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IX

avant-propos

Cette monographie est le recueil des travaux présentés à Marseille lors du 
XLIIe congrès de la Société Française de Carcinologie Cervico-Faciale, qui 
s’est tenu à Marseille les 20 et 21 novembre 2009. Cette manifestation a 
été un succès magnifique tant par la qualité des travaux présentés que par 
l’atmosphère amicale de ces deux journées. J’espère que cet ouvrage attestera 
pour longtemps de la vivacité de la recherche clinique dans le domaine de la 
pathologie tumorale des glandes salivaires.
Le XLIIe congrès restera surtout dans nos mémoires car il a été la dernière 
manifestation organisée par Michel Zanaret avant qu’il ne soit enlevé si 
brutalement à l’affection, au respect et à l’admiration de ses élèves et amis de 
la cancérologie cervico-faciale française. Tous se souviennent de son accueil, 
à la fois simple et chaleureux, de ses interventions toujours guidées par un 
sens clinique sûr, souvent portées par l’un ou l’autre des aphorismes dont 
il avait le secret. Il avait mis dans l’organisation de ces journées toute son 
énergie qui était immense et elles ont effectivement été un grand succès dont 
je peux attester qu’il en avait été ému et fier.
L’équipe qu’il avait constituée s’est donc réorganisée pour être digne de 
l’héritage qu’il nous laisse. Notre première tâche a été de contribuer à recueillir 
les travaux présentés ici. Je suis certain que le succès de cette monographie 
témoignera, au-delà de sa disparition, du vide qu’il laisse dans le monde de 
l’oto-Rhino-Laryngologie française mais aussi plus simplement dans la vie 
de son service, de ses élèves et de ses patients.

antoine giovanni

Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, p. IX
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Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 3-8

intérêt des nouvelles séquences irm  
diffusion et imagerie dynamique dans  
la caractérisation tissulaire de tumeurs de 
la glande parotide : étude rétrospective de 
60 cas

Philippe SCHuLTZ1, Julie LECHNER2, Marie DEvoS1, Sophie RIEHM2, 
Francis vEILLoN2

1Service d’ORL et de chirurgie cervico-faciale, Hôpital de Hautepierre, 1, avenue Molière, 67098 
Strasbourg cedex, France  
2Service de radiologie, Hôpital de Hautepierre, 67098 Strasbourg cedex, France 
philippe.schultz@chru-strasbourg.fr

introduction

L’exploration radiologique des tumeurs des glandes parotides est idéalement réalisée par 
l’IRM. Les séquences pondérées en T1 avec et sans injection de gadolinium et en T2 permet-
tent de préciser la morphologie (taille, localisation, extension) des tumeurs mais orientent 
également le clinicien sur la nature bénigne ou maligne de ces masses.

Deux nouvelles séquences développées durant cette décennie apportent des informations 
supplémentaires afin de préciser l’histologie de ces tumeurs : 

– l’imagerie de diffusion avec mesure du coefficient de diffusion apparent (CDA),
– l’étude dynamique du rehaussement tumoral après injection de produit de contraste.

Pour comprendre

Principe de l’IRM de diffusion

Il est fondé sur l’existence d’un mouvement microscopique de molécules d’eau situées 
dans le milieu extracellulaire (stroma) dans le cadre de mouvements browniens. Pour mettre en 
évidence les modifications de signal liées à ces mouvements et ainsi obtenir des images pon-
dérées en diffusion, il faut utiliser une séquence de type EPI-SE (echoplanar imaging – spin 

70465_Carcino.indb   3 13.11.2010   17:57:49



4

P. Schultz et al.

echo) avec application supplémentaire de gradients de diffusion. Cette séquence permet de 
mesurer le CDA (coefficient de diffusion apparent ou ADC, apparent diffusion coefficient). 
Ce coefficient s’exprime mm2/s. Lorsque le mouvement des molécules d’eau n’est pas gêné 
pas des obstacles (forte cellularité, fibrose…), le CDA est élevé > 1,5 x 10 3 mm2/s, dans le 
cas inverse le CDA est faible < 1 x 10 3 mm2/s.

Le CDA va ainsi caractériser la nature physique des tissus et varier selon la nature de 
l’histologie [1, 2].

Principe des séquences dynamiques

Il repose sur l’étude de l’intensité du signal après injection de gadolinium en fonction du 
temps (5 min). on distingue un temps de pic de rehaussement (Peak Time) et un temps de 
lavage (Wash out ratio). Le temps de pic de rehaussement dépend de la vascularisation tis-
sulaire, le temps de lavage de la cellularité stromale. on distingue ainsi selon Yabuuchi et al. 
plusieurs types de courbe selon la nature des tissus (Figure 1) [3].

valeurs des cda et allure des courbes dynamiques de rehaussement en 
fonction de l’étiologie tumorale
Adénome pléomorphe

La diffusion des molécules d’eau est facilitée dans la substance myxoïde (paucicellu-
laire), le CDA est donc élevé (> 1,5 x 10-3 mm2/s) et dans notre étude égal à 1,87 ± 0,38 x 10-3 

mm2/s (n= 27/30). Parfois, lorsque la composante épithéliale est prédominante on note une 
diminution du CDA égal à 1,33 ± 0,16 x 10-3 mm2/s (n=3/30 dans notre étude).

La courbe de rehaussement est de type A selon Yabuuchi et al. (Figure 2) c’est-à-dire 
une prise de contraste lente et progressive avec un temps de pic tardif (> 120 s) lié à la faible 
néovascularisation. Le lavage est retardé en raison d’une séquestration du gadolinium dans 
la substance fondamentale [4].

Figure 1. variation des courbes de rehaussement en fonction de la vascularisation tissulaire et de la 
cellularité stromale (typage des courbes selon Yabuuchi).

vascularisation tissulaire + vascularisation tissulaire –

Cellularité 
stromale +

type B type a

Cellularité 
stromale –

type d
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Cystadénolymphome

La diffusion des molécules d’eau est limitée par la forte cellularité stromale. Le CDA est 
bas < 1 x 10-3 mm2/s égal 0,84 ± 0,18 x 10-3 mm2/s (n= 11) [4, 5].

La courbe de rehaussement est de type B selon Yabuuchi et al. (Figure 3) c’est-à-dire une 
prise de contraste rapide et fugace avec un temps de pic précoce (< 120 s) lié à la néovascu-
larisation importante et un taux de lavage > à 30 % en raison d’une forte cellularité stromale. 

Lésions kystiques

La valeur du CDA est élevé et égal à 1,90 ± 0, 85 x 10-3 mm2/s (n=2) car il y a peu d’obs-
tacle à la diffusion des molécules d’eau.

La courbe de rehaussement est de type D selon Yabuuchi et al. (Figure 1) c’est-à-dire sans 
prise de contraste lié à l’absence de vascularisation [4]. 

Tumeurs malignes des glandes parotides

La présence de nombreux types histologiques est responsable d’une présentation radio-
logique variée en T1, T2, T1 gado. Des contours mal définis (n=12/16) sont évocateurs. La 
diffusion des molécules d’eau étant limitée par la forte cellularité stromale le CDA est bas et 
égal dans notre étude à 0,83 ± 0,16 x 10-3mm2/s (n= 12/16).

Figure 2. Courbe de rehaussement du gadolinium (type A selon Yabuuchi) dans l’adénome pléomorphe. 
Temps en secondes en abscisse et intensité du signal en ordonnée.

Figure 3. Courbe de rehaussement du gadolinium (type B selon Yabuuchi) dans le cystadénolymphome.
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La courbe de rehaussement est de type C selon Yabuuchi et al. (Figure 4) c’est-à-dire une 
prise de contraste rapide avec un temps de pic précoce (< 120 s) lié à la néovascularisation 
importante et un taux de lavage < à 30 % (n=11/16) en raison d’une faible cellularité stromale 
(fibrose) [4, 6]. 

étude de 60 cas

Objectifs

Il s’agit d’analyser les capacités de l’IRM à discriminer les tumeurs malignes des tumeurs 
bénignes d’une part et d’autre part de comparer 2 protocoles ; un conventionnel utilisant les 
séquences classiques (T1 avec et sans gadolinium, T2) et l’autre élargi par la réalisation sup-
plémentaire des séquences de diffusion et de rehaussement dynamique.

Matériel

60 patients (28 femmes, 32 hommes, âge moyen 59,4 ans allant de 19 à 86 ans) porteurs 
d’un processus expansif intraparotidien sont inclus. 

Le protocole conventionnel est réalisé pour les 60 patients, le protocole est élargi 
pour n=58 patients pour l’imagerie de diffusion et pour n= 50 patients pour les séquences 
dynamiques.

Le diagnostic histologique obtenu par l’examen anatomo-pathologique des pièces opéra-
toires chirurgicales est rapporté dans le Tableau I.

Méthode

La lecture des examens radiologiques fait appel à 2 radiologues expérimentés. Chacun 
fait une première lecture (protocole conventionnel) et rapporte ses conclusions. La deu-
xième lecture selon le protocole élargi n’exploite pas les résultats de la première observation 
c’est-à-dire que les résultats des 2 lectures sont obtenus séparément. on calcul la sensibilité 
(valeur positive pour les tumeurs malignes) et la spécificité (valeur négative pour les tumeurs 
bénignes). La sensibilité est la capacité de l’IRM à montrer des signes de malignité lorsque 
la tumeur est maligne et la spécificité sa capacité à montrer des signes de bénignité lorsque 
la tumeur est bénigne. La valeur prédictive positive (vPP) est la probabilité que la tumeur 

Figure 4. Courbe de rehaussement du gadolinium (type C selon Yabuuchi) dans les tumeurs malignes 
des glandes parotides.
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soit maligne lorsque l’IRM retrouve des signes de malignité et la valeur prédictive négative 
est la probabilité que la tumeur soit bénigne lorsque l’IRM retrouve des signes de bénignité.

L’exactitude des diagnostics (bénin ou malin) est également rapportée.

résultats (Tableau II)

tableau ii. Résultats selon le protocole conventionnel et élargi.

 1er observateur 2e observateur

 Protocole 
conventionnel

Protocole 
élargi

Protocole 
conventionnel

Protocole 
élargi

Sensibilité 87 100 73 100

Spécificité 90 100 95,5 95,5

vPP 76 100 85 88

vPN 95 100 91 100

Exactitude 90 100 90 97

discussion et conclusion

Ces résultats confirment que l’imagerie de choix pour l’analyse des tumeurs de la parotide 
est l’IRM [7]. Les séquences conventionnelles permettent de préciser la taille, la morpholo-
gie mais également dans la majorité des cas la nature bénigne ou maligne de ces tumeurs. 
Les séquences de diffusion associées au calcul du coefficient de diffusion apparent et les 
séquences dynamiques du rehaussement du gadolinium augmentent les capacités de cet exa-
men à discriminer les tumeurs bénignes des tumeurs malignes [8, 9]. Si elle ne permet pas 
de caractériser le type histologique des tumeurs malignes, l’IRM aidée de ces 2 nouvelles 

tableau i. Diagnostic histologique obtenu par l’examen anatomo-pathologique des pièces opératoires 
chirurgicales.

Diagnostic histologique tumeurs bénignes Nombre de cas (n=44)
Adénome pléomorphe n=30
Cystadénolymphome n=12
« Pseudotumeurs » n=2 ( kyste salivaire n=1,  kyste lymphoépithélial n=1)

Diagnostic histologique tumeurs malignes Nombre de cas (n=16)
Carcinome adénoïde kystique n=2
Carcinome ductal salivaire n=2
Carcinome mucoépidermoïde n=2
Carcinome épidermoïde n=1
Carcinome sarcomatoïde n=1
Sarcome fusocellulaire n=1
Lymphome n=3
Métastase n=3
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séquences oriente le plus souvent le diagnostic des tumeurs bénignes. Le CDA est bas pour 
les tumeurs malignes et élevé en cas de tumeur bénigne sauf pour le cystadénolymphome où 
celui-ci est bas. La séquence dynamique est alors particulièrement intéressante puisque l’al-
lure des courbes permet dans la majorité des cas de faire la distinction entre tumeurs bénignes 
et malignes. L’exploration du cystadénolymphome caractérise l’intérêt des 2 séquences par 
rapport aux séquences conventionnelles (Tableau III). 

tableau iii. Intérêt du couplage CDA/rehaussement dynamique dans 
l’exploration IRM des cystadénolymphomes.

% identification des 
cystadénolymphomes

Protocole 
conventionnel

Protocole 
élargi

1er observateur 58 % 100 %

2e observateur 87 % 100 %

Ces 2 séquences augmentent le temps d’acquisition de 10 à 15 minutes mais sont une 
alternative ou un complément à la pratique des cytoponctions pour caractériser la nature 
bénigne ou maligne des tumeurs de la glande parotide. Les données de la littérature concor-
dent avec nos résultats. Des études supplémentaires sur un nombre de patients plus important 
permettraient de préciser et de confirmer nos résultats. L’exploration des autres glandes sali-
vaires est par ailleurs un deuxième objectif. 
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introduction

La mise au point pré-opératoire des tumeurs des glandes salivaires est importante pour la 
sélection du type de chirurgie à réaliser. En effet, une approche plus agressive sera envisagée 
dans le cas d’une tumeur maligne, contrairement à une lésion bénigne où le type de chirurgie 
dépendra de son potentiel de dégénérescence, de l’âge du patient et des éventuelles contre-
indications relatives de la chirurgie.

L’imagerie présente donc une place importante dans la mise au point de la stratégie thé-
rapeutique et chirurgicale. 

Le but de ce travail est de déterminer l’intérêt de la combinaison d’une étude dynamique 
à celle de la sémiologie IRM classique par rapport à la sémiologie IRM classique seule, pour 
déterminer la bénignité ou la malignité d’une tumeur parotidienne.

matériel et méthode

Notre étude est une étude prospective comportant 23 patients présentant chacun une 
lésion tumorale parotidienne traitée chirurgicalement entre novembre 2008 et octobre 2009.

Parmi ces patients, on dénombre 8 femmes avec un âge moyen de 57,7 ans (35-83 ans) et 
15 hommes avec un âge moyen de 63,5 ans (26-83 ans).

Chaque patient a bénéficié d’une IRM (1,5 TE et 3 TE, Siemens, Erlangen, Germany) 
avec antenne tête et cou, comportant des séquences TSE T1, TSE T2, ainsi qu’après injection 
i.v. de Gadolinium – DTPA des séquences TSE T1 avec saturation de graisse, dans un plan 
axial.

L’étude dynamique est acquise lors du même examen dans un plan coronal, lors de l’ad-
ministration i.v. de Gadolinium – DTPA (0,02 mmole/kg à 2 ml/seconde, Dotarem, Guerbet, 
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Codali), en séquences TSE T1. Elle comporte plusieurs acquisitions séquentielles toutes les 
30 secondes pendant 5 minutes, centrées sur les lésions. Après cette procédure, la courbe de 
rehaussement est obtenue par logiciel après avoir placé un RoI (Region Of Interest) au centre 
de la partie tissulaire des lésions. L’analyse des images a été réalisée en aveugle selon les 
critères de sémiologie standard. (Les tumeurs malignes en IRM possèdent classiquement des 
contours irréguliers, une hétérogénéité de signal et une infiltration des tissus périphériques).

Une deuxième lecture est effectuée en association avec la classification TIC (Time Intensity 
curve) où, comme reporté dans la littérature, le rehaussement dynamique des lésions permet 
de caractériser les tumeurs des glandes salivaires en fonction du type de courbe de rehaus-
sement, qui évoque une lésion bénigne pour le type A (persistant), B (lavage), D (plat) et 
maligne pour le type C (courbe en plateau) [1].

Pour les courbes de type A, le pic est atteint au-delà de 120 secondes. Classiquement, ce 
genre de courbes est rencontré dans les diagnostics histologiques d’adénome pléomorphe 
(Figure 1). Les courbes de type B, avec un pic atteint au maximum après 120 secondes et 
un « indice de lavage » supérieur à 30 % correspend classiquement histologiquement à un 
diagnostic de cystadénolymphome (Figure 2). En ce qui concerne les courbes C, le pic est 
atteint à 120 secondes avec un lavage lent inférieur à 30 %. Ceci correspond habituellement 

Figure 1. 

Figure 3. 

Figure 2. 

Figure 4. 
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à un diagnostic de malignité (Figure 3). Finalement, les courbes de type D présentent une 
absence de pic et un aspect plat. Elles correspondent plutôt à un diagnostic de lésion kystique 
(Figure 4). 

Chaque patient a bénéficié dans les suites de cette imagerie d’une parotidectomie. Les 
pièces opératoires ont été analysées dans le service d’Anatomo-pathologie du CHu de Liège. 
Le diagnostic histologique final a été comparé avec le diagnostic proposé en préopératoire 
sur base de l’analyse radiologique. 

résultats 

Histologiquement, pour ces 23 patients avec 23 tumeurs, 16 tumeurs bénignes ont été 
diagnostiquées (7 cystadénolymphomes, 7 adénomes pléomorphes, une adénite nécrotique 
et un oncocytome), ainsi que 7 tumeurs malignes (1 adénocarcinome, 3 épidermoïdes, 1 
muco-épidermoïde et 2 lymphomes). Tous ces patients ont bénéficié d’une parotidectomie 
complète, à l’exception des 2 lymphomes chez qui l’analyse extemporanée a permis de faire 
le diagnostic, dès lors la parotide endofaciale n’a pas été réséquée.

Sur base de ces résultats histologiques, les résultats des analyses radiologiques, tant par 
sémiologie seule que par sémiologie avec étude dynamique, sont présentés dans le Tableau I.

tableau i.

sémiologie irm seule
– 3 faux - : 2 cystanénolymphomes versus 1 adk et 1 épidermoïde, 1 adénome  pléomorphe 
versus 1 lymphome (sensibilité de 57,1 %) 
– 1 faux + : 1 malin versus 1 adénite (spécificité de 93,75 %)

sémiologie irm + étude dynamique
– 1 faux - : 1 cystadénolymphome versus 1 adk (sensibilité de 85,7 %)
– 3 faux + : 3 malins versus 1 adénite, 1 adénome pléomorphe et 1 cystadénolymphome 
(spécificité de 81,2 %)

discussion

Ces résultats semblent être concordants avec les données retrouvées dans la littérature 
[1-7]. Communément, certaines caractéristiques des tumeurs malignes en sémiologie IRM 
sont controversées [2-6].

D’autres moyens de diagnostic préopératoire sont proposés par certaines équipes dont 
l’examen cytologique sur matériel de ponction à l’aiguille fine. Ces résultats ne sont pas tou-
jours concluants. D’une part, en raison de la faible quantité d’échantillon obtenu et d’autre 
part, en raison de la localisation parfois trop profonde des lésions [8]. Notons également que 
ce diagnostic cytologique est extrêmement opérateur-dépendant. Des études comparatives 
démontrent par ailleurs que l’examen extemporané per-opératoire (réalisé de manière sys-
thématique dans notre pratique) présente une exactitude diagnostique supérieure à l’analyse 
d’un échantillon obtenu par ponction à l’aiguille fine [9].

La précision diagnostique est également importante dans le cas des tumeurs bénignes 
comme dans l’adénome pléomorphe dont il est estimé que 3 % à 4 % présentent une trans-
formation maligne, que 2 % à 4 % récidivent après chirurgie en opposition au cystadéno-
lymphome où la dégénérescence maligne est rare, représentant moins de 1 %. La stratégie 
thérapeutique sera donc différente en fonction du caractère bénin ou malin de la tumeur, 
du type de tumeur maligne, mais aussi du type de tumeur bénigne, adénome pléomorphe 
ou cystadénolymphome. Ce diagnostic préopératoire aura également un rôle à jouer sur la 
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discussion que l’on aura avec notre patient et notamment des explications concernant le risque 
de résection du nerf facial ou non ; celui-ci pouvant être sacrifié dans un certain nombre de 
cas de tumeurs malignes.

Le rôle de l’imagerie et principalement de l’exploration par IRM est dès lors primordial. 
Toute technique permettant d’améliorer principalement la sensibilité de cet examen dans la 
recherche des lésions malignes est dès lors très utile au chirurgien cervico-facial et à son 
patient.

Les résultats de cette étude vont dans ce sens en témoignant d’une plus grande sensibilité 
de détection des lésions malignes parotidiennes lors de l’étude dynamique couplée à l’étude 
IRM classique. Il faut malgré tout remarquer que ce gain de sensibilité se fait au détriment, 
de manière modérée, de la spécificité.

Dès lors, sur base de cette étude préliminaire, nous préconisons l’utilisation systéma-
tique de l’étude dynamique en complément de l’étude standard dans le diagnostic IRM des 
tumeurs des glandes salivaires.

conclusion 

Malgré un nombre peu élevé de patients, notre étude préliminaire semble démontrer que 
l’étude dynamique couplée à l’étude IRM classique apporte une aide significative à la détec-
tion des tumeurs malignes des glandes salivaires.

Nous préconisons donc l’utilisation de l’étude dynamique en complément de l’étude stan-
dard dans le diagnostic IRM des tumeurs des glandes salivaires.

résumé

objet : Évaluation de l’IRM dynamique et de la sémiologie IRM classique dans le dia-
gnostic des tumeurs des glandes parotides avec corrélation anatomo-pathologique.
Matériel et Méthodes : 23 patients porteurs de 23 tumeurs des glandes parotides ont béné-
ficié d’une IRM comportant des séquences TSE T2, TSE T1 axiale avant et après injec-
tion intra-veineuse de Gadolinium. Ces séquences ont été complétées d’une séquence 
dynamique en TS1 T1 lors de l’administration de Gadolinium avec évaluation de la ciné-
tique de rehaussement.
Le diagnostic différentiel entre lésion tumorale bénigne et maligne est principalement 
basé sur la morphologie et le signal IRM de la tumeur pour la sémiologie standard. Pour 
l’étude dynamique, il est basé sur l’évolution du rehaussement et du lavage des lésions.
Quatre types de courbes sont décrites : une maligne (C) et trois bénignes (A,B,D).
Résultat : En utilisant l’imagerie IRM classique, sans étude dynamique, nous obtenons, 
pour la détection des tumeurs malignes, une sensibilité de 57,1 % et une spécificité de 
93,7 %.
En additionnant les informations fournies par la courbe à celles de la sémiologie IRM 
classique, on obtient des valeurs de sensibilité de 85,7 % et de spécificité de 81,2 %.
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introduction

Les tumeurs de la parotide sont relativement rares, représentant environ 3 % des tumeurs 
cervico-faciales [1]. Elles sont caractérisées par un grand nombre d’histologies différentes. 
Les tumeurs malignes sont retrouvées dans 20 % à 30 % des cas [2, 3]. 

Le praticien se retrouve souvent dans l’impossibilité de différencier cliniquement une 
tumeur bénigne de maligne car la valeur prédictive de malignité de l’examen clinique isolé 
est limitée. Les signes cliniques évocateurs de malignité ne sont retrouvés que dans 10 % à 
45 % des cas [4]. 

L’objectif de cette étude était de rechercher des critères cliniques, cytologiques et radio-
logiques permettant aux praticiens de s’orienter vers un diagnostic de malignité devant une 
tumeur parotidienne.

En effet, la suspicion de malignité conduirait à programmer l’intervention dans des délais 
plus brefs, permettrait d’informer le patient du risque plus important de paralysie faciale péri-
phérique post-opératoire, voire de nécessité de sacrifice du nerf facial, du risque de curage 
cervical associé et d’un éventuel traitement complémentaire postopératoire. 

matériel et méthode

Il s’agit d’une étude rétrospective multicentrique de janvier 2005 à décembre 2007 por-
tant sur l’ensemble des patients ayant bénéficié d’une parotidectomie pour tumeur paroti-
dienne dans les services d’oRL et de chirurgie cervicofaciale de Rennes et de Caen.

L’ensemble des données cliniques, des cytoponctions, des imageries et des résultats ana-
tomopathologiques ont été récupérés à partir des dossiers médicaux des CHu de Rennes et 
de Caen et des correspondants médicaux.

L’ensemble des imageries TDM et IRM récupérées ont fait l’objet d’une relecture en 
aveugle en commun avec un Praticien hospitalier spécialisé dans l’imagerie tête et cou.
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L’ensemble des données clinique, radiologique et cytologiques ont subi une analyse sta-
tistique à la recherche de corrélation avec les différentes histologies en utilisant le logiciel 
epi6 et SAS version 9.1.3.

résultats

La population étudiée est de 108 patients. Trente-cinq patients soit 32,4 % présentaient 
une tumeur maligne à l’examen histologique définitif.

Clinique

Les 2 facteurs de risques évocateurs d’une tumeur maligne de la parotide sont l’âge 
(moyenne de 71,1 ans contre 52,5 ans pour les tumeurs bénignes, p<0,001) et un antécédent 
de tumeur maligne de la tête et du cou (carcinomes cutanés, carcinome adénoïde kystique, 
lymphome) (p<<0,05).

Cliniquement les tumeurs malignes sont rarement situées au pôle inférieur de la parotide 
(OR=7,27, p=0,00006). La présence d’une fixation au plan profond (OR =10,27, p=0,0019), 
d’une paralysie faciale périphérique (OR indéfini, p=0,00007), de douleurs locales (OR=4,31, 
p=0,03), d’une infiltration cutanée de la tumeur (OR=5,92, p=0,035) ou d’adénopathies cer-
vicales palpables (oR= 24,58, p=0,0001) est fortement évocatrice de tumeur maligne de la 
glande parotide.

Cytoponction

Quarante-trois patients ont bénéficiés d’une cytoponction. La limite majeure de l’examen 
est le taux de réponse non contributive qui est de 25 % pour les tumeurs malignes dans notre 
série. Les valeurs diagnostiques de malignité de la cytoponction dans notre série retrou-
vent des sensibilités, spécificités, valeur prédictives positives et négatives respectivement de 
66,7 %, 95 %, 88,9 % et 82,6 %. L’exactitude diagnostique est de 84,4 %.

Échographie

L’analyse porte donc sur 50 échographies. Dans cette étude, la présence d’adénopathies 
cervicales oriente fortement vers une tumeur maligne (oR= 24,9, p=0,0009), on note que de 
manière non significative la forme ovalaire pourrait orienter vers le diagnostic de malignité 
(oR=6, p=0,07) (adénopathie métastatique le plus souvent, le contexte clinique et les anté-
cédents étant alors très importants), de même que des contours tumoraux flous ou irréguliers 
(oR=3,89, p=0,08) tandis que la multiplicité des lésions orienterait au contraire vers une 
tumeur bénigne (p=0,08).

Scanner

L’analyse des résultats porte sur 31 scanners qui ont pu être réinterprétés. Les critères 
scannographiques orientant le diagnostic vers une tumeur maligne dans notre série sont 
la taille (3,7 cm contre 2,8 cm pour les tumeurs bénignes, p=0,03), le caractère irrégulier 
(OR=26, p=0,0003) ou des limites floues de la tumeur (OR=7,33, p=0,01), une infiltration 
des structures adjacentes (oR=18,75, p=0,0007). Au contraire, la multiplicité des lésions 
oriente vers une étiologie bénigne (p=0,04). Certains critères orientent vers le diagnostic de 
malignité mais de manière moins significative dans cette étude notamment une forme tumo-
rale complexe (oR=5,25, p=0,07) ou une prise de contraste hétérogène (oR=6,11, p=0,12). 
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IRM

vingt-huit Imageries par Résonance Magnétique (IRM) ont pu être réinterprétées. Dans 
notre série, on retrouve certains critères IRM évoquant la malignité : la taille du grand axe 
tumoral (4,8 cm contre 3,2 cm pour les tumeurs bénignes, p=0,04), l’atteinte conjointe des 
lobes superficiel et profond (OR= 10,63, p=0,02), une forme tumorale complexe (OR=15,00, 
p=0,04), un caractère hétérogène (p=0,02), des contours irréguliers ou des limites floues 
(oR=12,67, p=0,02), l’existence d’un isosignal ou d’un hypersignal modéré en séquence T2 
(OR=57, p=0,0005), une infiltration des structures adjacentes (p=0,0002). Est évocatrice du 
diagnostic une prise de contraste forte (p=0,11).

Figure 1. TDM avec injection. Coupe axiale. 
Tumeurs parotidienne gauche aux contours flous.

Figure 2. TDM avec injection. Coupe axiale. Tumeurs 
parotidienne gauche avec infiltration cutanée et massetérine.
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discussion

Clinique

Les données de cette étude sont largement concordantes avec celles de la littérature, 
cependant, l’âge moyen de découverte est classiquement plus jeune, entre 55 et 65 ans [2]. 
D’autres critères sont évoqués notamment la croissance tumorale très rapide [2].

Cytoponction

La validité de la cytoponction à l’aiguille fine pour la prédiction de malignité est 
aujourd’hui admise par tous [5]. Classiquement le taux d’examens non contributifs est de 
2 % à 10 % [6]. La spécificité retrouvée dans notre série est concordante avec les résultats 
retrouvés dans la littérature, les valeurs allant de 79 à 100 % [5, 7-9). Les chiffres de sen-
sibilité retrouvés paraissent meilleurs que dans notre série allant de 67 à 100 % [5, 7-10]. 
L’exactitude diagnostique du test dans notre étude rejoint celle retrouvée dans la littérature, 
celle-ci allant de 85 % à 100 % [7- 9, 11-14].

La différence de taux d’examens non contributifs et de sensibilité retrouvés dans notre 
série par rapport aux données de la littérature peuvent s’expliquer par le fait que la majorité 
des études sont prospectives et utilisent des cytologistes expérimentés dans des centres de 
référence. Ce résultat prouve que la cytoponction doit être réalisée par un opérateur entraîné 
et confiée à un cytologiste expérimenté.

L’échographie

L’étude de la littérature retrouve certains critères échographiques en faveur de la mali-
gnité : elles sont classiquement inhomogènes avec des limites floues et irrégulières [15], 
en échographie doppler on retrouve fréquemment une hyper vascularisation intratumorale 
[16]. En deçà de 1 cm, les critères de malignité sont peu discernables [4]. La capacité de 
l’échographie à distinguer les tumeurs bénignes de malignes va de 67 à 96 % [11, 16, 17], 
les grands écarts de chiffre retrouvés montrent qu’il s’agit d’un examen largement opérateur 
dépendant [11].

Figure 3. IRM séquence T1. Coupe axiale. Tumeur parotidienne droite 
aux contours irréguliers. Prise de contraste hétérogène et périphérique.Figure 3. IRM séquence T1. Coupe axiale. Tumeur parotidienne droite aux 

contours irréguliers. Prise de contraste hétérogène et périphérique. 
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Le scanner

Certains auteurs rapportent que l’étude de la cinétique de prise de contraste peut être utile, 
notamment un pic de prise de contraste à 90 secondes qui serait évocateur de tumeur maligne 
[18]. Pour d’autres auteurs les limites mal définies [19], une infiltration des structures adja-
centes, une hétérogénéité avec zones de nécroses [20], la présence d’adénopathies [4] sont 
évocatrices de malignité et toutes les tumeurs bénignes auraient des contours fins [21].

L’IRM

Les signes IRM évocateurs de malignité sont l’infiltration des structures adjacentes [7, 19, 
22-24] la présence d’adénopathies suspectes nécrotiques [7, 19, 22], la présence de contours 
mal limités irréguliers [7, 19, 22, 25], un caractère très hétérogène [7, 22, 26], un hyposignal 
T2 [23, 24] ou un isosignal T2 [26]. Les tumeurs malignes sont le plus souvent en hyposignal 
T1 sauf les lymphomes qui apparaissent en isosignal [25]. La prise de contraste hétérogène 
ou uniquement en périphérie est évocatrice [23, 25, 26]. Enfin, la multiplicité des lésions 
associée à la présence d’adénopathies serait évocatrice de lymphome [25]. 

conclusion

Les critères orientant vers un diagnostic de malignité sont résumés dans le Tableau I.

tableau i. Critères de malignité d’une tumeur parotidienne.
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Si le patient présente des signes cliniques fortement évocateur de malignité tel une para-
lysie faciale périphérique ou un infiltration cutanée, aucun examen complémentaire ne paraît 
nécessaire dans l’objectif d’une orientation histologique. une imagerie pourra être demandée 
pour des arguments anatomiques préopératoire.

En cas de simple suspicion clinique, les examens les plus adaptés au diagnostic histolo-
gique sont la cytoponction et l’IRM. L’échographie n’apporte pas de renseignement utiles à 
la distinction bénin/malin en l’absence d’opérateurs spécialisés. Le scanner qui n’a aucune 
utilité dans l’orientation histologique des tumeurs bénignes apporte des informations utiles 
dans la distinction bénin/malin.
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introduction

Le diagnostic pré-opératoire de malignité est important.
L’exploration préopératoire des tumeurs parotidiennes permet de préciser leur extension 

en profondeur et d’obtenir des arguments quant à leur nature bénigne ou maligne. Ces argu-
ments de malignité sont importants tant pour le chirurgien que pour le patient :

– pour le chirurgien, car il permet une meilleure planification du type de chirurgie à 
effectuer ;

– pour le patient, car il permet de l’informer sur la gravité potentielle de son affection, 
d’argumenter sur le type de l’intervention chirurgicale envisagée, sur ses risques, d’autant 
que ces risques sont importants d’un point de vue fonctionnel (paralysie faciale), et d’obtenir 
son accord éclairé. 

Durant ces vingt dernières années, l’imagerie par résonance magnétique (IRM) ainsi que 
la cytoponction ont permis d’apporter de nouveaux moyens d’aide au diagnostic. Nous avons 
voulu faire le point sur nos investigations diagnostiques préopératoires et sur leur valeur dis-
criminante en les soumettant à une étude statistique (médecine factuelle). L’objectif secon-
daire de ce travail est de tenter de développer un système, faisant intervenir la clinique, l’IRM 
et la cytoponction, aidant le chirurgien à estimer le risque qu’a le patient en face de lui d’être 
porteur d’une tumeur maligne afin de pouvoir informer celui-ci de manière éclairée sur les 
bénéfices et les risques d’une intervention. Cette approche fait partie intégrante du concept 
de médecine factuelle.
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matériel et méthode

La population étudiée correspond à une cohorte rétrospective de 614 patients opérés 
d’une tuméfaction parotidienne durant la période de janvier 1998 à décembre 2008. Elle se 
compose de 297 (48,4 %) femmes et 317 (51,6 %) hommes âgés de 10 à 92 ans (moyenne 
54 ans). La prévalence des tumeurs parotidiennes malignes dans notre série est de 25 % 
(152/614), comprenant les cancers primitifs de la glande parotide et les métastases ganglion-
naires intra-parotidiennes de cancers cutanés. Seuls les examens réalisés dans notre équipe 
ont été étudiés.

Tous les patients ont eu un examen clinique comprenant : l’âge, le sexe, le délai d’évolu-
tion de la tumeur, la présence de douleur, la présence d’une induration, la présence de fixité 
de la tumeur par rapport aux plans profonds, la présence d’une infiltration de la peau en 
regard, la présence d’une paralysie faciale périphérique et la présence d’adénopathies pal-
pables. 249 patients ont bénéficié d’une cytoponction ; la prévalence des tumeurs malignes 
dans ce sous-groupe d’étude était de 25,96 % (62/249). 294 patients ont bénéficié d’une 
IRM ; la prévalence des tumeurs malignes dans ce sous-groupe était de 18 % (53/294). Les 
critères analysées étaient : l’irrégularité des contours de la lésion, l’intensité et l’homogénéité 
du signal en séquence T1, T2, l’intensité et l’homogénéité de la prise de contraste en T1 avec 
injection de gadolinium, la suspicion de malignité par le radiologue lorsque mentionnée. 
Tous les résultats ont été comparés aux résultats anatomopathologiques définitifs de la pièce 
d’exérèse (gold standard).

Pour chaque critère, nous avons calculé : la sensibilité (Se), la spécificité (Sp) ainsi que 
les rapports de vraisemblance. Le rapport de vraisemblance positif (RvP) est égal au taux 
de tests positifs chez les malades sur le taux de tests positifs chez les non malades, soit Se/
(1-Sp). Le rapport de vraisemblance négatif (RvN) est égal au taux de tests négatifs chez les 
malades sur le taux de tests négatifs chez les sujets sains, soit (1-Se)/Sp.

résultats

tableau i. Résultats de l’examen cytologique pour le diagnostic de malignité (n=249) [IC 95 %].

Sensibilité
Spécificité
valeur prédictive positive
valeur prédictive negative
Rapport de vraisemblance positif
Rapport de vraisemblance négatif
Exactitude diagnostique

77,78  %
90,26  %
73,78  %
92.05  %

7,99
0,25

87,2  %

[ 65.06 - 86.8 ]
[ 84.55 - 94.01 ]
[ 61.02 - 83.35 ]
[ 86.62 - 95.4 ]
[ 4.85 - 13.15 ]
[ 0,15 – 0,41 ]

[ 81.77 - 90.92 ]
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tableau ii. Récapitulatif des résultats des critères morphologiques IRM pour le diagnostic de 
malignité (n=294).

irm Sensibilité Spécificité Exactitude

Intensité signal T1 non significatif (p=0,680)

Homogénéité du signal T1 non significatif (p=0,209)

Hypo ou iso T2* (p<0,001) 68,7 %
[ 52,02 - 81,45

79,2  %
[ 72,14 - 84,88 ]

77 %
[ 70,76 - 82,65 ]

Homgénéité signal T2 non significatif (p=0,590)

Intensité prise de contraste non significatif (p=0,450)

Homogénéité prise de contraste non significatif (p=0,083)

Contours mal limités* (p=0,0001) 65,2 %
[ 44,89 - 81,19

92,2  %
[ 82,98 - 96,62 ]

85 %
[ 76,1 - 91,05 ]

* Critères significativement liés à la malignité en analyse uni-variée et indépendants entre eux en analyse multi-
variée.

tableau iii. Récapitulatif des scores des différents critères cliniques et paracliniques pour le diagnos-
tic de malignité.

Sensibilité Spécificité RvP+ RvN-
Clinique (n=614)

Sexe masculin (p<0,001) 60,4 % 51,06  % 1,23 0,78
Âge > 65* (p<0,001) 52,08  % 82,49  % 2,97 0,58
Évolution < 5 mois* (p<0,001) 56,96 % 71,66  % 2,01 0,6
Induration (p<0,001) 91,26 % 27,59  % 1,26 0,32
Douleur (p=0,003) 26,26 % 86,38  % 1,93 0,85
Infiltration de la peau* (p<0,001) 17,48 % 97,09  % 6,01 0,85
Fixité de la tumeur* (p<0,001) 34,31 % 93,92  % 5,64 0,7
Présence de ganglions* (p=0,003) 37,86 % 90,62  % 4,04 0,69
Paralysie faciale* (p<0,001) 10,60 % 99,10  % 11,77 0,90

Paraclinique
IRM (n=294) 39,4 % 93,6 % 6,5 0,64
Contours mal définis* 65,22 % 92,19  % 8,35 0,38
T2 hypo ou iso* 68,57 % 79,22  % 3,3 0,4

Cytologie (n=249) 77,78 % 90,26 % 7,99 0,25
Biopsie extemporanée (n=494) 85,37 % 98,44  % 54,63 0,15

RvP+ : rapport de vraisemblance positif ; RvP- : rapport de vraisemblance négatif.
* Critères significativement liés à la malignité en analyse uni-variée et indépendants entre eux en analyse multi-
variée.
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discussion

Sur le plan clinique, tous les critères étudiés étaient significativement liés à la malignité. 
Cependant, ils étaient soit tous très spécifiques, c’est-à-dire affirmant la maladie s’ils étaient 
présents mais peu sensibles, c’est-à-dire ne permettant pas d’exclure la malignité s’ils étaient 
absents. Ce fut le cas pour la présence de la paralysie faciale, la présence de ganglions, la 
fixité de la tumeur ou l’infiltration de la peau. Soit ils étaient très sensibles, c’est-à-dire ne 
permettant pas d’affirmer la malignité s‘ils étaient absents mais peu spécifiques, c’est-à-dire 
ne permettant pas d’affirmer la malignité s’ils étaient présents. Ce fut le cas de l’induration 
par exemple. L’interprétation des signes cliniques reste donc délicate afin de différencier une 
tumeur maligne d’une tumeur bénigne. 

Concernant l’IRM, Bartels [1] en 2000 sur une analyse de 35 patients avec relecture 
d’images retrouvent, pour la différenciation bénin/malin une sensibilité de 88 % et une spé-
cificité de 77 %. De Ru et al. [2] en 2007 sur une analyse de 89 patients avec relecture 
des images rapportaient une sensibilité et une spécificité respectivement de 80 % et 90 % et 
Prades et al. [3] en 2007 sur une analyse de 67 patients avec relecture d’images retrouvaient 
une sensibilité de 71 % et une spécificité de 89 %. L’aspect iso ou hypoT2 ainsi que les 
contours mal définis sont de bons indicateurs de malignité avec une sensibilité, une spéci-
ficité et une exactitude respectivement de 68,5 %, 79,2 %, 77 % et 65,22 %, 92,1 %, 85 %. 
Ces deux critères étaient dans notre étude les seuls critères permettant de différencier de 
manière significative une tumeur maligne d’une tumeur bénigne comme décrit dans la litté-
rature en 2001 sur une étude de 82 cas par Takashima [4] qui rapportait que les contours mal 
définis ont une sensibilité de 60 %, une spécificité de 88 % et une exactitude de 81 %. Ainsi 
la présence simultanée d’un hyposignal T2 et d’un aspect mal défini des contours permettent 
d’affirmer la malignité avec une exactitude de 87,5 % (seul 1 faux positif a été répertorié : il 
s’agissait d’une tumeur de Whartin en poussée inflammatoire) et inversement, un aspect en 
hyper signal T2 avec des contours nets permet d’affirmer la bénignité avec une exactitude 
de 93 % (seuls 3 faux négatifs ont été répertoriés : il s’agissait de 3 carcinomes à cellules 
acineuses et 1 carcinome à cellules basales). L’IRM nous paraît donc un examen fiable et 
performant pour différencier une tumeur maligne d’une tumeur bénigne lorsque les signes 
IRM sont concordants. Si en revanche un des deux signes de malignité est absent (soit l’hypo 
T2, soit l’aspect mal défini des contours) alors la prédiction de malignité nous paraît plus 
aléatoire. Ainsi, le diagnostic de nature bénigne ou maligne d’une tumeur solide peut être 
rendu difficile s’il s’appuie uniquement sur les séquences conventionnelles. La mesure de 
l’ADC (Apparent Coefficient Diffusion) que nous utilisons dans notre institution depuis 2 
ans et l’étude du rehaussement en perfusion T1 décrite par Yabuuchi en 2008 [5] semblent 
prometteurs dans cette indication. L’évaluation de ces méthodes est en cours et fera l’objet 
d’une confirmation ultérieure.

