleur
Pas de paralysie nerveuse v Paralysie nerveuse

Données de I’IRM ‘

Hypersignal y
Signal T1
Hyposignal
v
Hypersignal Signal T2 Hyposignal
Adénome pléomorphe +—
[Courbe de type B ] Courbe de type A ‘ Séquence de perfusion ‘—» Courbe de type C ]

ADC > 1.4 ADC < 1,4

ADC< 1 |: ( Séquence de diffusion
— L

Figure 54. Proposition d’un arbre d’orientation diagnostique des tumeurs des GSP basée sur I'IRM multimodale.
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Annexe 01

Classification histologique des tumeurs des glandes salivaires selon 1'OMS 2017

Tumeurs épithéliales malignes

Carcinome a cellules acineuses

Cacinome sécrétoire

Carcinome mucoépidermoide

Carcinome adénoide kystique

Adénocarcinome polymorphe

Carcinome épithélial myoépithélial

Carcinome a cellules claires

Adénocarcinome a cellules basales

Adénocarcinome sébacé

Carcinome intra-canalaire

Cystadénocarcinome

Adénocarcinome SAI

Carcinome canalaire salivaire

Carcinome myoépithélial

Carcinome ex-adénome pléomorphe

Carcinosarcome

Carcinome mal différencié :
Neuroendocrinien et non neuroendocrinien
Carcinome indifférencié
Carcinome neuroendocrinien a grandes cellules
Carcinome neuroendocrinien a petites cellules

Carcinome lymphoépithélial

Carcinome a cellules squameuses

Carcinome oncocytaire

Tumeur limite
Sialoblastome

Tumeurs épithéliales bénignes
Adénome pléomorphe
Myoépithéliome

Adénome a cellules basales
Tumeur de Warthin
Oncocytome

Lymphadénome

Cystadénome

Sialadénome papillifere
Papillome canalaire

Adénome sébacé

Adénome canaliculaire et autre adénome
canalaire

Autres lésions épithéliales
Adénose polykystique sclérosante
Hyperplasie oncocytaire nodulaire
Lésions lymphoépithéliales
Hyperplasie du canal intercalé

Lésions des tissus mous
Hémangiome
Lipome/sialolipome
Fasciite nodulaire

Tumeurs hématolymphoides
Lymphome extranodal de la zone marginale du
MALT
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Annexe 02

Classification TNM des tumeurs des glandes salivaires 2017(8°™¢ édition)

T-Tumeur

Tx : Renseignements insuffisants pour classer la tumeur primitive

TO : Pas de signe clinique de tumeur primitive

T1 : Tumeur <2 cm dans sa plus grande dimension sans extension extra-parenchymateuse

T2 : Tumeur > 2 cm et <4 cm dans sa plus grande dimension sans extension extra-parenchymateuse

T3 : Tumeur > 4 cm et/ou tumeur avec extension extra-parenchymateuse

T4 : Tumeur

T4a : Tumeur envahissant la peau, la mandibule, le canal auditif et/ou le nerf facial

T4b : Tumeur envahissant la base du crane, et/ou les apophyses ptérygoides, et/ou englobant I’artére carotide interne.

Note : L'extension extra-parenchymateuse est une invasion clinique ou macroscopique des tissus mous ou nerfs, a I’exception de
ceux classés T4a ou T4b. L'invasion microscopique seule ne constitue pas une extension extra-parenchymateuse dans la
classification.

N —Adénopathies régionales
Nx : Renseignements insuffisants pour classer l'atteinte des ganglions lymphatiques régionaux.
NO : Pas de signe d'atteinte des ganglions lymphatiques régionaux.
N1 : Métastase dans un seul ganglion lymphatique homolatéral < 3 cm dans sa plus grande dimension sans extension extra-
ganglionnaire.
N2 : N2a : métastase dans un seul ganglion lymphatique homolatéral > 3 cm mais < 6 cm dans sa plus grande dimension sans
extension extra-ganglionnaire.
N2b : métastases homolatérales multiples toutes < 6 cm dans sa plus grande dimension sans extension extra-ganglionnaire.
N2c : métastases bilatérales ou controlatérales toutes < 6 cm dans sa plus grande dimension sans extension extra-
ganglionnaire.
N3 : N3a : métastase dans un ganglion lymphatique > 6 cm dans sa plus grande dimension sans extension extra-ganglionnaire.
N3b : métastase(s) ganglionnaire(s) unique ou multiples avec signe clinique d’extension extra-ganglionnaire*

Note : *La présence d’une invasion cutanée ou des tissus mous avec fixation profonde/fixation au muscle sous-jacent ou aux
structures adjacentes ou la présence de signes cliniques d’envahissement nerveux est classé comme une extension extra-
ganglionnaire. Les ganglions médians sont considérés comme homolatéraux. Le signe clinique d’extension extra-
ganglionnaire inclut 1’évaluation par la radiologie.