En ce qui concerne la cytoponction, celle-ci s’est révélée être un examen fiable en accord 
avec les donnée de la littérature [6-11] avec une exactitude de 87 % (Tableau I) et, étant assez 
spécifique (90 %), l’information pré-opéraoire qu’il procure en cas de résultat malin permet 
donc : 

– de réaliser un bilan d’extension, 
– d’établir un plan chirurgical sur les marges d’exérèse, la nécessité d’un curage gan-

glionnaire, le délai de traitement, 
– une information plus appropriée du patient sur le planning chirurgical et le risque de 

paralysie faciale post-opératoire. 
En revanche, en cas de résultat bénin, sa faible sensibilité ne permet pas d’écarter la mali-

gnité avec un taux de faux négatif élevé, 22 % des tumeurs malignes étant classées bénignes, 
et limite donc cet examen dans son rôle de dépistage de la malignité. L’utilité de la cytoponc-
tion dans la prise en charge des tumeurs parotidiennes reste controversée. C.J. o’Brien en 
2001 estimait que la cytoponction ne devait être recommandée que lorsque les résultats de 
l’examen cytologique pouvaient changer la prise en charge : état général du malade précaire 
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autorisant une attitude attentiste si le diagnostic s’avère être bénin, lorsque la tuméfaction 
paraît cliniquement maligne et qu’un sacrifice nerveux semble être nécessaire, lorsqu’une 
métastase d’un cancer cutané est suspectée et qu’un évidement ganglionnaire concomitant 
devra être planifié. La majorité des chirurgiens ne planifient pas leur acte chirurgical en fonc-
tion des résultats de la cytoponction mais proposent une parotidectomie exploratrice avec 
biopsie extemporanée et modifient leur attitude (curage ganglionnaire complémentaire) en 
fonction des résultats per-opératoires. En effet, les résultats de la biopsie extemporanée sont 
plus fiables et ceci à été confirmé dans notre étude. Cependant, dans une étude récente, Lin 
[6] a démontré que la connaissance préopératoire de la nature maligne d’une tumeur paro-
tidienne changeait les suites opératoires. Le fait que le chirurgien effectue son intervention 
dans l’intention de traiter une tumeur maligne augmente de manière significative le nombre 
de curage ganglionnaire concomitant ainsi que le nombre de marges saines à l’examen histo-
logique de la pièce d’exérèse. D’après cet auteur, la connaissance pré-opératoire de la nature 
maligne de la tumeur grâce à la cytoponction améliorerait le succès de la prise en charge 
chirurgicale initiale et ainsi influencerai la survie à long terme.

En pratique quotidienne, le problème qui se pose au médecin est d’évaluer chez un patient 
la probabilité que sa tumeur soit maligne ou bénigne. Le point de départ étant une suspicion 
clinique de la présence ou non de la maladie (probabilité pré-test). Si cette probabilité pré-test 
est suffisante pour affirmer la malignité, la réalisation d’un examen paraclinique est inutile. 
Dans le cas inverse, la prescription d’examens complémentaires est indiquée. La réalisation 
d’un examen paraclinique ne sera utile que si son résultat est capable de modifier la proba-
bilité pré-test jusqu’à un seuil de décision médicale (probabilité post-test). La sensibilité, 
la spécificité ainsi que la précision d’un test diagnostique ne permettent pas de calculer et 
donner au patient une idée précise des probabilités diagnostiques de sa maladie. Seule la 
valeur prédictive d’un test permet de donner la probabilité post-test d’avoir la maladie faisant 
intervenir la prévalence de la maladie dans son calcul. Cependant, les valeurs prédictives ne 
peuvent pas s’additionner ou se multiplier entre elles afin de calculer l’efficience de l’en-
chaînement de plusieurs tests cliniques et paracliniques. Les rapports de vraisemblance (Rv) 
ou Likelihood ratio estiment le rapport entre la probabilité d’avoir un test positif (ou néga-
tif) chez les sujets malades et celle d’avoir un test positif (ou négatif) chez les sujets sains. 
Les Rv étant indépendants de la prévalence de la maladie dans la population, ce calcul est 

Figure 1. Réalisation de tests successifs. Si une probabilité post-test de 90 % est requise pour affir-
mer la maladie, aucun des deux tests pris séparément ne permet d’atteindre ce seuil. L’application des 
rapports de vraisemblance permet d’intégrer les résultats de ces deux tests et d’obtenir une probabilité 
post-test finale supérieure au seuil d’affirmation de la maladie. (+) : résultat de test positif.

Réalisation de tests successifs. Si une probabilité post-test de 90 % est 

requise pour affirmer la maladie, aucun des deux tests pris séparément 

ne permet d’atteindre ce seuil. L’application des rapports de 

vraisemblance permet d’intégrer les résultats de ces deux tests et 

d’obtenir une probabilité post-test finale supérieure au seuil d’affirmation 

de la maladie. (+) : résultat de test positif 

Dans notre étude, ainsi que dans la littérature, aucun test clinique ou 

paraclinique ne permet d’affirmer ou d’infirmer la malignité et ceci se 

reflète avec des rapports de vraisemblance positif toujours <10 (sauf 

pour le déficit facial mais sa fréquence est très faible) et des rapports de 

vraisemblance négatifs toujours >0,1. Il est nécessaire d’essayer 

d’agréger les tests afin d’obtenir une probabilité de malignité plus élevée 

pour d’affirmer la maladie ou plus faible pour l’exclure. 

Prenons l’exemple de Monsieur X âgé de 55 ans porteur d’une 

tuméfaction de 1,5 cm, non douloureuse, indurée, fixée aux plans 

profonds, n’infiltrant pas la peau en regard, avec quelques ganglions 
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transposable d’une population à une autre. Les résultats des différents tests ne sont donc pas 
exploités séparément mais associés afin d’agréger leur performance diagnostique.

Dans notre étude, ainsi que dans la littérature, aucun test clinique ou paraclinique ne 
permet d’affirmer ou d’infirmer la malignité et ceci se reflète avec des rapports de vraisem-
blance positif toujours <10 (sauf pour le déficit facial mais sa fréquence est très faible) et 
des rapports de vraisemblance négatifs toujours >0,1. Il est nécessaire d’essayer d’agréger 
les tests afin d’obtenir une probabilité de malignité plus élevée pour d’affirmer la maladie ou 
plus faible pour l’exclure.

Prenons l’exemple de Monsieur X âgé de 55 ans porteur d’une tuméfaction de 1,5 cm, 
non douloureuse, indurée, fixée aux plans profonds, n’infiltrant pas la peau en regard, avec 
quelques ganglions palpables et sans paralysie faciale, évoluant depuis 6 mois. Le produit de 
tous les rapports de vraisemblance en eux nous donne le rapport de vraisemblance de l’exa-
men clinique dans sa globalité :

Rv examen clinique : 0,58 x 0,6 x 1,26 x 0,85 x 5,64 x 4,04 x 0,91 = 7,7
La probabilité posttest peut être calculée ainsi : 
(odds prétest x Rv examen clinique)/
(1+[odds prétest x Rv examen clinique]) 
soit (0,333 x 7,7)/(1+(0,333 x 7,7)) = 72 %

L’examen clinique penche en faveur d’une tumeur maligne car la probabilité post-test cli-
nique est de 72 % mais celle-ci est insuffisante pour confirmer ou infirmer la maladie. L’IRM 
retrouve un aspect hypo T2 avec des contours nets, le rapport de vraisemblance de l’IRM 
dans cette situation est de : (absence de contours mal définis : RV = 0,38)x(hypo T2 : RV = 
3,3) = 1,25. La probabilité post clinique+IRM d’avoir une tumeur maligne est de 76 %. Ce 
résultat ne permet pas d’affirmer la malignité bien qu’il oriente fortement vers celle-ci. Il est 
donc nécessaire de prescrire un nouvel examen complémentaire. La cytoponction retrouve 
des cellules suspectes de malignité. Le Rv de la cytoponction dans cette situation est de 7,99 
la probabilité post-clinique+IRM+cytoponction d’avoir une tumeur maligne est alors très 
élevée 96,23 % permettant de confirmer la présence de la maladie.

Si cette approche peut paraître « très mathématique », elle est réalisée de manière intuitive 
chaque jour par le médecin. L’interprétation des résultats d’un test repose sur des notions 
de concordance ou de discordance entre la clinique et le résultat. Cette approche permet un 
calcul « objectif » de la probabilité post-test. Sa mise en œuvre, relativement fastidieuse 

Figure 2.

relativement fastidieuse avec les conversions de probabilité en odds, est 

facilitée par l’utilisation du nomogramme de Fagan comme illustré ci-

dessous.

Ainsi pour ce cas qui n’était pas évident d’un point de vue diagnostic, 

l’enchainement des 3 tests ou « triple approche » nous a permis de 

confirmer la présence de la malignité. 

Conclusion

L’évolution actuelle de la médecine intègre de manière importante une 

information claire et loyale, où la prise de décision doit tenir compte des 

préférences du patient et de son entourage qui doivent être prévenus de 

toutes les altératives thérapeutiques ainsi que leurs conséquences. Nous 

tendons de plus en plus vers un concept de parotidectomie dite 

« réglée », planifiée, avec une idée claire du geste qui va être réalisé et 

des suites opératoires. Cette démarche ne peut s’intégrer que dans une 
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avec les conversions de probabilité en odds, est facilitée par l’utilisation du nomogramme de 
Fagan comme illustré ci-dessous.

Ainsi pour ce cas qui n’était pas évident d’un point de vue diagnostic, l’enchaînement des 
3 tests ou « triple approche » nous a permis de confirmer la présence de la malignité.

conclusion

L’évolution actuelle de la médecine intègre de manière importante une information 
claire et loyale, où la prise de décision doit tenir compte des préférences du patient et 
de son entourage qui doivent être prévenus de toutes les altératives thérapeutiques ainsi 
que leurs conséquences. Nous tendons de plus en plus vers un concept de parotidectomie 
dite « réglée », planifiée, avec une idée claire du geste qui va être réalisé et des suites 
opératoires. Cette démarche ne peut s’intégrer que dans une réflexion diagnostique pré-
opératoire cohérente et rationnelle. La méthodologie de la médecine factuelle, appliquée 
à notre cohorte, nous a permis de souligner les limites de chaque test. Les examens pré-
opératoires les plus performant que sont la cytoponction et l’IRM, dans notre institution, ne 
permettent pas, pris indépendamment, d’affirmer la malignité ou la bénignité d’une lésion 
car il persiste un taux d’erreur de 13 % pour la cytoponction et de 15 % pour l’IRM. Pris 
en association ces deux examens para cliniques ont une synergie diagnostique. La modé-
lisation du risque de malignité, faisant intervenir les rapports de vraisemblance, facilite la 
manipulation de ces résultats en pratique quotidienne et offre une aide à l’interprétation 
des résultats. Il n’en reste pas moins que la biopsie extemporanée est à ce jour l’examen 
le plus fiable avec une sensibilité de 85,3 %, une spécificité de 98,4 % et une exactitude 
diagnostique de 96 %, supérieur à tous les autres examens en terme de prédiction de mali-
gnité. Ce dernier examen per-opératoire ne saurait, par définition, être considéré comme un 
examen complémentaire comparable à ceux énoncés précédemment mais il reste à ce jour 
incontournable pour guider l’étendue du geste chirurgical et établir si les marges d’exérèse 
sont en tissu sain quelles que soient les données de la clinique, de la cytoponction et de 
l’imagerie.
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Les tumeurs parotidiennes sont malignes dans 26 % à 32 % des cas. La particularité des 
tumeurs malignes parotidiennes est leur absence de symptomatologie spécifique dans 2/3 des 
cas rendant le diagnostic clinique de malignité impossible (tumeurs adénome pléiomorphe 
like). Le bilan préopératoire d’une tumeur parotidienne repose donc sur la clinique et la para-
clinique. Sur le plan de l’imagerie, l’IRM est un standard. La cytoponction à l’aiguille fine 
est un autre examen paraclinique possible. Ces 2 examens ont pour but d’essayer d’affirmer 
la malignité en préopératoire et d’éviter la réalisation d’une parotidectomie exploratrice avec 
examen extemporané de la pièce opératoire, au profit d’une parotidectomie réglée. Le but 
de cette étude est de définir la sensibilité, la spécificité, les valeurs prédictives positive et 
négative de la cytoponction à l’aiguille fine et de l’examen extemporané pour le diagnostic de 
malignité d’une tumeur parotidienne, afin de définir la place des ces examens lors de la prise 
en charge d’une tumeur parotidienne.

matériel et méthode

Entre janvier 2002 et mars 2007, 300 parotidectomies avec examens extemporanés de 
la pièce opératoire ont été réalisées dans notre institution. Tous les patients ont bénéficié 
d’un bilan préopératoire comprenant un examen clinique et radiologique par une IRM paroti-
dienne. Chez 138 patients (47 %), une cytoponction à l’aiguille fine de la masse parotidienne 
a été ajoutée à ce bilan préopératoire. Ces 138 patients représentent la cohorte de cette étude.

Cytoponction à l’aiguille fine

Tous les patients présentaient une masse parotidienne palpable, permettant la réalisation 
d’une cytoponction guidée par la palpation. Ces examens ont été réalisés et interprétés par le 
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même anatomopathologiste. Notre technique de cytoponction est la suivante : le patient est 
installé confortablement. La peau est désinfectée à l’aide d’un antiseptique alcoolique puis la 
masse est saisie entre le pouce et l’index de la main gauche (pour les droitiers). une aiguille 
de 25 Gauges, non attachée à une seringue, est introduite dans la masse et un mouvement de 
rotation associé à des aller-retours verticaux est appliqué à l’aiguille pendant 10 secondes à la 
fréquence de 1 Hz. Le matériel histologique est recueilli sans aspiration par capillarité. une 
seringue de 10 ml contenant 5 ml d’air est alors attachée à l’aiguille et le matériel recueilli 
est appliqué sur 3 lames de verre, l’extrémité de la seringue touchant la lame. Le matériel 
est ensuite étalé et séché à l’air avant d’être transportée au laboratoire de cytologie. Trois 
ponctions sont réalisées pour chaque tumeur afin d’optimiser les lames et réduire le nombre 
de lames non diagnostiques du fait de matériel insuffisant. 

Quatre types de résultats histologiques sont fournies par le laboratoire de cytologie : (1) 
cytoponction bénigne, avec le diagnostic histologique le plus probable ; (2) cytoponction 
maligne, avec le diagnostic histologique le plus probable ; (3) cytoponction suspecte de mali-
gnité, avec le diagnostic histologique le plus probable et (4) cytoponction non contributive 
(indéterminée). La cytoponction est toujours réalisée après l’IRM afin de ne pas artéfacter 
l’imagerie. Dans tous les cas, les diagnostics cytologiques ont été relus et comparés aux dia-
gnostics histologiques définitifs des pièces opératoires.

Examen extemporané

Juste après l’exérèse chirurgicale, la pièce opératoire est envoyée, à l’état frais, au labora-
toire d’anatomopathologie, pour un examen macroscopique par le pathologiste (résumé sous 
forme de schéma annoté et daté) et un examen anatomopathologique extemporané. La pièce 
opératoire est découpée et les fragments tumoraux sont placés sur un présentoir métallique 
et congelés rapidement à une température de -20° à -30° C. Immédiatement après, les blocs 
congelés sont découpés au microtome du cryostat puis les tranches de section sont apposées sur 
des lames de verre et colorées (classiquement avec hématoxyline et éosine). Les lames sont lues 
par le pathologiste et la réponse est téléphonée au bloc opératoire. L’ensemble de la procédure 
dure 30 minutes au maximum. Deux types de réponses sont obtenues à l’issue de l’examen 
extemporané : (1) examen extemporané bénin, avec le diagnostic extemporané le plus probable 
et (2) examen extemporané malin, avec le diagnostic extemporané le plus probable. 

Dans tous les cas, les diagnostiques extemporanés ont été relus et comparés aux diagnos-
tics anatomopathologiques définitifs des pièces opératoires.

Nous avons ensuite défini les résultats (cytologiques, extemporanés et histologiques défi-
nitifs) comme positifs ou négatifs afin de pouvoir calculer la sensibilité, spécificité, valeur 
prédictive positive et valeur prédictive négative de chaque technique. un examen était consi-
déré comme positif lorsque le diagnostic était malin, suspect de malignité ou indéterminé et 
comme négatif lorsque le diagnostic était bénin. La référence était le diagnostic histologique 
définitif.

résultats

Notre cohorte comprenait 30 tumeurs malignes (21,7 %) et 108 tumeurs bénignes 
(78,2 %). Les diagnostics histologiques sont représentés dans le Tableau I.

La sensibilité, la spécificité, et les valeurs prédictives positives et négatives de la cyto-
ponction à l’aiguille fine et de l’examen extemporané sont représentées dans le Tableau II.

Les faux positifs et faux négatifs de la cytoponction à l’aiguille fine et de l’examen extem-
porané sont représentés respectivement dans les Tableaux III et IV.

Quatre faux négatifs de la cytoponction à l’aiguille fine ont été corrigés par l’examen 
extemporané en peropératoire et l’attitude opératoire à été modifiée. Nous avons retrouvé 2 
faux positifs communs à la cytoponction et à l’examen extemporané.
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tableau i. Répartition des diagnostics histologiques définitifs.

Kyste bénin/lésion inflammatoire 16 12 %
Adénome pléiomorphe bénin 52 38 %
Tumeur de Wharthin (cystadénolymphome) 26 19 %
Adénome 9 6 %
Carcinome muco-épidermoïde 4 3 %
Carcinome adénoïde kystique 3 2 %
Carcinome à cellules acineuses 3 2 %
Hyperplasie lymphoïde 7 5 %
Carcinome de haut grade 10 7 %
Lymphome 4 3 %
Métastases 4 3 %
Total 138 100 %

tableau ii. Sensibilité, spécificité, Valeur prédictive positive et négative de la cytoponction et de 
l’examen extemporané.

Cytoponction Examen extemporané
Sensibilité 73 % 80 %
Spécificité 87 % 98 %
valeur prédictive positive 61 % 92 %
valeur prédictive négative 90 % 94 %

tableau iii. Faux positifs et faux négatifs de la cytoponction à l’aiguille fine.

Diagnostic cytologique Diagnostic histologique définitif

14 Faux positifs

4 Carcinomes épidermoïdes 3 Sialométaplasies
1 Tumeur de Whartin (cystadénolymphome)

3 Carcinomes muco-épidermoïdes 1 Adénome canaliculaire 
2 Tumeurs de Whartin (cystadénolymphomes)

3 Carcinomes adénoïdes kystiques 3 Adénomes pléiomophes cellulaires 

4 Carcinomes à cellules acineuses 
1 oncocytome 
2 Tumeurs de Whartin (cystadénolymphomes)
1 Hyperplasie lymphoïde

8 Faux négatifs

4 Tumeurs de Whartin 
(cystadénolymphomes)

1 Lymphome
1 Adénome pléiomorphe malin
1 Carcinome à cellules acineuses 
1 Carcinome muco-épidermoïde

2 Hyperplasies lymphoïdes 2 Lymphomes
2 Adénomes oncytaires 2 Carcinomes à cellules acineuses
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tableau iv. Faux-positifs et faux-négatifs de l’examen extemporané.

Diagnostic cytologique Diagnostic histologique définitif

2 Faux positifs

1 Carcinome épidermoïde 1 Syalométaplasie nécrotique

1 Carcinome adénoïde kystique 1 Adénome à cellules basales

6 Faux négatifs

1 Adénome pléiomorphe bénin 1 Adénome pléiomorphe malin

3 Hyperplasies lymphoïdes 3 Lymphomes

1 Tumeur kystique bénigne 1 Carcinome mucoépidermoïde

1 fibrose cicatricielle 1 Adénome pléiomorphe malin

discussion

L’usage de la cytoponction à l’aiguille fine reste controversé dans le bilan des tumeurs 
parotidiennes. Il s’agit cependant d’un examen simple, réalisable en consultation, peu inva-
sif, peu douloureux ne nécessitant pas d’anesthésie locale. La plupart du temps elle est guidée 
par la palpation [1]. Dans certains cas, lorsque la tumeur est difficilement, voire non palpable 
(tumeur du lobe profond, petite tumeur) un guidage échographique ou scannographique peut 
être nécessaire [2, 3]. Dans ces cas rares une collaboration étroite entre les chirurgiens, les 
radiologues et les pathologistes doit exister. Lorsque la cytoponction est effectuée par l’ana-
tomopathologiste, comme c’était le cas dans notre série, ce dernier est en mesure de corréler 
les éléments cliniques aux éléments cytologiques retrouvés [4].

Les complications potentielles de la cytoponction sont l’hémorragie, l’apparition d’un 
hématome et l’infection du point de ponction [5]. Nous n’avons jamais observé de complica-
tion de ce type sur notre série. Les autres critiques à l’encontre de la cytoponction retrouvées 
dans la littérature concernent le risque de dissémination de cellules néoplasiques le long du 
trajet de l’aiguille de ponction [6], le risque de lésion de structures anatomiques adjacentes 
ou encore l’effraction de plans tissulaires, mais l’utilisation d’aiguilles de petit diamètre 
réduit ces risques [5]. Aucun article relatant une dissémination de cellule néoplasique n’a été 
retrouvé dans la littérature.

Dans la littérature récente, les résultats en terme de sensibilité de la cytoponction paroti-
dienne à l’aiguille fine dans le diagnostic de malignité vont de 57 à 92 % et en terme de sensi-
bilité de 86 à 100 % [1, 5, 7]. Les taux de faux négatifs retrouvés vont de 2 à 31 % et ceux de 
faux positifs de 0 à 7 % [8]. Nos résultats sont tout à fait comparables à ceux présentés dans 
la littérature. Nous n’avons pas eu dans cette série de cytologies indéterminées. Notre anato-
mopathologiste ayant toujours rendu un diagnostic à partir du matériel cytologique recueilli. 
Ce phénomène explique le nombre important de faux négatifs et de faux positifs présents 
dans cette série.

Selon Fathallah, les erreurs de la cytoponction peuvent être classées en 4 grandes caté-
gories : (1) les erreurs de prélèvement (portant sur une zone non tumorale) ; (2) les erreurs 
d’orientation (qui auraient pu être corrigées par la demande d’immunomarquages spéci-
fiques) ; (3) les erreurs liées au matériel cytologique (peu abondant ou abondant mais peu 
cellulaire) ; (4) les erreurs d’interprétations [9]. Nous avons objectivé une seule erreur de 
type 1 et aucune de type 2. Les patients avaient tous une masse parotidienne palpable rédui-
sant les risques d’erreur de prélèvement. La quasi totalité des erreurs rencontrées étaient la 

70465_Carcino.indb   34 13.11.2010   17:58:14



35

Diagnostic de malignité des tumeurs parotidiennes

conséquence d’un défaut de matériel cytologique (type 3) ou d’une erreur d’interprétation 
(type 4). Deux grandes catégories de lésions nous ont posé problème : les tumeurs très cel-
lulaires et les tumeurs kystiques. Dans le cas des tumeurs très cellulaires comme les lym-
phomes, le matériel cytologique, parfois abondant, est représenté par des cellules arrondies 
de petite taille sans grandes caractéristiques morphologiques et de diagnostic cytologique 
particulièrement difficile [10, 11]. Le recours à des techniques d’immunomarquages spéci-
fiques est une aide précieuse dans ce cas. Trois faux négatifs de la cytoponction entrent dans 
ce cadre. De même, les masses parotidiennes inflammatoires sont particulièrement difficiles 
d’interprétation et ont fait porter un diagnostic cytologique de malignité à notre anatomopa-
thologiste dans 3 cas (faux positifs). Dans le cadre des tumeurs kystiques ou nécrotiques le 
matériel cytologique est souvent abondant mais peu cellulaire ne permettant pas une analyse 
cytologique de qualité. Enfin, l’analyse de nos cas a permis de mettre en évidence des erreurs 
d’interprétation fréquentes portant sur les cystadénolymphomes et les carcinomes à cellules 
acineuses (4 faux positifs et 6 faux négatifs).

L’examen extemporané de la pièce d’exérèse est utilisé de façon historique en routine par 
de nombreuses équipes prenant en charge la pathologie tumorale parotidienne. Elle permet 
une orientation diagnostique peropératoire rapide guidant la poursuite ou l’interruption du 
geste chirurgical. Elle n’expose le patient à aucune complication [12, 13].

Dans la littérature peu d’études rapportent la sensibilité et la spécificité de l’examen 
extemporané en chirurgie parotidienne. Cependant, l’étude de Seethala et al. portant sur 220 
patients retrouve une sensibilité et une spécificité, respectivement, de 77 % et 100 %.[4]. 
Zbären et al., dans une étude portant sur 110 parotidectomies, retrouve une sensibilité et une 
spécificité de l’examen extemporané pour le diagnostic de malignité de 93 % et 95 % respec-
tivement. [14]. Les chiffres de la première étude sont comparables à ceux de notre étude qui 
retrouve respectivement une sensibilité et une spécificité de l’examen extemporané pour le 
diagnostic de malignité des tumeurs parotidiennes de 80 % et 98 %. Concernant l’étude de 
Zbären, leur cohorte était composée de 62 % de tumeurs malignes, rendant la comparaison 
des résultats de leur série et de la notre difficile en terme de sensibilité.

 Les faux négatifs de l’examen extemporané ont porté, dans 3 cas sur des hyperplasies 
lymphoïdes qui étaient en fait des lymphomes, dans un cas sur une lésion kystique qui s’est 
avérée être un carcinome mucoépidermoïde kystique de bas grade à l’analyse définitive, et 
dans un cas sur un adénome pléiomorphe bénin qui était malin à l’analyse définitive. Dans 
ces 2 derniers cas, la cytoponction avait fait le diagnostic exact. Dans un cas l’examen extem-
porané n’a pas porté sur le nodule tumoral mais sur une zone de fibrose cicatricielle liée à une 
intervention précédente (patient présentant une récidive d’un adénome pléiomorphe). Les 
faux positifs de l’examen extemporané étaient des erreurs communes à la cytoponction et à 
l’extemporané. Dans 4 cas, l’examen extemporané a permis de corriger les faux négatifs de 
la cytoponction en peropératoire et a permis de compléter le geste opératoire.

Il a été montré dans la littérature que la connaissance de la malignité en préopéra-
toire améliorait la prise en charge chirurgicale de ces tumeurs, en terme d’information 
aux patients, de geste opératoire, mais aussi en terme de gestion des blocs opératoires 
(meilleure programmation des durées d’intervention) [7, 10, 15]. La cytoponction et l’IRM 
sont les seuls examens, à l’heure actuelle, capables de fournir une orientation diagnostique 
de malignité en préopératoire. L’examen extemporané, même s’il s’agit d’un examen très 
fiable, arrive tard dans la démarche diagnostique. Il garde cependant un rôle de confirma-
tion diagnostique mais doit surtout permettre d’obtenir en peropératoire des renseigne-
ments concernant la qualité des limites d’exérèse ou l’existence de rupture capsulaire [8, 
12, 13, 15].

La cytoponction parotidienne à l’aiguille fine est un examen fiable et dont les résultats 
s’avèrent précieux dans le bilan de malignité préopératoire des tumeurs parotidiennes. Elle 
ne dispense cependant pas de l’examen extemporané qui est meilleur en terme de sensibilité 
et spécificité.
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résumé
But : Déterminer la sensibilité, la spécificité, les valeurs prédictives positives et néga-
tives de la cytoponction à l’aiguille fine et de l’examen extemporané dans le diagnostic 
de malignité des tumeurs parotidiennes
Matériel et méthode : Sur 300 parotidectomies réalisées dans notre institution entre 2002 
et 2007, 138 patients (47 %) ont bénéficiés d’une cytoponction parotidienne à l’aiguille 
fine et d’un examen extemporané de la pièce opératoire. Après comparaison rétrospec-
tive des résultats de la cytoponction et de l’examen extemporané, respectivement au 
diagnostic anatomopathologique définitif, nous avons calculé pour chaque examen la 
sensibilité, la spécificité et les valeurs prédictives positives et négatives. Pour ces calculs, 
nous avons considéré qu’un résultat était négatif lorsqu’il était bénin et qu’un résultat 
était positif lorsqu’il était malin, suspect de malignité ou indeterminé.
Résultats : Notre cohorte comprenait 30 tumeurs malignes et 108 tumeurs bénignes. La 
sensibilité, la spécificité, les valeurs prédictives positives et négatives de la cytoponction 
étaient respectivement 73 %, 87 %, 61 % et 90 % et celles de l’examen extemporané, 
respectivement, 80 %, 98 %, 92 % et 94 %. Quatre faux négatifs de la cytoponction ont 
été corrigés par l’examen extemporané en peropératoire et l’attitude opératoire à été 
modifiée. Nous avons retrouvé 2 faux positifs communs à la cytoponction et à l’examen 
extemporané.
Conclusions : La cytoponction parotidienne à l’aiguille fine est un examen fiable et dont 
les résultats s’avèrent précieux dans le bilan de malignité préopératoire des tumeurs 
parotidiennes. Elle ne dispense cependant pas de l’examen extemporané qui est meilleur 
en terme de sensibilité et spécificité.
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introduction

Nous faisons état de notre expérience de la chirurgie de la glande parotide au cours des 
trois dernières décennies et avec la participation de trois institutions de soins de Bruxelles du 
réseau uLB (CHuB, CAvELL, CDP).

matériel et méthodes

Notre série comprend 117 parotidectomies (Tableaux I et II) pratiquées chez 115 patients, 
dont deux étaient porteurs de tumeurs de Warthin bilatérales métachroniques. Du point de 
vue pathologique, on relève 62 tumeurs mixtes, 21 tumeurs de Warthin soit 83 tumeurs 
bénignes et 19 tumeurs malignes (incidence 17 %) se répartissant en 11 primitifs parotidiens 
(5 adénocarcinomes, 3 épithéliomas mucoépidermoïdes, 2 épithéliomas spinocellulaires, 1 
lymphome) et 8 tumeurs malignes secondaires soit par envahissement de proche en proche de 
la glande parotide, soit par métastase (6 épithéliomas, 1 mélanome, 1 dermatofibrosarcome). 
Enfin, relevons 15 affections parotidiennes bénignes (adénite, kyste salivaire).

tableau i.

Pathologie : 117 parotidectomies
• Tumeurs bénignes

Tumeur mixte
Tumeur de Warthin

• Tumeurs malignes 
Primitives 
Secondaires 

• Affections bénignes 

83 
62 
21

19 (17 %) 
11 
8 

15
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tableau ii.

Pathologie : Tumeurs malignes
• Tumeurs primitives 
– adénocarcinomes
– épi mucoépidermoïdes
– épi spinocellulaires
– lymphome 

• Tumeurs secondaires 
– Méta parotidienne 
– épi spino/indifférenciés
– mélanome 

• Extension parotide 
– épi basocellulaires
– fibrosarcome 

11
5
3
2
1

8
5
4
1

3
2
1

La mise au point diagnostique a fait l’objet de deux types d’examens : 
– d’une part, l’échographie a été réalisée dans 53 cas (Tableau III) et s’est révélée com-

patible avec le diagnostic final de tumeur mixte dans 22 cas sur 25 (88 %) et dans la totalité 
des tumeurs de Warthin (10 sur 10) ; le rendement de l’écho étant plus modeste tant pour les 
affections bénignes (5 sur 10) et les tumeurs malignes (4 sur 8) ;

tableau iii. Échographie : 53 cas.

Diagnostic final
Écho

compatible pas compatible
– T mixte
– Warthin
– T malignes
– Aff bénignes

25
10
8
10

22
10
4
5

3
0
4
5

– d’autre part la ponction cytologique fut pratiquée dans 59 cas (Tableau IV) et s’est 
révélée compatible avec le diagnostic de tumeur mixte dans 100 % des 34 cas et dans la 
majorité des tumeurs de Warthin (5 sur 7) ; pour les affections bénignes la ponction reste très 
performante avec une corrélation diagnostique de 7 cas sur les 9 considérés ; pour les tumeurs 
malignes, la valeur prédictive est plus modeste (4 sur 9).

tableau iv. Ponction cytologique : 59 cas.

Diagnostic final
Écho

compatible pas compatible
– T mixte
– Warthin
– T malignes
– Aff bénignes

34
7
9
9

34
5
4
7

0
2
5
2
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Considérant les opérations pratiquées (Tableau V), on relève 93 parotidectomies super-
ficielles, 18 totales avec préservation du nerf facial, dont 6 pour récidive de tumeur mixte 
(10 %) et 6 résections radicales avec sacrifice du VII. Les complications s’établissent comme 
suit : d’une part les complications locales (13/117) soit 11 % ; d’autre part, les complica-
tions générales (4/117) soit 3.4 %. Ces dernières sont survenues essentiellement chez les 
19 malades porteurs d’une lésion cancéreuse et se sont soldées par 4 décès dans la période 
postopératoire du fait d’une pneumonie d’inhalation, d’une embolie pulmonaire, d’un arrêt 
cardio-respiratoire et d’une asphyxie sur hématome compressif. Signalons l’absence de toute 
complication générale et aucune mortalité opératoire chez les 96 autres opérés.

tableau v.

117 parotidectomies
– superficielles 
(3 avec curage ggl)

– totales 
(2 avec curage ggl) 

– radicales 
(2 avec curage ggl) 

93

18

6

À propos des paralysies faciales (Tableau VI), elles furent transitoires dans 49 cas soit 
dans 44 % des parotidectomies sans sacrifice du nerf et la récupération fonctionnelle de la 
face fut constatée dans un délai de 6 semaines à 3 mois pour 41 opérés et de 3 à 6 mois pour 
les 8 autres patients ; Les paralysies permanentes sans sacrifice du nerf sont au nombre de 6 
(5,5 %) ; mentionnons 6 autres cas dus à un sacrifice délibéré du VII et 2 sections acciden-
telles du nerf, dont une a fait l’objet d’une suture avec une récupération fonctionnelle quasi 
totale.

tableau vi.

Paralysie nerf facial
– Transitoire  

6 semaines – 3 mois
3 mois – 6 mois

– Permanente sans section du vII 
sacrifice du nerf
section accident

49 (44 %)
41
8

6 ( 5%)
6
2

S’agissant de la surveillance au long cours des lésions malignes de la parotide : chez les 
9 survivants sur tumeur parotidienne primitive, 6 patients ont survécu entre 6 mois et 5 ans ; 
en outre, on relève 3 récidives locales, 1 généralisation métastatique et 2 patients perdus de 
vue. Dans le groupe des 6 survivants du groupe des tumeurs secondaires, 4 patients ont sur-
vécu entre 6 mois et 5 ans ; un patient est décédé d’une généralisation métastatique de son 
mélanome et un cas a été perdu de vue.
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discussion 

Conformément à nos chiffres relevant un taux de 17 % de tumeurs malignes, le recrute-
ment des patients dans un Service ORL généraliste montre une incidence de 15 % à 25 % 
d’affections néoplasiques [1-4]. 

Sur le plan du diagnostic des tumeurs bénignes de la parotide, reconnaissons le très bon 
rendement de l’échographie dont l’indice de présomption varie de 84 % à 87 % [5, 6] et sur-
tout les excellents résultats obtenus par la cytoponction surtout quand elle est ciblée à l’aide 
de l’échographie ce qui augmente les taux de prédiction diagnostic au-delà des 90 % [5, 7, 8] 
et des indices de sensibilité variant de 63 % à 83 % et de spécificité allant de 96 % à 100 % 
[1, 6, 8-10].

Nous reconnaissons l’utilité des investigations par le scanner et la résonance magnétique 
en cas de doute sur la nature présumée de la lésion tumorale et aussi pour les lésions paroti-
diennes profondément situées [7, 11, 12].

La parotidectomie superficielle est le traitement habituel des tumeurs mixtes, mais l’inci-
dence des récidives locales (10 % dans notre série) peut varier considérablement de 2,5 % à 
15 % selon les séries [1, 3, 13, 14]. 

La résection totale de la glande doit être plus souvent recommandée en cas de tumeur 
polylobulée ou de lésion récidivante dont le caractère plurifocal constitue un risque de résec-
tion incomplète [15-17].

Les transformations malignes des tumeurs mixtes sont très rares (appelés carcinoma ex-
pleiomorphic adenoma) et sont parfois difficiles à distinguer des adénomes pléiomorphes 
métastasiants qui sont à considérer comme des low grade malignant tumors [15, 18, 19].

Quant aux complications locales, si les paralysies transitoires restent assez élevées et 
varient de 18 % à 35 % (44 % dans notre série), les paralysies faciales permanentes restent 
un objet de préoccupation (5,5 % dans notre série) avec des taux variant de 4 % à 8 % selon 
les auteurs [1, 13, 14, 20, 21].

Quant à nous, le problème des paralysies faciales a fait l’objet d’une réflexion sur notre 
méthode opératoire ; durant les 20 premières années de notre pratique, les opérés ont eu 
un drain aspiratif associé à un pansement compressif cervico-céphalique durant les 3 pre-
miers jours postopératoires, cela afin d’éviter les collections locales sources d’infections et 
de déhiscence de plaie ; nous avons modifié depuis lors notre façon de faire en protégeant le 
nerf facial du drain aspiratif par un petit matelas de Surgicel, en s’abstenant du pansement 
compressif et en retirant le drain du site opératoire dans les 24 heures. Ce qui a eu pour effet 
de diminuer le taux des paralysies transitoires à 25 % et celui des paralysies permanentes à 
moins de 2 %.

conclusion

La majorité des affections tumorales de la glande parotide étant de nature bénigne, l’ap-
proche diagnostique utilisant la cytoponction sous échographie s’impose d’emblée.

Concernant le traitement, le chirurgien doit avoir le souci de pratiquer une exérèse com-
plète et d’un seul tenant de la tumeur. Cela est particulièrement vrai pour les tumeurs mixtes 
dont les récidives sont dues dans la grande majorité des cas à une résection incomplète. La 
démonstration histopathologique des formes plurilobulées, des ruptures de capsule tumorale 
et des récidives plurifocales a été très bien illustrée par Batsakis dans son traité de pathologie 
des tumeurs de la tête et du cou [15].
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introduction

Les tumeurs malignes des glandes salivaires constituent une entité relativement rare. Elles 
touchent la parotide dans 80 % à 90 % des cas. Elles suscitent un grand intérêt par leur variété 
de présentation clinique, leurs caractéristiques histologiques et évolutives à l’origine de dif-
ficultés diagnostiques et en raison des controverses dans leur prise en charge thérapeutique.

matériel et méthodes

Sur une période de 14 ans (1994 -2007), nous avons opéré 118 malades pour tumeur paro-
tidienne. Nous avons diagnostiqué et suivi 13 cas de cancers parotidiens.

une échographie parotidienne était réalisée dans tous les cas, un scanner cervical dans 7 
cas et une IRM cervicale dans 2 cas.

Tous les malades ont eu une parotidectomie exploratrice avec examen histologique 
extemporané.

résultats

La fréquence des cancers de la parotide était de 11 %.
L’âge moyen des patients était de 46 ans (15 à 70 ans). Le sex-ratio était égal à 1,1 

(7H/6F).
Le délai moyen de consultation était de 36 mois (1 mois à 10 ans).
Le motif de consultation principal était la tuméfaction de la région parotidienne dont la 

taille varie entre 1 et 6 cm (moyenne 3,46) (Tableau I).
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tableau i. Répartition en fonction de la taille.

Taille de la tumeur Nombre Classification TNM

Tm ≤ 2 cm 2 T1

2cm > Tm ≤ 4 cm 2 T2

4cm > Tm ≤6cm 5 T3

Tm > 6cm 4 T4

Elle s’associait à une douleur dans 2 cas, une paralysie faciale (PF) dans 3 cas, des adéno-
pathies cervicales dans 3 cas et un nodule de perméation cutané dans 1 cas.

Cette tuméfaction était dure dans 9 cas, fixée dans 7 cas, dure et fixée dans 7 cas. L’orifice 
du canal de Sténon était inflammatoire dans 2 cas. L’examen ORL était par ailleurs normal.

À l’échographie, la tumeur était mal limitée dans 66,7 % des cas et nécrosée, infiltrante 
ou ponctuée de micro calcifications avec une adénopathie jugulo carotidienne et spinale 
droite dans un cas et un épaississement des parties molles en regard.

À la tomodensitométrie, la tumeur était mal limitée dans 6 cas, hyperdense dans 5 cas et 
se rehaussement après injection de produit de contraste dans 6 cas. Le muscle masséter était 
envahi dans 1 cas et le muscle ptérygoïde dans 1 cas.

À l’IRM, un patient présentait un processus expansif tissulaire du lobe superficiel étendu 
au lobe profond en hypo-signal T1 et en hypo-signal hétérogène en T2, se rehaussant fai-
blement après injection de Gadolinuim. Les limites étaient irrégulières surtout dans son 
prolongement interne, sans zone nécrotique ni extension ou localisation locorégionale gan-
glionnaire secondaire (Figure 1).

Dans le deuxième cas, le processus tumoral était mal limité, infiltrant toute la loge paro-
tidienne droite ainsi que les parties molles et la graisse sous-cutanée, le muscle masséter, en 
dedans le prolongement profond de la parotide avec intégrité de l’espace vasculaire jugulo-
carotidien et le muscle ptérygoïdien médial, en hypo-signal T1 et T2, sans adénopathie 
satellite.

La parotidectomie était exofaciale dans 3 cas et totale dans 10 cas. Elle était conservatrice 
dans 5 cas et élargie dans 2 cas. une discordance entre l’examen extemporané et l’examen 
anatomopathologique définitif a été notée dans 2 cas soit une sensibilité de 80 % et une 
spécificité de 100 %. Il s’agissait de tumeur bénigne et d’adénome pléomorphe à l’examen 
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Figure 1. IRM en coupe axiale d’une tumeur parotidienne droite : hyposignal en T1 (A) et T2 (B), mal 
limitée.
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extemporané et respectivement, de carcinome indifférencié et adénocarcinome à l’examen 
histologique définitif (Tableau II).

un évidement ganglionnaire a été pratiqué dans 10 cas, il était fonctionnel dans 6 cas, et 
triangulaire dans 4 cas. L’examen histologique a conclu à la présence de métastase ganglion-
naire dans 5 cas de carcinome (50 %) et 1 cas de lymphome (33 %).

une patiente a eu une réparation nerveuse du nerf facial par le nerf saphène. 

tableau ii. Traitement en fonction du type histologique.

Acte chirurgical Type histologique

Parotidectomie exofaciale (3 cas) – 2 lymphomes
– 1 carcinome indifférencié T2bN0M0

Parotidectomie totale conservatrice 
(5 cas)

– 2 carcinomes sur AP T3bN3 / T3aN0
– 1 lymphome
– 1 carcinome mucoépidermoïde T1aN0
– 1 carcinome à cellules acineuses T1aN0

Parotidectomie totale non conserva-
trice (3 cas)

– 1 carcinome canalaire salivaire T4bN0
– 2 carcinomes adénoïdes kystique T3bN0/ T2bN0

Parotidectomie totale élargie non 
conservatrice (2 cas) – 2 carcinomes sur adénome pléomorphe T3bN0

Les suites opératoires étaient marquées par une infection de la plaie traitée par une mise 
à plat et une antibiothérapie. Nous avons noté une paralysie faciale chez 4 malades (sacrifice 
du nerf facial) et une récupération quasi complète de la motricité (grade II de House) après 
la réparation nerveuse. un seul cas de paralysie faciale transitoire était noté chez les malades 
ayant eu une parotidectomie conservatrice.

Un patient a présenté un syndrome de Frey. Aucun cas de fistule salivaire n’a été noté.
une radiothérapie post-opératoire était indiquée chez 11 malades (8 cas de tumeurs diffé-

renciées et 3 cas de lymphome).
La survie globale à 3 ans était de 70 %. Après un recul moyen de 3 ans, nous avons 

déploré 3 cas de récidive. Il s’agissait d’adénocarcinome sur adénome pléomorphe dans 2 cas 
et d’un carcinome adénoïde kystique dans 1 cas. une reprise chirurgicale avec reconstruc-
tion par lambeau grand pectoral était réalisée chez un malade (adénocarcinome sur adénome 
pléomorphe). Mais l’évolution était marquée par la poursuite évolutive et décès du malade.

L’apparition de métastase à distance hépatique et cérébrale était observée dans 15,5 % 
des cas.