M —Métastase a distance

Mx : Renseignements insuffisants pour classer des métastases a distance.
MO : Pas de métastase a distance.

M1 : Présence de métastase(s) a distance.

S -Stades des tumeurs salivaires malignes

Stade 1 T1 NO MO

Stade II T2 NO MO

Stade II1 T3 NO MO
T1,T2, T3 N1 MO

Stade IVA T4a, Tdb NO, N1 MO
T1, T2, T3, T4a N2 MO

Stade IVB T4b N2, N3 MO
Tous T N3 MO

Stade IVC Tous T Tous N M1

G -Grades histopathologiques des tumeurs salivaires malignes
Gx : impossible a établir,

G1 : Bien différencié,

G2 : Moyennement différencié,

G3 : Peu différencié,

G4 : Indifférencié.
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Annexe 03
FICHE DE RECUEIL DE DONNEES

Valeur diagnostique de UIRM de diffusion dans la pathologie tumorale des glandes salivaires principales

Nom: ..oooovvviiiiiiiniean.. Prénom : ...
Age: i Genre humain : F =

Profession : ................... NedeTel: . oooiiiiiiii i,
AL & oottt e

skeske st skeoskeo st skeoske st skeoske st skeoske st skeoske st skeoske sk sk sk skt sk skt sk skt sk st sk stk skosiote skt skt skt skt skt skt skt skt skotkeskoskokeskoskokoskok

II. CARACTERISTIQUES DE LA MALADIE
1. Données cliniques
a. Antécédents salivaires du malade

1-sialite, 2-sialose, 3-acte chirurgical anterleur
Notion d’irradiation cervicale QOui L=

b. Motifs de consultation

Tuméfaction Oui L
Paralysie nerveuse ~ Oui
Douleur Oui

Autres Oui L= Non -] Préciser: .....coovvvvviinnii....

c. Histoire de la maladie

Délai entre I’apparition des signes et la 1°° consultation en mois : ..................... |
Traitement antérieur Oui |- Non [/ Si oui : Chirurgical |~/ Médical -

d. Examen clinique

1) Tumeur

Caractere : 1-Unilatéral, 2- Bilatéral
Coté: 1-Droit,2-Gauche..............ccovvinnn..

Localisation : 1- Parotide, 2- Submandibulaire, 3-Sublinguale ..............c.....oooooiiii.
Forme : 1- arrondle 2- ovalaire, 3- polylobée ..........oviriiiiiii
Mobilité : ouil=l nonl=

Contour :  1-régulier, 2- Irr€GUlIEr.........cooiii i
Aspect cutané : 1-normal, 2- inflammatoire, 3- tumeur extériorisée
Sensibilité : 1- sensible, 2-INdOIOTE ..........uuiuu
Consistance : 1-dure, 2- molle, 3-rénitente
2) Atteinte nerveuse

Taille:I  ~  Imm
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1-Paralysie faciale péhérique, 2- Autre
3) Adénopathie : ouil -]  nonl-

I & ettt
Consistance : 1-dure, 2-molle .........coovveviiiiiia...

Mobilité : 1-mobile, 2-fiX€ ....ovvviiiiiiiiiii e, £

2. Données paracliniques
a. Imagerie : IRM de diffusion

Séquences morphologiques :
- Signal
T1 : 1-hyposignal, 2-isosignal, 3-hypersignal
T2 : 1-hyposignal, 2-isosignal, 3-hypersignal

Séquences fonctionnelles :

= Diffusion: ADC: ... I 1 x10 mm?/sec
= Courbe dynamique : 1-A, 2-B, 3-C, 4-D....coiiiiiiiii e
Conclusion : 1-Tumeur bénigne, 2-Tumeur maligne..............ocoviiiiiiniiniennieenieen.

b. Anatomie pathologique
A) Cytoponction préopératoire : 1-Tumeur bénigne, 2-Tumeur maligne........................

B) Examen anatomopathologique de la piece opératoire :
I-Tumeur bénigne, 2-Tumeur maligne

3. Attitudes thérapeutiques

A) Traitement chirurgical

1) Parotidectomie Oui -/ Non L=

1-exofaciale, 2-totale conservatrice du VII, 3-totale avec sacrifice du VIL..................—

~/Non

2) Submandibullectomie Oui L=

3) Exérese de la Sublinguale ~ Oui l=/Non

4) Curage ganglionnaire Oui | =/Non =

B) Traitement médical
1-Antimitotiques (chimiothérapie), 2-Antiinflammatoires et antalgiques, 3-Antibiotiques. ...

Non L=

C) Radiothérapie Oui [=

D) Suites thérapeutiques
1-Suites simples, 2-Suites compliquées
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Glossaire

AJUSTEMENT

Meéthode d’analyse consistant a analyser des
données en fonction d’une variable de
confusion.

BIAIS

Erreur systématique engendrée par un
mauvais échantillonnage. Un calcul effectué
sur un échantillon non représentatif de la
population,
mathématiquement, sera biaisé sur le plan
statistique.

méme  s’il  est  juste

CAS

Sujet inclus dans une étude et présentant des
criteres de définition strictement établis par
un protocole.

CRITERE D’EXCLUSION

Ensemble de regles ou de conditions qui
permettent d’identifier les personnes exclus
d’une étude. Ces criteres doivent tre définis
des le début de 1’étude.

CRITERE D’INCLUSION

Ensemble de regles ou de conditions qui
permettent d’identifier les personnes aptes a
participer a une étude. Ces criteres doivent
étre définis des le début de 1’étude.

CRITERE DE JUGEMENT

Est représenté par le résultat de 1’évolution.
I est généralement caractérisé par une
d’état,
quantitative. Le critere de jugement est une

variable  qualitative parfois
durée. Il peut étre définitif, de substitution

ou en aveugle.

CONFUSION
Biais introduit par une variable cache qui
modifie les résultants d’une analyse.

DATE D’ORIGINE (D.O)

C’est la date d’entrée du patient dans 1’étude,
a partir de laquelle la surveillance va
commencer, c’est le début de la période
d’observation ou du suivi, elle correspond
généralement a la date du diagnostic.

DATE DE POINT (DP)

C’est la date de la fin d’observation ou du
suivi. Elle correspond a la date du bilan, date
a laquelle on aura I’information sur le statut
de chaque sujet et au-dela de laquelle on ne
va pas tenir compte des informations.

EVENEMENT

Correspond a la survenue ou non du critere
étudié, souvent le déces, mais aussi la
récidive D’apparition d’une complication,
d’une métastase, 1’hospitalisation ...

DEGRE DE SIGNIFICATION

Limites maxima d’un risqué pris lorsqu’on
accepte  une  hypothese  alternative.
S’exprime par une probabilité p inférieure a

0,05.

DEPISTAGE

Recherche présomptive des sujets atteints
d’une maladie jusque-la inapercue par des
méthodes applicables a grande échelle. 11
permet d’identifier les sujets suspects en vue
du diagnostic définitif et/ ou du traitement.
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DIFFERENCE SIGNIFICATIVE

Se dit d’une différence observée entre
parametres ou entre des distributions apres
calcul d’un test statistique ayant abouti au
rejet de HO. Se mesure par la valeur de la
probabilité p (degrés de signification)

ECART TYPE

Parametre de dispersion d’une distribution.
C’est la racine carrée de la variance. Il
s’exprime dans la méme unité que les
valeurs de la variable.

ELECTRONTHERAPIE

Radiothérapie transcutanée aux électrons
(compléments de dose au niveau des aires
ganglionnaires cervicales ou de la parotide,
par exemple).

ETUDES DIAGNOSTIQUE

Etude qui permet d’évaluer un nouvel outil
diagnostique au niveau de ses performances
diagnostiques ainsi que de I’amélioration du
devenir des sujets diagnostiqués.

ETUDE PROSPECTIVE

Une étude est dite prospective si I’inclusion
dans 1’étude et le recueil initial des
informations sur la maladie sont réalisés lors
de la mise en place de I’étude. Elle est
utilisée lorsque le nombre de sujets atteints
est important dans la population étudiée.

FACTEUR PRONOSTIQUE

Situation, état ou caractéristique d'une
personne qu'on considere lorsqu'on établit
un pronostic. Il existe de nombreux facteurs
pronostiques différents, y compris le type et
le stade du cancer ainsi que I'dge et 1'état de
santé global de la personne atteinte.