La survie globale à 3 ans était de 70 %. L’analyse de la survie en fonction du stade évo-
lutif a montré une meilleure survie pour le stade I (100 %) contre une mauvaise survie pour 
le stade II (50 %) et III (25 %).

La survie à 3 ans selon le type histologique était de 100 % pour les lymphomes, le car-
cinome muco-épidermoïde, le carcinome canalaire infiltrant et le carcinome à cellules aci-
neuses. Elle était de 50 % pour les carcinomes sur adénome pléomorphe et les cylindromes 
et de 0 % pour le carcinome indifférencié.
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discussion

Les tumeurs des glandes salivaires constituent moins de 3 % de l’ensemble des tumeurs, 
80 % de ces tumeurs touchent la parotide mais uniquement 20 à 40 % de ces tumeurs sont 
malignes [1, 2]. Ces tumeurs touchent préférentiellement l’adulte et le sujet âgé, elles res-
tent rares chez l’enfant [2, 3]. Les adénocarcinomes constituent avec les carcinomes épider-
moïdes les types histologiques les plus fréquents [4]. Dans notre série, les types histologiques 
les plus rencontrés sont le carcinome sur adénome pléomorphe et les lymphomes.

La répartition est pratiquement identique entre les 2 sexes [5]. La malignité des tumeurs 
parotidiennes peut être suspectée en se basant sur un faisceau d’arguments cliniques et d’ima-
gerie. Sur le plan clinique la douleur, la paralysie faciale, l’atteinte ganglionnaire doivent 
attirer l’attention du clinicien [4]. L’augmentation rapide de taille oriente plutôt vers les 
carcinomes épidermoïdes et les tumeurs indifférenciées. Toutefois, leur valeur diagnostique 
n’est pas absolue [6].

L’échographie permet d’orienter vers la malignité dans 80 % des cas. Sa sensibilité dans 
la détection des tumeurs du lobe superficiel est voisine de 100 % [7]. Pour les tumeurs de 
plus de 1 cm, les contours mal limités et irréguliers, l’hétérogénéité, la présence de zones 
de nécrose anéchogènes et l’hyper vascularisation au doppler couleur sont en faveur de la 
malignité [8]. De plus, la découverte d’adénopathies dans les territoires de drainage apporte 
un argument supplémentaire pour ce diagnostic. Lorsque la tumeur mesure moins de 1 cm, la 
différenciation est difficile, à l’origine de faux négatifs [8].

La TDM complète l’exploration du lobe profond de la parotide, cependant l’aspect TDM 
des tumeurs bénignes n’est pas spécifique [7].

L’IRM a une grande valeur diagnostique. Sa fiabilité dans la différenciation entre tumeur 
bénigne et tumeur maligne est de 80 à 90 %. L’association d’un hypo-signal en T2, d’un 
signal très hétérogène, de contours irréguliers et d’une infiltration adjacente est évocatrice 
de malignité [9]. Il faut toutefois savoir que ces quatre critères sont ceux d’un carcinome de 
haut grade alors qu’un carcinome de bas grade a des critères morphologiques comparables à 
ceux des tumeurs bénignes [9, 10].

La cytoponction à l’aiguille fine, longtemps controversée, trouve de plus en plus sa place 
dans le bilan pré-opératoire pour la planification de la stratégie thérapeutique [11]. Sa sensi-
bilité est de 65 % et sa spécificité de 100 % [12].

La ponction échoguidée ou sous guidage par TDM ou IRM est indiqué pour les lésions 
profondes ou les lésions kystiques ce qui permettra d’améliorer la sensibilité de 73 % à 95 % 
[11, 12].

Sur le plan thérapeutique, la parotidectomie totale s’impose de façon systématique en cas 
de tumeur maligne révélée lors de l’examen histologique extemporané.

Cependant la totalisation est discutée pour les patients ayant bénéficié d’une parotidec-
tomie exofaciale avec une malignité trouvée à l’examen anatomopathologique définitif. 
on peut dans ce cas s’abstenir devant une tumeur de bas grade de malignité avec des 
marges de résection saines. Le sacrifice du nerf facial ne doit être fait qu’en cas d’enva-
hissement tumoral de celui-ci. Certains sont assez conservateurs, adeptes d’une dissection 
nerveuse même transtumorale, quitte à laisser en place un résidu le plus minime possible. 
L’évidement ganglionnaire sera pratiqué chaque fois qu’il y a des adénopathies cervicales 
palpables [3]. Il s’agit d’un curage sélectif des zones II, ou II et III, complété en fonction 
de l’examen histologique extemporané par un curage fonctionnel [3]. Le taux de métas-
tases ganglionnaire chez les patients N0 peut atteindre 20 % dans les tumeurs de haut 
grade [13].

Dans le traitement des cancers parotidiens, toutes les études confirment l’amélioration 
du pronostic en cas d’association chirurgie-radiothérapie avec un bon contrôle loco-régional 
avec seulement 9 % de récidive locale et 6 % de récidives ganglionnaires [14].

Les indications communément admises de la radiothérapie sont les limites envahies 
d’exérèse chirurgicale, les marges d’exérèse chirurgicale infra-millimétrique, les tumeurs de 
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haut grade de malignité, l’extension tumorale extra-glandulaire, les adénopathies métasta-
tiques et l’extension au lobe profond [3, 14].

La radiothérapie peut être aussi exclusive à visée palliative, pour les tumeurs inextir-
pables ou les malades non opérables dont le pronostic est sombre [3].

Le pronostic des tumeurs parotidiennes malignes est extrêmement variable. Il dépend du 
stade tumoral et du type histologique [4]. Les carcinomes indifférenciés et carcinomes adé-
noïdes kystique ont le plus mauvais pronostic [4]. La survie à 10 ans des malades porteurs de 
carcinome à cellules acineuses ou carcinome mucoépidermoïde est de l’ordre de 85 % et 0 à 
30 % pour les tumeurs stade IV [4].

conclusion

Les tumeurs malignes de la parotide sont relativement rares. L’IRM est d’un grand apport 
dans le bilan d’extension et l’orientation vers la malignité. La ponction cytologique insuffi-
samment pratiquée sous nos cieux semble être la perspective d’avenir. Le traitement se base 
sur l’association chirurgie et radiothérapie.

résumé

Introduction : Les tumeurs des glandes salivaires constituent une entité relativement rare. 
Environ 20 % des tumeurs parotidiennes sont malignes.
Le but de ce travail est de préciser les caractéristiques clinique, thérapeutique et évolu-
tive de ces tumeurs.
Matériel et méthode : Il s’agit d’une étude rétrospective à propos de 13 cas de tumeurs 
malignes de la parotide colligés entre 1994 et 2007. Tous les malades ont eu une écho-
graphie parotidienne.
Le scanner était réalisé dans 7 cas l’IRM dans 2 cas. Tous les malades ont une parotidec-
tomie exploratrice avec examen histologique extemporané.
Résultats : L’âge moyen de nos malades était de 46 ans. Trois malades avaient une para-
lysie faciale préopératoire.
Sur le plan histologique, il s’agissant de tumeurs épithéliales dans 10 cas et de lymphome 
dans 3 cas. L’adénocarcinome sur adénome pléomorphe était le type le plus fréquent.
Le sacrifice du nerf facial était inévitable dans 5 cas avec réparation nerveuse dans 1 cas. 
une reconstruction par lambeau grand pectoral était réalisée dans un cas. La survie à 3 
ans était de 72 %.
Conclusion : La chirurgie conservatrice avec radiothérapie post-opératoire constitue le 
traitement de choix. Le pronostic dépend du type histologique et du stade tumoral.
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introduction

Les tumeurs malignes primitives des glandes salivaires (parotides, sous-mandibulaires, 
sub-linguales) sont rares et représentent de 1 % à 3 % de l’ensemble des cancers cervico-
faciaux, soit 0,3 % la totalité des cancers. La majorité de ces tumeurs, environ 80 %, siègent 
dans la glande parotide. L’incidence annuelle en France est inférieure à 1/100 000 habitants 
[1, 3].

Ces cancers sont marqués par leurs types histologiques très variés mais aussi par des 
présentations cliniques diverses déjà décrites dans de nombreuses études [2]. Les données 
varient énormément en fonction des années, des pays et même des régions françaises [4, 5]. 
La prise en charge de ces tumeurs, rendue difficile par cette grande variété, associe habituel-
lement chirurgie et radiothérapie. 

Patients et méthodes

De 1969 à 2008, 82 cas de tumeurs malignes primitives parotidiennes ont été diagnosti-
quées et traitées dans le service d’oRL du CHRu de Lille. Nous avons mené une étude ana-
lytique rétrospective de l’ensemble des données épidémiologiques, cliniques, paracliniques, 
anatomopathologiques et thérapeutiques. 

Nous avons exclu les tumeurs bénignes et les tumeurs secondaires (métastases), ainsi que 
2 patients pour lesquels les données histologiques n’ont pas été retrouvées.

résultats

Âge et sexe

La répartition homme/femme était à peu près équivalente avec néanmoins une légère 
prédominance masculine avec 42 cas. Le sex ratio était de 1,05. 
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L’âge moyen était de 56 ans avec des extrêmes allant de 17 à 85 ans.
La majorité des cas étaient situés entre 41 et 80 ans (Figure 1). 

Figure 1. Distribution en fonction de l’âge et du sexe. 

Clinique

 Délai de consultation
Le délai moyen entre les symptômes et la consultation était de 30,8 mois. Les extrêmes 

allant de quelques jours pour une tumeur inflammatoire à 45 ans pour un carcinome sur adé-
nome pléiomorphe. 

 Signes révélateurs
Les manifestations cliniques de ce cancer était multiples et pouvaient être associés. 

Néanmoins, l’apparition d’une tuméfaction parotidienne était retrouvée chez 87 % des 
patients, soit dans 71 cas. À l’inverse, la présence d’une paralysie faciale complète ou incom-
plète n’était retrouvée que dans 11 % des cas, soit dans 9 cas. Une douleur était présente pour 
16 % des cas, soit 13 cas et des adénopathies cervicales pour 9 % des cas, soit 8 cas. 

 Classification TNM 
Ces tumeurs étaient réparties en 4 groupes selon la classification de UICC décrite en 

2003. 
Ainsi, pour 19 patients, la tumeur était classée de type T1 (23 %) , 33 cas T2 (40 %) , 14 

cas T3 (17 %) et 16 cas classés T4 (20 %). Dans 63 % des cas, il s’agissait de tumeurs de 
petite taille. 

Des adénopathies étaient d’emblée présentes pour 18 patients soit 22 % des cas, et 2 
patients étaient métastatiques au diagnostic. 

Anatomopathologie

 Types histologiques
Il existait de nombreux types histologiques variés pour nos 82 patients, représentés dans 

le Tableau I.
Néanmoins, le type histologique le plus représenté était le carcinome muco-épidermoïde 

avec 29 cas recensés, soit 35,36 %. 
Les autres types les plus fréquents étaient : les carcinomes à cellules acineuses avec 18 

cas, soit 22,9 %, et les adénocarcinomes avec 14 cas, soit 22,9 %, puis les carcinomes adé-
noïdes kystiques avec 8 cas, soit 9,76 %.
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Il existait aussi, 3 cas de carcinomes canalaires salivaires, ainsi que 3 cas de carcinome 
sur adénomes pléiomorphes, soit 3,7 % respectivement. 

Les autres types histologiques moins fréquents étaient : carcinome indifférencié, carci-
nome myoépithélial, carcinome à cellules claires, carcinome, carcinome épithélioma malpi-
ghien et carcinome lymphoépithélial de type naso-génien.

tableau i. Types histologiques.

Types histologiques Nombre de cas Pourcentage ( %)
Carcinome mucoépidermoïde 29 35, 4
Carcinome à cellules acineuses 18 22,9
Adénocarcinome 14 17,1
Carcinome adénoïde kystique 8 9,8
Carcinome canalaire salivaire 3 3,7
Carcinome sur adénome pléiomorphe 3 3,7
Carcinome indifférencié 2 2,4
Carcinome myoépithélial 1 1,2
Carcinome à cellules claires 1 1,2
Carcinome 1 1,2
Carcinome épithélioma malpighien 1 1,2
Carcinome lymphoépithélial 
de type naso-génien 1 1,2

ToTAL 82 100

 emboles vasculaires et engainements périnerveux
L’analyse anatomopathologique a permis de mettre en évidence des emboles vasculaires 

pour 6 cas, soit 7,3 % Ces emboles vasculaires été retrouvés sur 3 mucoépidermoïdes, 2 car-
cinomes à cellules acineuses et sur 1 adénocarcinome. 

La présence d’engainements périnerveux a été plus fréquemment mis en évidence pour 
17 cas, soit 20,7 % des cas. Ceux-ci était principalement présents dans 25 % des muco-épi-
dermoïdes et 25 % des adénocarcinomes. 

 Ponction cytologique
Dans notre population, la ponction à l’aiguille fine pour examen cytologique a été réalisée 

54 fois, soit dans 66 % des cas. 
Celle-ci était négative pour 24 cas, soit 44 % mais positive pour 30 cas, soit dans 56 % 

de cas. Quand le résultat était positif, le résultats cytologiques correspondait au diagnostic 
anatomopathologique définitif dans 60 % des cas. 

 examen extemporané
Un examen extemporané était réalisé chez 27 de nos 82 patients, soit 33 % des cas. Ces 

résultats étaient positifs et concordants dans 25 cas ( 81 %). 

Traitement

Le traitement associait le plus souvent chirurgie et radiothérapie. 
Un traitement chirurgical par parotidectomie a été réalisé dans 80 cas (97 %). 

70465_Carcino.indb   55 13.11.2010   17:58:25



56

X. Pasquesoone et al.

Seuls 2 patients dont la tumeur était trop évoluée n’ont pas été opérés. Ceux-ci ont béné-
ficié d’une radiothérapie palliative exclusive. 

Concernant le traitement chirurgical : une parotidectomie partielle a été réalisé dans 8 cas 
(10 %), une parotidectomie complète sans sacrifice du nerf facial dans 49 cas (61 %) et avec 
sacrifice complet ou incomplet du nerf facial dans 23 cas (28 %).

Un curage ganglionnaire était réalisé pour 34 patients (42 %). 
Une radiothérapie adjuvante était réalisée pour 67 patients (82 % des cas). Celle-ci était 

délivrée uniquement sur le site tumoral dans 40 cas (60 %) et de façon conjointe sur le site et 
les ganglions pour 27 cas (40 %). 

Suivi

La durée de suivi moyenne était de 64 mois, avec des extrêmes de 1 mois et 204 mois. 
Deux patients étaient perdus de vue. 

Parmi les 82 patients, 16 ont présenté une récidive, soit 19 %. La survie sans récidive à 5 
ans était de 77 %, selon la méthode de Kaplan-Meier (Figure 2).

Figure 2. Taux de récidive à 5 ans. 

La récidive était locale dans 7 cas, ganglionnaire dans 5 cas et métastatique dans 11 cas. 
Concernant les récidive ganglionnaire : un curage et une radiothérapie avaient été réalisés 

lors du traitement initial dans la majorité des cas (4 cas sur 5) . Et le traitement de la récidive 
a de nouveau été chirurgical pour 3 cas sur 5. 

Concernant les récidive locale : tous les patients avaient bénéficier d’une parotidectomie 
totale lors du traitement initial. Le sacrifice du nerf facial n’était pas systématique. Et le trai-
tement de la récidive a de nouveau été chirurgical dans 6 cas sur 7. 

Suivi et facteurs pronostiques 

Des facteurs pronostiques ont été mis en évidence.
La survie était diminuée pour les patients atteints d’un carcinome de haut grade. 
En sachant que, dans notre étude, il existait 26 tumeurs de hauts grades. 
Et plus intéressant : la présence d’emboles vasculaires et d’engainements périnerveux 

était un facteur prédictif significatif de récidive.
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Figure 2. Taux de récidive à 5 ans.  
 
 
 
La récidive était locale dans 7 cas, ganglionnaire dans 5 cas et métastatique 
dans 11 cas.  
 
Concernant les récidive ganglionnaire : un curage et une radiothérapie  
avaient été réalisés lors du traitement initial dans la majorité des cas (4 cas 
sur 5) . Et le traitement de la récidive a de nouveau été chirurgical pour 3 
cas sur 5.  
Concernant les récidive locale : tous les patients avaient bénéficier d’une 
parotidectomie totale lors du traitement initial. Le sacrifice du nerf facial 
n’était pas systématique. Et le traitement de la récidive a de nouveau été 
chirurgical dans 6 cas sur 7.  
 
 
Suivi et facteurs pronostiques  

 
Des facteurs pronostiques ont été mis en évidence. 
La survie était diminuée pour les patients atteints d’un carcinome de haut 
grade.   
En sachant que, dans notre étude, il existait  26 tumeurs de hauts grades.  
Et plus intéressant : la présence d’emboles vasculaires et d’engainements 
périnerveux était un facteur prédictif significatif  de récidive. 
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discussion et conclusion 

En gardant à l’esprit que cette étude est une étude rétrospective, ayant donc certaines 
limites, elle nous a permis néanmoins de remarquer que :

– L’âge des patients atteints d’un cancer de la parotide est situé en moyenne entre 40 et 60 
ans. Il existe un légère prédominance masculine, contrairement aux tumeurs bénignes [2, 7, 8]. 

– Les signes cliniques peuvent être variés mais l’apparition d’une tuméfaction paroti-
dienne est le signe clinique principalement retrouvé, contrairement à la paralysie faciale. 

– Les groupes histologiques restent très hétérogènes, rendant les comparaisons difficiles. 
Mais le carcinome muco-épidermoïde reste le type histologique le plus retrouvé, comme le 
souligne la plupart des études [7, 10]. La mise en évidence d’emboles vasculaires et d’engai-
nements péri-nerveux est prédictive d’un risque plus élevé de récidive et doit amener à une 
surveillance rapprochée du patient. 

Il faut souligner l’importance de la ponction cytologique, de l’IRM et de l’examen extem-
porané pour envisager un traitement en un temps. En effet, devant toute tumeur de la glande 
parotide, il faut penser au risque de malignité.
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introduction

Le cystadénolymphome ou tumeur de Whartin représente la deuxième tumeur bénigne de 
la parotide après l’adénome pléomorphe. Cette tumeur est de siège presque exclusivement 
parotidien. Le diagnostic est anatomopathologique et son traitement est chirurgical. 

matériels et méthodes

Sur une période de 14 ans (1994-2007), nous avons opéré 118 malades pour une tumeur 
parotidienne. Nous avons colligé 32 patients, présentant un cystadénolymphome. 

Tous les malades ont eu échographie pré-opératoire. Le scanner était réalisé dans 5 cas, 
l’IRM dans 7 cas et une scintigraphie au Technétium dans 2 cas. Tous les malades ont eu une 
parotidectomie avec un examen histologique extemporané. 

résultats

La fréquence des cystadénolymphomes était : 27 % de toutes les tumeurs parotidiennes et  
30 % des tumeurs épithéliales bénignes.

Trois patients avaient déjà été opérés pour un cystadénolymphome controlatéral dans 2 
cas et homolatéral dans 1 cas. 

L’âge moyen de nos malades était de 54,5 ans (37 à 74 ans). 
Le sex-ratio était de 5,4 (27 hommes et 5 femmes). une intoxication tabagique avait été 

retrouvée chez 11 patients, soit 34,4 % des cas. 
La symptomatologie clinique était dominée par la présence d’une tuméfaction paroti-

dienne isolée dans 75 % des cas. Cette tuméfaction était douloureuse dans 5 cas et associée à 
une paralysie faciale dans 3 cas.

Le délai moyen de consultation était de 24 mois (2 mois et 12 ans).
Les deux côtés étaient atteints de façon équivalente (15 cas à droite et 15 cas à gauche). 

La tuméfaction était bilatérale dans 2 cas.
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La tuméfaction était prétragienne dans 16 cas, rétro-angulo-maxillaire dans 11 cas, sous-
lobulaire dans 7 cas. La taille moyenne était de 3,4 cm (1,5-6 cm), de consistance ferme 
dans 32 cas (94,1 %) et dure dans 2 cas (5,9 %), mobile dans 96,4 % des cas et fixée au plan 
profond dans 1 cas (3,6 %).

L’examen avait trouvé des adénopathies cervicales d’allure inflammatoire dans 3 cas, une 
paralysie faciale incomplète inférieure dans 2 cas, une paralysie faciale totale dans 1 cas. 

L’échographie cervicale a confirmé la nature parotidienne de la tumeur dans tous les 
cas. La tumeur était hypo-échogène dans 70,3 % des cas, anéchogène dans 21,4 % des cas 
et hyper-échogène dans 8,3 % des cas, bien limitée et ovalaire dans respectivement 92 % et 
72 % des cas.

Le scanner cervical avait montré une formation bien limitée dans les 5 cas, hyperdense 
dans 2 cas (Figure 1), prenant le produit de contraste dans 3 cas.

À l’IRM cervicale, la tumeur était en hyper signal T1 et T2 dans 3 cas, avec un rehausse-
ment discret dans 5 cas et absence de rehaussement dans les 2 autres cas. L’IRM était ainsi 
évocatrice du diagnostic de cystadénolymphome dans 2 cas (Figures 2 et 3).

Figure 1. TDM en coupe axiale : tumeur parotidienne gauche bien limitée hyperdense évoquant un 
cystadénolymphome.

Figures 2 et 3. IRM en coupe axiale et coronale : masse parotidienne droite en hyposignal T1, 
hypersignal T2, festonnée.

Figure 1. TDM en coupe axiale : tumeur parotidienne gauche bien  limitée 
hyperdense évoquant un cystadénolymphome. 

 À l’IRM cervicale, la tumeur était en  hyper signal T1 et T2 dans 3 cas, avec un 
rehaussement discret dans 5 cas et  absence de rehaussement dans les 2  autres cas. 
L’IRM était ainsi évocatrice du diagnostic de cystadénolymphome dans 2 cas 
(Figures 2 et 3).

Figures 2 et 3. IRM en coupe axiale et coronale : masse parotidienne droite en 
hyposignal T1, Hypersignal T2, festonnée. 

La scintigraphie parotidienne au technétium 99  pratiquée dans 2 cas, a montré une 
parotide augmentée de volume avec majoration de la fixation du côté de la 
tuméfaction évoquant le diagnostic de cystadénolymphome. 
La cytoponction  réalisée dans 3 cas  a conclu toujours à la bénignité. 
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La scintigraphie parotidienne au technétium 99 pratiquée dans 2 cas, a montré une paro-
tide augmentée de volume avec majoration de la fixation du côté de la tuméfaction évoquant 
le diagnostic de cystadénolymphome.

La cytoponction réalisée dans 3 cas a conclu toujours à la bénignité.
La parotidectomie était exo-faciale dans 23 cas et totale dans 6 cas. Trois malades ont eu 

une parotidectomie polaire inférieure.
L’examen histologique extemporané avait conclu à un cystadénolymphome dans 94,1 % 

et à un kyste bénin dans 2 cas (5,9 %). 
Macroscopiquement, il s’agissait d’une masse bien limitée, entourée par une capsule 

fibreuse fine ou épaisse. À la coupe, l’aspect était mi-kystique, mi-charnu et le contenu était 
épais, mucoïde, jaunâtre, parfois brunâtre et hémorragique dans 25 % des cas. 

Histologiquement, la tumeur était constituée de plusieurs cavités kystiques avec des 
projections endoluminales revêtues par un épithélium d’aspect oncocytaire, bistratifié. Des 
foyers de métaplasie malpighienne étaient observés dans 2 cas et le centre était nécrosé ou 
remanié dans 3 cas. Le stroma était d’aspect lymphoïde, riche en follicules souvent à centre 
germinatif (Figure 4). Le reste de la glande était parfois en involution adipeuse.

Nous n’avons pas noté de complications postopératoires (paralysie faciale, syndrome de 
Frey), et il y a eu même une régression de la paralysie faciale périphérique préopératoire.

un seul cas de récidive controlatérale a été observé trois mois après la première 
intervention.

Le recul moyen était de 14 mois (6 mois à 6 ans). 

discussion

Le cystadénolymphome appartient au groupe des tumeurs à profil oncocytaire, et repré-
sente la deuxième tumeur bénigne de la parotide après l’adénome pléomorphe [1, 2]. Sa 
fréquence varie d’un pays à l’autre : 5,3 % aux États-Unis, 14,3 % en Grande Bretagne et 
27 % au Danemark [3]. Certains auteurs ont signalé une progression de la fréquence du cys-
tadénolymphome qui est passée de 16 % en 1982 à 30 % en 2005 à cause de l’augmentation 
de l’incidence du tabagisme [4].

Cette tumeur est de siège presque exclusivement parotidien [2]. Ainsi, sur une série de 
3 461 tumeurs salivaires, 151 correspondaient à des cystadénolymphomes, localisés toutes 
dans la glande parotide [1].

Ellle survient surtout chez les malades de la 6e décennie et rarement avant l’âge 40 ans 
[2, 3]. 

Figure 4. Cystadénolymphome parotidien : les kystes sont revêtus d’un épithélium d’allure oncocytaire 
(a) qui repose sur un stroma lymphoïde (b) (HEx40).
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L’examen histologique extemporané avait conclu à un cystadénolymphome dans 
94,1% et à un kyste bénin dans 2 cas (5,9%).
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Nous n’avons pas noté de complications postopératoires (paralysie faciale, 
Syndrome  de Frey), et il y a eu même une régression  de la paralysie faciale 
périphérique préopératoire. 
 un seul cas de récidive controlatérale a été observé trois mois après la première 
intervention.
Le recul moyen était de 14 mois (6 mois à 6 ans).

discussion

Le cystadénolymphome appartient au groupe des tumeurs à profil oncocytaire, et 
représente la deuxième tumeur bénigne de la parotide après l'adénome pléomorphe 
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Le sex ratio a changé durant ces cinquante dernières années, passant de 10 en 1953 à 1,2 
en 1996 [3]. Il était de 5,4 dans notre série, situé dans la fourchette des valeurs rapportées 
dans la littérature allant de 1,66 à 9,5 [2]. 

Il existe une forte corrélation entre le développement des cystadénolymphomes et l’in-
toxication tabagique qui multiplie l’incidence de ces tumeurs par 8 [3]. L’association de cys-
tadénolymphome avec d’autres néoplasies extra-salivaires (poumon, larynx et vessie) peut 
être expliquée par un facteur étiologique commun comme le tabagisme [5]. 

Cliniquement, la tumeur siège souvent dans la région postéro-inférieure de la parotide. 
Elle n’intéresse le lobe profond que dans 10 % des cas [3]. 

Le cystadéolymphome se présente sous la forme d’une tuméfaction indolore, de 2 à 4 cm 
de diamètre. Elle peut cependant atteindre des tailles considérables. Elle est de consistance 
fluctuante et d’évolution lente.

La tumeur est souvent unilatérale mais le taux de bilatéralité synchrone ou métachrone 
varie de 5 % à 20,5 % selon les séries [2, 5, 6]. Le cystadéolymphome peut, par ailleurs, 
être aussi multifocal. En effet, c’est la tumeur qui a le taux de multifocalité le plus élevé 
[3, 6]. Dans notre série, le taux de bilatéralité était de 6,25 % : 1 cas métachrone et 1 cas 
synchrone. Ceci souligne l’importance de l’examen minutieux de la parotide controlatérale 
et la nécessité d’un long suivi après chirurgie. L’inflammation, observée dans 19 % des cysta-
dénolymphomes, peut causer, dans de rares cas, une douleur ou une paralysie faciale souvent 
transitoire [3].

À l’IRM, l’association d’une lésion à limites nettes, d’un signal intermédiaire en T1 et 
T2, de zones focales en hyper-signal T1 et hypo-signal T2 (correspondant à des portions 
kystiques riches en cristaux de cholestérol et/ou à des remaniements hémorragiques), des 
zones en hyper-signal T2 (correspondant à des composantes liquidiennes pures), d’un pic de 
rehaussement et d’un lavage précoces sont en faveur du cystadénolymphome [7].

La cytoponction joue un rôle important dans la démarche diagnostique de nature.
Mais des disparités d’opinions persistent quant à l’importance de son apport dans la prise 

en charge des cystadénolymphomes de la parotide [4].
Le traitement du cystadénolymphome est chirurgical. L’intervention de choix est la paro-

tidectomie superficielle conservatrice du facial, quand la tumeur est localisée au lobe super-
ficiel, une parotidectomie polaire inférieure, en cas de tumeur de siège postéro-inférieur. 
Dans ce dernier cas, certains auteurs préfèrent la parotidectomie exofaciale d’emblée vue la 
possiblité de multifocalité de ces tumeurs. Dans les rares cas où le cystadénolymphome siège 
dans le lobe profond, une parotidectomie totale s’impose [8]. 

Certains auteurs recommandent l’abstention thérapeutique devant un cystadénolym-
phome survenant chez le sujet âgé et dont le diagnostic a été évoqué sur les données de la 
cytoponction et de l’IRM [1]. D’autres auteurs pensent cependant que cette attitude est dan-
gereuse devant le risque de faux positifs et de dégénérescence certes rare mais possible [3]. 

Le diagnostic histologique étant habituellement facile, le diagnostic différentiel se pose 
rarement avec un adénome oncocytaire ou un lymphome [3, 9]. 

L’évolution est en général favorable [4]. Les récidives après traitement chirurgical sont 
rares (2 % à 5,5 %) [2]. La transformation maligne est encore plus rare (1 %) et peut intéres-
ser soit la composante épithéliale, sur le mode d’un carcinome épidermoïde, d’un adénocar-
cinome ou d’un carcinome mucoépidermoïde soit la composante lymphoïde, à l’origine d’un 
lymphome [2, 3]. 

Les complications post-opératoires spécifiques sont dominées par les paralysies faciales 
transitoires et définitives qui se voient, essentiellement après parotidectomie totale, dans 
35,3 % alors qu’elles ne se voient que dans 9,5 % après parotidectomie exofaciale [10], la 
chirurgie des récidives augmente ce risque de 10 % à 30 %.

Le syndrome de Frey survient le plus souvent dans les 6 mois qui suivent l’intervention, il 
est retrouvé à l’interrogatoire dans plus de 50 % des cas mais il n’est rapporté spontanément 
par les patients que dans 10 % à 30 % des cas [11]. 
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conclusion

L’IRM et la cytoponction ont une place de choix dans le bilan paraclinique.
Mais la cervicotomie exploratrice avec examen anatomopathologique reste de l’avis de la 

plupart des auteurs, la seule étape qui influence directement la stratégie thérapeutique.

résumé

Introduction : Le cystadénolymphome de la parotide ou tumeur de Whartin représente 
la deuxième tumeur bénigne de la parotide après l’adénome pléomorphe. Sa fréquence 
varie entre 5 et 27 % de la pathologie tumorale parotidienne. Le diagnostic est anato-
mopathologique, le traitement est chirurgical. Le but de notre travail est de préciser les 
caractéristiques cliniques, radiologiques et évolutives de ces tumeurs.
Matériel et méthodes : Notre étude est rétrospective intéressant 32 patients présentant 
un cystadénolymphome de la parotide diagnostiqués et traités sur une période de 14 
ans (1994-2007). Trois malades étaient déjà opérés d’un cystadénolymphome. Tous les 
malades ont bénéficié d’une échographie cervicale et une IRM parotidienne a été prati-
quée chez 7 patients. 
Résultats : Le cystadénolymphome représente 27 % de toutes les tumeurs parotidiennes 
et 30 % des tumeurs bénignes opérées dans la même période au service. L’âge moyen 
était de 54 ans, le sex-ratio était de 5,4. L’intoxication tabagique a été retrouvée chez 11 
patients (34 %).
La tuméfaction parotidienne était droite dans 15 cas, gauche dans 15 cas et bilatérale 
dans 2 cas. 
une parotidectomie exofaciale a été pratiquée dans 23 cas, une parotidectomie totale 
dans 6 cas et une parotidectomie polaire inférieure dans 3 cas. 
Aucun cas de paralysie faciale post opératoire n’a été observé.
L’évolution était favorable, marquée par l’absence de récidives avec un recul moyen de 
14 mois.
Conclusion L’IRM a acquis une place de choix dans le diagnostic des cystadénolym-
phomes de la parotide. La transformation maligne est un sujet de controverse. La chirur-
gie reste le traitement de base.
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introduction

Toute attitude thérapeutique s’inscrit dans un environnement historique et fait référence 
à l’Histoire du domaine qui la concerne. Se justifie ainsi l’analyse rétrospective d’une courte 
série de parotidectomies, qui n’ajoute aux autres études publiées que la volonté de promou-
voir une attitude chirurgicale totalement respectueuse des règles d’exérèse tumorale, mais 
également soucieuse de la préservation de l’intégrité corporelle. Cette ligne de conduite, dès 
lors que nos regards se tournent vers le passé, est l’aboutissement inéluctable d’une ligne 
historique qu’il serait commode de reproduire pour d’autres interventions.

Cette démarche épistémologique juxtapose donc, dans un face à face éloquent, une 
« chirurgie de l’histoire de la parotidectomie » et l’histoire contemporaine de la parotidec-
tomie, analysée de manière délibérément partiale à travers l’expérience concentrée sur deux 
années d’une équipe chirurgicale de culture maxillo-faciale. 

histoire de la chirurgie, chirurgie de l’histoire : la parotidectomie

Avant le XvIIIe siècle, toutes les médecines de l’occident à l’orient considèrent et obser-
vent les comportements de cette glande « parotide » et des tumeurs qui peuvent s’y dévelop-
per. Les observations confondent les maladies parotidiennes en rapportant des cas d’abcès 
parotidiens, de parotidites et de tumeurs parotidiennes auxquels l’on réserve les mêmes trai-
tements. Ceux-ci font appel à quelques emplâtres savamment maintenus par des techniques 
de bandages comme le décrit Laurent Heister. De nombreuses préparations sont décrites : 
des gommes ammoniaques ramollies dans le vinaigre scillitique, aux emplâtres de Diachylon 
avec mercure, mercure prescrit parfois pour faire saliver [1]. Pourtant, à l’aube du XvIIIe 
siècle, quelques chirurgiens comme Henry [1] ou H. Ravaton remarquent déjà que certaines 
maladies sont agressives et délabrantes i.e tumorales, et lors d’autopsies décrivent des lésions 
qui diffèrent de simples infections et « s’étend(ent) depuis l’apophyse mastoïde jusqu’à la 
moitié du cou : elle(s) avai(ent) écarté ou détruit les muscles voisins [1] » ou « qui avai(ent) 
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carié le cartilage de l’oreille, l’apophyse mastoïde et l’angle de la mâchoire inférieure  » [1, 
2].

Juncker [3] constate qu’il peut exister un engorgement lent des parotides qui signe la 
tendance de celles-ci à un état squirreux.

La prudence cependant demeure, et les explorations de cette région restent post mortem, 
surtout lorsque certaines dissections comme celles de Tenon rapportent la présence « après 
avoir enlevé les téguments qui recouvrent la tumeur… de grosses artères qui venaient des 
carotides et des maxillaires externes se rendant à cette glande et y entrant à sa partie infé-
rieure…On sent, en effet, qu’il eût été dangereux et peut être même mortel, de vouloir remé-
dier à cette maladie par une opération chirurgicale [1].

Mais, grâce à des pionniers comme Siebold (1793), le début du XIXe siècle inaugure une 
ère plus chirurgicale. 

Les réflexions sur les possibilités d’extirpation des glandes parotides animent les débats. 
Des interrogations persistent. Murat, qui au début de sa carrière avait plaidé pour la faisabilité 
de cette opération [1], doute finalement avec l’expérience… « on peut, à la vérité, lier les 
vaisseaux à mesure qu’on en fait la section mais comment éviter la lésion du tronc même de 
la carotide externe, qui , comme on sait, monte dans l’épaisseur du bord interne de la paro-
tide, se creuse un sillon et parfois même un canal entier dans la partie la plus profonde de 
cette glande ; on ne le pourrait qu’en s’abstenant d’enlever avec l’instrument les parties pro-
fondes du parenchyme glandulaire : si on laisse quelques fragments malades, ne doit-on pas 
craindre de voir reproduire une maladie plus cruelle que l’affection primitive ? » Finalement 
« si la tumeur existe depuis longtemps et quelle ne produit d’autre incommodité qu’une cer-
taine gêne dans le mouvement de la mâchoire on doit l’abandonner à elle-même » ou alors il 
faut comme le propose Goodlad de Bury, chirurgien anglais, réaliser un geste « d’une grande 
hardiesse » de ligature de la carotide externe comme moyen préparatoire. 

velpeau, dans ses leçons orales de clinique chirurgicale (1837-1840), s’interroge lui aussi 
sur certaines observations. Les « faits d’extirpation » réalisés par Heister, Sculpet, verdier, 
Palfin et d’autres ne se rapporteraient-ils pas à l’extirpation de kystes salivaires ou de tumeurs 
lymphatiques dégénérées et non pas à la parotide elle-même. Pour lui, l’extirpation est certes 
possible, comme l’ont démontrée Beclard et Lisfranc, mais le geste reste difficile et certains 
chirurgiens sont dans l’erreur en croyant réaliser une parotidectomie alors qu’ils extirpent des 
tumeurs qui lui sont étrangères [4].

Ainsi, les débuts de la chirurgie parotidienne sont surtout marqués par des gestes de dis-
section tumorale intra ou extracapsulaire. La réalisation d’une parotidectomie totale impo-
sant la ligature de la carotide externe reste exceptionnelle. Loin des considérations sur le nerf 
facial, la gestion du risque hémorragique est la hantise des chirurgiens de l’époque.

Pourtant, au fil des années, le geste devient plus sûr avec la ligature systématique de la 
carotide externe. En 1858, lors d’une séance à l’Académie de médecine, la question de l’ex-
tirpation parotidienne est à nouveau soulevée. Les conclusions sont les suivantes : « des dis-
sections et des opérations pratiquées sur le cadavre, des opérations pratiquées sur le vivant, 
ne laissent aucun doute sur la possibilité d’enlever la parotide, dans des cas exceptionnels, 
sans léser l’artère carotide externe et le tronc du nerf facial » [5].

Dans le même temps, les connaissances sur les tumeurs parotidiennes progressent. 
Billroth publie en 1859 les premières descriptions histologiques, virchow en 1863 propose le 
terme de « tumeur mixte », terme popularisé par la thèse de Minsenn en 1874. Ces tumeurs 
mixtes (rebaptisées plus tard : adénomes pléomorphes) sont reconnues comme étant les plus 
fréquentes au sein de la parotide. Leur caractère bénin incite au départ à ne pas proposer de 
chirurgie délabrante en évitant le nerf facial.
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Mais, au début du XXe siècle, des auteurs comme Wood et Meiggs montrent que si les 
dissections extracapsulaires évitent souvent les paralysies faciales séquellaires, elles sont 
pourvoyeuses de récidives [6, 7].

Carwardine en 1907 est le premier à parler de parotidectomie et de préservation du nerf 
facial. D’autres auteurs, comme Duval, Bailey, Kidd, Sistrunck, utilisent et développent cette 
technique chirurgicale de parotidectomie avec conservation du nerf facial en le disséquant de 
façon rétrograde jusqu’au tronc [8].

Patey confirme par ses travaux qu’énucléer un adénome pléiomorphe favorise les réci-
dives, ce qui incite à pratiquer des exérèses larges : parotidectomie totale en conservant le 
nerf facial .

Redon, en 1945, publie « Technique de la parotidectomie totale conservatrice » dans le 
Journal de chirurgie [9]. 

La « chirurgie parotidienne moderne » est née.

Depuis cette période, quelques modifications ont permis de raffiner la technique, sur les 
tracés d’incision notamment, afin de diminuer la rançon cicatricielle. Ainsi, à la place de 
l’incision classique en baïonnette proposée par Adson et Ott en 1923, Appiani et Delfino ont 
conseillé une voie d’abord de type lifting [10]. Il s’agit d’ailleurs de la voie d’abord utilisée 
en routine dans notre département (sauf si un évidement cervical doit être associé au geste). 
un lambeau de Smas peut également être réalisé pour diminuer le creux prétragien post-opé-
ratoire et les risques d’apparition d’un syndrome de Frey.

D’autres débats, concernant les indications opératoires, sont apparus, et, pour certaines 
étiologies, la parotidectomie totale conservatrice s’est opposée à la parotidectomie exo-
faciale. Le traitement de l’adénome pléiomorphe a fait l’objet de cette controverse, essen-
tiellement à cause de la possibilité de récidive locale. Zanaret stipule en 2002 que cette 
opposition n’est plus de mise : le choix de la technique doit être guidé par la localisation de la 
tumeur, et les adénomes pléiomorphes doivent être traités comme s’il n’y avait pas de capsule 
afin d’enlever la tumeur avec du tissu parotidien autour de la lésion. Loin de préconiser un 
geste limité, il précise que la parotidectomie exofaciale bien conduite paraît être suffisante 
dans un certain nombre de cas, l’IRM pré-opératoire peut aider à la décision en précisant la 
situation topographique de la tumeur [11]. Comme toute technique, la chirurgie parotidienne 
n’est donc pas figée…

analyse d’une série amiénoise

une série d’une cinquantaine de parotidectomies (49 patients) réalisées entre 2007 et 
2008 au CHu d’Amiens dans le service de chirurgie maxillo-faciale a donc été étudiée rétros-
pectivement. Des données, telles que l’âge, le sexe, le motif de consultation, le bilan pré-
opératoire, le diagnostic anatomo-pathologique, les séquelles éventuelles de l’intervention 
ont été recueillies.

Motif de consultation

Le principal motif de consultation était une tuméfaction parotidienne (n=41) soit d’ap-
parition récente, soit d’apparition plus ancienne. Dans ce dernier cas, la consultation était 
alors motivée : par l’augmentation de volume de la tumeur, la plus grande visibilité de la 
glande après un amaigrissement, par une poussée inflammatoire ou par un événement inter-
current. Ainsi, une des patientes de la série agée de 76 ans a consulté aux urgences pour 
« hématome » après une chute, alors qu’il s’agissait en fait d’une simple ecchymose sur une 
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tumeur parotidienne historique. Cette patiente n’aurait jamais consulté sans cet épiphéno-
mène (Figure 1).

Figure 1. Patiente consultant pour hématome après chute, évolution d’une tuméfaction parotidienne 
depuis plus de 10 ans pour laquelle elle avait refusé de consulter.

Dans les autres cas (n=8), la découverte était fortuite suite à un bilan pour d’autres étiolo-
gies : céphalées, douleurs atypiques qui motivent la réalisation d’une imagerie céphalique, ou 
dans le cadre d’un bilan d’extension ; on peut en effet noter la découverte d’une tuméfaction 
parotidienne (adénome pléomorphe) au TEP, lors d’un bilan d’extension pour adénocarci-
nome colique chez une des patientes de la série.

Imagerie pré-opératoire

Tous les patients de cette série ont bénéficié d’une imagerie pré-opératoire.
 Pour 78 % (n=38), il s’agissait d’une échographie parotidienne. Pour 57 % (n=28) des 

patients de la série, cet examen a été suffisant pour poser l’indication de parotidectomie. Pour 
20 % (n=10), un complément d’investigation a été réalisé par un scanner, une IRM ou une 
cytoponction.

Le complément d’investigation après échographie n’est donc pas systématique dans notre 
pratique et sera motivé par des :

– douleurs atypiques,
– adénopathies suspectes,
– signes de malignité clinique ou échographique.

 Pour 22 % (n=11), il s’agissait :
– d’une demande d’un scanner ou IRM en première intention 
– ou d’un bilan pour une autre étiologie permettant de découvrir fortuitement la tumeur.