Contrairement a un facteur de risque qui est
associé a la survenue d’une maladie, un
facteur pronostique est associé a I’évolution
d’une maladie.

FACTEUR DE RISQUE

Caractéristique (variable) de sujet, de temps
ou de lieu représentant une proportion
définie de I’ensemble des facteurs
étiologiques fraction étiologique du risque)
qui peut étre modifiée (controlée) par un
programme de  santé  (prévention,
thérapeutique, mesures non médicales).

FIABILITE
C’est la propriété d’un test dont les résultats
peuvent étre reproduits aussi longtemps que
les conditions du test ne changent pas. Elle
mesure de la concordance entre deux
mesures répétées (reproductibilité) :
- 2 mesures de deux observateurs différents
(reproductibilité inter-observateurs)
-2 mesures d’'un méme observateur
(reproductibilité intra-observateur)

GOLD STANDARD

Meilleur test disponible a un moment donné
pour établir la validité d’un fait. C’est un test
de référence ayant durablement été utilisé
pour ses bons résultats et qui permet la
réalisation de comparaisons avec d’autres
tests. Un test de référence est régulicrement
remis en question et remplacé par un autre
plus fiable lorsque c’est possible.

HADRONTHERAPIE
(Les hadrons constituent les noyaux des
atomes)
Radiothérapie transcutanée utilisant des
particules « lourdes » (si on les compare aux
électrons et photons...)

- Protons (protonthérapie)

- Neutrons (neutronthérapie)
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- Ions lourds (= ions légers pour

certains...) : ions Carbone

principalement.

Les protons ont des propriétés de précision
balistique bien supérieures a celles des
photons ; les neutrons des propriétés
d’efficacité  biologique relative  tres
intéressantes pour les
radiorésistantes que sont les tumeurs des

glandes salivaires ; les ions lourds associent

tumeurs

ces 2 types de propriétés, balistiques et
biologiques.

INTERVALLE DE CONFIANCE
Ensemble de valeurs autour de 1’estimation
d’un parametre (une statistique) qui ont une
probabilité fixée a ’avance de contenir la
valeur du parametre que 1’on cherche a
estimer. Un intervalle de confiance a 95%
signifie que, si I’enquéte ou 1’étude est
reproduite 100 fois dans la méme population
avec des échantillons différents, dans 95 des
cas la valeur trouvée se situera dans
I’intervalle de confiance donné.

MORTALITE

La mortalité représente le nombre de déces,
et le taux de mortalité est le nombre de déces
pour 100 000 personnes par an. Le nombre
de déces fournit une mesure de la
conséquence, ou de I’impact, du cancer. Elle
représente le produit de I’incidence et de
I’issue fatale pour un cancer donné. ‘L’issue
fatale’, l’inverse de la survie, est la
proportion de patients cancéreux qui

décedent.

OBJECTIF GENERAL

Effet mesurable devant se manifester en un
lieu et en un temps déterminé par un
programme. L’objectif doit comprendre une
description qualitative de I’état a atteindre

cet état et le moment et le lieu ou on pense
I’atteindre. L’objectif doit aussi définir le
bénéficiaire du programme.

OBJECTIF SPECIFIQUE

Résultat désiré de certaines activités qui
précise, en termes quantitatifs, 1’effet d’une
activité sur un probléme.

PREVENTION
Tout acte destiné a éviter des phénomenes
attendus.

PRONOSTIC

En médecine, le pronostic est la prédiction
d'un médecin concernant le développement
futur de 1'état de son patient, et les chances
éventuelles de guérison.

Le pronostic, c’est de prévoir chez un
patient, la durée, le déroulement et 1’ issue
d’une maladie. I suit I’étape diagnostique et
participe a la décision thérapeutique.

PERDUS DE VUE (PV)
Personnes qui s’échappent a la surveillance
réguliere dont ils devraient faire I’objet.

PHOTONTHERAPIE

Radiothérapie transcutanée aux photons (la
plus utilisée, et de loin) en radiothérapie
classique bi-dimensionnelle (RC2D), en
radiothérapie
(RC3D), en radiothérapie conformationnelle
avec modulation d’intensité (RCMI, ou
IMRT en anglais), ou en techniques
spéciales (tomothérapie, CyberKnife par

conformationnelle 3D

exemple).