Cytoponction

Seul un patient de notre série a bénéficié d’une cytoponction. Même si de nombreuses 
études [12-14] montrent que la cytoponction à l’aiguille fine corrèle bien le diagnostic ana-
tomo-pathologique définitif, elle n’est guère utilisée ici. 

plus grande visibilité de la glande après un amaigrissement, par une poussée 
inflammatoire ou par un évènement intercurrent. Ainsi, une des patientes de la 
série agée de 76 ans a consulté aux urgences pour « hématome » après une 
chute, alors qu’il s’agissait en fait d’une simple ecchymose sur une tumeur 
parotidienne historique. Cette patiente n’aurait jamais consulté sans cet 
épiphénomène (Figure 1).

Figure 1. Patiente consultant pour hématome après chute, évolution d’une tuméfaction 
parotidienne depuis plus de 10 ans pour laquelle elle avait refusé de consulter. 

Dans les autres cas (n=8), la découverte était fortuite suite à un bilan pour 
d’autres étiologies : céphalées, douleurs atypiques qui motivent la réalisation 
d’une imagerie céphalique, ou dans le cadre d’un bilan d’extension ; on peut en 
effet noter la  découverte d’une tuméfaction parotidienne (adénome pléomorphe) 
au TEP, lors d’un bilan d’extension pour adénocarcinome colique chez une des 
patientes de la série. 

Imagerie pré-opératoire 
Tous les patients de cette série ont bénéficié d’une imagerie pré-opératoire. 
 Pour 78% (n=38), il s’agissait d’une échographie parotidienne. Pour 57% 
(n=28) des patients de la série, cet examen a été suffisant pour poser l’indication 
de parotidectomie. Pour 20% (n=10), un complément d’investigation a été 
réalisé par un scanner, une IRM ou une cytoponction. 

Le complément d’investigation après échographie n’est donc pas systématique 
dans notre pratique et sera motivé par des : 

- douleurs atypiques, 
- adénopathies suspectes, 
- signes de malignité clinique ou échographique. 

 Pour 22% (n=11), il s’agissait : 
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Anatomopathologie

En per-opératoire, un examen extemporané est systématiquement réalisé. Il existe dans 
cette série une très bonne corrélation entre examen extemporané et résultat anatomopatho-
logique définitif : 100 % pour les tumeurs bénignes, tandis que pour les tumeurs malignes, 
il y avait un diagnostic erroné (1 faux négatif) et quelques imprécisions diagnostiques liées 
aux limites de l’examen extemporané pour se prononcer sur la nature exacte de la tumeur 
maligne.

Au total, la répartition anatomopathologique de la série est la suivante : 9 tumeurs 
malignes et 40 tumeurs bénignes. La répartition détaillée est colligée dans le tableau ci-des-
sous (Tableau I).

tableau i. Tableau récapitulatif des diagnostics anatomopathologies de la série.

 
 

Tumeurs malignes
 9
 
 

Adénocarcinome sur adénome pleiomorphe 1
Carcinome à cellules acineuses 2

Sarcome intraparotidien 1
Carcinome myoépithélial 1

Carcinome mucoépidermoide 1
Métastases 3

 
 

Tumeurs bénignes
 40
 
 

Adénome pléiomorphe 22
Cystadénolymphomes 14

Lymphangiome 1
Lipome 1

Adénome oncocytaire 2

 Adénome pléiomorphe

Le traitement de l’adénome pléiomorphe du lobe superficiel a longtemps fait débat entre 
parotidectomie totale et parotidectomie exofaciale.

Dans cette série, les adénomes pléomorphes du lobe superficiel ont été traités dans 36 % 
des cas par une parotidectomie totale, la taille moyenne du nodule pour ces patients étant de 
3,93 cm avec des extrêmes de 2 à 10 cm. Pour les patients ayant bénéficié d’une parotidec-
tomie superficielle, la taille du nodule était de 2,07 cm en moyenne avec des extrêmes de 1 
à 2,2 cm.

En pratique, le choix de la parotidectomie totale est guidé par la localisation et la taille de 
l’adénome pléiomorphe. Nous constatons tout de même dans cette série que pour des tailles 
de nodule de plus de 2 cm, il a été souvent nécessaire de réaliser une parotidectomie totale 
afin de respecter la capsule et de réaliser une « exérèse en bloc ». Il faut remarquer également 
qu’il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes concernant l’apparition 
dans les suites opératoires d’une parésie faciale.

Séquelles de parotidectomie

La diminution des séquelles de parotidectomie correspond peut être au futur de l’évolu-
tion de la chirurgie parotidienne. Cicatrice, creux prétragien, syndrome de Frey, paralysie 
faciale définitive ou paralysie transitoire sont les principales séquelles étudiées.
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• Cicatrice
Concernant la séquelle cicatricielle, et malgré 5 retards de cicatrisation et 3 cicatrices 

hypertrophiques, aucune plainte n’a été notée. La voie d’abord utilisée est une incision de 
lift : l’incision rétro-auriculaire passant dans la zone chevelue et un lambeau de SMAS est 
réalisé lorsque cela est possible carcinologiquement. Les retards de cicatrisation ont concerné 
la zone rétro-auriculaire du lambeau cutané qui est la moins bien vascularisée après le décolle-
ment ; une cicatrisation dirigée suivie méticuleusement permet la cicatrisation sans séquelles.

• Creux prétragien
18 % des patients ont présenté un creux prétragien marqué. Certains auteurs ont proposé 

le comblement par un lambeau de fascia temporalis [15]. Afin d’avoir recours à ce lambeau 
dans cette indication, il est nécessaire d’avoir préservé le pédicule temporal superficiel, donc 
la carotide externe qui est souvent liée lors d’une parotidectomie totale. Ce lambeau est donc 
inutilisable dans de nombreux cas.

Dans des indications appropriées, le comblement du creux prétragien par un lambeau 
libre peut être proposé. Une patiente a bénéficié d’un lambeau libre de serratus anterior 
prélevé sous endoscopie (après parotidectomie totale pour adénome pléiomorphe). La rançon 
cicatricielle du site donneur était minime avec une cicatrice de 9 cm dans le creux axillaire. 
Le temps opératoire nécessaire n’en fait pas une technique de routine, comme les techniques 
de lipofilling populaires pour leur simplicité et leur efficacité au prix parfois de plusieurs 
séances.

• Paralysie faciale 
En cas de sacrifice du nerf facial, la résection-greffe immédiate est indiquée. Elle a été 

abandonnée à cause du résultat décevant. Délibérément, aucune anastomose vII-XII n’a été 
proposée. 

S’il y a sacrifice d’une des branches supérieures du nerf facial et inocclusion palpébrale, 
la paupière est alourdie avec une plaque d’or. En pratique, le poids nécessaire est calculé à 
l’aide de plaque fantôme. Le poids moyen est de 1,6 g. D’autres équipes ont proposé l’allon-
gement du releveur de la paupière [16].

Lorsqu’il y a atteinte des branches inférieures, des réhabilations secondaires sont 
proposées :

– soit par myoplastie d’allongement du muscle temporal,
– soit par lambeau libre réinnervé (serratus, gracilis), solution à proposer chez un patient 

jeune. L’anastomose nerveuse est réalisée sur le nerf massétérin plutôt qu’en crossface.
Dans tous les cas, l’étude attentive du sourire et des points d’amarrage à envisager est 

primordiale. L’obtention de résultats ne se fera qu’au prix d’une rééducation assidue chez un 
patient motivé.

Ces indications sont posées de façon extrêmement prudente, après un délai d’au moins 
deux ans (surveillance du site opératoire dans le cadre de tumeur maligne) 

Pour compléter la prise en charge des paralysies faciales transitoires ou définitives, et 
symétriser au mieux le visage, des injections de toxine sont pratiquées. Ceci, surtout pour :

– lutter contre les hypertonies du côté sain,
– estomper les rides naturelles du côté sain,
– lutter contre les syncinésies du côté paralysé en cas de récupération partielle de la para-

lysie faciale,
Ces injections de toxine botulique peuvent également être utilisées dans les syndromes de 

Frey après repérage préalable des zones d’hypersudation.
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conclusion

Finalement, l’évolution de la chirurgie parotidienne pourrait se calquer sur l’évolution des 
connaissances du comportement des tumeurs bénignes, et en particulier celles de l’adénome 
pleiomorphe. Pour traiter « chirurgicalement » cette tumeur, après avoir compris son carac-
tère bénin, il a fallu au cours de l’Histoire concilier la nécessité de conserver le nerf facial et 
celle d’ôter le nodule tumoral ainsi que les tissus parotidiens environnants. De l’abstention 
chirurgicale à la chirurgie précoce, du bandage et de l’emplâtre jusqu’à la voie de lift, en pas-
sant par la chirurgie des séquelles, de « l’exérèse du passé » soigneusement évitée, ou reculée 
à l’absence de marque « d’une exérèse contemporaine », l’état des lieux ici rapporté, éclairé 
du contexte historique pourrait permettre de voir qu’au-delà des modes, le fil conducteur de 
la chirurgie parotidienne va vers un geste qui prétend estomper même la trace de son passage.
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introduction

Les carcinomes mucoépidermoïdes représentent 10 % de toutes les tumeurs des glandes 
salivaires ; ils constituent approximativement 30 % de toutes les tumeurs malignes des 
glandes salivaires [1-3].

En fonction de la composante histologique, on définit les carcinomes mucoépidermoïdes 
de bas grade, de haut grade et de grade intermédiaire.

Bien que la chirurgie soit considérée comme le traitement de référence des carcinomes 
mucoépidermoïdes de la glande parotide (comme pour les autres tumeurs malignes des 
glandes salivaires), le type de parotidectomie, les indications de curage ganglionnaire cervi-
cal, et les indications de la radiothérapie post-opératoire ne sont pas claires.

L’analyse du contrôle local et de l’évolution métastatique est difficile sur des études de 
survie de courte durée puisque ces tumeurs ont une longue histoire naturelle.

Afin de préciser le comportement des carcinomes mucoépidermoïdes en fonction du 
grade tumoral et des facteurs histologiques, nous rapportons notre expérience à propos de 29 
cas de carcinomes mucoépidermoïdes de la glande parotide.

données générales – rappels

Les tumeurs de la glande parotide représentent 0,6 % des tumeurs humaines, 3 % des 
tumeurs cervico-faciales et 80 % des tumeurs des glandes salivaires [4].

Elles sont bénignes dans 80 % des cas.
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Il faut suspecter une tumeur maligne devant la découverte des éléments suivants :Tumeur 
douloureuse, l’adhérence à la peau et/ou aux plans profonds limitant la mobilité, la crois-
sance très rapide, la présence d’adénopathies cervicales suspectes, la présence d’une paraly-
sie faciale périphérique.

Les carcinomes mucoépidermoïdes sont les tumeurs malignes les plus fréquentes de la 
glande parotide [1-4].

Ils représentent environ 10 à 15 % des tumeurs de la glande parotide.
80 % à 90 % des carcinomes mucoépidermoïdes surviennent dans la glande parotide.
Il existe une très minime prédominance féminine et l’âge de survenue est compris entre 

40 et 60 ans.
La tumeur est caractérisée par la présence de cellules épidermoïdes, de cellules muqueuses 

et de cellules intermédiaires.
La proportion des différents types cellulaires varie d’une tumeur à l’autre et même au sein 

d’une même tumeur.
Tous les carcinomes mucoépidermoïdes doivent être considérés comme des tumeurs 

malignes et peuvent générer des métastases.
Il existe des tumeurs de bas grade, de grade intermédiaire et de haut grade qui permettent 

de rendre compte d’un pronostic tumoral.
Le traitement des tumeurs malignes de la glande parotide est chirurgical, le traitement 

adjuvant lorsqu’il est nécessaire repose sur la radiothérapie.
Le principe de la chirurgie consiste en une exérèse de la tumeur comportant l’ablation 

de toutes les structures atteintes avec une marge de sécurité macroscopique suffisante, en 
pratique c’est l’exérèse complète de la glande.

L’acte chirurgical doit comporter une parotidectomie exploratrice avec repérage premier 
du nerf facial, un examen histologique extemporané, puis une parotidectomie totale ou élar-
gie, associée ou non à un évidement ganglionnaire cervical.

Le geste à réaliser vis-à-vis du nerf facial varie dans la littérature. Certaines équipes 
conservent systématiquement le nerf facial lorsqu’il est envahi et complètent le traitement 
par une radiothérapie. D’autres préconisent la résection du tissu envahi. 

une radiothérapie postopératoire, sera discutée en fonction de la taille de la tumeur, 
d’un éventuel envahissement ganglionnaire, du grade tumoral et de la qualité de l’exérèse 
tumorale.

matériel et méthodes

une étude rétrospective était menée de janvier 1972 à décembre 2007 dans le service 
d’oRL et de chirurgie cervico-faciale Huriez du CHRu de Lille.

Sur cette période, 29 patients étaient pris en charge pour un carcinome mucoépidermoide 
de la glande parotide. Cette étude permettait l’analyse des données épidémiologiques, cli-
niques, paracliniques, anatomopathologiques et thérapeutiques.

Les données étaient recueillies sur fichier Excel (Microsoft®), analysées sur le logiciel 
statistique MedCalc® (Meldcalc Software, 9030 Mariakerke, Belgium). 

Les comparaisons de fréquence étaient réalisées avec le test du Chi-2.
Les analyses de survie étaient réalisées par la méthode de Kaplan-Meier, les analyses de 

sous-groupes avec le test de Log-Rank. Le seuil de significativité statistique retenu est (p ≤ 0,05).

résultats

Le sex ratio était de 0,81 (13 hommes et 16 femmes).
L’âge moyen des patients lors du diagnostic était de 53 ans avec des extrêmes de 21 et 

84 ans.
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Dans 58 % des cas les patients lors du diagnostic étaient âgés entre 40 et 70 ans.
Dans 46 % des cas le délai de consultation était de 1 à 4 ans. Dans 43 % des cas, le délai 

de consultation était de moins de 6 mois.
L’apparition d’une tuméfaction dans la région parotidienne était un signe clinique retrouvé 

chez tous les patients.
Cette tuméfaction était associée à des douleurs chez 5 patients, à une paralysie faciale 

périphérique chez 7 patients et à des adénopathies chez 5 patients.
Les carcinomes mucoépidermoïdes de bas grade étaient rarement associés à des douleurs 

ou à des adénopathies et jamais à une paralysie faciale.
Les hauts grades étaient associés dans 50 % des cas à une paralysie faciale périphérique 

initiale, dans 25 % des cas à des douleurs et dans 33 % des cas à des adénopathies.
La paralysie faciale périphérique initiale était statistiquement plus souvent associée à un 

carcinome mucoépidermoide de haut grade que de bas grade ou intermédiaire (p= 0,0218)
La ponction cytologique était réalisée chez 26 des 29 malades.
Celle-ci était discordante dans 15 cas, contributive dans 10 cas. 
Dans 1 cas, la cytoponction ne pouvait pas apporter de conclusion en raison du manque 

de matériel. 
Dans les 3 autres cas, les patients n’avaient pas bénéficié de cytoponction mais d’une 

adénectomie avec examen anatomopathologique pour 2 patients, et pour le dernier d’une 
énucléation sous anesthésie locale. Les 3 résultats anatomopathologiques étaient discordants 
car il n’y avait pas d’argument en faveur d’une malignité.

Lorsque la cytoponction était réalisée, dans 58 % des cas elle apportait une information 
discordante par rapport à l’examen anatomopathologique définitif, dans 38 % des cas elle 
était concordante et dans 4 % des cas elle ne pouvait pas conclure.

Dans notre série, la sensibilité de la cytoponction était de 40 %.
Les résultats de la cytoponction étaient majoritairement contributifs pour les tumeurs de 

haut grade et discordants majoritairement pour les tumeurs de bas grade (Figure 1).

Figure 1. Résultats : cytologie et grade tumoral.

Ces tumeurs étaient réparties en 4 sous groupes en fonction de leur taille : Pour 11 patients 
la tumeur était de type T1, 6 cas T2, 3 cas T3 et 9 cas T4.

Dans 60 % des cas, il s’agissait de tumeurs de petite taille (T1-T2).
Dans notre série, 83 % des patients étaient N0.
Dans 1 cas, lors du bilan d’extension, le patient présentait des métastases cérébrales.
Lorsque l’examen extemporané était réalisé, il était contributif dans 61 % des cas (signa-

lons qu’il n’était réalisé que dans 45 % des cas).
Dans 16 cas, il n’ y avait pas eu d’examen extemporané.
Grâce à l’analyse anatomopathologique, les tumeurs étaient réparties en 3 sous classes 

de carcinome mucoépidermoïde : tumeur de bas grade qui correspondait à des tumeurs 

Dans 1 cas, la cytoponction ne pouvait pas apporter de conclusion en raison du manque 
de matériel.  
Dans les 3 autres cas, les patients n’avaient pas bénéficié de cytoponction mais d’une 
adénectomie avec examen anatomopathologique pour 2 patients et pour le dernier d’une 
énucléation sous anesthésie locale. Les 3 résultats anatomopathologiques étaient 
discordants car il n’y avait pas d’argument en faveur d’une malignité. 
Lorsque la cytoponction était réalisée, dans 58% des cas elle apportait une information 
discordante par rapport à l’examen anatomopathologique  définitif, dans 38% des cas 
elle était concordante et dans 4% des cas elle ne pouvait pas conclure. 
Dans notre série, la sensibilité de la cytoponction était de 40%. 
Les résultats de la cytoponction étaient majoritairement contributifs pour les tumeurs de 
haut grade et discordants majoritairement pour les tumeurs de bas grade ( ).
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Figure 1. Résultats cytologie et grade tumoral. 

Ces tumeurs étaient réparties en 4 sous groupes en fonction de leur taille: Pour 11 
patients la tumeur était de type T1, 6 cas T2, 3 cas T3 et 9 cas T4. 
Dans 60% des cas, il s’agissait de tumeurs de petite taille  (T1-T2). 
Dans notre série, 83% des patients étaient N0. 
Dans 1 cas, lors du bilan d’extension, le patient présentait des métastases cérébrales. 
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bien différenciées, grade intermédiaire et haut grade qui correspondait à des tumeurs peu 
différenciées.

Dans notre étude, 11 tumeurs étaient de bas grade, 6 étaient un grade intermédiaire et 12 
étaient considérées comme des hauts grades. 

Dans notre série, 60 % des patients avaient un carcinome mucoépidermoide de bas grade 
ou grade intermédiaire.

Dans 65 % des cas les tumeurs étaient classées en stade I et II et 35 % des tumeurs étaient 
des stades III et Iv (Figures 2 et 3).

Figure 2. Répartition selon le grade tumoral.               Figure 3. Répartition par stade pTNM.

Parmi les 29 cas de notre étude, 27 patients ont bénéficié d’une intervention chirurgicale.
Cette intervention consistait en une parotidectomie partielle dans 4 cas et une parotidec-

tomie totale dans 23 cas.
Deux malades n’étaient pas opérables et bénéficiaient juste d’une biopsie en raison de 

l’extension locale pour 1 patient et en raison de la présence de métastases cérébrales lors du 
bilan initial pour le second patient.

Lors de l’intervention chirurgicale, il y avait lors des parotidectomies totales un sacrifice 
complet du nerf facial dans 4 cas et un sacrifice partiel dans 5 cas.

Pour les 4 patients bénéficiant d’une parotidectomie partielle, le nerf facial était conservé 
en totalité.

Au total, le nerf facial était conservé chez 18 patients.
Chez les 27 patients qui bénéficiaient d’une intervention chirurgicale parotidienne, le 

curage ganglionnaire cervical était réalisé dans 16 cas.
Dans 11 cas le curage ganglionnaire n’était pas réalisé.
Concernant les 16 curages ganglionnaires cervicaux réalisés, 7 étaient sélectifs, 6 étaient 

fonctionnels et 3 étaient radicaux.
Lorsque les patients bénéficiaient d’un curage ganglionnaire cervical, dans 80 % des cas 

il s’agissait d’un curage sélectif ou fonctionnel.
La radiothérapie post-opératoire était réalisée chez 22 malades soit 81 % des patients 

opérés. Dans 5 cas, ils ne bénéficiaient pas de radiothérapie post-opératoire. Dans 2 cas, ils 
bénéficiaient d’une radiothérapie palliative exclusive (Tableau I).

tableau i. Relations entre le grade tumoral et les modalités de traitement.

Grade Chir. Chir. +RT RT palliative Total
Haut grade 1 (3,4 %) 10 (34,5 %) 1 (3,4 %) 12 (41,3 %)
Grade Int 1 (3,4 %) 4 (13,8 %) 1 (3,4 %) 6 (20,7 %)
Bas grade 3 (10,3 %) 8 (27,6 %) 0 11(38 %)
Total 5 (17,2 %) 22 (75,9 %) 2 (6,9 %) 29

Lorsque l’examen extemporané était réalisé, il était contributif dans 61% des cas 
(signalons qu’il n’était réalisé que dans 45% des cas). 
Dans 16 cas, il n’ y avait pas eu d’examen extemporané. 

Grâce à l’analyse anatomopathologique, les tumeurs étaient réparties en 3 sous classes 
de carcinome mucoépidermoïde : tumeur de bas grade qui correspondait à des tumeurs 
bien différenciées, grade intermédiaire et haut grade qui correspondait à des tumeurs 
peu différenciées. 
Dans notre étude, 11 tumeurs étaient de bas grade, 6 étaient un grade intermédiaire et 
12 étaient considérées comme des hauts grades.  
Dans notre série, 60% des patients avaient un carcinome mucoépidermoide de bas 
grade ou grade intermédiaire.
Dans 65% des cas les tumeurs étaient classées en stade I et II et 35% des tumeurs 
étaient des stades III et IV. 

Dans 65% des cas les tumeurs étaient classées en stade I et II et 35% des tumeurs 
étaient des stades III et IV (  et ).
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Dans 16 cas, il n’ y avait pas eu d’examen extemporané. 

Grâce à l’analyse anatomopathologique, les tumeurs étaient réparties en 3 sous classes 
de carcinome mucoépidermoïde : tumeur de bas grade qui correspondait à des tumeurs 
bien différenciées, grade intermédiaire et haut grade qui correspondait à des tumeurs 
peu différenciées. 
Dans notre étude, 11 tumeurs étaient de bas grade, 6 étaient un grade intermédiaire et 
12 étaient considérées comme des hauts grades.  
Dans notre série, 60% des patients avaient un carcinome mucoépidermoide de bas 
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La majorité des patients de notre série (76 %) bénéficiaient d’un traitement à visée cura-
tive par chirurgie et radiothérapie postopératoire.

Les patients qui bénéficiaient d’un traitement chirurgical exclusif étaient majoritairement 
des patients avec un carcinome mucoépidermoïde de bas grade.

Concernant les 2 patients inopérables en raison de l’évolution de leur maladie, il s’agissait 
d’un carcinome mucoépidermoïde de haut grade dans un cas et un grade intermédiaire dans 
le second cas, ces 2 patients ont bénéficié d’un traitement à visée palliative par radiothérapie.

La durée de suivi moyenne était de 61 mois avec des extrêmes de 1,5 et 204 mois. 
La médiane de suivi était de 38 mois.
un patient était perdu de vue.
Parmi les 29 malades, 2 n’ont pas bénéficié d’une intervention chirurgicale en raison de 

l’extension locale tumorale et/ou la présence de métastases.
Chez les 27 malades, qui bénéficiaient tous d’un traitement à visée curative, 1 patient 

présentait une reprise évolutive de sa maladie localement.
Il n’était pas mis en évidence de récidive ni d’évolution ganglionnaire chez nos patients 

lors de leur suivi.
Lors de la surveillance après traitement, 3 malades présentaient une récidive métastatique.
Dans les 3 cas, il s’agissait d’un carcinome mucoépidermoïde de haut grade, tumeur clas-

sée T4, et il y avait un envahissement ganglionnaire.
La survie globale spécifique à 5 ans était de 84 %.
Le taux de récidive globale après un traitement à visée curative était de 11 %.
Dans notre série, nous retrouvions une différence significative de survie globale spéci-

fique en fonction du grade tumoral (p= 0,0138).
Dans notre série, nous retrouvions une différence significative de survie globale spéci-

fique en fonction du stade T (TNM) (p= 0,0239).
Dans notre série, nous retrouvions une différence significative de survie globale spéci-

fique en fonction du stade tumoral (p TNM) (p= 0,007) (Tableau II).

tableau ii. Comparaison d’analyse de survie globale spécifique et de survie sans récidive.

Groupes comparés Survie spécifique Survies sans récidive
Sexe Hommes/Femmes S : p=0,0244 NS : p=0,4672
Âge <40 />40ans NS : p=0, 3057 NS : p=0, 3168
PFP initiale + / PFP- S : p=0, 0087 S : p=0, 0007
T1-T2/T3-T4 S : p=0,0239 S : p=0,0250
Grade bas/intermédiaire/haut S : p=0,0482 NS : p=0,0815
Grade (Bas +Int)/Haut grade S : p=0,0138 S : p=0,0250
Grade bas/(Int +haut) grade NS : p=0,0973 NS : p=0,1105
Emboles+/Emboles- S : p=0,0010 NS : p=0,0939
Emboles+Engainements+/Emb- Eng- S : p=0,0002 NS : p=0,0700
Engainements +/Engainements- NS : p=0,3345 NS : p=0,1321
N+(histo)/N- S : p=0,0161 S : p=0,0100
Curage ganglionnaire fait/non fait NS : p=0,3512 NS : p=0,1105
Limites chirurgicales saines/envahies NS : p=0,4698 NS : p=0,0833
p TNM stades( I et I)/ (III et Iv) S : p=0,0070 S : p=0,0068
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Dans notre série, nous mettions en évidence que les carcinomes mucoépidermoïdes de 
haut grade avaient un pronostic significativement plus péjoratif que les carcinomes muco-
épidermoïdes de bas grade et grade intermédiaire à la fois en terme survie globale spécifique 
et de survie sans récidive.

Les patient avec des tumeurs classées T3 et T4 (TNM) avaient un pronostic significative-
ment plus péjoratif que les patients avec des tumeurs classées T1 et T2 à la fois en terme de 
survie globale spécifique et de survie sans récidive.

Les patients avec une paralysie faciale périphérique initiale avaient un pronostic signifi-
cativement plus péjoratif que les patients sans paralysie faciale périphérique initiale à la fois 
en terme de survie globale spécifique et de survie sans récidive.

Les patients qui présentaient un envahissement ganglionnaire histologique avaient un 
pronostic significativement plus péjoratif que les patients sans atteinte ganglionnaire histolo-
gique à la fois en terme de survie globale spécifique et de survie sans récidive. 

discussion

La cytoponction parotidienne est un geste simple, bien toléré et s’accompagnant de très 
peu de complications. Elle est indiquée lorsqu’un diagnostic pré-opératoire est nécessaire 
pour préciser l’indication opératoire : difficultés diagnostiques, problèmes d’opérabilité 
notamment chez le sujet âgé.

un résultat de cytologie faussement rassurant ne doit pas pour autant surseoir à l’indi-
cation opératoire chirurgicale qui seule permet de réaliser un examen anatomopathologique 
fiable.

Le traitement d’un carcinome mucoépidermoïde de la parotide est chirurgical :
• Parotidectomie totale conservatrice du nerf facial sauf si paralysie faciale préopéra-

toire ou si la tumeur adhère au nerf.
• Parotidectomie totale élargie aux structures de voisinage en cas d’extension tumo-

rale : à la peau, aux masséters, à la mandibule, à la mastoïde et au conduit auditif 
externe.

• Évidement ganglionnaire cervical sélectif homolatéral chez les patients N0 : groupe 
IIa (sous-digastrique), avec examen histologique extemporané et complété aux 
groupes Ib, IIb, III, Iv si N+.

• Évidement ganglionnaire des aires I, II, III, Iv et v si N différent de N0.
une radiothérapie post-opératoire est indispensable en cas [5-7] :
• Résection macroscopique et/ou microscopique incomplète.
• Stades III, Iv (quel que soit le grade) et stade II haut grade histologique.
• Envahissement du nerf facial.
• Envahissement ganglionnaire histologique.
• Récidive tumorale.
La radiothérapie exclusive doit être proposée en cas de tumeur inextirpable ou de patient 

inopérable.
Si le pronostic des carcinomes mucoépidermoïdes de la glande parotide est habituelle-

ment bon, le carcinome mucoépidermoïde est, de toutes les tumeurs salivaires, celle dont 
l’histopronostic est le plus incertain.

Dans la littérature, le taux de survie globale spécifique à 5 ans est entre 72 et 92 % tous 
grades confondus [8-13].

Dans notre série, le taux de survie globale spécifique de la maladie à 5 ans est estimé à 
84 % tous grades confondus, ce taux correspond aux données de la littérature.

La paralysie faciale initiale semble être un facteur pronostique important en termes de 
survie globale spécifique et de survie sans récidive.

Dans la littérature, le stade T de la classification TNM semble hautement corrélé à la 
survie globale spécifique et à la survie sans récidive [9, 12-14].
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Dans notre série, nous mettons en évidence une différence significative de survie globale 
spécifique et de survie sans récidive entre les tumeurs classées T1-T2 versus les tumeurs 
classées T3-T4 (p=0,0239 et p=0,0250 respectivement).

Les stades TNM III et Iv sont des facteurs de mauvais pronostic en terme de survie.
Ces grades histopronostiques sont corrélés à la fréquence des récidives locales, des métas-

tases et à la survie à 5 ans [3, 4, 9, 15].
Dans la littérature, la survie globale spécifique à 5 ans pour les formes de bas grade est 

supérieure à 90 %, et pour les formes de haut grade elle est de 80 % [10, 16].
Dans notre série, la survie globale spécifique à 5 ans est estimée à 100 % pour les formes 

de bas grade et grade intermédiaire, et 63 % pour les formes de haut grade.
Dans notre série, nous mettons en évidence une différence significative de survie globale 

spécifique et de survie sans récidive entre les carcinomes mucoépidermoïdes de bas et grades 
intermédiaires versus les hauts grades (p=0,0138 et p=0,0250 respectivement).

L’influence du grade histologique en terme de pronostic est reconnue par l’ensemble des 
auteurs.

Dans la littérature, nous retrouvons une corrélation entre l’envahissement ganglion-
naire et le grade tumoral des carcinomes mucoépidermoïdes : les patients avec un carci-
nome mucoépidermoïde de haut grade ont un haut risque d’envahissement ganglionnaire 
[17, 18].

Dans notre série, nous mettons en évidence une différence significative de survie globale 
spécifique et de survie sans récidive entre les patients qui présentent un envahissement gan-
glionnaire histologique et ceux qui n’ont pas d’envahissement ganglionnaire histologique 
(p= 0,0161 et p=0,0100 respectivement).

L’envahissement ganglionnaire histologique est un facteur pronostique important en 
terme de survie.

Il faut essayer d’obtenir une résection complète tumorale. une résection tumorale incom-
plète peut être expliquée par la taille tumorale et par une situation tumorale complexe.

Dans notre série, nous ne mettons pas en évidence de différence significative pour la sur-
vie globale spécifique ni pour la survie sans récidive entre les patients pour lesquels l’examen 
anatomopathologique retrouve des limites chirurgicales saines et ceux qui ont un envahis-
sement tumoral de ces limites chirurgicales. Il faut signaler que dans notre série l’analyse 
anatomopathologique des limites chirurgicales n’a pu être effectuée qu’après 1994 soit pour 
16 tumeurs.

En effet, dans plusieurs rapports, des récidives locales ou des métastases régionales ont 
lieu chez des patients avec des marges de résection chirurgicale positives, sans relation avec 
le grade tumoral [19, 20].

Dans la littérature, la résection radicale du carcinome mucoépidermoïde est un facteur 
pronostique important et dans certains rapports la qualité de la 1re résection chirurgicale est le 
plus important des facteurs de risque de récidive locale [8, 21-25].

Dans la littérature, il est mis en évidence que le stade p TNM (I et II versus III et Iv) est 
un facteur pronostique en terme de survie et de récidive [8,11-13]. 

Dans notre série, nous mettons en évidence une différence significative à la fois en terme 
de survie globale spécifique et de survie sans récidive entre les tumeurs classées stade I et II 
versus stade III et Iv (p= 0,007 et p=0,0068 respectivement).

Les stades p TNM III et Iv sont des facteurs de mauvais pronostic en terme de survie.

70465_Carcino.indb   81 13.11.2010   17:58:43



82

L. Mesnil-Guillet et al.

conclusion

L’importance des classifications TNM, p TNM, du grade histologique dans le pronostic 
tumoral

 Les tumeurs volumineuses T3 et T4 ont une survie significativement plus courte 
que les petites tumeurs classées T1 et T2.

 Les tumeurs de stade III et IV ont une survie significativement plus courte que les 
tumeurs classées stade I et II.

 Les tumeurs de haut grade ont une survie significativement plus courte que les 
tumeurs de bas grade et grade intermédiaire. 

L’importance de la présence d’une paralysie faciale initiale dans le pronostic tumoral

 La paralysie faciale périphérique initiale est le plus souvent associée à des carci-
nomes mucoépidermoïdes de haut grade.

 Les patients avec une paralysie faciale périphérique initiale ont une survie signifi-
cativement plus courte que les patients sans paralysie faciale initiale.

L’importance d’un envahissement ganglionnaire histologique dans le pronostic tumoral

 Les patients présentant un envahissement ganglionnaire histologique ont une survie 
significativement plus courte que les patients sans envahissement ganglionnaire.

Dans la littérature, il est admis que l’envahissement des limites chirurgicales est un fac-
teur pronostique en terme de survie et de récidives.

Ces tumeurs sont connues pour avoir une croissance lente. un suivi prolongé est donc 
indispensable pour une bonne évaluation de leur pronostic.
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Les cancers muco-épidermoïdes représentent moins de 10 % de l’ensemble des tumeurs 
parotidiennes. Ce sont néanmoins les tumeurs malignes les plus fréquentes des glandes sali-
vaires (30 % des tumeurs malignes). Ils sont composés de deux types cellulaires en propor-
tion variable : épidermoïde et muco-sécrétant.
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Ces tumeurs sont classées en trois grades de malignité (faible ; intermédiaire et haut 
grade) en fonction du rapport d’un type cellulaire vis-à-vis de l’autre ainsi qu’en fonction du 
nombre d’atypies cytonucléaires.

En raison de leur faible incidence, déterminer leurs caractéristiques nécessite une étude 
multicentrique dont nous vous proposons les résultats.

matériel et méthode

Nous avons réalisé, dans le cadre du GETTEC, une étude multicentrique sur 15 centres 
portant sur 106 patients vus pour la première fois pour un carcinome muco-épidermoïde de 
la parotide entre le 1er janvier 1999 et le 1er juin 2009.

Étant donné qu’il s’agit d’une étude observationnelle à but exploratoire, les variables 
ayant trop peu d’événements par modalité (<4) ne seront pas retenues pour la suite de l’ana-
lyse de survie. De simples tests (Chi 2 ou de Fischer) seront présentés afin de conclure sur 
une différence ou non du nombre de décès dans chacune des modalités de la variable.

Quant aux variables retenues pour l’analyse de survie, une première estimation de 
Kaplan-Meier sera présentée, puis un modèle de Cox sera ajusté pour modéliser la survie 
sans récidive. Ce modèle permettra de conclure sur l’effet significatif ou non de la variable 
sur la survie des patients.

résultats

Épidémiologie

Dans notre série, l’âge moyen de diagnostic est de 53,8 ans (17 ; 91 ans).
L’âge moyen chez les hommes est de 52-53 ans, il est de 54-98 ans chez les femmes.
L’analyse a fait ressortir une prédominance féminine avec un sex ratio de 1,16 femmes/1 

homme.
Un antécédent d’irradiation cervicale était retrouvé dans 9,4 % des cas (Figure 1).

Figure 1. Répartition des sexes en fonction de l’âge.
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Clinique

La présentation clinique n’est pas spécifique du type histologique. Elle est dominée par le 
syndrome de masse (tuméfaction) (Figure 2).

Figure 2. Représentation des signes clinique initiaux (%).

Paraclinique

Le bilan local initial comprend une imagerie cervicale dans 93 % des cas (échographie, 
scanner où IRM).

Une cytoponction glandulaire a été réalisée dans 40 % des cas. 64 % d’entre elles ont été 
contributives, permettant le diagnostic préopératoire.

Classification TNM

Nous retrouvons une prépondérance de petites tumeurs (T1-T2=73 %) avec une faible 
proportion de ganglions palpables (15 %) et seulement 1 % de métastases à distance lors du 
bilan initial (Tableau I).

tableau i. Répartition T en fonction du N.

T1 T2 T3 T4
N0 30 26 3 15 74
N1 0 2 1 1 4
N2 0 1 3 3 7
N3 0 0 0 0 0

30 29 7 19 85

Traitements appliqués

Le traitement fut réalisé le plus souvent avec une volonté curative. Seul trois patients 
n’ont pas eu de geste chirurgical sur T :

– chirurgie seule : 49 patients,
– chirurgie-radiothérapie : 50 patients,
– chirurgie-radiothérapie-chimiothérapie : 4 patients,

Figure 1. Répartition des sexes en fonction de l’âge ? 
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– radiothérapie-chimiothérapie (M1) : 1 patient,
– neutronthérapie exclusive (T4-70 ans) : 1 patient,
– abstention thérapeutique (91 ans) : 1 patient.

Anatomopathologie

L’analyse après chirurgie permet de classer ces tumeurs en trois grades histopatholo-
giques (classification OMS, 2005 ; Barnes, 2005) [1] (Figure 3).

Figure 3. Répartition des grades histologique de notre série.

Malgré un taux plus élevé de tumeur de haut grade après 60 ans, la répartition des grades 
histologiques n’est pas identique chez les hommes et chez les femmes.

Chez les hommes, il est retrouvé des tumeurs de haut grade pour toutes les tranches d’age 
(Figure 4).

Figure 4. Répartition des grades histologiques en fonction de l’âge chez l’homme.

Chez les femmes, aucune tumeur de haut grade n’a été mise en évidence avant l’âge de 
60 ans (Figure 5).

 T1 T2 T3 T4  
N0 30 26 3 15 74 
N1 0 2 1 1 4 
N2 0 1 3 3 7 
N3 0 0 0 0 0 

 30 29 7 19 85 

Tableau I. Répartition T en fonction du N. 
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Figure 5. Répartition des grades histologiques en fonction de l’âge chez les femmes.

Après une analyse monovariée (Chi 2 et Fischer), les facteurs de mauvais pronostic signi-
ficatifs retrouvés sont :

– le sexe masculin : p<0,001,
– une atteinte ganglionnaire (N+) : p=0,0012,
– un haut grade histologique : p=0,016,
– une exérèse non marginale : p<0,001,
– une effraction capsulaire : p<0,001,
– une invasion périnerveuse : p<0,001.

En analyse multivariée (modèle de Cox), seul le sexe masculin (p=0,08) et le statut gan-
glionnaire N+ (p=0,002) sont retenus comme facteurs de mauvais pronostics indépendants 
(Tableau II).

tableau ii. Modèle de Cox : analyse de survie sans récidive.

variables n p Conclusion
Sexe 101 0,080 Les femmes auraient une meilleure survie

Stade T 90 0,406 Stade N    88    0,002
Les stades N négatif auraient une meilleure survie

Exérèse marginale 91 0,711
Effraction capsulaire 84 0,309
Invasion périnerveuse 85 0,388

Évolution-Survie

Le suivi des patients s’est prolongé sur une période de 1 à 144 mois. L’évolution a été 
marquée par :

– 3,2 % de poursuite évolutives,
– 12 % de récidives locorégionales,
– 9 % de métastases à distance : 75 % pulmonaires, 25 % osseuses, 12 % hépatiques.

Figure 4. Répartition des grades histologiques en fonction de l’âge chez l’homme. 

Chez les femmes, aucune tumeur de haut grade n'a été mise en évidence 
avant l'âge de 60 ans (Figure 5).
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- un haut grade histologique : p=0,016, 
- une exérèse non marginale : p<0,001, 
- une effraction capsulaire : p<0,001, 
- une invasion périnerveuse : p<0,001. 
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Le taux de survie globale et le taux de survie sans récidive sont de 80 % à 5 ans (Figure  6).

Figure 6. Courbe de Kaplan-Meier de la survie sans récidive et de la survie globale (avec écarts-types).

discussion

Le carcinome muco-épidermoide (CME) représente moins de 10 % des tumeurs des 
glandes salivaires, et près de 30 % des tumeurs malignes des glandes salivaires.

La localisation parotidienne est la plus fréquente : 35 à 90,4 % (d’après le Tableau III).

tableau iii. Comparatif de notre série par rapport aux données de la littérature. GSP=glandes salivaires 
principales ; GSP+A=glandes salivaires principales et accessoires ; P=glande parotide ; SM=glande 
sous maxillaire ; SL=glande sublinguale.

Cas Site  
tumoral

Moyenne
âge

Sex 
ratio

 %
P

 % 
SM

 %
SL

 %
GSA

Boahene [3] 89 Parotide 51.9 1,69 100 - - -
Aro [5] 52 GSP 54 1,47 90,4 9,6 - -
Goode [6] 234 GSP 1,07 84 13 3 -
Guzzo [7] 108 GSP+A 56 0,68 50,9 3,7 0 45,4
Rapidis [8] 18 GSP+A 56.7 0,63 55,5 11,1 0 33,4
Plambeck [9] 55 GSP+A 48 0,72 38,2 0 1,8 60
Kokemueller [2] 42 GSP+A 50 1,21 26,2 14,3 59,5
Brandwein  [10] 78 GSP+A 49 1,25 42,3 10,3 0 47,4
Hicks [11] 48 GSP 50.4 1,29 89,6 10,4 0 -
ozawa [12] 43 GSP+A 55.2 0,65 65,1 7 0 27,9
Pires [13] 173 GSP+A 44 0,86 35,3 6,8 1,2 53,7
GETTEC 106 Parotide 53.8 1,16 100 - - -

En analyse multivariée (modèle de Cox), seul le sexe masculin (p=0,08) et le 
statut ganglionnaire N+ (p=0,002) sont retenus comme facteurs de mauvais 
pronostics indépendants (Tableau II).

variables n p conclusion 
Sexe 101 0,080 Les femmes auraient une meilleure survie 
Stade T 90 0,406   Stade N 88 0,002 
   Les stades N négatif auraient une meilleure survie 
Exérèse marginale 91 0,711 
Effraction capsulaire 84 0,309 
Invasion périnerveuse 85 0,388 

Tableau II. Modèle de Cox : analyse de survie sans récidive. 

Évolution-Survie 

Le suivi des patients s'est prolongé sur une période de 1 à 144 mois. 
L’évolution a été marquée par : 

- 3,2% de poursuite évolutives, 
- 12% de récidives locorégionales, 
-  9% de métastases à distances. 

Le taux de survie globale et le taux de survie sans récidive sont de 80% à 5 
ans (Figure 6).

Figure 6. Courbe de Kaplan-Meier de la survie sans récidive et de la survie globale. 

Discussion

Le carcinome muco-épidermoide (CME) représente moins de 10% des 
tumeurs des glandes salivaires, et près de 30% des tumeurs malignes des 
glandes salivaires. 
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Le pic d’incidence se situe entre 40-60 ans. L’âge moyen de découverte dans notre étude 
est de 53,8 ans correspondant aux données retrouvées dans la littérature. Toutefois, il existe 
des cas rapportés de CME chez l’enfant [2-4]. 

Dans la grande majorité des études, une légère prépondérance féminine est retrouvée.
La notion d’irradiation cervicale (9,4 % dans notre série) est classiquement définie comme 

un facteur de risque d’apparition d’un carcinome muco-épidermoïde. La latence d’apparition 
varie de 7 à 32 ans [14, 15].

La présentation clinique est aspécifique du type histologique. Le CME se présente dans 
notre série sous la forme d’une tuméfaction pré-tragienne (94 %) , indolore (77 %), solitaire 
et mobile [2, 3]. L’atteinte du nerf faciale n’est retrouvée que dans de rare cas (14 %). Dans 
la grande majorité, il s’agit de petite tumeur (59 %≤4 cm) sans atteinte ganglionnaire (N+ 
dans 15 %).

Sur le plan histologique on distingue 3 grades (classification OMS 2005) :
– le CME bien différentié de bas grade de malignité (14,6 à 78,4 %),
– le CME peu différentié de haut grade de malignité (7 à 78,6 %),
– le CME de différentiation modéré : de malignité intermédiaire (0 à 47,9 %).

Les examens morphologiques, dominés par l’IRM ne sont pas spécifiques d’une histo-
logie particulière mais permettent de s’orienter dans la plupart des cas vers une étiologie 
maligne. Les critères morphologiques retenus de malignité sont :

– l’hétérogénéité,
– les contours irréguliers,
– une infiltration adjacente,
– une atteinte du lobe superficiel et profond,
– un iso-signal T2.

À ces données morphologiques se sont jointes récemment des données dynamiques avec 
l’IRM de diffusion et de perfusion. Ils permettent de préciser le coefficient de diffusion appa-
rent (CDA) et d’obtenir des courbes de rehaussement après injection de gadolinium. une 
courbe de diffusion de type C et un ADC bas sont deux arguments franc en faveur d’une 
étiologie maligne [16, 17] (Figures 7 et 8).

Figure 7. Classification des courbes temps-intensité signal selon Yabuuchi. Les courbes A,B et D sont 
en faveurs de lésions bénignes. La courbe C oriente vers une lésion maligne [16]. 

Figure 7. Classification des courbes temps-intensité signal selon Yabuuchi. Les courbes A,B et D 
sont en faveurs de lésions bénignes. La courbe C oriente vers une lésion maligne [15].  

Figure 8. Courbe temps-intensité signal (type C) chez un patient présentant un carcinome muco-
épidermoïde de haut grade (d'après [15]). 

Le bilan diagnostique doit être dès que possible complété par une 
cytoponction glandulaire. 
Elle permet un diagnostic histologique dans 64% des cas dans notre série. La 
cytoponction  a une sensibilité de 79% à 100% et une spécificité de 86% à 
100% pour le diagnostic de malignité (les tumeurs parotidiennes amplifon). 

Le traitement de référence est basé sur une chirurgie complète, qui devra 
être élargie au besoin. En cas d'extension aux éléments nobles (VII, V, XII, 
mandibule) une chirurgie mutilante pourra être envisagée (16 % de sacrifice 
du nerf facial dans notre série). 
L'utilisation d'un monitoring per-opératoire du nerf facial peut être une aide 
lors de l'exérèse chirurgicale. 
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Figure 8. Courbe temps-intensité signal (type C) chez un patient présentant un carcinome muco-épider-
moïde de haut grade (d’après [16]).

Le bilan diagnostique doit être dès que possible complété par une cytoponction glandulaire.
Elle permet un diagnostic histologique dans 64 % des cas dans notre série. La cytoponc-

tion a une sensibilité de 66 % à 92 % et une spécificité de 86 % à 100 % pour le diagnostic 
de malignité [18].

Le traitement de référence [19, 20] est basé sur une chirurgie complète, qui devra être 
élargie au besoin. En cas d’extension aux éléments nobles (vII, v, XII, mandibule) une 
chirurgie mutilante pourra être envisagée (16 % de sacrifice du nerf facial dans notre série).

L’utilisation d’un monitoring per-opératoire du nerf facial peut être une aide lors de l’exé-
rèse chirurgicale.

En présence d’une paralysie faciale préopératoire et en cas d’atteinte macroscopique du 
vII, la préservation du nerf facial suivie d’une radiothérapie post-opératoire ou l’exérèse du 
nerf facial sont deux options.

En cas de déficit facial préopératoire, un envahissement du VII est à craindre et une exé-
rèse emportant le vII est à réaliser.

Une réhabilitation faciale est a proposer dès qu’un sacrifice facial est réalisé (réparation 
par greffe, transposition nerveuse, myoplastie d’allongement du temporal).

Le curage ganglionnaire homolatéral est un standard en présence d’adénopathies déce-
lables cliniquement ou scannographiquement. En l’absence d’adénopathie clinique ou scan-
nographique, le curage est le standard pour les tumeurs T2-T4 de haut grade et les T4b. 
L’évidement est optionnel sur les tumeurs de bas grade et les tumeurs T1 de haut grade.

une radiothérapie adjuvante est à réaliser dans tous les cas où la chirurgie est macrosco-
piquement ou microscopiquement incomplète. Elle est également indiquée dans les tumeurs 
de haut grade de stade II, III, Iv et dans les tumeurs de bas grades de stades III et Iv [19, 20].

Dans une analyse rétrospective, Hosokawa [21] retrouve un contrôle local identique pour 
les patients présentant un CME ayant bénéficié d’une exérèse complète ainsi que dans le 
groupe des patients ayant subi une radiothérapie adjuvante en raison d’une exérèse incom-
plète. Ces résultats prouvent donc l’efficacité de la radiothérapie en cas de chirurgie en 
marges atteintes.

Dans notre étude, l’impact de la radiothérapie sur la mortalité n’apparaît pas de façon 
significative. Nous ne pouvons que constater que le pourcentage des décès reste inchangé 
qu’il y ait eu ou non une radiothérapie post-opératoire (Tableau IV).

Nous ne pouvons pas évaluer l’effet de celle-ci sur la survie, en raison d’un manque 
d’événement (<3) dans chaque modalité.

Figure 7. Classification des courbes temps-intensité signal selon Yabuuchi. Les courbes A,B et D 
sont en faveurs de lésions bénignes. La courbe C oriente vers une lésion maligne [15].  

Figure 8. Courbe temps-intensité signal (type C) chez un patient présentant un carcinome muco-
épidermoïde de haut grade (d'après [15]). 

Le bilan diagnostique doit être dès que possible complété par une 
cytoponction glandulaire. 
Elle permet un diagnostic histologique dans 64% des cas dans notre série. La 
cytoponction  a une sensibilité de 79% à 100% et une spécificité de 86% à 
100% pour le diagnostic de malignité (les tumeurs parotidiennes amplifon). 

Le traitement de référence est basé sur une chirurgie complète, qui devra 
être élargie au besoin. En cas d'extension aux éléments nobles (VII, V, XII, 
mandibule) une chirurgie mutilante pourra être envisagée (16 % de sacrifice 
du nerf facial dans notre série). 
L'utilisation d'un monitoring per-opératoire du nerf facial peut être une aide 
lors de l'exérèse chirurgicale. 
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tableau iv. Effet de la radiothérapie : on remarque que l’ordre des pourcentages reste inchangée qu’il 
y ait eu une radiothérapie post-opératoire ou non pour les différentes modalités.

La chimiothérapie n’a, quant a elle, pas fait preuve de son efficacité dans le traitement 
des CME.

Un geste sur T a été largement réalisé dans notre étude (97 %), néanmoins l’attitude sur le 
geste ganglionnaire est beaucoup moins consensuel (seuls 8 patients ayant un CME de haut 
grade sur 18 ont eu un geste ganglionnaire). La difficulté de définir le grade histologique de 
malignité en extemporané explique probablement qu’une part importante de patients, ayant 
une indication d’évidement ganglionnaire sur les données de l’examen anatomopathologique 
définitif, n’en n’a pas bénéficié lors du geste initial (Tableau V).

tableau v. Comparatif de notre série par rapport aux données de la littérature. GSP=glandes salivaires 
principales ; GSP+A=glandes salivaires principales et accessoires ; BG=bas grade ; IG= grade intermé-
diaire ; HG= haut grade.

BG
 %

IG
 %

HG
 %

Chir T
 %

Sacrifice VII
 %

Chir N
 %

RTE post-op
 %

Boahene [3] 48 45 7 100 10,1 15 8
Aro [5] 44 14 39 94 13,4 38,4 49
Goode [6] 78,4 7,9 13,7 99,1 - - 9,4
Guzzo [7] 55,9 7,9 44,1 100 22 11,8 41
Rapidis [8] 50 27,8 22,2 100 - 44,4 61,1
Plambeck [9] - - - 94,5 - 38,2 9,1
Kokemueller [2] 21,4 0 78,6 96,4 - - 14,3
Brandwein [10] 78,6 0 21,4 100 - - -
Hicks [11] 35 34 30 100 - 37,5 41,7
ozawa [12] 14,6 47,9 37,5 100 - 45,8 16,3
Pires [13] 39,5 23,3 37,2 80,3 - 30,1 38,4
GETTEC 60 28 12 97 16 41,5 50,9

Radiothérapie Pas de radiothérapie
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Le pronostic des CME dépend des caractères histologiques de la tumeur. Il est meilleur 
pour les carcinomes de bas grade [2, 3]. Les autres facteurs de risques indépendants (issu 
d’analyses multivariées) retrouvés dans la littérature sont l’age (>40 ans [13] (p<0,001), 
>55 ans [12] (p=0,04), le statut T (T3-T4) (p<0,001) [13], et l’atteinte ganglionnaire (N+) 
(p<0,001) [13]. Nous ne retrouvons, en analyse multivariée, que deux facteurs de risque indé-
pendants significatifs : le sexe et le statut ganglionnaire (voir courbe de Kaplan-Meier sur les 
Figures 9 et 10 ci-dessous). Ainsi les hommes et les patients ayant une atteinte ganglionnaire 
ont un moins bon pronostic en terme de survie sans récidive.

Figure 9. Courbe de Kaplan-Meier représentant la survie sans récidive en fonction du N.

Figure 10. Courbe de Kaplan-Meier représentant la survie sans récidive en fonction du sexe.

Enfin, l’évolution des patients suivis pour CME, est relativement satisfaisante avec une 
survie globale de 60 % à 80 % à 5 ans et une survie spécifique variant selon les études de 
85 % à 96 % [22] à 5 ans. Cette évolution est marquée par certains événements tels que, la 
survenue de récidives locales (4,4 % à 22,9 %), de récidives régionales (3,6 % à 12,7 %) ou 
l’apparition de métastases à distance (0 % à 39 %) (d’après le Tableau VI).

Pires(12) 39,5 23,3 37,2 80,3 - 30,1 38,4
GETTEC 60 28 12 97 16 41,5 50,9
Tableau V. Comparatif de notre série par rapport aux données de la littérature. GSP=glandes 
salivaires principales ; GSP+A=glandes salivaires principales et accessoires ; BG=bas grade ; IG= 
grade intermédiaire ; HG= haut grade. 

Le pronostic des CME dépend des caractères histologiques de la tumeur. Il 
est meilleur pour les carcinomes de bas grade [1, 2]. Les autres facteurs de 
risques indépendants (issu d'analyses multivariées) retrouvés dans la 
littérature sont l’age (>40 ans [12] (p<0,001), >55 ans [11] (p=0,04), le statut T 
(T3-T4) (p<0,001) [12], et l'atteinte ganglionnaire (N+) (p<0,001) [12]. Nous 
ne retrouvons, en analyse multivariée, que deux facteurs de risque 
indépendants significatifs : le sexe et le statut ganglionnaire (voir courbe 
Kaplan-Meier sur les Figures 9 et 10 ci-dessous).ainsi les hommes et les 
patients ayant une atteinte ganglionnaire ont un moins bon pronostic en 
terme de survie sans récidive. 

Figure 9. Courbe de Kaplan-Meier représentant la survie sans récidive en fonction du N. 

Figure 10. Courbe de Kaplan Meier représentant la survie sans récidive en fonction du sexe. 
Enfin, l’évolution des patients suivis pour CME, est relativement satisfaisante  
avec une survie globale de 60% à 80% à 5 ans et une survie spécifique 
variant selon les études de 85% à 96% [18] à 5 ans. Cette évolution est 
marquée par certains événements tels que, la survenue de récidives locales 
(4,4 à 22,9%), de récidives régionales (3,6 à 12,7%) ou l’apparition de 
métastases à distance (0 à 39%) (d’après le Tableau VI).

Récidive
locale % 

Récidive
régionale % 

Métastases 
%

Survie à 5 ans 
%

Boahene(2) 4,4 4,4 2,2 SS  98,8 
aro(4) - - - -
goode(5) 9 - 5 -
guzzo(6) 21 12,2 5,3 SG  60,6 
rapidis(7) 16,7 - 22,2 SS   85 
Plambeck(8) 3,6 3,6 7,3 SS   92,4 
Kokemueller 
(1)

19,2 12,3 0 SG  79,1 

Brandwein(9
)

20 - 6 -

hicks(10) 22,9 18,7 39,6 -
ozawa(11) 13,9 9,3 - SG  62,3 
Pires(12) 12,7 9,8 9,2 SG  70,2 
GETTEC 11,3 7,5 9 SG  80 
Tableau VI. Comparatif de notre série par rapport aux données de la littérature. GSP=glandes 
salivaires principales ; GSP+A=glandes salivaires principales et accessoires ; SG= survie globale ; 
SS= survie spécifique. 

conclusion
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tableau vi. Comparatif de notre série par rapport aux données de la littérature. GSP=glandes salivaires 
principales ; GSP+A=glandes salivaires principales et accessoires ; SG= survie globale ; SS= survie 
spécifique.

Récidive 
locale %

Récidive
régionale %

Métastases
 %

Survie à 5 ans
 %

Boahene [3] 4,4 4,4 2,2 SS 98,8
Aro [5] - - - -
Goode [6] 9 - 5 -
Guzzo [7] 21 12,2 5,3 SG 60,6
Rapidis [8] 16,7 - 22,2 SS 85
Plambeck [9] 3,6 3,6 7,3 SS 92,4
Kokemueller [2] 19,2 12,3 0 SG 79,1
Brandwein [10] 20 - 6 -
Hicks [11] 22,9 18,7 39,6 -
ozawa [12] 13,9 9,3 - SG 62,3
Pires [13] 12,7 9,8 9,2 SG 70,2
GETTEC 11,3 7,5 9 SG 80

conclusion

Notre étude a permis de faire une description épidémiologique, clinique des carcinomes 
épidermoïdes de la parotide ainsi que de l’attitude générale de leur prise en charge par les dif-
férentes équipes. Leur traitement, bien codifié par les référentiels (SOR, REFCOR), repose 
sur une chirurgie complète de la lésion plus ou moins associée à un geste ganglionnaire en 
fonction du grade histologique. une radiothérapie complémentaire est à proposer dès que 
l’exérèse est incomplète et pour la plupart des tumeurs de haut grade. L’impact de celle-ci 
n’a pas pu être mise en évidence dans notre étude. Néanmoins, nous retrouvons deux facteurs 
pronostiques indépendants de survie sans récidive : le sexe et le statut ganglionnaire.

résumé

objectif : Déterminer les caractéristiques cliniques, épidémiologiques et pronostiques des 
carcinomes muco-épidermoïdes parotidiens afin d’en adapter la prise en charge, en s’ap-
puyant sur les résultats d’analyse obtenus et les comparer aux données de la littérature.
Matériel et méthodes : Étude rétrospective, multicentrique, regroupant 106 patients ayant 
été pris en charge dans les différents centres français et belges (15 centres) entre 1999 et 
2009 pour des carcinomes muco-épidermoïdes de la parotide.
Résultats : Le sex ratio est de 1,16. L’âge moyen de découverte était de 53,8 ans (17 à 91 
ans). Le mode de découverte le plus fréquent était une tuméfaction parotidienne (94 %) 
douloureuse (25 %) avec atteinte de la fonction faciale dans 14 % des cas. La taille de la 
lésion était inférieure à 4 cm dans 73 % des cas, et classée T4 dans 20 % des cas au moment 
du diagnostic initial. Le traitement était chirurgical dans la quasi-totalité des cas associant 
une parotidectomie dans 97 % des cas et un geste ganglionnaire dans 55,6 % des cas. 
L’analyse histologique retrouvait 60 % de lésions de bas grade pour 12 % de haut grade de 
malignité. Nous ne notons que 14 % de décès à ce stade de l’étude (recul de 1 à 144 mois).
Conclusion : Les carcinomes muco-épidermoïdes sont les tumeurs parotidiennes 
malignes les plus fréquentes. Elles représentent 30 % des tumeurs malignes des glandes 
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salivaires. Nous présenterons dans cet article les résultats de l’analyse mono et multi-
variée afin d’en dégager les caractéristiques cliniques, histologiques et pronostiques. 
Mots clés : cancer muco-épidermoïde, parotide.
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introduction

Les carcinomes à cellules acineuses (CCA) sont des tumeurs malignes rares des glandes 
salivaires. Elles représentent 10 à 17 % des cancers des glandes salivaires dans la plupart 
des séries [1, 2], 81 à 98 % surviennent dans la glande parotide, 2 à 11 % dans la glande 
sous-maxillaire et 3 % à 12 % dans les glandes salivaires accessoires. Les femmes sont plus 
touchées que les hommes et l’incidence est plus élevées entre la 50e et 60e année, cependant, 
il a été signalé des cas chez l’enfant [3-5]. L’atteinte bilatérale est rare et survient dans 3 % 
des cas [6, 7]. 

La plupart des séries publiées ont un nombre limité de patients et rapportent l’expérience 
d’une seule institution. L’objectif de cette étude était de recueillir un grand nombre de patients 
traités dans plusieurs centres de référence du groupe Gettec (Groupe d’étude des tumeurs tête 
et cou) et d’analyser les modalités de traitement, le pronostic à long terme et de proposer le 
traitement optimal de ce type de tumeurs malignes des glandes salivaires. 

Patients et méthodes

une étude rétrospective qui incluait tous les patients traités pour un CCA des glandes 
salivaires principales et accessoires a été effectuée dans 13 centres de référence en France et 
un en Belgique de janvier 1988 à juin 2009. 

Les données démographiques du patient, l’âge au moment du diagnostic, la localisation 
de la tumeur, les symptômes de découverte ont été recueillis. Nous avons noté les modalités 
du traitement chirurgical et les résultats histopathologiques. La radiothérapie postopératoire 
et le taux de complications ont été enregistrés. Les patients avec des données incomplètes 
ont été exclus. La survie globale et la survie sans maladie ont été mesurées en utilisant la 
méthode de Kaplan-Meier. Toutes les données ont été collectées dans chaque centre, en utili-
sant un fichier Excel, puis centralisés et analysés au CHU de Tours (Tableau I).

tableau i. Liste des centres du Gettec qui ont participé et nombre de patients inclus. 
CHu : Centre hospitalo-universitaire. CAC : Centre anticancer.

Centres Nombre de patients
Institut Gustave Roussy – villejuif 14
CHu et CAC Caen 8
CHu Tenon-Paris 8
CHu Tours 7
CHu Montpelier 7
CHu Bichat Paris 6
CAC Nice 5
Toulouse – CAC 3
CHu Rouen 2
CHu Liege – Belgique 2
CHu Nancy 2
CHu Foch 2
CHu Toulouse 2
CHu Lyon 1
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résultats

Soixante-neuf patients ont été inclus, 22 ont été exclus en raison de données insuffisantes. 
La majorité des tumeurs (93 %) était localisée à la glande parotide. Trois tumeurs étaient 
localisées dans les glandes salivaires accessoires (4 %) et deux dans les glandes sous-man-
dibulaires (3 %). Les femmes étaient plus touchées dans cette étude avec un sex ratio de 1,6 
(43 femmes et 26 hommes). L’âge moyen était de 53,9 ans (extrêmes : 11-96 ans). La pré-
sentation clinique était une masse bénigne dans 98 % avec une douleur associée dans 16 % 
(Tableau II). 

tableau ii. Signes cliniques de découverte des carcinomes à cellules acineuses des glandes salivaires.

Nombre de patients
Nodule/masse 68
Paralysie ou parésie du vII 15
Douleur 12
Adénopathie cervicale 6
Trismus 1
Dysphonie 1
Perméation cutanée 1

Les examens complémentaires préopératoires (Tableau III) étaient selon les centres une 
échographie et/ou un scanner et/ou une imagerie par résonance magnétique (IRM). une cyto-
logie à l’aiguille fine a été réalisée dans 24 cas avec une sensibilité de 50 % tandis que l’his-
tologie extemporanée a été faite pour 55 patients avec 77 % de sensibilité. La répartition des 
tumeurs selon la classification TNM est répertoriée dans le Tableau IV. Soixante-huit patients 
ont été traités chirurgicalement. Cinq patients ont eu une résection partielle ou complète du 
nerf facial. un curage ganglionnaire a été réalisée chez 38 patients, 18 patients de manière 
sélective (aires IIa/b), tandis que les 20 autres patients ont eu un curage ganglionnaire radical 
modifié. Le diamètre tumoral variait de 5 à 65 mm. Il y a eu 3 cas de métastases ganglion-
naires. Les limites de résection ont été positives dans 7 cas, alors que l’invasion périneurale 
et vasculaire a été trouvées dans 5 cas. 

tableau iii. Examens complémentaires réalisés en pré-opératoire des carcinomes à cellules acineuses 
des glandes salivaires.

Investigation Nombre de patients
Cytoponction 24
Échographie 32
Scanner 36
IRM 32
Sialographie 2
Examen extemporané 55

La radiothérapie postopératoire conventionnelle a été réalisée pour 26 patients (38 %). La 
radiothérapie a été localisée uniquement dans le lit tumoral dans 9 cas alors que dans 17 cas la 

70465_Carcino.indb   101 13.11.2010   17:59:04



102

S. Morinière et al.

tumeur et les ganglions cervicaux ont été traités. La dose moyenne totale était de 65 Gy pour 
le lit tumoral et 50 Gy pour les ganglions cervicaux. un patient a été traité par radiothérapie 
uniquement, il présentait des métastases osseuses à distance. En postopératoire, 17 patients 
avaient une paralysie du nerf facial spontanément régressive pour 11 d’entre eux, définitive 
dans 6 cas. Il y a eu 5 récidives, quatre locales, et une locale et métastatique. Pour les vingt-
six patients qui avaient reçu une radiothérapie (38 %), deux ont présenté une récidive, alors 
qu’il y a eu trois récidives sur les 43 patients qui n’avaient pas eu de radiothérapie post-opé-
ratoire. Cette différence n’était pas significative (p>0,05). Le taux de survie globale (selon les 
courbes de Kaplan-Meier) était de 95 % à 5 et 10 ans. La survie sans maladie était de 87 % 
et 80 % à 5 et 10 ans respectivement (Figure 1).

Figure 1. Survie totale, et la survie sans maladie des carcinomes à cellules acineuses des glandes sali-
vaires selon les courbes de Kaplan-Meier. TS : Survie globale. DFS : survie sans maladie.

discussion

Dans cette étude multicentrique, nous avons pu recueillir et analyser les données de 
soixante-neuf patients traités pour le CAC, des glandes salivaires dans les centres de soins 

tableau iv. Répartition des patients selon la classification TNM des tumeurs de l’UICC des Carcinomes 
à cellules acineuses des glandes salivaires.

Tumeur Nombre de 
Patients Ganglions Nombre de  

Patients Métastases Nombre de 
Patients

T1 23 N0 67 M0 67

T2 31 N1 2 M1 2

T3 10 N2 0

T4 5 N3 0

Figure 1. Survie totale, et la survie sans maladie des carcinomes à cellules acineuses 

des glandes salivaires selon les courbes de Kaplan-Meier. TS : Survie globale. DFS : 

survie sans maladie. 
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tertiaires en France et en Belgique. Nous avons confirmé l’excellent pronostic à long terme 
de cette tumeur lorsque l’exérèse chirurgicale est complète. 

Les CAC est, en fréquence, la 4e tumeur maligne des glandes salivaires après les carci-
nomes muco-épidermoïdes, les carcinomes adénoïdes kystiques, et les carcinomes sur adé-
nome pléomorphes [1, 2]. Le potentiel malin de cette tumeur a été montré par Buxton et al. 
en 1953 [8]. Notre série confirme la prédominance du sexe féminin avec un pic d’incidence 
vers 50-60 ans. La présentation clinique de la tumeur est habituellement une masse bénigne 
indolore. Les CAC ont été signalés dans toutes les glandes salivaires majeures et mineures, 
toutefois, les glandes parotides sont le plus souvent concernées. Ellis et al. [9] ont décrit trois 
types histologiques du CAC : kystique papillaire, folliculaire et à tumeur solide ; cependant, 
dans notre base de données, ces critères histologiques n’étaient pas étudiés. Le traitement 
optimal des CAC de la glande parotide est la parotidectomie totale avec conservation du 
nerf facial. En outre, certains auteurs réalisent une parotidectomie partielle dans les localisa-
tions de petite taille au lobe superficiel [2]. La dissection du nerf facial lorsque la tumeur est 
au contact empêche la possibilité d’avoir des marges d’exérèse satisfaisantes. Toutefois, le 
nerf doit être conservé en l’absence d’envahissement macroscopique. Dans notre étude, 15 
patients avaient une paralysie du nerf facial en préopératoire. Dans cinq cas le nerf a du être 
sacrifiés en peropératoire. Kim et al. [2], dans une série de 11 patients, ont rapporté 6 cas de 
paralysie faciale transitoire postopératoire avec seulement un cas de paralysie faciale totale 
définitive. 

Les indications de l’évidement ganglionnaire cervical sont controversées. Zbaren et al. 
ont proposé un curage sélectif pour tous les patients [10]. Pour Greig et al. [11], le curage gan-
glionnaire systématique n’est pas recommandé pour les patients N0. Dans notre étude, seuls 
deux patients présentaient des adénopathies cervicales cliniques et/ou TDM en préopératoire. 
un curage ganglionnaire cervical sélectif a été réalisé pour 18 patients et un évidement radi-
cal modifié pour 20 patients. Seuls trois patients avaient des métastases ganglionnaires his-
tologiques. Aucun patient n’a présenté une récidive ganglionnaire dans le groupe qui n’avait 
pas eu de curage ganglionnaire cervical. Nous pensons que le curage ganglionnaire cervical 
doit être réalisé en cas de présence d’adénopathie clinique et TDM. Pour les patients N0, 
nous préconisons la réalisation d’un curage sélectif des aires IIa/IIb avec examen extempo-
rané et complément du curage en évidement radical modifié, si l’envahissement ganglion-
naire est confirmé. 

une autre controverse est l’indication de la radiothérapie post opératoire. Dans notre 
étude, vingt -six patients ont été traités par radiothérapie (38 %). Dans ce groupe, deux ont 
présenté une récidive. Dans le groupe sans radiothérapie il y a eu 3 récidives locales et la dif-
férence statistique entre les deux groupes n’était pas significative. Zbaren et al. [10] recom-
mandent une radiothérapie pour tous les CAC supérieur à T2. Spafford et al. [12] réalisent 
une radiothérapie dans les indications suivantes : tumeur récidivante ; marges positives ; 
une tumeur adjacente au nerf facial, atteinte du lobe profond ; métastases ganglionnaires, 
extension extraparotidienne, tumeurs volumineuses de plus de 4 cm. Nous proposons qu’une 
tumeur dont l’exérèse est complète, sans envahissement du nerf facial et sans adénopathie 
métastatique ne doit pas avoir de radiothérapie complémentaire. Dans les autres cas, il n’y a 
pas de consensus et la décision doit se prendre en réunion de concertation pluridisciplinaire 
au cas par cas. 

résumé 

Introduction : Les carcinomes à cellules acineuses (CCA) représentent 10 à 17 % des 
tumeurs malignes des glandes salivaires. Le pronostic de ces tumeurs est bon avec plus 
de 80 % de survie à 5 ans dans les séries de la littérature. La localisation préférentielle est 
la parotide. Le traitement repose sur une exérèse complète de la glande avec conservation 
du nerf facial lorsqu’il n’est pas envahit. Les indications pour le curage ganglionnaire 
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cervical et la radiothérapie postopératoire sont encore controversées. L’objectif de cette 
étude était de recueillir les cas CCA dans 14 centres de référence du groupe Gettec et de 
définir le pronostic et les modalités thérapeutiques de ces tumeurs. 
Méthodes : Nous avons collectées rétrospectivement tous les cas du CCA traités dans 13 
centres français et un centre belge de janvier 1988 à juin 2009. 
Résultats : Soixante-neuf patients ont été inclus, l’âge moyen était de 59,3 ans (11-96 
ans). Le recul moyen était de 38,3 mois (min=3 mois ; max= 13,1 ans). Tous les patients, 
sauf un, ont été traités chirurgicalement avec un curage ganglionnaire cervical dans 38 
cas. Il y avait 3 cas de métastase ganglionnaire histologique. vingt-six patients ont reçu 
une radiothérapie postopératoire. Il ya eu cinq cas de récidive locale et un patient est 
décédé de la maladie. Le taux de survie globale était de 95 % à 10 ans et 80 % de survie 
sans maladie à 10 ans. Aucune différence statistique n’a été noté, dans le taux de réci-
dive, entre les patients traités par radiothérapie adjuvante et ceux qui n’ont eu qu’une 
chirurgie. 
Conclusion : Cette étude démontre l’excellent pronostic des CCA à long terme. Le 
curage ganglionnaire est fortement recommandé lorsqu’il existe des adénopathies cli-
niques, radiologiques ou à l’examen anatomopathologique extemporané. La radiothé-
rapie postopératoire doit être réservée à des tumeurs histologiquement agressives, aux 
marges d’exérèse positives et lorsqu’il y a des ganglions métastatiques. 
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introduction

Les cellules myoépithéliales sont retrouvées dans la distalité des glandes salivaires au 
sein de l’épithélium des unités ductulo-acineuses et possèdent des propriétés contractiles 
facilitant la sécrétion salivaire [1, 2]. Au niveau des acini, une couche de cellules myoépithé-
liales repose sur la membrane basale et circonscrit les cellules épithéliales luminales. Dans 
les canaux intercalaires, les cellules myoépithéliales soutiennent un épithélium cylindrique 
stratifié. Plus en aval, dans les canaux striés et excréteurs dépourvus de cellules myoépithé-
liales, l’épithélium est soutenu par des cellules basales [1].

Les carcinomes myoépithéliaux ont été décrits par Sheldon en 1943 [3]. Ils ont inté-
gré la classification OMS en 1991. Il s’agit de tumeurs rares se développant dans la moitié 
des cas sur des tumeurs bénignes (myoépithéliome ou adénome pléomorphe) [2, 4]. Ils sont 
composés exclusivement de cellules myoépithéliales, pouvant être stellaires, fusiformes ou 
épineuses. Elles forment le plus souvent des massifs ou des travées ; plus rarement, elles 
peuvent être dispersés dans un stroma myxoïde ou hyalin. En immunohistochimie, les carci-
nomes myoépithéliaux expriment la protéine S100, l’actine musculaire lisse (50 % des cas), 

70465_Carcino.indb   105 13.11.2010   17:59:06



106

S. Vergez et al.

la caldesmone, la calponine (75 % des cas) et les cytokératines AE1/AE3 [1, 2]. Les carci-
nomes myoépithéliaux se distinguent des myoépithéliomes bénins par l’infiltration des struc-
tures adjacentes. Le pléomorphisme cellulaire et l’activité mitotique sont également souvent 
plus marqués. Ces tumeurs peuvent être localement agressives et responsables de récidives 
locales [1].

Les carcinomes épithéliaux-myoépithéliaux quant à eux associent dans des proportions 
variables une couche interne de cellules épithéliales et une couche externe de cellules myoé-
pithéliales [1, 5]. Ils ont été décrits initialement par Donath en 1972 [6] et ont également 
intégré la classification OMS en 1991 [5]. Ils sont retrouvés dans la parotide [6] dans 80 % 
des cas [5]. 

Les experts du groupe REFCOR d’après la classification OMS 2005 et d’une revue de 
la littérature ont proposé de classer les carcinomes épithéliaux-myoépithéliaux en tumeurs 
de bas grade de malignité et les carcinomes myoépithéliaux en lésions de pronostic incertain 
(REFCoR) [7].

Nous avons réalisé une étude multicentrique, rétrospective colligeant la prise en charge 
thérapeutique ainsi que le suivi de patients atteints de carcinomes salivaires à contingent 
myoépithélial (carcinomes myoépithéliaux et épithéliaux-myoépithéliaux). Les carcinomes 
adénoïdes kystiques qui peuvent également avoir un contingent myoépithélial ne sont pas 
développés ici. 

Patients et méthodes

Il s’agit d’une étude rétrospective multicentrique organisée par le Groupe d’étude thé-
rapeutique des tumeurs de la tête et du cou (GETTEC). Sur une période étendue de 1998 à 
2008, tous les dossiers de patients atteints de cancer salivaire ont été colligés dans une dizaine 
d’équipes françaises et belges.

Des carcinomes salivaires myoépithéliaux et épithéliaux-myoépithéliaux ont été recensés 
dans les équipes oRL de Liège (2), Lyon (3), Nancy (5), Nice (2), Toulouse (3) et villejuif 
(3). 

Les données démographiques, diagnostiques, thérapeutiques ainsi que le devenir clinique 
des patients ont été analysés dans chacun des centres participants au recueil multicentrique. 
Tous les dossiers de carcinomes myoépithéliaux ont par la suite été traités et comparés.

résultats

onze hommes et sept femmes ont présenté un carcinome salivaire myoépithélial et épi-
thélial-myoépithélial dans les centres concernés par l’étude sur une période de 10 ans, avec 
un âge moyen de 57 ans [26-82] (Tableau I). Quatre patients présentaient un antécédent car-
cinologique (leucémie lymphoïde chronique, maladie de Hodgkin, néoplasie rénale, cancer 
du poumon et de la prostate pour le dernier patient). Deux d’entre eux avaient un antécédent 
d’irradiation (cervicale pour un des deux).

Quatorze primitifs étaient de localisation parotidienne (lobe superficiel 8/14, lobe pro-
fond 5/14, les deux 1/14). Deux localisations sous-mandibulaires ont été décrites ainsi que 
deux tumeurs concernant une glande salivaire accessoire. 

La présentation clinique a systématiquement été dominée par un nodule tumoral. Trois 
patients présentaient également une paralysie faciale incomplète au moment du diagnostic. 
un seul patient avait des adénomégalies cervicales suspectes (qui se sont révélées exemptes 
d’envahissement métastatique).

Cinq patients ont bénéficié d’une cytoponction (5/18), dont quatre ont porté le diagnostic 
de malignité. Le bilan iconographique local a équitablement comporté une IRM (n=10) ou 
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une TDM (n=8). Le bilan d’extension a comporté une radiographie thoracique (n=11) ou une 
TDM thoracique injectée (n=4).

Le traitement a été chirurgical en première intention pour tous les patients sur le site 
tumoral. Deux sacrifices du nerf facial ont été nécessaires (2/18). Les tumeurs étaient ainsi 
réparties : 2pT1, 6pT2, 7pT3, 2pT4 et 1Tx. Sur le site tumoral, 13 radiothérapies post-opé-
ratoires ont été délivrées avec une dose moyenne de 60Gy [54-66]. un patient octogénaire 
a reçu une curiethérapie de barrage pour une localisation basilinguale en limites microsco-
piques insuffisantes (Tableau I).

Plus de la moitié des patients ont également bénéficié d’un curage ganglionnaire (10/18) 
dont 7 avec une radiothérapie cervicale complémentaire. Seul un patient présentait un enva-
hissement métastatique ganglionnaire (Tableau I). Il s’agissait d’une masse métastatique en 
rupture capsulaire située dans l’aire I. Tous les autres patients étaient exempts d’adénopathies 
métastatiques (9pN0) ou considérés comme exempts d’adénopathies métastatiques (8cN0).

un tiers des patients présentait un carcinome épithélial-myoépithélial (6/18). Deux tiers 
des patients présentaient un carcinome myoépithélial dont 2/18 sur adénome pléomorphe, 
2/18 de faible grade et 2/18 peu différenciés. La taille tumorale moyenne était de 3,2 cm (0,6-
7). un tiers de l’effectif a eu une exérèse marginale (6/18). on notait également 7 effractions 
capsulaires, 3 infiltrations cutanées, 2 invasions périnerveuses et 1 invasion vasculaire.

Le suivi moyen était de 31 mois (pour une médiane de 25 mois). Deux patients ont été 
précocement perdus de vue (Tableau I). Le patient présentant un envahissement initial métas-
tatique ganglionnaire en rupture capsulaire est décédé d’une cause intercurrente à deux ans 
de la prise en charge initiale.

Quatre autres patients ont présenté une évolutivité tumorale :
une récidive locale a concerné deux patients (2/18). Le premier patient a présenté une 

récidive tumorale à 18 mois du traitement radiochirurgical d’un carcinome épithélial-myoé-
pithélial classé pT2. Il est en rémission clinique complète depuis la réintervention. Il garde 
une paralysie faciale complète d’un sacrifice nerveux carcinologique nécessaire lors du pre-
mier temps de traitement. Le deuxième patient a présenté une récidive locale et ganglionnaire 
cervicale à 9 mois du traitement initial chirurgical exclusif d’un carcinome myoépithélial 
parotidien classé pT2pN0.

Deux autres patients ont présenté une émergence ganglionnaire cervicale (2/18). Le pre-
mier patient a présenté une émergence ganglionnaire cervicale à 32 mois d’une parotidectomie 
suivie d’irradiation cervico-parotidienne pour un carcinome myoépithélial classé pT3. La réci-
dive cervicale a été opérée. Enfin, le dernier patient évolutif a présenté une émergence gan-
glionnaire à 6 mois du traitement radiochirurgical (tumoral et ganglionnaire) d’un carcinome 
sous-mandibulaire myoépithélial développé sur adénome pléomorphe (pT3). Cette récidive 
a imposé une nouvelle association thérapeutique radiochirurgicale. Neuf mois plus tard, il a 
présenté une nouvelle évolutivité sous la forme de métastases à distance ayant conduit à son 
décès moins de 4 ans après la prise en charge initiale (1/18). Il était âgé de 34 ans.

discussion

Les données démographiques, cliniques et pathologiques de notre série sont en adéqua-
tion avec celles de la littérature. Tout comme dans notre effectif, Savera et al ont décrit une 
population de patients quinquagénaires avec un sex-ratio neutre [8]. La présentation clinique 
usuelle est une tumeur multinodulaire [5] avec des volumes compris habituellement entre 21 
et 55 mm [8]. Ces tumeurs présentaient régulièrement des critères histologiques d’agressivité 
locale [1].

Le bilan iconographique nécessaire devant une suspicion de néoplasie salivaire comporte 
une IRM [7, 9]. Cependant, les carcinomes myoépithéliaux ou épithéliaux-myoépithéliaux 
n’ont pas de caractéristiques radiologiques spécifiques les distinguant des autres néoplasies 
parotidiennes [6]. Le diagnostic cytologique est difficile [10].
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La prise en charge thérapeutique débute par une chirurgie tumorale respectant des marges 
d’exérèse carcinologiques et un curage ganglionnaire [6, 7, 9]. La radiosensibilité de ces 
lésions est peu décrite [2], cependant la radiothérapie est préconisée par certains pour la pré-
vention de récidives locales [11].

Peu de données pronostiques sont disponibles concernant les carcinomes myoépithéliaux. 
un tiers des patients décèderaient de la maladie, un tiers présenterait une récidive tumorale 
et un tiers obtiendrait une rémission [2, 12]. Pour Said et al. établir le diagnostic et définir le 
pronostic du carcinome myoépithélial est difficile. Il survient souvent sur une lésion bénigne 
pré-existante, avec une grande variabilité dans la présentation morphologique histologique 
et cytologique. Les liens entre grading histopathologique et devenir clinique sont souvent 
contradictoires dans leur expérience ainsi que dans la littérature [3]. En effet, des évolutions 
métastatiques ont été rapportées dans des carcinomes myoépithéliaux de bas grade [3, 8]. 
À l’opposé, des tumeurs histologiquement agressives ont parfois des survies très longues. 
Dans notre série, les patients porteurs de tumeurs peu différenciées n’ont pas présenté d’évo-
lutivité. À l’opposé, une tumeur sous-mandibulaire bénigne dégénérée a évolué à plusieurs 
reprises, notamment à distance (poumons, os) conduisant au décès d’un jeune patient.

Les carcinomes épithéliaux–myoépithéliaux ont des données pronostiques accessibles 
dans la littérature (Tableau II). Ils se caractérisent par des récidives locales avec des délais 
décrits pouvant atteindre 20 ans [6]. Récemment, une corrélation pronostique a été constatée 
entre l’expression immunohistochimique de métalloprotéinases ainsi que Ki67, et les taux 
de survie [13]. Seethala et al. ont rapporté un taux de récidive de 36 %. Ces récidives sont 
tardives avec une survie médiane sans récidive de 11 ans. Les taux de survie spécifique à 5 et 
10 ans étaient respectivement de 94 et 82 %. La récidive est associée en analyse univariée à 
l’invasion. angiolymphatique (p=0,002), la nécrose tumorale (p=0,004), un contingent ana-
plasique (p=0,038) et une résection incomplète (p=0,006) [14]. Dans notre série, sur les six 
patients atteints de carcinome épithélial-myoépithélial, un est décédé de cause intercurrente, 
à deux ans d’une maladie initiale métastatique ganglionnaire en rupture capsulaire. un autre 
patient a présenté une récidive tumorale à 18 mois et était en rémission depuis la réinterven-
tion. Les quatre autres patients étaient en rémission lors des dernières nouvelles. Comme 
dans cette série de cas, le carcinome épithélial-myoépithélial est décrit comme une maladie 
potentiellement récidivante et présentant peu de métastases à distance [6]. 

tableau ii. Données de la littérature concernant le pronostic des carcinomes épithéliaux-myoépithéliaux.