STANDARDISATION
La standardisation est un ensemble de
techniques utilisées pour effacer les effets
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des différences d’age lors de comparaison de
deux taux ou plus.

Une standardisation peut ainsi étre
entreprise pour permettre une comparaison
sur la base de populations d’une méme
structure  d’age  pour
‘population  standard
communément utilisée.

laquelle  une
mondiale’  est

SENSIBILITE

La sensibilit¢ d’un test est sa capacité a
identifier correctement les individus qui ont
la maladie, c’est la probabilité d’avoir un test
positif quand on est malade.

SPECIFICITE

La spécificité d’un test est sa capacité a
identifier correctement les individus qui
n‘ont pas la maladie, c’est la probabilité
d’avoir un test négatif quand on n’est pas
malade.

SURVIE

La survie est le fait pour un organisme vivant
de se maintenir en vie malgré un risque accru
de mort.

TAUX DE SURVIE

Le taux de survie au temps t représente la
proportion de patients toujours vivants apres
une durée de suivi t.

TAUX DE MORTALITE

Les taux de mortalit¢ mesurent donc le
risque moyen pour la population de décéder
d’un cancer spécifique, alors que l'issue
fatale (I moins la survie) représente la
probabilité qu'un individu chez qui ’on a
diagnostiqué un cancer en décede.

TEMPS DE PARTICIPATION (TP)
Délai correspondant a toute la durée de la
surveillance, il est utilisé pour établir la
courbe de survie. C’est le délai entre la date
d’origine et la survenue de 1’événement.

Le temps de participation mesure la survie
exacte d’un sujet s’il décede a la date de
point.

TESTS DU Chi-2

Ensemble de tests servant a comparer des
distributions de variables qualitatives ou a
tester la liaison entre 2 variables.

TNM

Systeme de classification des tu meurs selon
trois criteres qualifiant 1’évolution de la
maladie. T : taille tumorale ou niveau
d’extension de la tumeur dans la paroi dans
le tube digestif. N : atteinte éventuelle des
ganglions lymphatiques (Nodes en anglais)
M : présence éventuelle de métastases.

Le volume tumoral est coté avec des chiffres
allant de 0 a 4 ; on décrira ainsi un carcinome

a un stade précoce par TINOMO.

VALIDITE

C’est la propriété d’un test qui se définit par
la capacité a mesurer ce qu’il est censé
mesurer (la maladie).

VARIABLE

Caractéristique des personnes ou de
I’environnement dont la valeur peut fluctuer
(variables qualitatives, quantitatives,
dépendantes et indépendantes).
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Résumé

Introduction :

Les tumeurs des glandes salivaires principales (GSP) constituent une entité non négligeable qui peut provoquer un
préjudice esthétique et psychologique pour le patient, en plus d’une géne physique. Elles impliquent différents
moyens diagnostiques cliniques et paracliniques pour permettre une prise en charge efficace et complete, L’ objectif
de notre étude est d’évaluer la validité et la fiabilit¢ de 'IRM de diffusion et de perfusion dans le diagnostic
préopératoire de ces tumeurs afin de déterminer les parametres les plus pertinents pour différencier les caracteres et
les types histologiques.

Matériels et Méthodes :

Etude diagnostique prospective et monocentrique, réalisée dans le service ORL du CHU de Tlemcen sur une période
de 03 ans (janvier 2018 — décembre 2020) et incluant une population de 57 patients. Les patients ont bénéficié d’une
IRM préopératoire standardisée avec s€quences conventionnelles et fonctionnelles de diffusion et de perfusion. Les
crittres IRM analysés étaient : le signal en T1 et T2, la valeur du coefficient apparent de diffusion (ADC) et la
courbe de rehaussement (perfusion). Le gold standard était 1’analyse anatomopathologique post-opératoire. Un
algorithme décisionnel permettant de distinguer 1ésions bénignes et malignes et de caractériser les 1ésions bénignes
a été évalué.

Résultats :

Un total de 57 cas de tumeurs des GSP ont été diagnostiqués sur 03 ans et pris en charge dans le service ORL du
CHU de Tlemcen. Ces tumeurs étaient caractérisées dans 1’ensemble par :

- Une répartition presque €gale entre les deux genres humains en affectant surtout les sujets dont 1’age était
supérieur ou égal a 22 ans avec une moyenne d’age de 46,63 ans.

- Un retard de diagnostic avec un délai moyen entre 1’apparition des signes et la premiere consultation de 62,05
mois.