Batsakis et al. [15] Toida et al. [5] Seethala et al. [14]
n=67 n=98 n=61

Récidives 31 % 39,1 % 36,3 %
Adénopathies 18 % 19,6 % –

Métastases 7 % 9,8 % –
Décès 7 % 15,2 % –

conclusion

Les résultats de cette étude confortent les données de la littérature. Les carcinomes myoé-
pithéliaux et épithéliaux-myoépithéliaux sont des tumeurs rares qui justifient une chirurgie 
d’exérèse complète, associée à un évidement ganglionnaire (éventuellement associé à une 
radiothérapie post-opératoire). Les envahissements à distance ainsi que les récidives sont 
rares dans les carcinomes épithéliaux-myoépithéliaux, plus fréquents dans les carcinomes 
myoépithéliaux. Ces derniers, de pronostic incertain pourraient bénéficier d’une meilleure 
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caractérisation moléculaire (Ki67, expression de métalloprotéases) afin d’optimiser la prise 
en charge thérapeutique et le suivi.

résumé

Les carcinomes salivaires à contingent myoépithélial (carcinomes myoépithéliaux et épi-
théliaux-myoépithéliaux) sont des tumeurs rares représentant 1 % des tumeurs salivaires. 
objectifs : A partir d’une étude multicentrique rétrospective organisée par le Gettec, la 
prise en charge thérapeutique ainsi que le suivi des patients atteints de cancers myoépi-
théliaux salivaires pris en charge entre 1998 et 2008 sont rapportés.
Résultats : 12 cas de carcinomes myoépithéliaux et 6 cas de carcinomes épithéliaux-
myoépithéliaux ont été colligés. 14 localisations parotidiennes, 2 sous-mandibulaires et 
2 au sein de glandes salivaires accessoires sont rapportées. Tous les patients ont béné-
ficié d’une chirurgie sur le site tumoral. 10/18 ont eu un curage ganglionnaire associé 
et un envahissement métastatique n’a été retrouvé que pour un seul d’entre eux. Deux 
sacrifices du nerf facial ont été nécessaires. Quatorze patients ont bénéficié d’une radio-
thérapie post-opératoire sur le site tumoral (et les aires ganglionnaires cervicales pour 
sept d’entre eux). Treize ont eu une radiothérapie externe et un patient porteur d’une 
localisation basilinguale d’exérèse marginale a eu une curiethérapie de barrage. 
Le suivi moyen est de 31 mois pour une médiane de 25. Quatre patients ont présenté une 
évolutivité : récidive locale (2/18), émergence ganglionnaire cervicale (2/18). Tous ces 
patients évolutifs ont été opérés et deux d’entre eux ont bénéficié d’une radiothérapie 
complémentaire. un seul de ces 4 patients a présenté une nouvelle évolutivité sous la 
forme de métastases à distance ayant conduit à son décès (1/18).
Conclusion : Les résultats de cette étude confortent les données de la littérature. Les car-
cinomes épithéliaux-myoépithéliaux sont des tumeurs rares classées dans les carcinomes 
de bas grade de malignité, qui restent de relativement bon pronostic si une chirurgie 
d’exérèse complète est réalisée. En revanche, les carcinomes myoépithéliaux ont un pro-
nostic très variable et difficilement prévisible. L’évaluation de l’indice de prolifération 
avec l’anti-Ki67 et l’expression de certaines métalloprotéases pourraient à l’avenir être 
une aide pour mieux stratifier et traiter ces tumeurs au pronostic incertain.
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Le carcinosarcome est une entité histologique pouvant présenter de nombreux aspects 
mais associant systématiquement un contingent épithélial carcinomateux (carcinome épider-
moïde, adénocarcinome…) à un contingent sarcomateux quelle qu’en soit sa forme (chon-
drosarcome, ostéosarcome…) [1]. Il est actuellement, pour d’autres localisations comme 
l’utérus, en cours de re-classification en carcinome métaplasique.

En situation cervico-faciale, le carcinosarcome est classé dans les tumeurs épithéliales 
malignes de haut grade [1]. Son point de départ est souvent situé dans une glande salivaire 
principale, glande parotide pour 2/3 des cas ou glande sub-mandibulaire [2].

Cette entité histologique est de fréquence très faible en situation cervico-faciale puisque 
moins de 80 cas ont été rapportés dans la littérature internationale [3], représentant moins de 
1 % des tumeurs malignes des glandes salivaires [4]. Elle n’est pas toujours individualisée 
dans les protocoles thérapeutiques [5, 6], mais reste affiliée aux tumeurs de haut grade de 
malignité et traitée en conséquence.

L’association thérapeutique chirurgie et radiothérapie reste la référence mais le pronostic 
n’en demeure pas moins redoutable avec des taux de survie à 5 ans proche de 0 % pour cer-
tains auteurs.

L’étude des 5 cas de cette série rétrospective multicentrique et la revue de la littérature 
vont nous permettre de faire le point sur les aspects cliniques, thérapeutiques, pronostiques 
de cette pathologie très rare.
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Patients et méthodes

Nous avons réalisé, sous l’impulsion du Groupe d’Étude des Tumeurs de la Tête et du 
Cou (GETTEC), une étude rétrospective multicentrique de la prise en charge des carcinosar-
comes de localisation cervico-faciale. Le recueil a été réalisé sur la période de 1998 à 2009 
et a concerné plus de 10 établissements, en France et en Belgique, tous rompus à la chirurgie 
des glandes salivaires.

Les 5 cas recensés viennent de 5 équipes différentes avec des cas tous recensés entre 2004 
et 2009.

L’analyse des données recueillies a été réalisée, sans étude statistique en raison du faible 
effectif, puis comparée aux données de la littérature.

résultats

Trois femmes et deux hommes ont présenté un carcinosarcome de glande salivaire sur la 
période d’étude considérée (1998-2009). L’âge médian était de 74 ans (62-85). La tumeur 
était de localisation parotidienne dans 2 cas, sub-mandibulaire dans 2 cas et sublinguale dans 
1 cas. un patient présentait un antécédent carcinologique cervico-facial avec antécédent de 
radiothérapie. Le seul signe clinique constant (100 % des cas) était la tuméfaction. Les autres 
signes cliniques retrouvés étaient la douleur (2/5), la perméation cutanée (2/5), la paralysie 
faciale incomplète (1 cas sur les deux de localisation parotidienne), les adénopathies cervi-
cales (1/5). Aucun des patients ne présentait de trismus, dysphagie ou dysphonie.

Le bilan préthérapeutique a consisté en un scanner dans tous les cas pour l’extension 
régionale, l’IRM a été réalisée dans 3 cas sur 5 dont les deux patients avec localisation paro-
tidienne. De plus, une échographie de la masse et des relais ganglionnaires a été réalisée dans 
2 cas sur 5 et une TEP-TDM dans 2 cas sur 5. La cytoponction glandulaire a été réalisée une 
fois. La radiographie de thorax a été réalisée chez les 3 patients n’ayant pas eu de TEP, avec 
complément par scanner thoracique pour un patient. Toutes les tumeurs répondaient à des 
carcinosarcomes avec, pour un patient, un diagnostic seulement présumé. Les tumeurs fai-
saient, cliniquement quand l’information était retrouvée (4/5) de 5 à 12 cm de grand axe. Les 
patients avaient une tumeur classée T3 dans 2 cas et T4 dans 3 cas avec un seul patient N2b, 
Mx, tous les autres étaient N0 M0. une chirurgie tumorale a été réalisée chez 3 patients avec 
chirurgie ganglionnaire associée pour deux d’entre eux. Deux patients avaient des marges 
de résection insuffisantes et un seul patient a été repris chirurgicalement pour cette raison. 
Quatre patients sur 5 ont reçu une radiothérapie, en mode conventionnel en post opératoire 
pour trois patients et en traitement exclusif (13 grays en deux fractions à une semaine d’inter-
valle) pour un patient. Le dernier patient a reçu un traitement symptomatique.

Deux patients ont présenté une évolutivité, locale pour le patient traité par radiothérapie 
exclusive et métastatique pulmonaire et cutanée pour le patient en traitement symptomatique.

Deux patients sont vivants non évolutifs à 12 mois de la prise en charge, un patient vivant 
évolutif à 92 mois de sa prise en charge initiale puis perdu de vue et deux patients sont décé-
dés, d’une autre cause à 1 an de la prise en charge pour un et de l’évolutivité de sa maladie à 
45 jours du diagnostic.

discussion

Le carcinosarcome reste une tumeur rare, de pronostic redoutable, caractérisée par sa 
double contingence carcinomateuse et sarcomateuse dont les proportions sont très variables. 
Les résultats démographiques, les signes cliniques retrouvés dans notre série sont compa-
rables avec les données de la littérature (données parfois non concordantes). Cette tumeur 
survient le plus souvent dans la septième décennie [3], cinquième décennie pour d’autres 
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[2, 7], médiane d’âge de 74 ans dans notre série. Dans la publication d’Andreadis [8], une 
prédominance de développement de ces tumeurs dans la cinquième décennie, pour la locali-
sation parotidienne, a été signalée. Les deux patients de notre série avec localisation paroti-
dienne avaient 74 et 85 ans. Selon les époques de publication, le sexe ratio était soit équilibré 
dans les séries anciennes [9] soit de 3/1 en faveur des hommes dans les séries plus récentes 
[3]. Le sex ratio de notre série (3 femmes pour 2 hommes) se rapproche de celui observé dans 
la littérature la plus ancienne.

Les signes cliniques menant au diagnostic de ces tumeurs sont dominés par les masses 
palpables et les douleurs, ce dernier signe étant plus souvent le signe d’appel en cas de tumeur 
ancienne connue. Dans les formes à évolution rapide ou négligée, l’infiltration cutanée, l’at-
teinte de nerfs moteurs ou les adénopathies cervicales viennent compléter le tableau clinique. 
Tous ces signes n’ont aucune spécificité étiologique mais les moins fréquemment retrouvés 
sont plus spécifiques de la malignité et dans les tableaux avec tumeur bénigne connue, une 
poussée évolutive est fréquemment retrouvée [8].

un antécédent de diagnostic clinique préalable d’adénome pléomorphe est retrouvé, dans 
la littérature, chez près d’un patient sur deux [3]. Ce diagnostic est porté, après analyse ana-
tomopathologique, sur la présence d’un ou plusieurs contingents d’adénome pléomorphe au 
pourtour des contingents néoplasiques. Cet élément n’a pu être évalué dans notre série rétros-
pective. Lorsque ce contingent bénin n’est pas retrouvé à l’analyse histopathologique, les 
auteurs parlent habituellement de carcinosarcome de novo.

La présence de métastases au bilan initial est rarement rapportée dans la littérature. Dans 
notre série, aucun des patients, sur les examens complémentaires réalisés, n’était considéré 
comme métastatique au moment du diagnostic. Des examens plus sensibles peuvent-ils être 
proposés pour ce type de cancer ? La rareté du diagnostic ne permet pas d’évaluer objecti-
vement la sensibilité ou la spécificité des examens complémentaires dans la recherche de 
localisations à distance. Cependant, en se référant à la double contingence histologique, le 
TEP-TDM devrait pouvoir permettre d’affiner cette recherche en conservant toutefois ses 
limites, notamment dans le pouvoir discriminant de métastases millimétriques.

Le bilan iconographique nécessaire au bilan initial de la maladie n’est pas spécifique à 
ce type histologique. L’échographie est souvent réalisée car rapide, peu chère, non invasive. 
Elle est limitée dans son intérêt pour le clinicien, par son caractère opérateur dépendant, les 
images peu lisibles et le manque de reproductibilité.

Le scanner cervico-thoracique est utile dans le dépistage des extensions ganglionnaires 
cervicales et médiastinales et des métastases à distance, notamment parenchymateuses 
pulmonaires.

Bien que non spécifique, l’IRM permet d’affiner, en préopératoire, les rapports tumoraux 
avec les structures nobles voire vitale de proximité [10]. Elle a comme intérêt essentiel, 
compte tenu de son manque de spécificité, de mieux évaluer les extensions dans les plans 
profonds et les rapports avec les gros vaisseaux cervicaux.

Le diagnostic histopathologique est porté sur les aspects morphologiques microscopiques 
et les réactions immunohistochimiques [1] qui sont variables puisque la principale caracté-
ristique de ces tumeurs est d’associé un contingent épithélial malin et un contingent mésen-
chymateux malin. Ainsi, les réactions immunohistochimiques dépendront non seulement du 
contingent épithélial malin (carcinome épidermoïde, adénocarcinome) mais également du 
contingent mésenchymateux malin qui peut s’exprimer sous de nombreuses formes dont les 
plus fréquentes sont le chondrosarcome et l’ostéosarcome [2, 8].

Certains carcinosarcomes sont associés à des pertes d’hétérozygotie en 17p13, suggérant 
la présence d’un gène suppresseur de tumeur, autre que P53, sur cette séquence [11]. 

Les évolutions, quand les patients peuvent bénéficier de traitements à visée curative (3/5 
dans notre série), sont le plus souvent redoutables à court terme. Les données de la littérature 
rapportent 60 % de décès en rapport avec l’évolution de la maladie, évolution loco-régionale 
et/ou métastatique. Ces décès surviennent le plus fréquemment dans les 3 premières années 
de suivi.
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Il n’a pas été noté dans la littérature de différence de pronostic, que ces carcinosarcomes 
soient considérés de novo ou non. Il n’y a donc pour l’instant pas lieu de les différencier en 
terme de prise en charge.

Le traitement de référence reste empirique, associant chirurgie tumorale et radiothérapie 
[2, 12] avec éventuelle chimiothérapie [3] dont les protocoles, durées et modalités d’admi-
nistration sont basés sur les concepts de prise en charge des tumeurs malignes mésenchyma-
teuses. La prise en charge ganglionnaire chirurgicale n’est pas citée comme un standard de 
prise en charge et reste réservée pour les patients avec adénopathies suspectes ou, a fortiori 
métastatique prouvé. or, ces tumeurs sont de haut grade de malignité, les récidives régionales 
sont fréquentes et, comme proposé par le REFCoR [5], le curage ganglionnaire devrait être 
un standard pour ces tumeurs, excepté pour les T1, quel que soit le statut ganglionnaire ini-
tial. Bien que le pronostic soit considéré comme redoutable, puisque Tortoledo [13] a publié 
un taux de survie à 5 ans de 0 %, certains auteurs plus récents sont partisans d’une prise 
en charge active devant la survenue de phases de rémission plus longue avec des schémas 
incluant des prises en charge itératives [12]. Ces carcinosarcomes sont toutefois, quand le 
contrôle de la maladie locorégionale est obtenu, les récidives locorégionales étant fréquentes, 
responsables de l’apparition de métastases parenchymateuses, surtout pulmonaires et hépa-
tiques [7] apparaissant habituellement dans les 30 mois suivant le diagnostic [2].

conclusion

Les carcinosarcomes des glandes salivaires restent des tumeurs extrêmement rares, au 
pronostic encore redoutable malgré les progrès réalisés dans le développement des antimi-
totiques ces dernières années. Le traitement de référence reste empirique associant chirurgie 
tumorale et radiothérapie avec éventuelle chimiothérapie associée.

Les récidives loco-régionales et à distance sont très fréquentes dans les trois premières 
années de prise en charge. La rareté de ces tumeurs ne permet actuellement pas, même à 
l’échelle mondiale, d’engager une recherche spécifique en cancérologie cervico-faciale.

résumé

Le carcinosarcome ou vraie tumeur mixte maligne des glandes salivaires, est une tumeur 
très rare, représentant moins de 0.5 % des tumeurs malignes des glandes salivaires. Son 
pronostic est redoutable avec une évolutivité loco-régionale et métastatique, à court 
terme, fréquente.
Nous avons réalisé une étude rétrospective, multicentrique colligeant les cas retrouvés 
de carcinosarcomes de 1998 à 2009 dans plus de 10 services en France et en Belgique 
pratiquant régulièrement la chirurgie des glandes salivaires. Cinq cas ont été colligés 
sur ces 11 années de recueil, 4 en France et 1 en Belgique chez des patients âgés de 62 
à 85 ans (médiane : 74 ans). Deux localisations parotidiennes, deux localisations sub 
mandibulaires et une sub linguale ont été notées avec 2 tumeurs classées T3 et 3 tumeurs 
classées T4 d’emblée. Seuls 3 patients sur 5 ont pu bénéficier d’un traitement compre-
nant une phase chirurgicale.
un patient a été perdu de vue en post-thérapeutique immédiat, un patient est décédé rapi-
dement de l’évolution de sa maladie. L’évolution chez 3 patients a été favorable, avec un 
contrôle de la maladie à un an pour 2 et un décès à un an d’une autre cause sans récidive 
notée pour le dernier.
Le pronostic redoutable cité dans la littérature, la récidive fréquente avant 1 an et le taux 
de survie à 5 ans proche de 0 %, n’ont pas été mis en évidence sur cette courte série. 
Moins de 80 cas ont été rapportés dans la littérature mondiale. Ces lésions surviennent le 
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plus fréquemment dans la septième décennie. une notion d’adénome pléomorphe connu 
est retrouvée chez plus d’un patient sur deux. un traitement associant chirurgie, radiothé-
rapie et éventuellement chimiothérapie est le plus souvent réalisé, la chirurgie, traitement 
de référence ayant été réalisée dans plus de 90 % des cas signalés dans la littérature.
Conclusion : les carcinosarcomes des glandes salivaires restent des tumeurs rares au 
pronostic redoutable survenant chez des patients fréquemment porteurs d’adénomes 
pléomorphes anciens. Le traitement chirurgical reste la référence thérapeutique dans les 
maladies opérables chez les patients non métastatiques.
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introduction

Nous présentons une série rétrospective multicentrique de 67 patients présentant un car-
cinome épidermoïde primitif ou secondaire des glandes salivaires principales. Le but de cette 
étude est de préciser les caractéristiques diagnostiques ainsi que les éléments pronostiques 
de ces cancers.
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Patients et méthodes

Il s’agit d’une série rétrospective multicentrique de 67 patients pris en charge de 1998 à 
2008 par le CHu de Toulouse, le Centre Anti-Cancéreux (CAC) de Nice, le Centre Hospitalier 
Lyon Sud, le CAC de Toulouse, le CHu de Nancy, le CHu de Liège, le CHu et le CAC de 
Caen, l’Institut Gustave Roussy, l’Hôpital Bichat de Paris et le CHu de Reims.

Cette série se composait de 51 hommes et 16 femmes. La moyenne d’âge était de 74 ans 
avec des extrêmes de 28 et 97 ans. un patient avait moins de 35 ans, 28 avaient de 50 à 75 
ans, et 38 patients avaient plus de 75 ans.

vingt patients présentaient des antécédents de cancer : un mélanome cutané, un cancer de 
vessie, un cancer colique, quatre carcinomes des voies aéro-digestives supérieures (vADS) 
et treize carcinomes cutanés de la face ou du cuir chevelu. Au total, la série se comportait 
de 50 carcinomes primitifs et 17 carcinomes secondaires. Les quatre patients présentant des 
antécédents de carcinome des vADS avaient été irradiés lors de ce premier cancer.

La glande intéressée par la lésion était la parotide chez 59 patients et la glande sous-man-
dibulaire chez les huit autres.

La symptomatologie consistait en un nodule ou une tuméfaction chez 65 patients, une 
adénopathie cervicale chez 23, une douleur chez 14, une perméation cutanée chez 13, une 
paralysie faciale chez neuf patients. Trente-trois patients présentaient deux de ces signes, 
le plus souvent une tuméfaction et une douleur ou une adénopathie, 24 avaient deux signes 
cliniques, huit en avaient trois et trois en avaient quatre.

Le bilan pratiqué a comporté sur le plan local un scanner pour 51 patients, une échographie 
pour 40 et une IRM pour 23. Le bilan d’extension a comporté une radiographie thoracique pour 
36 patients et un scanner thoracique pour 21. un PET-scanner a été réalisé 5 fois, une scintigra-
phie osseuse 5 fois, une échographie abdominale 6 fois. une cytoponction a été pratiquée chez 
39 patients. Trois centres représentant 11 patients ne pratiquent pas cet examen. Le diagnostic 
préopératoire de malignité a pu être fait par cette cytoponction chez 26 patients sur 39.

Sur le plan TNM, six patients étaient classés T1, 14 T2, 16 T3, 27 T4 ; quatre dossiers 
n’étaient pas renseignés. Quarante et un patients étaient N0, 9 N1, 17 N2 et un N3. Deux 
patients étaient métastatiques au moment du diagnostic.

Le traitement a consisté en une association chirurgie-radiothérapie post-opératoire chez 
47 patients, une chirurgie exclusive chez 12 autres ; six patients ont été traités par radiothé-
rapie exclusive, un par chimiothérapie exclusive. un patient a été traité par chimiothérapie 
suivie de radiothérapie.

Cinquante-neuf patients ont eu une exérèse de la lésion principale. un examen extempo-
rané a été pratiqué chez trente d’entre eux. L’exérèse a été jugée macroscopiquement com-
plète chez 47 patients. Vingt-deux patients ont fait l’objet d’un sacrifice nerveux, aucun n’a 
eu de réparation, et seize patients ont fait l’objet d’un sacrifice cutané. Sur les 59 opérés, 47 
ont eu un curage cervical (42 complets et cinq intéressant uniquement l’aire II).

Cinquante-quatre patients ont été irradiés, 52 en primo-traitement, et deux en traitement 
palliatif. Les 52 primo-traitements étaient 47 radiothérapies post-opératoires et cinq radio-
thérapies exclusives. La dose moyenne de radiothérapie a été de 60 Gy sur le site tumoral et 
55 Gy sur les aires ganglionnaires.

La chimiothérapie a concerné six patients, cinq dans le cadre d’un traitement concomitant 
et le dernier en adjuvant.

résultats

Anatomopathologie

L’exérèse a été réalisée in sano chez 42 patients. Chez les 47 patients pour qui l’exérèse 
avait été estimée macroscopiquement satisfaisante, elle était in sano chez 35 d’entre eux. 
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À l’inverse, lorsque l’exérèse n’était pas macroscopiquement satisfaisante (12 patients), elle 
était quand même in sano chez six d’entre eux. vingt-six patients présentaient une effraction 
capsulaire, onze une infiltration cutanée et sept une invasion vasculaire.

Dix-huit patients présentaient un envahissement ganglionnaire, dont onze avec rupture 
capsulaire. Sur les 37 patients sans adénopathie au bilan initial, cinq, soit 14 %, avaient un 
envahissement ganglionnaire.

Les séquelles

Sur les 45 patients n’ayant pas eu de sacrifice nerveux, 24 n’ont pas eu de paralysie post-
opératoire, cinq ont eu une paralysie complète (un seul a eu une récupération incomplète) et 
cinq ont eu une paralysie incomplète (un a eu une récupération incomplète, les quatre autres 
une récupération complète). onze dossiers ne sont pas renseignés.

Sur les 54 patients ayant été irradiés, 35 on présenté une hyposialie, trois ont eu une asia-
lie, et dix patients ont conservé une salivation normale ; 19 dossiers ne sont pas renseignés.

Le suivi

Le suivi moyen est de 25 mois.
Les évènements carcinologiques observés ont été 23 récidives locales (20 isolées, 

trois avec métastase), trois récidives ganglionnaires (deux isolées, et une avec métastase) 
et dix évolutions métastatiques (six isolées, trois avec récidive locale et une avec récidive 
ganglionnaire).

Les 23 récidives locales sont apparues dans un délai moyen de 34 mois. Sept patients ont 
pu être réopérés avec une radiothérapie post-opératoire pour quatre d’entre eux. Trois patients 
ont été irradiés et les treize autres ont eu une chimiothérapie ou un traitement palliatif.

Les trois récidives ganglionnaires sont apparues dans un délai de deux, quatre et sept 
mois. Les trois patients ont été opérés et un a eu une irradiation post-opératoire.

Les évolutions métastasiques sont apparues dans un délai moyen de 21 mois. Il s’agissait 
de métastases pulmonaires et osseuses.

vingt-neuf patients sont décédés, treize d’évolution locale, quatre d’évolution métasta-
tique, un d’évolution ganglionnaire. Huit patients sont décédés de cause intercurrente. Trois 
dossiers n’étaient pas renseignés. Au total, 18 patients, soit 30 % sont décédés de leur mala-
die cancéreuse.

La survie

La survie globale est 88,4 % à un an, 44,1 % à trois ans et 35,3 % à cinq ans. Les fac-
teurs influençant cette survie globale sont l’âge (p = 0,017), la présence d’adénopathies (p = 
0,004), le stade T (p = 0,015), l’aspect macroscopiquement complet de l’exérèse (p = 0,047) 
et l’envahissement ganglionnaire (p = 0,01). À l’inverse, le sexe, le caractère primitif ou 
secondaire de la lésion, la localisation parotidienne ou sous-mandibulaire de celle-ci, le stade 
ganglionnaire, le stade métastatique, l’envahissement des marges de résection, l’effraction 
capsulaire, l’invasion périnerveuse, l’invasion vasculaire, l’infiltration cutanée et la rupture 
capsulaire ne sont pas des facteurs influençant cette survie globale.

La survie sans récidive est de 66 % à un an, 38 % à trois ans et 35 % à cinq ans. Les fac-
teurs influençant cette survie sans récidive sont le stade T (p = 0,01), le stade métastatique (p 
= 0,04), l’aspect macroscopiquement complet de l’exérèse (p = 0,04) et l’envahissement des 
marges de résection (p = 0,007). À l’inverse, l’âge, le sexe, le caractère primitif ou secondaire 
de la lésion, la présence d’adénopathies, la localisation parotidienne ou sous-mandibulaire de 
la lésion, le stade ganglionnaire, l’effraction capsulaire, l’invasion périnerveuse, l’invasion 
vasculaire, l’infiltration cutanée, l’envahissement ganglionnaire et la rupture capsulaire ne 
sont pas des facteurs influençant la survie sans récidive.
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Le contrôle local est de 70,7 % à un an, 36,5 % à trois ans et 33,5 % à cinq ans. Les 
facteurs influençant ce contrôle local sont l’âge (p = 0,014), le sexe (p = 0,045), la pré-
sence d’adénopathies (p = 0,005), le stade T (p = 0,0006), l’aspect macroscopiquement 
complet de l’exérèse (p = 0,01) et l’envahissement des marges de résection (p =0,008). À 
l’inverse, le caractère primitif ou secondaire de la lésion, la localisation parotidienne ou 
sous-mandibulaire de la lésion, le stade ganglionnaire, le stade métastatique, l’effraction 
capsulaire, l’invasion périnerveuse, l’invasion vasculaire, l’infiltration cutanée, l’enva-
hissement ganglionnaire et la rupture capsulaire ne sont pas des facteurs influençant le 
contrôle local.

discussion

Les carcinomes épidermoïdes primitifs des glandes salivaires principales sont des tumeurs 
rares. La parotide est en effet intimement liée à un complexe lymphatique relié à la peau et 
aux diverses régions de la tête et du cou. Tous les carcinomes épidermoïdes cutanés intéres-
sant le scalp, le front, les paupières, la joue, l’oreille externe mais aussi tous les carcinomes 
épidermoïdes des voies aérodigestives peuvent entrainer un envahissement parotidien. Les 
carcinomes épidermoïdes primitifs semblent donc beaucoup moins fréquents que les métas-
tases intraparotidiennes d’autres lésions de la tête et du cou ; ils représentent pour la parotide 
selon les auteurs 0,3 à 9,8 % des lésions malignes [1-4].

L’histogenèse tumorale demeure controversée mais l’explication la plus probable est une 
métaplasie de l’épithélium canalaire. Toutes les cellules glandulaires salivaires ont un poten-
tiel de kératinisation et de métaplasie malpighienne [5]. Les cellules des canaux excréteurs 
semblent néanmoins plus concernées par ces phénomènes, étant donné leur moindre spécia-
lisation et leur proximité des orifices excréteurs.

La présentation clinique de ces lésions est aspécifique. Elles apparaissent néanmoins le 
plus souvent agressives, un grand nombre de tumeurs se présentent à un stade avancé et il est 
rapporté un taux relativement élevé de paralysies faciales (15 % dans notre série mais jusqu’à 
58 % dans d’autres séries) [2]. Les métastases ganglionnaires semblent plus fréquentes pour 
les carcinomes épdermoïdes primitifs que pour les lésions secondaires. De même, ce taux de 
patients présentant un envahissement ganglionnaire est plus important pour les carcinomes 
épidermoïdes primitifs que pour les carcinomes muco-épidermoïdes de haut grade [6]. Enfin, 
Gaughan a rapporté un taux d’invasion ganglionnaire de 30 % chez les patients N0 clinique-
ment [7]

La principale difficulté diagnostique est l’identification du caractère primitif de ces car-
cinomes épidermoïdes. Il faut en effet savoir les distinguer à la fois des lésions secondaires 
cutanées ou des voies aérodigestives supérieures et des carcinomes muco-épidermoïdes 
[8, 9]. L’examen clinique est donc un élément fondamental du diagnostic différentiel. La 
distinction vis-à-vis des carcinomes muco-épidermoïdes est également fondamentale, et 
l’identification de la présence de mucine doit être très minutieuse[10]. Dans une étude por-
tant sur quatorze cas de carcinomes épidermoïdes primitf, Flynn n’a retenu après relecture 
histo-pathologique que huit cas d’authentiques carcinomes primitifs [11]. Ces cas se distin-
guaient d’ailleurs par leur présentation clinique très agressive, avec trois cas de paralysie 
faciale sur huit.

Le traitement de ces lésions fait appel aux mêmes principes que les autres carcinomes 
des glandes salivaires de haut grade. Le traitement de choix est initialement chirurgical. Pour 
les tumeurs parotidiennes, la parotidectomie peut être superficielle ou totale, avec ou sans 
préservation du nerf facial, ces éléments étant dictés par la taille et l’extension de la tumeur. 
On constate dans notre série que le nerf facial a du être sacrifié chez plus d’un tiers des 
patients. La plupart des auteurs estiment qu’un curage est nécessaire [7, 11-13]. Celui-ci a 
en effet été réalisé dans la grande majorité des cas de notre série et cette attitude est justifiée 
par la présence de près d’un tiers d’envahissement ganglionnaire chez les patients classés N0 
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en pré-opératoire. La réalisation d’une radiothérapie post-opératoire est recommandée par 
l’ensemble des auteurs. La place de la radiothérapie seule ou de la radiochimiothérapie est 
encore mal définie pour ces lésions rares. Même si ces tumeurs sont globalement sensibles 
à la radiothérapie, elles sont souvent diagnostiquées à un stade localement avancé qui fait 
craindre une faible réponse à ce type de traitement.

Le pronostic de ces tumeurs reste globalement sombre. La principale cause d’échec est 
la rechute locale qui concerne plus du tiers des patients. Certaines séries rapportent des taux 
encore plus élevés, tel Lee avec 58 % de rechute locale [2] Pour cet auteur, les facteurs 
qui influencent la récidive locale sont la présence d’un envahissement cutané, d’un paraly-
sie faciale, le stade tumoral mais également le type de traitement utilisé, avec un plus fort 
taux de rechute pour les tumeurs traitée par radiothérapie seule. Dans notre série, il apparaît 
également que le caractère incomplet de la résection est un facteur de récidive locale. Ces 
observations confirment l’idée que le traitement doit être agressif, comportant une chirurgie 
d’exérèse large suivie d’une radiothérapie.

La récidive ganglionnaire est plus rare pour la plupart des auteurs elle accompagne la 
récidive locale, ce qui n’est pas le cas dans notre étude. Les évolutions métastatiques concer-
nent 10 % à 15 % des patients. La encore nous les avons observées le plus souvent isolément 
alors que les autres auteurs les rapportent plus souvent associées à une récidive locale. Les 
taux de survie à 5 ans de 35,3 % et de survie sans récidive de 35 % que nous rapportons sont 
tout à fait similaires à ce qui est rapporté dans la littérature [12-15].

conclusion

Les carcinomes épidermoïdes des glandes salivaires principales sont des tumeurs rares. 
Le diagnostic différentiel avec les carcinomes mucoépidermoïdes de haut grade est difficile 
du point de vue anatomo-pathologique. Le diagnostic de carcinome épidermoïde ne peut être 
retenu qu’après un bilan clinique et paraclinique permettant d’éliminer un cancer cutané ou 
un cancer des vADS. Ces carcinomes se voient essentiellement chez les personnes âgées 
et sont diagnostiqués à un stade avancé ; ils sont de mauvais pronostic et leur traitement 
doit associer une chirurgie d’exérèse tumorale avec évidement ganglionnaire cervical et une 
radiothérapie post-opératoire.
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introduction

Les carcinomes adénoïdes kystiques des glandes salivaires sont des tumeurs rares et repré-
sentent entre 4 % et 10 % de l’ensemble des tumeurs épithéliales, et 7,5 % de l’ensemble des 
tumeurs des glandes salivaires. Ces tumeurs malignes se présentent en général sous forme 
de tuméfactions indolores, d’évolution lente, fréquemment associées à des métastases à dis-
tance, qui surviennent tardivement, expliquant un faible taux de survie à long terme. 
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Peu d’études font le lien entre les caractères cliniques, histologiques et immunohistochi-
miques de ces tumeurs et la survie, et les facteurs pronostiques de ces tumeurs sont toujours 
débattus. Le traitement standard de ces tumeurs n’est pas établi clairement, même si de nom-
breuses séries ont été publiées. Certains auteurs rapportent une amélioration du contrôle local 
de la maladie avec un traitement associant chirurgie et radiothérapie. Cependant, l’efficacité 
d’un traitement post-opératoire par radiothérapie n’est pas démontré de manière significative. 

Le but de cette étude était de décrire de manière rétrospective plusieurs cas de carci-
nomes adénoïdes kystiques, et de tenter de dégager des facteurs pronostiques, cliniques ou 
histologiques.

matériel et méthodes

Il s’agissait d’une étude descriptive, rétrospective, multicentrique, réalisée dans le cadre 
du GETTEC (Groupe d’Étude des Tumeurs de la Tête et du Cou), à partir des dossiers des 
patients porteurs d’un carcinome adénoïde kystique, et connus des services d’oRL et de 
Chirurgie Cervico-Faciale.

L’objectif de cette étude était de dégager des facteurs pronostiques de récidive chez les 
patients porteurs d’un carcinome adénoïde kystique. Le critère de jugement utilisé était la 
survie sans récidive (SSR) et l’analyse statistique a été réalisée en analyse bivariée à l’aide 
d’un test du Log rank (courbes de survie selon la méthode de Kaplan-Meier) et en analyse 
multivariée à l’aide d’un modèle de Cox. 

Les facteurs pronostiques étudiés comportaient :
– Des données épidémiologiques : âge, sexe.
– Des données cliniques : localisation tumorale, taille tumorale, exérèse tumorale 
macroscopique complète.
– Des données sur le traitement effectué : chirurgie sur T, sur N et radiothérapie 
post-opératoire.
– Des données anatomo-pathologiques : exérèse tumorale microscopique complète, 
invasion tumorale périnerveuse, vasculaire, cutanée, osseuse, ganglionnaire, rupture 
capsulaire.

L’étude portait sur vingt ans, débutait au 1er janvier 1990, et se terminait au 31 décembre 
2009. Les dossiers des patients ont été revus successivement par des opérateurs indépen-
dants dans plusieurs centres (CHu Caen, CAC Caen, CHu Charleroi, IGR, CHu Lyon, CHu 
Montpellier, CHu Nancy, CAC Nice, CHu Reims, CHu Rouen, CHu Strasbourg, CHu 
Toulouse, CAC Toulouse, CHu Tours) et traitées et analysées par un seul opérateur. 

Tous les carcinomes adénoïdes kystiques des glandes salivaires ont été inclus, quelle que 
soit la localisation de la tumeur. 

Les critères d’exclusion comportaient : 
– les autres types histologiques, 
– les dossiers incomplets.

À partir de ces dossiers, des caractéristiques épidémiologiques, cliniques, histologiques 
ont été relevées, ainsi que des données sur le traitement effectué et sur le suivi. La grille de 
recueil des données comportait des données épidémiologiques (sexe, âge, antécédents car-
cinologiques du patient, antécédents d’irradiation), des données cliniques (circonstances de 
découverte, localisation, examens demandés dans le bilan d’extension). Le traitement effec-
tué (chirurgie, radiothérapie, chimiothérapie) était noté, ainsi que les évolutions éventuelles 
dans le temps (récidive locale, loco-régionale, métastases à distance), le suivi et les dernières 
nouvelles. 

La population de l’étude comportait 149 patients, 60 (40 %) hommes, 89 (60 %) femmes, 
soit un ratio hommes/femmes de 2/3. La moyenne d’âge des patients était de 55,7 ans 
(extrêmes de 11 à 91 ans), avec une médiane de 56 ans. 

70465_Carcino.indb   126 13.11.2010   17:59:14



127

Les carcinomes adénoïdes kystiques des glandes salivaires

Les carcinomes adénoïdes kystiques (CAK) étaient développés au dépens des glandes 
parotides (53 % des cas), des glandes salivaires accessoires (22 % des cas), des glandes sous-
mandibulaires (19 % des cas), et des glandes sublinguales (1 % des cas). 

La répartition des stades T de ces tumeurs était conforme à celle retrouvée dans les autres 
séries de la littérature [1] : 14 % de T1, 30 % de T2, 15 % de T3 et 32 % de T4, 9 % de Tx. La 
plupart des carcinomes adénoïdes kystiques ne comportaient pas de métastases lymphatiques 
à distance au moment du diagnostic (90 % de N0), et 87 % des patients étaient M0 à la prise 
en charge. 

97 % des patients bénéficiaient pour la prise en charge d’un traitement chirurgical sur T, 
et seulement 60 % de ces patients opérés sur T l’étaient également sur N (groupe I : 41,8 %, 
groupe II : 94,5 %, groupe IIbis : 84,6 %, groupe III : 78 %, groupe IV : 31,9 %). Le statut 
T n’influençait pas la pratique d’un curage ganglionnaire, qui était réalisé dans les mêmes 
proportions pour tout statut T. 71 % des patients opérés subissait une radiothérapie post-
opératoire dans les suites de la chirurgie. La qualité de l’exérèse chirurgicale macroscopique 
et microscopique était respectivement de 80 % et de 42 % d’exérèse chirurgicale complète. 
12 % des adénopathies retirées étaient envahies par le carcinome adénoïde kystique. 

résultats 

Certains facteurs pronostiques ne sont pas retrouvés significatifs de récidive dans cette 
étude rétrospective (sexe, âge, chirurgie sur T, chirurgie sur N, exérèse complète de la tumeur, 
macro et microscopique, invasion cutanée, vasculaire, osseuse). 

En revanche, la survie sans récidive est influencée par la localisation tumorale, la taille 
tumorale supérieure à 4 cm, l’invasion ganglionnaire, la rupture capsulaire des ganglions, et 
par l’invasion périnerveuse (Figures 1 à 5). 

Figure 1. Courbes de survie sans récidive (SSR) en fonction de la localisation tumorale.
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Figure 2. Courbes de survie sans récidive (SSR) en fonction de la taille tumorale.

Figure 3. Courbes de survie sans récidive (SSR) en fonction de l’effraction capsulaire des adénopathies.

Figure 4. Courbes de survie sans récidive (SSR) en fonction de l’invasion périnerveuse.
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Figure 5. Courbes de survie sans récidive (SSR) en fonction de l’atteinte ganglionnaire.

discussion

Les données épidémiologiques comme le sexe et l’âge ne sont pas des facteurs pronos-
tiques retrouvés dans cette série, et ces données sont conformes à la plupart de celles retrou-
vées dans la littérature à l’exception de Ciccolallo [2] qui montre un meilleur pronostic si 
l’âge au diagnostic est inférieur à 54 ans.

 La localisation tumorale du carcinome adénoïde kystique à une glande salivaire principale 
est retrouvée associée à une meilleure survie, ce qui est corroboré par les données de la littéra-
ture [1-6]. La survie sans récidive est également influencée par une taille tumorale de plus de 4 
cm, avec un fort risque relatif de 3,4, ce qui a été décrit également dans la littérature, [5, 7, 8, 9].

 L’analyse des données de cette série ne retrouve pas la notion d’exérèse en zone saine, 
macro et microscopique comme facteur pronostique, alors qu’il s’agit d’un facteur retrouvé 
fréquemment dans certaines séries de la littérature [1, 3, 5, 6, 9]. Ces résultats peuvent être 
expliqués par un manque de puissance de l’échantillon qui comporte quand même 149 
patients. De même, l’invasion vasculaire, cutanée et osseuse ne ressort pas comme facteur 
pronostique du fait de la rareté de cet item renseigné dans les dossiers des patients. 

L’analyse des sous-types histologiques des carcinomes adénoïdes kystiques (cribriforme, 
trabéculaire, solide) n’a pu être réalisée dans cette étude, par manque des données dans le 
recueil. La relecture des compte-rendus anatomo-pathologiques ne permettait en effet pas 
de distinguer de manière quantitativement satisfaisante cette donnée. Les formes solides, à 
savoir les moins différenciées, sont décrites classiquement comme les formes de plus mau-
vais pronostic avec tendance à la récidive et aux métastases précoces [1].

Le risque de récidive de cette tumeur à tropisme nerveux est par ailleurs fortement 
influencé par l’invasion périnerveuse, et très souvent mentionné dans la littérature [4, 5, 
9-11].

Nous montrons ici que l’invasion ganglionnaire et la rupture capsulaire sont deux facteurs 
pronostiques indépendants mais influençant fortement la survie sans récidive avec un risque 
relatif respectif de 4,6 et de 2,8. Bien que le risque d’atteinte ganglionnaire soit faible chez 
un patient sans adénopathie clinique [12], ces données semblent conforter l’idée de réaliser 
un curage ganglionnaire des premiers relais lors de l’exérèse d’un CAK. L’absence d’enva-
hissement histologique ganglionnaire peut permettre d’éviter une irradiation complémentaire 
dont l’intérêt et l’efficacité restent discutables [12, 13].

En analyse multivariée, aucun facteur pronostique n’est mis en évidence dans cette étude 
par manque de puissance de l’échantillon, cependant la taille tumorale et la rupture capsulaire 
sont proches de la significativité. 
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Ces facteurs pronostiques identifiés sont classiques, et il reste de nombreuses données à 
exploiter à partir de cette série. La nature des récidives (locale, régionale, ou à distance) était 
relevée dans cette série, mais n’a pas été initialement prise en compte dans l’analyse statis-
tique. Il serait utile de préciser dans une seconde étude, les facteurs pronostiques des métas-
tases qui surviennent à distance dans le temps. En effet, la survie de ces lésions est fortement 
influencée par l’apparition de ces métastases.

conclusion

Alors que l’analyse de la littérature rapporte en général des petites séries, nous rassem-
blons ici une importante étude rétrospective multicentrique qui permet de dégager certains 
facteurs pronostiques. Ceux-ci sont connus et conformes à ceux décrits dans la littérature. La 
localisation tumorale, la taille tumorale supérieure à 4 cm, l’atteinte ganglionnaire, la rupture 
capsulaire des ganglions et l’invasion périnerveuse sont les facteurs pronostiques qui émer-
gent. Ceci permet de confirmer la nécessité d’une prise en charge chirurgicale initiale sur T la 
plus complète possible. Le pronostic de ces tumeurs semble représenté par l’évolution métas-
tatique potentielle à distance. La place de la biologie moléculaire comme facteur pronostique 
n’a pu être étudiée ici et mériterait sûrement de l’être à l’avenir.
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les tumeurs malignes de la loge 
parotidienne  
quelle conduite thérapeutique après 
réception du résultat de l’examen 
extemporané ?  
À propos d’une série du chu de Besançon 
de 1998 à 2008

olivier MAuvAIS1, Gabriel vIENNET2, Jean-Michel BADET3

1Service d’ORL et de chirurgie cervico-faciale, cHU de Besançon, 2, place Saint-Jacques, 25030 
Besançon cedex, France  
2Service d’Anatomopathologie, cHU de Besançon, Besançon, France 

L’examen extemporané fait partie intégrante de la stratégie thérapeutique de prise en 
charge de nombreuses pathologies malignes de la tête et du cou. Les tumeurs malignes de la 
parotide (et des glandes salivaires) représentent 1 % de l’ensemble des cancers des lèvres, de 
la bouche et du pharynx chez les hommes et 11 % chez les femmes [1]. Le traitement chirur-
gical est le traitement de référence. L’examen extemporané doit en faire partie. Il permet de 
différencier le caractère bénin ou malin, puisque bien souvent le bilan pré-opératoire ne per-
met pas d’affirmer le diagnostic de malignité. Il permet également d’adopter ou de modifier 
la stratégie chirurgicale. Quelle conduite thérapeutique après réception du résultat ?

Le but de notre étude était, en fonction du résultat de l’examen extemporané, de discu-
ter, l’éventuelle totalisation de la parotidectomie, et de discuter de la réalisation du curage 
ganglionnaire d’emblée en fonction de critères prédictifs de métastases régionales infra-cli-
niques. Nous évaluerons également les conséquences d’un faux-positif.

matériels et méthodes

Notre travail se base sur l’analyse rétrospective monocentrique de 35 cas, colligés dans le 
service d’oRL et de Chirurgie Cervico-faciale du CHu de Besançon entre 1998 et 2008. Les 
critères d’inclusion étaient : patient avec un diagnostic histologique de tumeur maligne paro-
tidienne, patient suivi et/ou traité dans le service. Les différentes histologies de notre série 
illustrent la grande variété histo-pathologique des tumeurs parotidiennes. 31 % des tumeurs 
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traitées étaient des carcinomes épidermoïdes. viennent ensuite parmi les histologies prin-
cipales retrouvées, les carcinomes à cellules acineuses et carcinomes adénoïdes kystiques 
(Figure 1) par ordre de fréquence.

Figure 1. Répartition des différentes histologies.

Les principaux stades de notre série, selon la classification TNM, montrent une majorité 
de tumeurs classées à un stade avancé (Figure 2). La prévalence des tumeurs N+ étaient plus 
importantes pour les tumeurs avancées.

Figure 2. Répartition des différents stades.

Presque tous les patients ont bénéficié d’une prise en charge chirurgicale (n=33 /35). 
Deux patients n’ont pas été inclus dans les résultats, parce qu’ils présentaient des tumeurs 
à un stade avancé, et n’ont donc pas bénéficié d’une prise en charge chirurgicale suite à la 
décision de la réunion de concertation multi-disciplinaire. 

Pour notre étude, tous les patients (n=33/33) ont bénéficié d’un examen extemporané 
per-opératoire, et ce quels que soient les facteurs prédictifs cliniques, et/ou radiologiques de 

Figure 1. répartition des différentes histologies.

Figure 2. répartition des différents stades.
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malignité pré-opératoire ou per-opératoire. Cet examen extemporané a été le point d’intérêt 
de notre étude.

résultats

Dans notre série, 2/3 des patients (n=21/33) ont bénéficié d’un curage ganglionnaire 
lorsque l’examen extemporané répondait qu’il s’agissait d’une tumeur maligne de la paro-
tide, principalement sur des critères prédictifs cliniques et /ou radiologiques de malignité 
présents. Les résultats sur les tumeurs malignes primitives de la parotide sont regroupés 
dans le Tableau I. Nous avons volontairement retirés de l’analyse les tumeurs secondaires 
et les tumeurs hématologiques (n=7). Douze patients (n=12/26) dont l’examen extempo-
rané retrouvait la présence d’une tumeur maligne primitive de la parotide ont bénéficié d’un 
curage ganglionnaire systématique dans notre étude.

tableau i.

histologie n adénopathies 
préopératoires

curage d’em-
blée

résultats du 
curage

oui non n+ n0

Carcinome épidermoïde 11 3 5 6 3 2

Carcinome à cellules 
acineuses 4 1 2 2 1 1

Carcinome adénoïde 
kystique 3 1 2 0 1

Carcinome canalaire 
salivaire 2 2 0 1 1

Carcinome 
muco-épidermoïde 2 1 1 0 1

Autres 4 1 3 0 1

TOTAL 26 4 12 14 5 7

Les patients (n=4) chez qui l’examen clinique pré-opératoire retrouvait une ou plusieurs 
adénopathies (patient classé cTx N+ Mx), ont bénéficié dans notre série d’un curage gan-
glionnaire systématique après que l’examen extemporané ait confirmé le caractère malin. 
Chez quatre de ces patients (n=4), l’examen anatomopathologique définitif de l’analyse des 
curages ganglionnaires a révélé la présence d’un envahissement tumoral et a fait donc classer 
ces tumeurs en pTx N+ Mx. Les résultats histologiques montraient des carcinomes épider-
moïdes (n=3) et un carcinome à cellules acineuses (n=1).

Plus d’un tiers des patients ne présentant pas d’adénopathie décelable à l’examen cli-
nique et /ou radiologique (n=8/22) ont bénéficié d’un curage ganglionnaire après examen 
extemporané.

70465_Carcino.indb   135 13.11.2010   17:59:22



136

O. Mauvais et al.

Chez un seul patient classé cN0 (n=1/8), le curage ganglionnaire réalisé d’emblée a per-
mis de diagnostiquer un envahissement tumoral ganglionnaire infra-clinique. L’histologie 
retrouvée à l’examen anatomopathologique définitif était un carcinome canalaire salivaire 
classé pT3 N1 M0. 

Pour les autres patients (n=7/8), le curage ganglionnaire réalisé d’emblée, après l’affirma-
tion du caractère malin à l’examen extemporané, n’a pas été contributif (pTx N0 Mx).

Parmi ces résultats, nous rapportons le cas d’un patient de la série (n=1/33), qui présen-
tait des antécédents de carcinome épidermoïde (3 atteintes métachrones pulmonaire et des 
vADS) traité par chirurgie et radiothérapie. Suite à la découverte d’une lésion parotidienne 
dans le cadre du bilan de suivi, une parotidectomie d’abord exo-faciale est décidée. L’examen 
extemporané réalisé en cours d’intervention répond « carcinome adénoïde kystique ». Le 
résultat de l’examen extemporané et la présence de facteurs de risque, notamment de radio-
thérapie, a motivé la totalisation de la parotidectomie avec curage. Ce cas s’est révélé être 
un faux positif puisque l’examen définitif concluait un adénome à cellules basales, et pose la 
question des risques opératoires encourus par le patient. 

discussion

Les 2 intérêts princeps de l’examen extemporané, et ce quel que soit le site opératoire, 
sont pour nous : 

– De permettre d’affirmer le diagnostic en cas de doute pré-opératoire.
– De permettre l’orientation du geste opératoire en cas de doute diagnostic.

Peu d’études ont porté sur les facteurs prédictifs quant au choix de la réalisation systéma-
tique d’un examen extemporané pour toutes les parotidectomies. Dans notre expérience, nous 
avons isolé 2 types de facteurs prédictifs de tumeurs malignes primitives (ou secondaires) : 

– Pré-opératoires :
• Cliniques : début des troubles, symptomatologie initiale (douleurs, paralysie 

faciale périphérique, signes locaux, taille tumorale ).
• Radiologiques : orientation vers des critères de malignité (notamment IRM).
• Biologiques : réalisation pré-opératoire d’une numération formule pour recher-

cher une tumeur hématologique.
– Per-opératoires :

• Aspect macroscopique.

Outre le fait d’affirmer le diagnostic de malignité, l’examen extemporané se doit de pou-
voir orienter vers l’indication ou non de la réalisation d’un curage ganglionnaire dans le 
même temps. Sa réalisation doit être décidée sur 2 critères grâce à l’examen extemporané 
[2, 3].

– En fonction du type de tumeur.
– En fonction du grade tumoral.
un grade tumoral élevé ou une histologie reconnue comme « agressive » doivent faire 

réalisé un curage ganglionnaire en un temps et limiter ainsi le risque de complications d’un 
deuxième temps opératoire (nouvelle anesthésie générale, paralysie faciale périphérique en 
cas de totalisation de la parotidectomie…).

Les différentes indications de la réalisation systématique d’un curage ganglionnaire ont 
été analysées afin de décider de la réalisation du curage ganglionnaire. Ces critères sont 
d’abord pré-opératoires : 

– Tumeurs T3 et T4 [4, 6].
– Paralysie Faciale pré-opératoire [4, 6].
– Âge > 54 ans [4].
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D’autres critères significatifs ont été trouvés et peuvent faire intervenir l’examen extem-
porané dans le choix de la décision thérapeutique, parce qu’ils semblent être les critères 
principaux de décision :

– Tumeurs de haut grade et type histologique [4, 6, 8].
– Infiltration péri-nerveuse et périlymphatique [4].
Les histologies reconnues comme « à risque » sont l’adénocarcinome, le carcinome indif-

férencié, le carcinome muco-épidermoïde de haut grade, le carcinome à cellules squameuses, 
et le carcinome canalaire salivaire [6]. Le carcinome canalaire salivaire, seule tumeur classée 
cN0 et dont le curage est positif dans notre série confirme ces critères puisqu’elle est classée 
parmi les tumeurs de haut grade [9]. 

L’intérêt de l’examen extemporané, si les possibilités techniques sont acquises, est 
d’identifier ces « facteurs de risque histologiques », afin de réaliser un curage ganglionnaire 
en un temps.

Ces facteurs prennent leur importance puisque l’on retrouve dans la littérature de 22 % 
à 45 % [5, 7] de métastases occultes chez les patients classés cN0. Ils pourraient permettre 
de sélectionner les patients pouvant bénéficier d’un curage ganglionnaire systématique après 
analyse des facteurs de risque pré-opératoire et per-opératoires. 

conclusion

L’examen extemporané est, et doit être un outil permettant l’orientation de la stratégie 
chirurgicale la plus efficiente pour le patient. Malgré le caractère rétrospectif de cette étude, 
nous pensons que l’examen extemporané doit être réalisé de manière systématique lors d’une 
parotidectomie pour toute tumeur parotidienne. À l’aide de facteurs identifiés en pré-opéra-
toire, l’examen extemporané doit pouvoir répondre de l’indication d’un curage ganglionnaire 
en un temps chirurgical. Une étude prospective nous semble cependant nécessaire afin d’éva-
luer d’autres caractères prédictifs histologiques et leur faisabilité en routine, bien qu’il reste 
un examen d’interprétation difficile.

résumé

Introduction et objectifs de l’étude : Les tumeurs de la parotide sont des tumeurs dont le 
diagnostic de malignité reste parfois difficile en pré-opératoire. L’examen extemporané 
fait partie de la stratégie d’orientation de la prise en charge chirurgicale, et la réalisation 
systématique ou non d’un curage est discuté. Nous évoquons la conduite à tenir après 
réception de l’examen extemporané.
Matériels et méthodes : Trente cinq patients ont été inclus dans notre étude monocen-
trique rétrospective sur 10 ans. Les critères d’inclusion étaient la présence d’un diagnos-
tic histologique de malignité, et une prise en charge réalisée dans le service. Nous avons 
étudié les différents signes cliniques pré-opératoires, la réalisation ou non d’un curage 
dans le même temps.
Résultats : 2/3 des patients ont bénéficié d’un curage ganglionnaire. Tous les patients 
classés cN+ ont bénéficié d’un curage ganglionnaire et retrouve chez tous les patients la 
présence de métastases régionales. Chez les patients cN0 ayant bénéficié d’un curage, 
basé sur des critères prédictifs pré et per-opératoires, on retrouve uniquement chez un 
patient des métastases infra-cliniques. Certains facteurs de risque de ces dernières tels 
que l’histologie ou le grade tumoral, pouvant être apporté par l’examen extemporané ont 
été retrouvés. Nous avons identifié un cas de faux positif.
Conclusion : L’examen extemporané doit guider le chirurgien dans sa décision de stra-
tégie chirurgicale, et doit être réalisé systématiquement. La décision de réalisation d’un 
curage ganglionnaire doit être prise en fonction de l’examen extemporané confronté à 
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l’identification de facteurs de risque de métastases occultes pré-opératoires et per-opéra-
toires. La survenue de faux-positifs reste exceptionnelle.
Mots clés : parotide ; tumeur maligne ; examen extemporané ; curage ganglionnaire. 

summary

Introduction and aim of the study : Malignant status of parotid glands tumors, may be 
difficult to be affirmed preoperatively. The frozen section is part of chirurgically mana-
gement and the systematic neck dissection is still discussed. our discussion is doing total 
parotidectomy, indications of lymphadenectomy in the same time.
Materials and methods : Thirty-five patients were included in this monocentric retrospective 
study of 10 years duration. The inclusion criteria were the presence of a histological diagnosis 
of malignancy. Inclusion criteria were the presence of a histological diagnosis of malignancy, 
and a management made in our hospital service. We studied various clinical pre-operative 
signs, the interest of lymphadenectomy performed following the making of the frozen section.
Results : 2/3 of patients underwent a neck dissection. All clinically N+ staged patients 
underwent neck dissection and find in all patients some node-positive. In clinically N0 
staged patient having a neck dissection, based on predictive criteria pre-operative and 
intra-operative, we only find at one patient some lymph nodes metastases. Some risk fac-
tors such as histology diagnosis or tumor grade, which may be analyse by frozen section, 
were found. We have identified one patient which was a false positives after final review.
Conclusion : The frozen section should guide the surgeon in his decision of surgical 
management of primary parotid tumors, and should be done systematically. The decision 
to supplement management by a lymphadenectomy should be performed according to 
the frozen section, faced with the identification of pre and intra-operative risk factors of 
occult regional metastases. The occurrence of false positives remain uncommon.
Keywords : parotid ; malignant tumor ; frozen section ; neck dissection.
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introduction

Les cancers primitifs épithéliaux de la glande parotide sont habituellement classés dans 
les tumeurs rares, pourtant près d’une parotidectomie sur cinq conduira au diagnostic de 
cancer [1]. Ainsi le choix de la stratégie chirurgicale est une question omniprésente à l’esprit 
du chirurgien ORL et celle-ci doit s’appuyer sur les critères de décision les plus fiables. Bien 
que le diagnostic préopératoire soit étayé par le trépied examen clinique, imagerie en IRM 
et cytoponction, c’est l’analyse histopathologique per-opératoire en extemporanée qui per-
mettra d’établir le diagnostic positif de carcinome et d’orienter au mieux la prise en charge 
immédiate [2].

L’objectif de cet article est de décrire la stratégie chirurgicale en fonction de l’extempo-
ranée et d’en étudier les résultats en terme de survie à long terme.

méthodes

Il s’agit d’une étude rétrospective couvrant une période de 1987 à 2008 durant laquelle 
175 dossiers de cancer de la parotide opérés dans le service d’oRL et chirurgie cervico-
faciale du CHRu de Montpellier ont été examinés. L’ensemble des cas a fait l’objet d’une 
relecture anatomopathologique. Ainsi, ont été exclues les métastases intraparotidiennes et les 
tumeurs non épithéliales pour ne retenir que 116 cas d’authentiques cancers primitifs de la 
parotide. 

Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 139-143
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résultats

La population concernée était constituée de 50 hommes pour 66 femmes. L’âge moyen 
était de 55,7 ans (écart type = 12 ans). Le recul médian est de 59 mois avec des extrêmes allant 
de 24 mois à 312 mois. La présentation clinique retrouvait 49 % de patients porteurs d’une 
tumeur qualifiée de « dure », 20 % de paralysie faciale près opératoire, 20 % de signes d’in-
vasion cutanée, 16 % de tumeur douloureuse, et 10 % d’adénomégalie palpable (Figure 1). 
Il y avait 33 % des tumeurs classées T1, 42 % classées T2, 18 % classées T3 et 7 % classées 
T4 (Figure 2).

Figure 1. Présentation cliniques des cancers de la parotide.

Figure 2. Répartition du stade T.

La chirurgie parotidienne avait consisté en une parotidectomie totale dans 82,8 % des cas 
(Figure 3) et dans une parotidectomie exofaciale dans 7,8 % des cas. Cette parotidectomie 
était élargie au nerf facial sur au moins une de ces branches dans 25 % des cas. La reconstruc-
tion du nerf facial était réalisée dans 6 cas. L’histologie retrouvait 101 réalisations d’analyses 
extemporanées sur 116 cas (87 %). 

La concordance entre l’analyse histologique extemporanée et l’analyse définitive retrou-
vait une sensibilité dans le diagnostic positif de cancer de 91,9 % des cas. Le type histolo-
gique était concordant dans 55 % des cas et le grade était surestimé dans 17 % des cas en 

Figure 1. Présentation cliniques des cancers de la parotide. 

Figure 2. Répartition du stade T. 

Figure 3. Vue peropératoire d’un parotidectomie totale gauche et évidement cervical 
fonctionnel pour carcinome parotidien. 

Figure 1. Présentation cliniques des cancers de la parotide. 

Figure 2. Répartition du stade T. 

Figure 3. Vue peropératoire d’un parotidectomie totale gauche et évidement cervical 
fonctionnel pour carcinome parotidien. 
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analyse histologique extemporanée. Il s’agissait de 9 cas de carcinomes à cellules acineuses, 
6 cas de carcinomes mucoépidermoïdes et 2 cas d’adénocarcinomes sans autre indication. Il 
y a eu 9 cas de faux négatifs de l’extemporanée, 4 cas pour un adénome pléomorphe qui se 
sont révélés être des adénomes pléomorphes transformés en analyse définitive, un adénome 
pléomorphe qui s’est avéré être un adénocarcinome de grade intermédiaire, une sialadénite 
qui s’est avérée être un adénocarcinome de bas grade. un kyste canalaire qui a été reclassé en 
carcinome muco épiderme de bas grade ; un cystadénolymphome qui s’est révélé être un cys-
tadénocarcinome de bas grade. Le stade pT retrouvait un stade pT1 : 27,1 %, pT2 : 29,2 %, 
pT3 : 9,4 %, pT4a : 26 % (envahissement du nerf facial), pT 4b : 5,2 %.

Figure 3. vue peropératoire d’un parotidectomie totale gauche et évidement cervical fonctionnel pour 
carcinome parotidien.

La chirurgie ganglionnaire a concerné 96 patients (82,7 %) qui ont bénéficié d’un curage 
des aires II et III plus ou moins étendu à l’aire IV. Au total, 22 % des patients ont été diagnos-
tiqués comme ayant une atteinte ganglionnaire (pN+). Sur 87 patients cliniquement N0, 15 % 
de patients ont été classés pN+ ou pNpar + (adénopathie intraparotidienne). Il y avait donc 
17 % de métastases ganglionnaires occultes. Il y avait 9 cas de patients en rupture capsulaire 
ganglionnaire dont 4 initialement classés cliniquement N0.

Le traitement adjuvant a fait appel à la radiothérapie dans 72 % des cas. 90 % des patients 
présentant des tumeurs de haut grade ont bénéficié d’une radiothérapie adjuvante contre 27 % 
des patients de bas grade seulement. La chimiothérapie a été réservée aux formes évolutives 
ou en traitement palliatif. 

Les événements carcinologiques ont concerné 16 patients (14 % des cas) avec 10 réci-
dives locales conduisant à 4 décès et dont la médiane de survie était de 35 mois. une récidive 
ganglionnaire a été observée dans un cas de carcinome indifférencié de haut grade classé 
initialement T4. L’évolution métastatique a été notée dans 18 cas. Elle était isolée dans 6 cas, 
et associée à une récidive parotidienne dans 3 cas. Neuf patients sont décédés après rechute 
avec une survie médiane de 24 mois. 

La survie globale à 5 ans était de 79,4 %, la survie spécifique de 83,5 % et la survie spé-
cifique sans récidive de 70,8 % (Figure 4). En fonction du grade (classification en 3 grades) 
la survie spécifique à 5 ans était de 100 % pour les carcinomes de bas grade, 88 % pour les 
carcinomes intermédiaires et 56 % pour les carcinomes de haut grade. 
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Figure 4. Courbes de survie selon la méthode de Kaplan-
Meier ; A : survie globale, B : survie spécifique, C : survie 
sans récidive.
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discussion

L’étude de la littérature en matière de survie dans les carcinomes primitifs épithéliaux de 
la parotide montre une survie globale à 5 ans comprise entre 52 et 68 %. La survie spécifique 
sans récidive est comprise entre 47 et 63 %. Notre étude retrouve des chiffres respectifs de 
79,4 % et 70,8 % ce qui place cette population parmi les chiffres les plus élevés de contrôles 
loco-régionaux de cancers primitifs de la parotide [3].

La première raison de ces chiffres tient tout d’abord à la sélection des patients qui à fait 
l’objet d’une relecture anatomopathologique et qui a conduit à l’exclusion des métastases 
intra-parotidiennes de carcinomes épidermoïdes, type tumoral qui, d’après la littérature ne 
doit pas dépasser 1 à 2 % des séries publiées [4]. Nous n’avions aucun cas dans notre étude. 
Ces métastases intraparotidiennes sont associées à un très mauvais pronostic ce qui peut 
entrainer une « pollution des séries qui ont conservé ce type de pathologie ». une autre expli-
cation des chiffres de survie tient probablement à la systématisation du traitement pratiqué 
chez ces patients avec une parotidectomie totale dans la grande majorité des cas (92 %) et 
un évidement cervical dans près de 83 % des cas ce qui permet de diagnostiquer au mieux 
l’atteinte ganglionnaire intraparotidienne ou cervicale et de connaître précisément le staging 
pTNM du patient pour guider le traitement chirurgical et le traitement adjuvant [5].

Cette étude illustre que la stratégie du traitement basée sur l’extemporanée permet une 
très bonne sensibilité dans le diagnostic de malignité. Il existe une difficulté pour le typage 
tumoral et le grading per-opératoire avec une tendance à l’excès de grading sur les réponses 
données par l’anatomopathologiste. Cette étude illustre également le fait qu’une parotidecto-
mie totale associée à un geste chirurgical systématique semble être une stratégie chirurgicale 
permettant d’obtenir un taux de survie global spécifique et sans récidive dans la partie haute 
des chiffres habituellement publiés dans ce domaine. 
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introduction

Les tumeurs des glandes salivaires représentent moins de 2 % des tumeurs de la tête et 
du cou. Parmi elles, celles localisées à la parotide sont les plus fréquentes. Si la chirurgie est 
le traitement de référence des tumeurs parotidiennes non hématologiques, au final seulement 
20 % d’entre elles seront malignes [1]. La chirurgie parotidienne exposant le patient à un 
risque de paralysie faciale variable, reflétant principalement l’expérience du chirurgien [2], 
le monitoring continu du facial grâce au Nerve Integrity Monitor (NIM) pourrait être utile 
pour diminuer ce type de complication [3, 4]. Cependant, si son utilité semble admise dans 
la chirurgie des récidives des adénomes pléïomorphes parotidiens, son rôle n’est pas encore 
bien défini dans les parotidectomies de routine [5]. D’autre part, la détection précoce des 
tumeurs malignes peut permettre de faciliter le planning opératoire et d’améliorer l’infor-
mation donnée au patient. un diagnostic histologique pré-opératoire peut être obtenu par la 
cytoponction parotidienne, mais son intérêt reste lui aussi controversé [5].

Le but de cette étude, menée dans un centre hospitalo-universitaire, était d’analyser l’in-
térêt du monitoring continu du facial et de la cytoponction parotidienne dans la prise en 
charge chirurgicale des tumeurs de la parotide

matériels et méthodes

Entre le 1er janvier 2004 et le 31 décembre 2005, 96 patients ont bénéficié d’une chirurgie 
parotidienne dans le service de chirurgie oRL et cervico-facial de l’hôpital Bichat. Après 
l’exclusion de 9 dossiers (4 patients avec une tumeur récurrente, 3 dossiers avec des données 
manquantes et deux patients avec des tumeurs manifestement malignes cliniquement et ayant 
subi une parotidectomie radicale avec sacrifice du facial), notre étude porte finalement sur 87 
patients jamais traités auparavant, 40 hommes et 47 femmes avec un âge médian de 46 ans 
(intervalle : 17-86). 

Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 145-149
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une cytoponction a été réalisée avant la chirurgie pour 78 d’entre eux, par 3 cytolo-
gistes expérimentés. Après la comparaison entre les diagnostics cytologiques et les diagnos-
tics histologiques définitifs, nous avons évalué à la fois la précision dans le diagnostic et la 
capacité de la cytoponction à détecter la malignité. Pour évaluer cette dernière, les résultats 
des cytoponctions ont été classes dans les catégories suivantes : échec au diagnostic (ED), 
vrais positifs (vP) ( tumeur maligne correctement dépistée), vrais négatifs ( tumeur bénigne 
correctement classée), faux négatifs (FN = tumeur maligne non dépistée par la cytoponction) 
et faux positifs (FP = ponction cytologique considérée comme maligne pour une tumeur 
bénigne). 

Les interventions chirurgicales, toutes conservatrices du facial, ont été réalisées par 5 
chirurgiens seniors assistés par des internes de spécialité. L’intervention la plus réalisée a 
été la parotidectomie exofaciale (N=38), suivie par la parotidectomie totale conservatrice 
(N=25), la parotidectomie inférieure (dissection incomplète du facial) (N=17) et la parotidec-
tomie totale avec évidemment cervical conservateur (N=7).

La chirurgie a été réalisée sans utiliser le NIM pour 41 cas, et sous contrôle du NIM 
II Response Procedure®, deux canaux de détection (Medtronic Minneapolis, MN) chez 46 
patients. Au besoin, le facial était stimulé par un stimulateur. Le temps opératoire a été cal-
culé entre l’incision et la fin de la fermeture cutanée. Les patients étaient évalué en post 
opératoire pendant leur hospitalisation, puis à 8 jours, un, trois et six mois après la chirurgie. 

résultats

Diagnostic histologique définitif

L’examen histologique définitif des pièces opératoires a retrouvé 67 lésions bénignes 
(50 adénomes pleïomorphes, 10 cystadénolymphomes et 7 autres tumeurs bénignes) et 20 
tumeurs malignes (6 adénocarcinomes et 14 autres tumeurs malignes).

Valeur prédictive de la cytoponction

Une cytoponction a été réalisée chez 78 patients (89.6 %), aucune complication n’a été 
rapportée.

Pour la détection de la malignité on a observé 7 cas de vrais Positifs (vP), 67 cas de vrais 
négatifs (vN) et 4 cas de Faux Négatifs (FN). Aucun examen non contributif ou Faux positif 
(FP) n’a été retrouvé dans cette série. La valeur prédictive positive de la cytoponction a donc 
été de 100 % avec une valeur prédictive négative de 94,4 %. La sensibilité et la spécificité 
étaient ainsi respectivement 63,6 % et 100 %.

Par ailleurs, 6/7 des vP et 54/67 des FN ont été diagnostiqués correctement par la cyto-
ponction, ce qui réalise un total de 76,9 % de diagnostic initial correct par la cytoponction.

Impact de l’utilisation du NIM II

Temps opératoire : le test « t » de Student a été utilisé pour comparer pour chaque tech-
nique les différences observées de temps opératoire (Tableau I). 

Au total, le temps opératoire moyen était plus court dans le groupe opéré avec le NIM que 
dans le groupe opéré sans le NIM.
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tableau i. Impact du monitoring du facial sur le temps opératoire.

Type de chirurgie Groupe Nombre de 
patients

Temps 
opératoire 

moyen (min)
Sigma t p

Parotidectomie 
inferieure

Avec NIM N= 11 88,2 19,27
2,7301 0,01913*

SANS N= 6 113,3 17,51

Parotidectomie 
exofaciale

Avec NIM N= 20 170,5 27,5
2,1179 0,04118*

SANS N= 18 188,9 25,9

Parotidectomie totale
Avec NIM N= 10 224,5 32,6

2,1410 0,03822*
SANS N= 15 259,3 54,8

Parotidectomie totale 
avec évidement 

cervical

Avec NIM N= 5 291 56,6
0,1787 0,8726

SANS N= 2 300 68,4
 

Paralysies faciales 

26 patients ont présenté une ou plusieurs complication(s) post-opératoire. 
Les complications précoces comprenaient 9 hématomes, 15 fistules salivaires et 8 para-

lysies faciales. Cinq paralysies faciales sont apparues dans le groupe opéré sans monitoring 
du facial (12,2 %), et trois dans le groupe opéré avec le NIM (6,5 %). La différence observée 
n’est pas significative (Tableau II). Sept patients ont présenté une récupération spontanée en 
trois à six mois, le dernier patient n’a pas récupéré. 

Les complications retardées ont été deux cicatrices chéloïdes et 7 syndromes de Frey.

tableau ii. Impact du monitoring du facial monitoring sur la paralysie faciale post opératoire.

Chi 2 : 0,2943
P value = 0,5875 Avec NIM Sans NIM Total

Paralysie faciale 3 5 8

Mouvements faciaux 
normaux 43 36 79

Total 46 41 87

discussion

Le principal intérêt de la cytoponction est le dépistage précoce des lésions malignes, 
le diagnostic histologique exact pouvant attendre l’examen anatomopathologique défini-
tif de la pièce opératoire. La cytoponction, technique qui a été utilisée simultanément en 
Europe et aux États-unis pour la première fois [6, 7], est sûre, peu invasive, et peu coûteuse. 
Néanmoins, cette technique reste controversée car ses résultats sont variables, dépendant 
principalement de l’expérience du clinicien réalisant la ponction et du cytologiste examinant 
l’échantillon [8]. 
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Nos résultats de cytoponction sont similaires à ceux retrouvé par les autres auteurs, nous 
n’avons pas observé d’examen non contributif pour problème de qualité du matériel car les 
pathologistes de cette étude réalisent eux même prélèvement et examen immédiat, et répè-
tent le geste en cas de matériel insuffisant. Le taux de faux positifs varient dans la littérature 
de 0 % [9] à 7 % [10]. Les bons résultats observés dans notre série reflètent l’expérience 
spécifique des cytologistes. Néanmoins, nos résultats ne peuvent permettre de surseoir à la 
chirurgie que chez des patients spécifiques très fragiles ou âgés [11]. Dans notre expérience, 
la cytoponction est utile à l’évaluation préopératoire, car elle permet de planifier une chirur-
gie plus ou moins longue et d’informer au mieux le patient.

Limiter l’incidence de la paralysie faciale post opératoire est capitale dans la chirurgie 
parotidienne. L’intérêt du NIM est d’aider le chirurgien lors de la dissection du facial grâce 
aux avertissements sonores en cas de stimulation du nerf, qu’elle soit due à une compres-
sion, un étirement, un écrasement au un chauffage dû à l’électrocoagulation [12]. Bien que 
d’autres études aient montré l’intérêt de cet appareil dans la chirurgie de reprise parotidienne, 
son bénéfice dans la chirurgie de première main est encore discuté. Seulement deux études 
cas contrôle ont retrouvé une réduction statistiquement significative des paralysies faciales 
grâce au monitoring continu du nerf [16, 17]. Dans notre étude, la diminution du nombre 
de paralysie faciale post opératoire n’est pas significative, en revanche, le principal résultat 
retrouvé a été la diminution significative du temps opératoire grâce au NIM. Nous pensons 
que cet appareil est particulièrement utile dans les centres hospitalo-universitaires où il peut 
permettre aux chirurgiens seniors d’aider les internes plus confortablement, et cette sécurité 
supplémentaire peut se refléter dans ce gain de temps observé. Deux autres études avaient 
déjà rapporté des temps opératoires diminués grâce au NIM [13,18]. Comme la majorité des 
auteurs, nous pensons que la technique chirurgicale est le facteur le plus important pour la 
limitation du taux de paralysie faciale post opératoire, le NIM permettant en plus aux internes 
de manipuler le nerf facial avec plus de précautions [19]. 

conclusion

À notre avis, la cytoponction et l’utilisation du NIM sont deux techniques utiles à la prise 
en charge des tumeurs de la parotide.

Ainsi, la cytoponction réalisée par un cytologiste expérimenté permet une détection pré-
coce des tumeurs malignes, une information plus adéquate du patient, une meilleur gestion 
du planning opératoire. D’autre part, l’utilisation systématique du NIM a permis dans cette 
étude une diminution du temps opératoire. Ceci est intéressant car la tendance actuelle a 
rentabiliser au maximum les plannings opératoires peut menacer la formation des internes. 
Ainsi, nous pensons que son utilisation peut être particulièrement utile dans les centre hospi-
talo-universitaire, en entraînant en outre les internes à l’utiliser.

Cependant, il s’agit d’une série rétrospective, et d’autres études seraient utiles pour 
confirmer cette hypothèse.
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La préservation du nerf facial au cours d’une parotidectomie a été rapportée la pre-
mière fois en 1907 par Thomas Carwardine, conseillant une dissection rétrograde du nerf 
[1]. L’identification du tronc nerveux au foramen stylo-mastoïdien, et une dissection antéro-
grade est publiée en 1940 par R.M. Janes [2]. Il a fallu attendre les années 1980-1990 pour 
que le contrôle électromyographique per-opératoire continu s’impose face au monitoring 
mécanique, notamment jugal [3, 4]. Actuellement, la paralysie faciale reste une complica-
tion toujours redoutée de la chirurgie parotidienne, toutes histopathologies confondues. Son 
incidence et sa gravité sont néanmoins variables. L’incidence globale d’une paralysie faciale 
transitoire après parotidectomie varie de 9 % à 65 % chez les patients. Une paralysie faciale 
définitive post-opératoire peut s’observer entre 0 % et 7 % des opérés [5, 6].

Les objectifs du monitoring du nerf facial au cours d’une parotidectomie sont les mêmes 
que pour la chirurgie otologique ou neuro-otologique correspondant aux premières applica-
tions : identification précoce du nerf, détection de stimulations inattendues, détermination 
précise des branches nerveuses et de leur variabilité, et donc diminution des traumatismes 
nerveux, notamment des étirements, enfin évaluation de la fonction nerveuse finale [8-10]. 
L’utilisation en routine du monitoring du nerf facial au cours d’une parotidectomie contraste 
avec l’absence de données objectives des avantages de cette technologie, source de contro-
verses [10, 11]. En effet, en l’absence d’une étude randomisée multicentrique, certaines 
publications montrent une réduction de l’incidence des paralysies faciales [12, 13], d’autres 
ne montrent aucun avantage [6, 14]. un certain consensus se dégage néanmoins sur les 
facteurs de risque associés à une augmentation de l’incidence des paralysies faciales post-
opératoires : la réalisation d’une parotidectomie endo-faciale ou extensive, une chirurgie 
parotidienne préalable, une lésion maligne ou inflammatoire de la glande, la taille de la 
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tumeur [4, 5, 15]. D’autres facteurs sont moins consensuels comme l’âge du sujet, la durée 
de l’intervention ou la présence d’un diabète [5, 16].

Le but de ce travail rétrospectif a été l’analyse de la fonction faciale des patients opérés 
d’une parotidectomie pour tumeur bénigne ou maligne, sans paralysie faciale préalable, sous 
contrôle électromyographique continu systématique du nerf.

Population étudiée – méthode

Durant la période 2003-2008, 81 patients ont été sélectionnés. Tous ont été opérés d’une 
parotidectomie pour une tumeur bénigne ou maligne de la glande parotide sans paralysie 
faciale préalable. Il s’agissait de 36 hommes et de 45 femmes d’âge moyen 59 ans (extrêmes 
11 ans-93 ans). Le bilan comprenait dans tous les cas une imagerie par résonance magnétique 
et un examen histologique extemporané. La ponction cytologique n’a pas été systématique. 

L’électromyographie continue per-opératoire a utilisé un NIM 4 canaux, explorant le 
muscle frontal, le muscle orbiculaire de l’œil, le muscle orbiculaire de la bouche, le muscle 
mentonnier. une stimulation du nerf facial et de ses branches (0,5 mA) explorait la fonction 
du nerf après exérèse tumorale et permettait un enregistrement.

Il s’agissait le plus souvent d’une parotidectomie exo-faciale, sauf pour 14 patients chez 
qui une parotidectomie exo et endo-faciale a été réalisée. Quatre patients ont été opérés d’une 
parotidectomie secondaire.

L’analyse de la fonction faciale a utilisé la stadification de House et Brackman [17] rappe-
lée sur le Tableau I. La paralyse faciale de grade III « modérée » (60 % de la fonction faciale) 
se caractérise par la fermeture de l’œil avec effort et des syncinésies alors que la paralysie 
faciale de grade IV « modérément sévère » (40 % de la fonction faciale) ne permet pas la 
fermeture de l’œil même avec effort.

tableau i. Stadification de House-Brackman.

Grade Paralysie Fonction faciale (%)

I 0 100

II Légère 80

II Modérée 60

Iv Modérément sévère 40

v Sévère 20

vI Totale 0

résultats

Les résultats de l’histopathologie définitive sont donnés sur le Tableau II. 24 patients 
(30 %) ont été opérés d’une tumeur maligne avec une prédominance d’hémopathie et de 
carcinome épidermoïde métastatique. Les adénocarcinomes parotidiens sont minoritaires 
(7 patients). Les adénomes pléomorphes sont les tumeurs bénignes les plus fréquentes (29 
patients) : la taille moyenne des adénomes pléomorphes a été de 22 mm (12-60 mm).

Quinze patients ont présentés une paralyse faciale post-opératoire (18,6 %) : il s’agissait 
de 11 parotidectomies de première intention et des 4 parotidectomies secondaires. Ces der-
nières concernaient 3 récidives d’adénome pléomorphe et 1 récidive de carcinome épider-
moïde. Dans tous les cas, les patients avaient préalablement subi une parotidectomie avec 
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dissection du nerf facial au foramen stylo-mastoïdien. Pour les 11 parotidectomies primaires, 
il s’agissait de 5 patients (5/57) porteurs d’une tumeur bénigne (9 %) avec 2 cystadénolym-
phomes, 2 adénomes pléomorphes et un kyste salivaire bénin. Six patients (6/24) ont été 
opérés d’une tumeur maligne (38 %) avec 3 carcinomes épidermoïdes, 2 hémopathies et 1 
carcinome adénoïde kystique. Ainsi, il existe une différence significative de l’incidence des 
paralysies faciales post-opératoires entre les patients opérés pour une tumeur bénigne ou une 
tumeur maligne (p < 0,01).

tableau ii. Histopathologie définitive (n = 81 patients).

Bénigne Maligne

Adénome pléomorphe 29 Hémopathies 10

Cystadénolymphome 14 Carcinome épidermoïde 7

Kyste salivaire 9 Adénocarcinome à cellules acineuses 3

oncocytome bénin 4 Carcinome muco-épidermoïde 2

Neurinome 1 Carcinome adénoïde kystique 2

La gravité des paralysies faciales post-opératoires observée est néanmoins variable. En ce 
qui concerne les 4 paralysies faciales après parotidectomie secondaire, les 3 patients porteurs 
d’un adénome pléomorphe ont une paralysie faciale de grade III de HB (2 fois) et une para-
lysie faciale de grade v (1 fois) ; le patient porteur du carcinome épidermoïde récidivé a pré-
senté une paralysie faciale de grade III de HB qui à 12 mois n’a pas récupéré. En revanche, 
à 12 mois, les patients opérés d’une tumeur bénigne récidivée présentent une récupération 
partielle avec une paralysie faciale de grade II de topographie inférieure.

Les 11 patients avec paralysie faciale après parotidectomie primaire avaient bénéficié de 
5 parotidectomies endo-faciales pour 6 exo-faciales. Les lésions bénignes sont à l’origine 
d’une paralysie faciale de grade III HB qui régresse totalement pour l’une (grade I HB) et 
incomplètement pour 3 (grade II HB). Les lésions malignes sont à l’origine de 3 paralysies 
faciales de grade III HB et de 3 paralysies faciales de grade Iv HB. À 12 mois, seuls 2 
patients de ce dernier groupe ont récupéré partiellement avec une paralysie faciale de grade 
III HB, les autres non.

Ainsi, les parotidectomies secondaires effectuées après une dissection préalable du nerf 
facial au foramen stylo-mastoïdien sont à l’origine dans tous les cas d’une paralysie faciale 
post-opératoire (4/4). Les parotidectomies primaires sont à l’origine de 14 % de paralysies 
faciales post-opératoires (11/77) avec 5 % de paralysies faciales définitives pour les patho-
logies bénignes, le plus souvent de grade II HB et de 25 % de paralysies faciales définitives 
pour les pathologies malignes le plus souvent de grade III HB.

discussion

En 1999, P. Dulguerov, rapporte une analyse prospective non randomisée de parotidec-
tomies primaires pour tumeurs bénignes ou malignes avec monitoring systématique du nerf 
facial par transducteur mécanique (35 patients) ou électromyographie continue (35 patients). 
Il observe 27 % de paralysies faciales post-opératoires et 4 % de paralysies faciales défini-
tives, chiffres proches des nôtres avec, respectivement 18,6 % et 5 %. Une parotidectomie 
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exo-faciale fait espérer une fonction faciale normale c’est-à-dire un grade I HB dans 80 % 
des cas, une parotidectomie totale endo et exo-faciale dans 60 % des cas et une pathologie 
maligne dans 38 % des cas [4]. En 2009, X. Yuan rapporte 626 parotidectomies primaires pour 
tumeurs bénignes sans paralysie faciale préalable dont 27 % sont des parotidectomies endo-
faciales. Aucun monitoring n’est utilisé en dehors de l’expertise visuelle clinique de l’aide 
opératoire. Une paralysie faciale post-opératoire est observée dans 23 % des cas, chiffre plus 
important que le nôtre de 9 % pour la même pathologie bénigne opérée. L’extension endo-
faciale de la parotidectomie et le diabète sont les facteurs favorisants soulignés [16]. 

L’utilité du monitoring électromyographique du nerf facial au cours des parotidectomies 
soulève essentiellement 3 questions : la réduction de l’incidence des paralysies faciales post-
opératoires lors des parotidectomies primaires, la réduction du temps opératoire avec les 
possibilités d’enseignement que cela offre, la place du monitoring pour les parotidectomies 
secondaires.

Réduction de l’incidence des paralysies faciales post-opératoires

La réduction de l’incidence des paralysies faciales post-opératoires après parotidectomie 
primaire est probable mais non prouvée par les données de la littérature : J.E. Terrel et al. 
en 1997 [12] rapportent une différence significative de paralysies faciales post-opératoires 
observées dans une étude rétrospective montrant 33 % de paralysies faciales post-opératoires 
avec électromyographie et 57 % sans électromyographie (p = 0,03). S. Deneuve et al. en 2009 
[18] observent une différence, mais non significative, avec 6,5 % de paralysies faciales post-
opératoires avec électromyographie et 12 % sans électromyographie. Enfin, M. Grosheva 
et al. en 2009 [14] n’observent pas de différence avec un score de House et Brackman avec 
électromyographie de 2,32 contre 2,00 sans électromyographie. 

La sensibilité de la branche mandibulaire inférieure a déjà été soulignée [6, 15] : elle 
pourrait être expliquée par son faible diamètre et la longueur de son trajet dépourvu d’anas-
tomose, mais aussi la topographie des tumeurs bénignes volontiers exo-faciales inférieures et 
imposant une dissection totale au contact de la branche nerveuse.

Enfin, certains ne trouvent pas de corrélation entre la réponse du nerf facial stimulé au 
cours de l’intervention et la fonction nerveuse post-opératoire [6] alors que d’autres montrent 
qu’une réponse nerveuse à plus de 0,5 mA est prédictive d’une paralysie faciale post-opéra-
toire [19].

Réduction du temps opératoire

La réduction du temps opératoire avec le monitoring électromyographique ne semble pas 
un avantage plus consensuel : la durée d’une parotidectomie superficielle exo-faciale est plus 
brève si un monitoring est en place (p < 0,02), mais pour une parotidectomie totale aucune 
différence n’est notée [14, 18]. D’autres auteurs ne trouvent aucune différence de durée opé-
ratoire quel que soit le geste effectué [12]. un temps opératoire optimisé et la sécurité du 
contrôle du nerf facial pourraient favoriser l’enseignement du geste chirurgical dans les éta-
blissements universitaires [18].