Sur le plan topographique et morphologique, une localisation parotidienne pour la majorité des cas avec une atteinte
bilatérale dans 07% des cas. Des tumeurs, pour la plupart des cas : de forme ovalaire, mobiles, de contour palpatoire
régulier, non douloureuses a la palpation, ayant un aspect cutané normal et une consistance dure.

Une atteinte nerveuse et des adénopathies étaient constatées a 1’examen clinique chez 12,3% des cas pour chacune.

L’IRM de diffusion et de perfusion était I’examen d’investigation de premiere intention devant toutes ces tumeurs
avec une sensibilité de 85,71% et une spécificité de 100% a distinguer entre le caractere malin ou bénin d’une
tumeur, une VPP a 100% et une VPN a 95,55%.

La chirurgie avec examen anatomopathologique était I’ attitude thérapeutique préconisée pour la presque totalité des
cas.

Sur le plan histopathologique, une prédominance de 1’adénome pléomorphe pour les tumeurs a caractere bénin et
une prédominance de 1’adénocarcinome pour les tumeurs a caractere malin ont ét€ notées.

Conclusion :

L’IRM de diffusion et de perfusion est un outil incontournable au bilan préopératoire des tumeurs des GSP, ses
indications doivent étre larges en suivant une grille de lecture et un algorithme décisionnel communs permettant
ainsi une stratégie diagnostique standardisée et fiable pour une meilleure prise en charge de la pathologie tumorale
des GSP.

Mots clés : Tumeur, Glandes salivaires principales, Diagnostic, IRM de diffusion et de perfusion, Examen
anatomopathologique, CHU de Tlemcen.
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Abstract

Introduction:

Major salivary gland (MSG) tumors are a significant entity that can cause aesthetic and psychological
harm to the patient, in addition to physical discomfort. They involve different clinical and paraclinical
diagnostic means to allow efficient and complete management. The objective of our study is to assess the
validity and reliability of diffusion and perfusion MRI in the preoperative diagnosis of these tumors in
order to determine the most relevant parameters to differentiate the characters and histological types.

Materials and methods:

Prospective and single-center diagnostic study, carried out in the ENT department of Tlemcen University
Hospital over a period of 03 years (01 January 2018 — 31 December 2020) and including a population of
57 patients. The patients underwent a standardized preoperative MRI with conventional and functional
diffusion and infusion sequences. The MRI criteria analyzed were: the signal in T1 and T2, the value of
the apparent diffusion coefficient (ADC) and the enhancement curve (perfusion). The gold standard was
postoperative pathology analysis. A decision algorithm to distinguish benign and malignant lesions and
to characterize benign lesions was evaluated.

Results:
A total of 57 cases of main salivary gland tumors were diagnosed over 03 years and treated in the ENT
department of Tlemcen University Hospital. These tumors were characterized overall by:
- An almost equal distribution between the two human genera, especially affecting subjects whose age
was greater than or equal to 22 years with an average age of 46.63 years.
- A delay in diagnosis with an average delay between the appearance of signs and the first consultation
of 62.05 months.

On the topographic and morphological level, parotid localization for the majority of cases with bilateral
involvement in 07% of cases. Tumors, in most cases: oval in shape, mobile, with a regular palpatory
contour, not painful on palpation, with a normal skin appearance and a hard consistency.

Nerve damage and lymphadenopathy were observed on clinical examination in 12.3% of cases each.

Diffusion and perfusion MRI was the first-line investigative examination in all these tumors with a
sensitivity of 85.71% and a specificity of 100% to distinguish between the malignant or benign character
of a tumor, a 100% for positive predictive value PPV and 95.55% for negative predictive value NPV.

Surgery with pathological examination was the recommended therapeutic approach for almost all cases.

Histopathologically, a predominance of pleomorphic adenoma for tumors of a benign nature and a
predominance of adenocarcinoma for tumors of a malignant nature were noted.to characterize benign
lesions was evaluated.

Conclusion:

Diffusion and perfusion MRI is an essential tool in the preoperative assessment of tumors of the main
salivary glands, its indications must be broad by following a common reading grid and decision-making
algorithm, thus allowing a standardized and reliable diagnostic strategy for better treatment of the tumor
pathology of the main salivary glands.

Keywords: Tumor, Main salivary glands, Diagnosis, diffusion and perfusion MRI, Anatomopathological
examination, Tlemcen University Hospital.
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