Intérêt de l’électromyographie per-opératoire

L’intérêt de l’électromyographie per-opératoire pour la chirurgie des récidives des adé-
nomes pléomorphes a été plusieurs fois souligné, surtout si le nerf facial a été préalablement 
disséqué au foramen stylo-mastoïdien et la récidive multi-focale [9, 20]. L’électromyographie 
continue permet de réduire le temps opératoire et surtout diminue les séquelles faciales 
autorisant une meilleure récupération : l’incidence des paralysies faciales post-opératoires 
est significativement plus faible si le monitoring est utilisé avec une gravité des paralysies 
faciales définitives moindre : 5,6 % de paralysies faciales totales sans électromyographie 
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versus 0 % avec l’électromyographie [20]. De ce fait, l’utilisation de l’électromyographie 
per-opératoire continue du nerf facial est conseillée pour la chirurgie des récidives des 
tumeurs parotidiennes notamment des adénomes pléomorphes.

conclusion

Malgré l’absence d’étude randomisée objective, le contrôle électromyographique continu 
per-opératoire du nerf facial au cours d’une parotidectomie est conseillé pour la sécurité sup-
plémentaire qu’il apporte à l’expérience toujours indispensable de l’opérateur et à la qualité 
visuelle de son geste de dissection. Son utilisation systématique familiarise le chirurgien 
à cette technologie pour les parotidectomies difficiles notamment la chirurgie des tumeurs 
malignes et des récidives tumorales. 
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Les tumeurs de la glande parotide apparaissent :
1. sur la glande parotide elle-même (tumeurs primaires) ;
2. par dépôts métastasiques sur les ganglions lymphatiques intra-parotidiens, suite à 
des tumeurs apparues sur d’autres sites de la tête et du cou, notamment sur la peau de 
la région antérieure [1]. 

Les tumeurs primaires peuvent être aussi bien des carcinomes que des tumeurs bénignes. 
Les tumeurs parotidiennes sur la glande ont une faible prévalence, puisqu’elles ne repré-
sentent que 3 % à 7 % de toutes les néoplasies épithéliales de la tête et du cou, avec une 
incidence de 1/100 000 habitants [1, 2], la grande majorité d’entre elles apparaissant sur 
le parenchyme glandulaire et étant généralement bénignes (jusque dans 80 % des cas). La 
tumeur la plus fréquente est la tumeur mixte bénigne ; on a répertorié au moins 8 types diffé-
rents de tumeurs dont l’origine se situe sur le tissu glandulaire salivaire [2]. 

Les carcinomes de la parotide représentent 5 % des néoplasies de la tête et cou [3, 4] et 
entre 15 % et 20 % des tumeurs des glandes salivaires [2]..Ils se divisent en deux catégories : 
bas degré et haut degré, la tumeur la plus fréquente étant le carcinome muco-épidermoïde et, 
dans quelques séries, la tumeur mixte maligne. Il s’agit donc de néoplasies à haute lympho-
philie avec risques de récurrence loco-régionale [4, 5].

Il existe au moins 15 types histologiques différents de carcinomes parotidiens [2], ce qui 
complique l’évaluation des patients, l’estimation du taux de survie et du taux de récurrence 
ainsi que la détection des facteurs de pronostic.

En règle générale, les principaux facteurs qui jouent sur la survie de ces patients sont la 
taille de la tumeur, le grade histologique et la présence de métastases ganglionnaires aussi 
bien péri-parotidiennes que cervicales [3, 6].

Les dépôts métastasiques secondaires sur la parotide proviennent d’habitude de néopla-
sies dermiques sur la peau de la région antérieure de la tête et du cou [7] (pavillons auricu-
laires, visage, cuir chevelu et cou) ; la peau des pavillons auriculaires ainsi que la peau de la 
région pré-parotidienne sont des sites à haut risque d’où, s’ils sont atteints de carcinomes de 
la peau [7, 8], peuvent se transmettre des métastases parotidiennes, surtout dans le cas des 
individus de phénotype 1 soumis à une exposition solaire intense et chronique. 
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La prévalence estimée de métastases parotidiennes de primaires dermiques faciales est de 
11,5 % [5] et il s’agit presque toujours de carcinomes épidermoïdes ou de mélanomes malins 
cutanés ; environ 33 % des patients présentant des métastases parotidiennes présentent éga-
lement des métastases ganglionnaires du cou, surtout sur la région supra-omo-hyoïdienne 
(niveaux I, II et III) [5, 8].

Les facteurs qui élèvent le risque de métastases cervicales et parotidiennes chez les 
patients atteints de carcinomes dermiques sont la taille de la tumeur, le site d’origine (plus 
grand risque sur le pavillon auriculaire), l’épaisseur de la tumeur (plus de 7 mm) et la pré-
sence de ulcération [8, 9]. La présence de métastases ganglionnaires sur le cou est un mauvais 
pronostic pour ces patients et indique sans doute la nécessité d’un traitement adjuvant plus 
agressif que le traitement classique (chimio et radiothérapie concomitantes) [10].

L’objet du présent article est de décrire le comportement oncologique des tumeurs paro-
tidiennes en fonction de leur point d’origine et d’établir, sur la base de ce comportement, le 
choix du traitement thérapeutique le plus approprié. 

matériel et méthodes

Analyse rétrospective avec tous les patients consécutifs soumis à une parotidectomie 
(superficielle, totale avec ou sans dissection du cou) de 2002 à 2008 au service de tumeurs de 
la tête et cou de l’hôpital d’oncologie du Centre Médical de l’Institut Mexicain de la Sécurité 
Sociale (IMSS) de Mexico. 

Le bilan préopératoire de tous les patients repose sur une évaluation clinique, des exa-
mens sanguins préopératoires et une tomodensitométrie de haute résolution du massif facial 
et du cou ; la biopsie par aspiration a été effectuée sur des patients sélectionnés en fonction 
de leurs caractéristiques. 

Tous ont été soumis à un type quelconque de parotidectomie. Chez les patients atteints de 
tumeurs cliniquement bénignes, une étude transopératoire du lobe superficiel de la parotide a 
été effectuée et la parotidectomie a été réalisée dès lors que la néoplasie était maligne ; chez 
les patients atteints de cancer parotidien, on a effectué de façon routinière une dissection 
radicale modifiée du cou (type 3) s’il n’y avait pas de ganglions cervicaux palpables ou une 
dissection radicale quand le volume métastasique l’exigeait. 

Tous les patients atteints de métastases parotidiennes provenant de tumeurs primaires 
de la peau ont été soumis à une parotidectomie totale en bloc avec dissection sous-omo-
hyoïdienne s’il n’y avait pas de ganglions palpables sur le cou ou encore à une dissection 
radicale modifiée de type 3 si des ganglions cervicaux palpables avaient été détectés lors du 
diagnostic. 

La résection du nerf facial n’a été indiquée que pour les cas d’infiltration clinique ou 
transopératoire dudit nerf, tandis qu’en cas contraire, le nerf a été préservé. 

Les patients ont été classés en trois groupes en fonction du type histologique de la 
tumeur : groupe 1, tumeurs parotidiennes bénignes ; groupe 2, carcinome parotidien ; et 
groupe 3, métastases parotidiennes de tumeurs primaires localisées ailleurs que sur la 
glande parotide. 

Ces groupes ont été analysés en fonction du type histologique de tumeur, du taux de 
récurrence locale et des carcinomes (primaires et métastasiques) selon la présence de métas-
tases ganglionnaires cervicales, le taux de récurrence et le site de récidive.

résultats

L’étude a porté sur 113 patients dont 54 hommes et 59 femmes, âgés en moyenne de 52 
ans (l’échelle allant de 16 ans à 72 ans) ; 74 patients (soit 66 %) étaient atteints de tumeurs 
primaires et 39 patients (soit 34 %) de tumeurs métastasiques.
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Parmi les tumeurs primaires, 44 cas sur 74 étaient des tumeurs bénignes (soit 59 %) et 30 
(40 %) des tumeurs malignes. 

Dans le groupe 1, la tumeur bénigne la plus fréquente était la tumeur mixte et chez 3 des 
patients, la tumeur était récurrente au moment du traitement. La récurrence locale n’a été 
observée que chez 1 patient sur 144 patients (soit 2 % des cas). 

Dans le groupe 2, le carcinome muco-épidermoïde était la tumeur la plus fréquente (33 % 
des cas), suivie du carcinome adénoïde kystique (13 %) ; 16 patients présentaient des carci-
nomes de divers types histologiques (carcinome des cellules acinaires, tumeur mixte maligne 
et adénocarcinome). 

Métastases ganglionnaires

Treize patients sur 30 (soit 43 %) présentant des tumeurs malignes parotidiennes ont 
présenté des métastases ganglionnaires ; chez 5 patients (soit 16 %), ces métastases étaient 
confinées dans les ganglions péri-parotidiens et chez 26 % d’entre eux dans la région du cou 
latéral ; chez 5 patients, les ganglions métastasiques étaient confinés dans la région supra-
omo-hyoïdienne et circonscrits au niveau V pour 3 d’entre eux (soit 37,5 %).

Lors du diagnostic, 26 patients sur 30 ont été classés au stade cN0 ; 4 d’entre eux (soit 
15 %) présentaient des métastases ganglionnaires occultes sur pièce de chirurgie (pN+).

Invasion des tissus périphériques et marges chirurgicales

Chez 14 patients sur 30 atteints de cancer parotidien, on a constaté une invasion des 
tissus mous péri-parotidiens (soit 46,6 %), ce qui constituait une indication de radiothérapie 
post-opératoire ; chez 11 de ces patients (soit 78 %), les marges de résection chirurgicale 
étaient positives ; 7 patients sur 11 (soit 63 %) ont présenté une récurrence locale en dépit du 
traitement adjuvant. 

Récurrence locale

Le taux global de récurrence locale dans le groupe 2 était de 36 % et était plus fréquent 
chez les patients avec des marges chirurgicales positives ou étroites.

Dans le groupe 3, étaient inclus 39 patients présentant des métastases parotidiennes pro-
venant d’un carcinome épidermoïde du cuir chevelu et du visage ; tous ont été soumis à une 
parotidectomie totale et à une dissection du cou. 

Métastases ganglionnaires

Chez 20 patients sur 39 (soit 51 %), on a détecté des métastases ganglionnaires : 10 sur 
les ganglions péri-parotidiens (buccinateurs et masticateurs) et 10 sur le cou latéral. Chez 7 
patients sur 10, les métastases étaient confinées dans la région sous-omo-hyoïdienne (I à III), 
et chez 3 patients aux cinq niveaux. 

Lors du diagnostic, 34 patients sur 39 étaient cN0 ; 10 d’entre eux (soit 25 %) présen-
taient des métastases occultes (pN+) selon le bilan définitif de la dissection du cou.

Invasion des tissus péri-parotidiens et des marges chirurgicales 

Chez 29 patients (soit 74 %), on a constaté une invasion des tissus mous péri-parotidiens 
et chez 20 d’entre eux (soit 51 %), les marges chirurgicales étaient insuffisantes (marge posi-
tive). Le taux global de récurrence locale était de 43,5 % pour le groupe 3, dont 82 % présen-
taient des marges chirurgicales infiltrées par les tumeurs.
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discussion

Sur la glande parotide apparaissent des néoplasies qui sont le plus souvent bénignes ; 
toutefois, cette glande peut être le point de départ de néoplasies malignes naissant sur le 
parenchyme glandulaire lui-même ou provenant d’autres sites de la tête et du cou [1, 2].

À des fins de pronostic et d’indication thérapeutique, il est important de distinguer les 
tumeurs qui prennent leur origine sur la glande des tumeurs métastasiques [11].

Les facteurs de pronostic les plus importants s’agissant des néoplasies malignes paroti-
diennes sont le stade et le grade histologique [3, 5, 6, 12].

Chez les patients atteints de tumeurs malignes primaires de la parotide, la meilleure 
approche thérapeutique est la parotidectomie avec dissection du cou. Le type de dissection du 
cou est la dissection radicale modifiée, comprenant les cinq niveaux ganglionnaires en raison 
du risque élevé de métastases ganglionnaires sur le triangle postérieur (37,5 % sur la série 
qui nous occupe). on a beaucoup débattu de l’utilité de la dissection ganglionnaire élective 
[1, 13] (pour les patients sans ganglions palpables). Sur la base de nos résultats, il ressort que 
l’état ganglionnaire, ne s’agit pas uniquement d’un facteur de pronostic mais d’une méthode 
permettant de détecter les patients pour lesquels un traitement adjuvant sera indispensable 
[14]. Nous considérons que pour toute néoplasie maligne de la glande parotide, la dissection 
élective des 5 niveaux ganglionnaires doit être la norme thérapeutique ; le risque de métas-
tases occultes (15 %) justifie le choix de cette procédure.

L’objectif de la résection de la tumeur primaire doit être d’obtenir des marges négatives 
car leur infiltration signifie un mauvais pronostic.

Dans la série étudiée ici, le taux élevé de marges insuffisantes est associé au stade avancé 
de la maladie chez les patients qui viennent nous consulter.

Les patients atteints de tumeurs apparues ailleurs qui présentent des métastases paroti-
diennes ont de grandes possibilités de métastases ganglionnaires aussi bien péri-parotidiennes 
que cervicales latérales (> 50 %) ce qui suffit largement à justifier une parotidectomie en bloc 
avec dissection du cou, y compris chez les patients cN0 car le taux de métastases occultes 
est de 25 % [13].

Les ganglions de l’space buccinateur et masticateur doivent être inclus dans la paroti-
dectomie chez les patients présentant des métastases parotidiennes, car ils présentent une 
fréquence des dépôts métastasiques élevée (25 %) ; bien que d’ordinaire ce niveau ne soit pas 
concerné par les dissections du cou de quelque type que ce soit, il faut prévoir la dissection 
pour ce groupe de patients afin de pouvoir définir une stadification adéquate.

Nous avons mis en évidence chez ces patients un taux élevé d’infiltration de tissus mous 
péri-parotidiens ; ceci entraîne une résection complexe avec des marges suffisantes (51 % 
avec marges chirurgicales positives). Ces patients sont candidats à une thérapie adjuvante 
permettant de réduire le taux de récurrence locale. 

Dans le cadre du traitement des tumeurs parotidiennes malignes aussi bien primaires que 
métastasiques [14], il faut identifier les patients à haut risque de récurrence (néoplasies de 
haut degré, invasion des tissus mous péri-glandulaires, métastases ganglionnaires et limites 
chirurgicales insuffisantes) dans le but d’offrir des thérapies plus agressives [15]. Pour ces 
patients, l’association chimiothérapie/radiothérapie permettra probablement un meilleur taux 
de survie et une réduction des risques de récurrence locale.

conclusion

Le traitement des tumeurs parotidiennes malignes doit comprendre de façon routinière la 
dissection ganglionnaire péri-parotidienne (ganglions buccinateurs et de l’appareil mastica-
teur) et jugulaire, le type de dissection du cou recommandé étant le type 3 qui comprend les 
5 niveaux ganglionnaires.

70465_Carcino.indb   160 13.11.2010   17:59:32



161

Tumeurs de la glande parotide

Le taux de récurrence loco-régionale élevé chez les patients atteints de tumeurs métasta-
siques présentant des facteurs de haut risque nous contraint à les soumettre à des thérapies 
adjuvantes plus agressives. 

résumé

Introduction : Les tumeurs de la glande parotide peuvent être des tumeurs primaires glan-
dulaires ou être la conséquence de métastases issues d’autres sites de la région de la tête 
et du cou, principalement la peau de la région antérieure. La rare prévalence de tumeurs 
malignes et la diversité histologique compliquent le choix thérapeutique.
objectif : Connaître l’évolution et le modèle de dissémination des tumeurs parotidiennes 
malignes ou bénignes, selon leur origine, primaire ou métastasique et leur histologie.
Matériel et méthode : analyse de patients atteints de tumeurs de la parotide en fonction de 
l’origine des tumeurs, de l’histologie et du type de dissémination ganglionnaire. 
Résultats : L’étude a porté sur 113 patients, dont 54 hommes et 59 femmes, dont la 
moyenne d’âge était 52 ans. 74 patients étaient atteints de tumeurs primaires et 39 (soit 
34 %) de tumeurs métastasiques. 44 tumeurs sur 74 étaient des tumeurs bénignes (59 %), 
principalement des adénomes pléomorphes ; le type le plus fréquent de tumeurs malignes 
apparues sur la glande était le carcinome muco-épidermoïde (33 %) suivi par le carci-
nome adénoïde kystique (13 %) ; 16 cas ont montré divers types histologiques (carci-
nome de cellules acinaires, tumeur mixte maligne et adénocarcinome). 13/30 (43 %) 
patients étaient atteints de tumeurs malignes parotidiennes et présentaient des métastases 
ganglionnaires, dont 26 % sur le cou latéral, le site le plus fréquemment atteint étant le 
niveau V et 16 % sur les ganglions périparotidiens. 20/39 (51 %) des patients atteints de 
tumeurs métastasiques présentaient des ganglions métastasiques, dont 10 sur le cou laté-
ral, le niveau le plus touché étant la région supraomohyoïdienne (I-III, pour 7 patients sur 
10). 36 % des patients atteints de tumeur primaire parotidienne ont présenté une récidive 
tout comme 43 % des patients atteints de tumeurs métastasiques. Seul 1 patient atteint 
d’une tumeur bénigne a présenté une récidive locale. En moyenne, les patients ont été 
suivis 20 mois. 
Discussion : Les tumeurs parotidiennes dans notre milieu surgissent plus fréquemment 
sur la glande et sont bénignes ; toutefois, un tiers des tumeurs ont pour origine des néo-
plasies situées hors de la glande ; les tumeurs malignes parotidiennes, qu’elles soient 
primaires ou métastasiques, sont hautement lymphophiles (43 % et 51 % de métastases 
ganglionnaires, respectivement), les sites de drainage les plus fréquents sont les gan-
glions périparotidiens et les niveaux jugulaires ; sur les tumeurs primaires de la glande, 
nous ne découvrons pas de modèle défini de métastases, et sur les tumeurs métastasiques, 
les ganglions impliqués sont d’habitude confinés à la région sousomohyoïdienne.
Le taux de récidive locorégionale est élevé chez les patients atteints de tumeurs malignes, 
et encore plus élevé dans le cas des tumeurs métastasiques (36 % et 43 % respectivement).
Conclusions : Concernant le traitement des tumeurs parotidiennes malignes, la chirurgie 
doit inclure en routine la dissection ganglionnaire périparotidienne et jugulaire, tandis 
que pour les tumeurs métastasiques, elle peut rester confinée à la région supraomohyoï-
dienne. Le taux de récidive locorégionale élevé chez les patients atteints de tumeurs 
métastasiques nous contraint à les inclure dans des thérapies adjuvantes plus agressives. 
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introduction

Le carcinome adénoïde kystique est une pathologie rare (10 % des tumeurs malignes sali-
vaires) des voies aéro-digestives supérieures, dont la chirurgie reste le traitement de choix.

Les événements métastatiques sont régulièrement observés, notamment au niveau pulmo-
naire, osseux et cérébral, et malgré la cinétique lente de ces tumeurs, la médiane de survie des 
patients métastatiques est limitée à 4 ans. La chimiothérapie palliative (incluant le cisplatine, 
les anthracyclines et le 5-fluoro-uracile) reste décevante avec une durée médiane de réponse 
de 5 à 8 mois. La surexpression de KIT est retrouvée dans 80 %-90 % des cas des tumeurs des 
glandes salivaires [1-3]. L’imatinib est une thérapie moléculaire ciblée qui inhibe la transduc-
tion du signal mettant en jeu ABL, KIT et PDGFR [4]. Son efficacité a été démontrée dans les 
leucémies myéloïdes chroniques et les tumeurs stromales gastro-intestinales (GIST) dans les-
quelles KIT joue un rôle essentiel dans la carcinogenèse [5]. Nous avons donc mené un essai 
de phase II multicentrique évaluant l’efficacité et la toxicité de l’imatinib chez des patients 
sélectionnés porteurs d’un carcinome adénoïde kystique de la tête et du cou récidivant non 
opérable ou métastatique, surexprimant KIT, et en progression radiologique.
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Patients et méthode

Il s’agit d’une étude ouverte non randomisée bicentrique (Institut de Cancérologie 
Gustave Roussy, SIHC Bichat-Beaujon) de phase II dont l’objectif principal était d’évaluer 
la survie sans progression à 6 mois. Les objectifs secondaires étaient d’évaluer le taux de 
réponse objective (selon les critères RECIST), le taux de contrôle de la maladie et la survie 
globale.

Critères d’inclusion

1. Diagnostic histologiquement ou cytologiquement prouvé de carcinome adénoïde kys-
tique des voies aéro-digestives supérieures dont la maladie récidivante/métastatique non 
opérable est documentée au scanner ou à l’IRM.

2. Surexpression de KIT déterminée par immuno-histochimie sur coupes de tissus paraffinés.
3. Présence d’au moins une lésion cible mesurable lésions présentant un diamètre ≥ 2 cm 

au scanner ou à l’IRM réalisé 4 semaines avant le début de l’étude.
4. Progression tumorale documentée sur deux IRM ou TDM consécutives à 3 ou 4 mois 

d’intervalle.
5. Patients capables d’avaler le composé par voie orale.
6. État général WHo ≤ 2. 
7. Espérance de vie ≥ 3 mois.
8. Âge ≥ 18 ans.
9. Fonctions hématologique (Neutrophiles ≥ 1,5*109/l, plaquettes ≥ 100*109/l), hépatique 

(bilirubine < 1,5 fois la normale supérieure ; alkaline phosphatase et transaminases ≤ 2,5 
fois la normale supérieure) et rénale (créatinine sérique ≤ 150 mmol/l) normales.

10. Consentement éclairé signé.

Critères d’exclusion

– Fonction cardiaque anormale avec notion d’ischémie cardiaque dans les précédents 6 
mois et/ou ECG anormal.

– Autre pathologie maligne antérieure ou concomitante à l’exception du cancer du col 
utérin intra-épithélial ou carcinome cutané baso-cellulaire localisé.

– Traitement concomitant avec la Warfarine ou autre anti-coagulant.
– Infections systémiques évolutives ou mal contrôlées.
– Patients en situation de procréer n’utilisant pas de méthode contraceptive.
– Femmes enceintes ou allaitantes.
– État psychologique, familial, social ou géographique potentiellement incompatible 

avec le protocole clinique et son suivi. 

Schéma thérapeutique

Le traitement a été administré jusqu’à progression de la maladie, toxicité inacceptable 
ou refus du patient. La maladie a été évaluée toutes les 12 semaines jusqu’à progression 
documentée à l’imagerie, et les effets secondaires du traitement ont été évalués séparément 
à chaque cycle administré.

Un cycle a été arbitrairement défini par 4 semaines de traitement. Les patients ont reçu 
l’imatinib à la dose de 800 mg par jour (400 mg le matin, 400 mg le soir) en continu pendant 
12 semaines avant la première évaluation. L’imatinib devait être pris au milieu d’un repas 
avec un intervalle de 12 h entre la prise du matin et du soir. 

Les effets secondaires ont été reportés sur le cahier d’observation en utilisant l’échelle 
NCI CTC. En présence de toxicités hématologiques et non-hématologiques Grade 3-4, le 
traitement quotidien a été adapté en réduisant la dose par paliers successifs de 200 mg.
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résultats

Patients

vingt-quatre patients répondant aux critères d’inclusion ont été inclus. Leurs caractéris-
tiques sont rapportées dans le Tableau I. Neuf patients (37,5 %) avaient déjà reçu un traite-
ment par chimiothérapie pour leur carcinome adénoïde kystique.

tableau i. Caractéristiques des patients.

Âge (année)
Médiane
Intervalle

47
33-70

Sex-ratio
Femmes
Hommes

0.33
18 patients
6 patients

lésions cibles
Récidive locorégionale
Métastases
Récidive locorégionale + métastases

2 patients
19 patients
3 patients

chimiothérapie antérieure 9 patients
Immunofluorescence pour c-kit
Très forte (>80 % cellules marquées) 
Modérée à forte (>50 % et <80 %)
Faible (<50 %)

12 patients
7 patients
2 patients

médiane de survie sans progression 22 semaines

Les lésions cibles comprenaient : des métastases pulmonaires pour 13 patients, des métas-
tases rénales isolées pour un patient ; des métastases pulmonaires, rénales et hépatiques pour 
2 patients ; des métastases pulmonaires et osseuses pour un patient ; des métastases pulmo-
naires et hépatiques pour 2 patients ; la tumeur primitive en récidive locale pour 2 patients, la 
tumeur primitive en récidive locale et des métastases pulmonaires pour 3 patients.

Toxicité

La toxicité a été faible à modérée chez 20 patients sur 24. Les toxicités sévères observées 
ont été :

– une neutropénie et anémie de grade 3b ayant nécessité une transfusion associée à une 
réduction de la dose d’Imatinib.

– une asthénie sévère a été observée chez trois patients, nécessitant une suspension pré-
coce du traitement et une sortie de l’étude pour toxicité et non efficacité.

Les toxicité faibles à modérées comprenaient œdème, rash cutané, asthénie, nausées, 
améliorée par une réduction de dose chez 14 patients ; une anémie grade 1 ou 2 chez 4 
patients ; une hypokaliémie chez un patient ; une hypocalcémie chez deux patients.

La dose médiane d’Imatinib reçu a ainsi été 600 mg, la durée médiane du traitement a 
été de 6 mois (1 à 27 mois), la survie sans progression médiane a été de 22 semaines (range, 
0-121 semaines).
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Réponses et survie

Deux réponses partielles ont été observées :
– Patient n° 1 : femme de 33 ans, avec une réponse de 35 % dès trois mois de traitement.
La réponse a ensuite persisté 14 mois sous 600 mg d’Imatinib, dose diminuée à 400 

mg après 8 mois en raison d’une hypokaliémie persistante.
Lésion cible : récidive locale en terrain irradié.
Immunomarquage pour c-kit 80 %.
– Patient n° 14, femme de 37 ans, avec une réponse de 42 %, dès trois mois de 

traitement.
Réponse persistant pendant 27 mois (sous 800 mg Imatinib). 
Lésion cible : métastases pulmonaires progressant sous platine.
Immunomarquage pour c-kit > 90 %

Ces réponses radiologiques objectives étaient associées a des amélioration cliniques pré-
coces, avec diminution significative de la dyspnée et de la douleur (la patiente n° 1 a ainsi 
stoppé toute consommation d’antalgiques). Elles ont concerné respectivement des métastases 
pulmonaires résistantes au platine, et une récidive locale en terrain irradié.
 Onze patients ont une maladie restant stable (MS) après 6 à 24 mois de traitement. 

Parmi eux, 3 avaient déjà été traité par une autre chimiothérapie.
 Dix patients ont montré une progression tumorale (P) malgré le traitement par 

Imatinib. Ainsi 6 patients ont stoppé l’essai au bout de trois mois, un au bout de 5 mois, un 
patient a manifesté une toxicité majeure qui a interdit la poursuite de l’imatinib et a continué 
de progresser (n° 10), enfin les deux patients restant auraient du être classés comme stables 
par les critères RECIST, mais l’évaluation des cibles montrant une progression de 8 % et 
16 %, l’Imatinib a été stoppé après trois mois (patients n° 7 et 17).
 Un patient est sorti prématurément de l’essai, pendant la deuxième semaine de trai-

tement pour une toxicité majeure (neutropénie de grade Iv et asthénie de grade II) et n’a pu 
être évalué sur le plan de l’évolution tumorale.

Le taux de réponse global (réponse partielle + stabilité) était ainsi de 54 %.
Le taux de survie sans progression à 6 mois était de 50 % (12 patients).

discussion

Les résultats encourageants de cette étude suggèrent que l’Imatinib mesylate pourrait 
avoir une activité antitumorale chez les patients porteurs d’un CAK évolutif. En effet, deux 
réponses partielles ont été observées, et dans les deux cas il s’agissait de patients en échec 
d’une chimiothérapie par platine, ou de radiothérapie. Dans les deux cas, la réponse radiolo-
gique a été précédé par une réponse clinique avec disparition des douleurs, et diminution de 
la dyspnée. Ainsi, dans cette population de patients de mauvais pronostic, car essentiellement 
métastatiques, en progression, et avec 37,5 % d’échec des chimiothérapies précédentes, une 
stabilisation durable de la maladie a pu être obtenue chez 50 % des patients. La tolérance au 
traitement a été correcte, avec principalement des toxicité observées de grades I ou II.

Alcedo et al. ont rapporté deux cas de carcinomes adénoïdes kystiques non résécables, 
avec une forte sur-expression de KIT, traités par l’Imatinib avec succès [6]. Néanmoins, deux 
autres essais de phase II récents ont eux des résultats décevants sans aucune réponse objec-
tive observée [7, 8]. Les auteurs concluent ainsi que l’Imatinib n’a pas d’effet majeur sur les 
carcinomes adénoïdes kystiques à un stade avancé, il est cependant possible que ce manque 
d’efficacité puisse être lié à différentes raisons.

Premièrement, le niveau de sur-expression de KIT pourrait jouer un rôle dans la sensi-
bilité à l’Imatinib. Dans notre étude, sa sur-expression forte faisait partie des critères d’in-
clusion. Les deux patients répondeurs avaient une forte immunofluorescence du CD 117. 
Au contraire, seulement 4 des 16 patients de l’essai par Hotte et al. montraient une forte 
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surexpression de KIT [7], et dans l’essai par Pfeffer et al. les tumeurs étaient considérées 
positives si plus de 10 % des cellules montraient une forte immunofluorescence [8]. En l’ab-
sence de sur-expression et/ou de mutation de KIT, l’action de l’Imatinib mesylate pourrait 
être insuffisante. Le type de mutation de KIT présenté par nos deux patients répondeur est en 
cours d’investigation. À ce jour, aucune mutation spécifique de KIT n’a été identifiée dans 
les carcinomes adénoïdes kystiques sur-exprimant KIT [1, 2].

Deuxièmement, dans notre essai, l’évaluation tumorale n’a été réalisée qu’après trois 
mois de traitement, qui était alors poursuivi en cas d’absence de progression. La médiane de 
durée de traitement est ainsi de six mois. Cette durée de traitement pourrait avoir été insuffi-
sante dans l’essai de Hotte et col. En effet, la réponse à l’Imatinib mesylate est parfois retar-
dée, et peut être observée seulement après plusieurs mois de traitement. Ce type de réponse 
retardée est observé dans le cas de glioblastomes, où l’on doit parfois attendre six mois pour 
observer une stabilisation tumorale [9].

Troisièmement, dans les différentes études publiées à ce jour, il est possible que la dose 
d’Imatinib délivrée ait été insuffisante. La dose médiane délivrée dans l’étude de Pfeffer et al. 
était de 400 mg, avec seulement un patient traité par 800 mg, et trois par 6 000 mg. De même, 
ochel et al. n’ont traité leur 4 patients qu’avec 400 mg d’Imatinib par jour.

Enfin, dans notre étude, tous les patients devaient avoir une tumeur évolutive objectivée 
sur deux imageries à trois mois d’intervalle. Cette condition ne faisait pas partie des critères 
d’inclusion dans les deux essais négatifs publiés [7, 8]. Il est ainsi possible que les patients 
inclus aient reçu de l’Imatinib en l’absence de prolifération cellulaire tumorale, ce qui a 
pu limiter le potentiel d’action de l’Imatinib. Il semblerait que l’Imatinib en monothérapie 
ne soit en effet efficace que dans les tumeurs où la croissance tumorale est principalement 
dépendante de la signalisation médiée par KIT ; c’est-à-dire les tumeurs progressives et/ou 
avec une mutation activatrice de KIT.

conclusion

Des réponses objectives ont pu être observées chez certains patients présentant un carci-
nome adénoïde kystique évolutifs traités par Imatinib, ainsi que des stabilisations durables 
avec un taux de survie sans progression à 6 mois de 50 %. Étant donné l’absence de thé-
rapeutiques efficaces pour ces patients souffrant de métastases ou de récidives, cette piste 
ne devrait pas être écartée. La recherche de facteurs prédictifs de réponse au traitement est 
nécessaire pour permettre l’identification préalable des patients potentiellement répondeurs. 
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introduction

Les tumeurs des glandes salivaires sont des tumeurs rares et les tumeurs épithéliales 
malignes le sont encore plus. Aux États-unis, leur incidence annuelle est estimée à 11,9 pour 
1 000 000 [1], ce qui représente environ 1 % à 3 % des tumeurs de la tête et du cou, soit 15 % 
à 30 % des tumeurs des glandes salivaires, la glande parotide étant concernée dans 70 % 
des cas. outre cette rareté, il est décrit 24 types histologiques différents avec pour chacun 
des évolutions et des pronostics différents [2]. Cette faible incidence couplée à un grand 
nombre de types histologiques en font des tumeurs dont la prise en charge est mal codifiée, 
notamment en ce qui concerne le traitement des aires ganglionnaires et le traitement adju-
vant. Le traitement initial chirurgical est considéré par tous les auteurs comme le standard, 
le traitement adjuvant et celui des ganglions reste en revanche sujet à discussion. Pour tenter 
de répondre à cette question, il est important de connaître le pronostic des différents types 
histologique que l’on rencontre dans les tumeurs malignes des glandes salivaires ainsi que 
l’incidence des métastases ganglionnaires en fonction de l’histologie tumorale.

Patients et méthodes

L’objectif principal de cette étude est d’établir les facteurs pronostiques des tumeurs de 
la parotide et de les discuter en fonction des données de la littérature. Il s’agit d’une étude 
rétrospective sur l’ensemble des patients opérés d’une tumeur de la parotide entre 1998 et 
2008 dans le département d’oRL et de Chirurgie Cervico-Faciale du Centre Hospitalier 
Lyon-Sud. Les facteurs pronostiques qui ont été pris en compte sont : l’âge, le sexe, les stades 
T et N, le type histologique, l’existence ou non d’une infiltration périnerveuse. Nous avons 
fait une analyse univariée en utilisant un Log-rank test puis une analyse multivariée à l’aide 
d’un modèle de Cox.
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résultats

Trois cents neuf patients ont été opérés d’une tumeur de la parotide durant cette période. 
Sur ces tumeurs, 35 étaient malignes (11,3 %), il y avait 22 hommes et 13 femmes, la 
moyenne d’âge était de 66 ans (16-95), un patient avait moins de 35 ans, 23 patients avaient 
entre 35 et 75 ans, enfin 11 patients avaient plus de 75 ans.

Les résultats de la classification TNM sont représentés dans le Tableau I.

tableau i. Répartition du stade tumoral.

TNM (uICC) N0 N1 N2 N3 Total

T1 6 0 0 1 7

T2 5 0 0 0 5

T3 7 1 1 0 9

T4 8 0 1 0 9

Total 26 1 2 1 30+5Tx

Les types histologiques se répartissent en : 10 carcinomes épidermoïdes (28 %) dont 
6 patients sans antécédents de carcinome et 4 avec ; 5 carcinomes adénoïdes kystiques 
(14,2 %) ; 4 carcinomes mucoépidermoïdes (3 bas grade, 1 grade intermédiaire) (11,4 %) ; 
3 carcinomes myoépithéliaux (8,5 %) ; 2 adénocarcinomes (5,7 %) ; 2 carcinomes à grandes 
cellules (5,7 %) ; 4 tumeurs secondaires (11,4 %) ; 4 lymphomes (11,4 %) ; 1 fibrosarcome 
(2,8 %).

Le statut ganglionnaire en fonction de l’histologie de la tumeur est représenté dans la 
Figure 1.

Figure 1. Pourcentage des métastases ganglionnaires cervicales en fonction du type histologique. 
(scc : carcinomes épidermoïdes, Cak : carcinomes adénoïdes kystiques, CMuEp : carcinomes mucoé-
pidermoïdes, ADK : adénocarcinomes, CaGc : carcinomes à grandes cellules, CMyEp : carcinomes 
myoépithéliaux).

Les types histologiques se répartissent en : 10 carcinomes épidermoïdes (28%) 

dont 6 patients sans antécédents de carcinome et 4 avec, 5 carcinomes adénoïde 

kystiques (14,2%), 4 carcinomes mucoépidermoïdes (3 bas grade, 1 grade 

intermédiaire) (11,4%), 3 carcinomes myoépithéliaux (8,5%), 2 

adénocarcinomes (5,7%), 2 carcinomes à grandes cellules (5,7%), 4 tumeurs 

secondaires (11,4%), 4 lymphomes  (11,4%), 1 fibrosarcome (2,8%). 

Le statut ganglionnaire en fonction de l’histologie de la tumeur est représenté 

dans le Tableau II.

Pour tous types histologiques confondus, la survie sans récidive est de 48% à 

5ans et la survie globale est de 55% à 5ans. 

Les facteurs influençant la survie globale et la survie sans récidive sont résumés 

dans le Tableau III.

tableau ii. Pourcentage des métastases ganglionnaires cervicales en fonction du 
type histologique (scc : carcinomes épidermoïdes, Cak : carcinomes adénoïdes kystiques, 
CMuEp : carcinomes mucoépidermoïdes, ADK : adénocarcinomes, CaGc : carcinomes à grandes 
cellules, CMyEp : carcinomes myoépithéliaux).
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Pour tous types histologiques confondus, la survie sans récidive est de 48 % à 5 ans et la 
survie globale est de 55 % à 5 ans.

Les facteurs influençant la survie globale et la survie sans récidive sont résumés dans le 
Tableau II.

tableau ii. Analyse des facteurs influençant la survie. SSR : survie sans récidive, SG : survie globales, 
Ns : non significatif, NE : non évaluable, RC : rupture capsulaire.

SSR 
univariée

SSR
Multivariée

SG
univariée

SG
Multivariée

clinique
Âge Ns NE p=0,001 p=0,0173
Sexe Ns Ns Ns Ns

T p=0,01 p=0,02 Ns Ns
N Ns (39/11) NE p=0,004 p=0,0004

histologie
T NE NE NE NE
N Ns NE p=0,05 NE

RC p=0,07 NE p=0,015 NE
Infiltration  

périnerveuse Ns NE p=0,05 NE

discussion

Les tumeurs malignes de la parotide représentent 15 % à 30 % des tumeurs des glandes 
salivaires, ce qui est proche des chiffres trouvés dans notre étude (11,3 %). Concernant la 
distribution des différents types histologique, nos résultats sont sensiblement différents de ce 
qui est habituellement retrouvé dans la littérature ; en effet, le pourcentage de 17 % de carci-
nomes épidermoïdes est anormalement élevé alors qu’il est de moins de 5 % dans la plupart 
des études. Ce sont les carcinomes mucoépidermoïdes qui sont les plus fréquents, suivis par 
les adénocarcinomes, les carcinomes à cellules acineuses et les carcinomes adénoïdes kys-
tiques arrivent en troisième position [3, 4]. Lorsque le diagnostic de carcinome épidermoïde 
est confirmé, ce qui doit être un diagnostic d’exclusion, il faudra s’acharner à retrouver un 
primitif [5]. Nos chiffres doivent poser la question d’un diagnostic par excès par rapport aux 
carcinomes mucoépidermoïdes de haut grade qui sont probablement sous-évalués par nos 
anatomopathologistes.

Notre étude portant sur un effectif trop faible, il est difficile de pouvoir tirer des conclu-
sions définitives quant aux facteurs pronostiques des tumeurs malignes de la parotide. Une 
analyse de la littérature permet de trouver un certains nombre de facteurs pronostiques recon-
nus que nous avons également mis en évidence. 

Les facteurs cliniques validés 

• L’âge : les plus de 60 ans ont un pronostic moins bon tant sur la survie globale que 
sur la survie sans récidive. 

• Les tumeurs de plus de 4 cm.
• La présence d’adénopathies cervicales en préopératoire.
• L’existence d’une paralysie faciale préopératoire.
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Le sexe n’est pas un facteur pronostique constamment retrouvé ; les femmes auraient 
cependant un moins bon pronostic, du moins pour les carcinomes mucoépidermoïdes et les 
carcinomes indifférenciés. Les douleurs et l’invasion cutanée sont plus rarement étudiées 
mais semblent indéniablement influencer défavorablement le pronostic.

Les facteurs histologiques

Il est bien établi que le type histologique influence le pronostic, les carcinomes muco-
épidermoïdes ont le pronostic le meilleur avec les carcinomes à cellules acineuses, les adé-
nocarcinomes avec les carcinomes indifférenciés ont les pronostics les moins bons [6-9]. La 
Figure 2 illustre cette tendance.

Les carcinomes bien différenciés ont un pronostic meilleur que les carcinomes peu 
différenciés

L’envahissement ganglionnaire est aussi un important facteur influençant les survies, cer-
tains types histologiques sont pourvoyeurs plus que d’autres de métastases comme les adéno-
carcinomes et les carcinomes peu différenciés alors que les carcinomes adénoïdes kystiques 
et les carcinomes mucoépidermoïdes de bas grade et de grade intermédiaire donnent peu de 
métastases ganglionnaires ; l’indication de curage doit être posée en fonction des ces consta-
tations chez les patients N0 [10].

En revanche, la rupture capsulaire n’est pas un facteur qui est retrouvé par toutes les 
études, de même que l’infiltration périnerveuse.

Figure 2. Survie globale en fonction du type histologique (d’après Wahlberg [6]). 

Compte tenu du nombre important de facteurs influençant le pronostic, il est parfois dif-
ficile de répondre en pratique à la question du traitement adjuvant ; pour cela des auteurs 
proposent de calculer statistiquement le risque de rechute loco-régionale en fonction de l’en-
semble des facteurs pronostiques reconnus. La formule est relativement complexe pour cer-
tains [11] et semble pour l’instant plus un outil à utiliser dans le cadre d’études alors que pour 
d’autres elle se présente sous forme d’un logiciel téléchargeable sur internet et pouvant être 
plus facilement utilisée en routine [12].
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conclusion

Des facteurs pronostiques se dégagent clairement dans les carcinomes de la glande paro-
tide ; il est important des les connaître pour pouvoir orienter le traitement des aires ganglion-
naires et le traitement adjuvant. Cependant, ils sont relativement nombreux et il n’est pas 
toujours facile de pouvoir s’en servir dans la pratique quotidienne ; pour cela des méthodes 
de calcul statistique ont été établies pouvant aider à prendre une décision dans des cas diffi-
ciles ; certaines ne sont pas faciles à mettre en œuvre en routine, alors que d’autres semblent 
plus accessibles. 

résumé

objectifs : Étude des facteurs pronostiques des tumeurs malignes de la parotide.
Méthode : Analyse rétrospective de patients ayant bénéficié d’une parotidectomie de 
1998 à 2008 chez qui le diagnostic définitif de tumeur maligne a été porté. Les facteurs 
pronostiques pris en compte sont : le stade, le type histologique, la qualité de la résection, 
la présence d’adénopathies envahies en histologie.
Résultats : Sur 309 patients opérés, 35 présentaient une tumeur maligne et ont été inclus 
dans l’étude, les carcinomes épidermoïdes sont les cancers les plus fréquemment retrou-
vés. La survie globale à 5 ans, toutes tumeurs confondues est de 55 %. Le seul facteur 
pronostique significatif retrouvé qui influence la survie globale est la présence d’adéno-
pathies envahies (p = 0,003). Le stade de la tumeur T n’est significatif que sur la survie 
sans récidive (p = 0,01).
Conclusions : Les tumeurs malignes de la parotide sont relativement rares en regard des 
pathologies bénignes ; les carcinomes épidermoïdes sont les tumeurs malignes le plus 
fréquemment retrouvées dans notre série et leur traitement est actuellement bien codifié. 
Les autres types histologiques sont plus rares et le traitement adjuvant reste sujet à dis-
cussion ; le faible nombre de patients inclus dans les séries ne permet pas de dégager un 
consensus. Mais un certain nombres de facteurs pronostiques sont bien établis et peuvent 
aider dans la décision d’un traitement des aires ganglionnaire et du traitement adjuvant. 
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introduction

La prévalence des cancers primitifs de la parotide est estimée à 6 % des cancers de la 
tête et du cou. L’incidence est de 0,4 % à 2,6 % pour 100 000 habitants par an [1]. S’il s’agit 
d’une pathologie dite rare pour laquelle nous n’avons pas d’étude prospective randomisée, 
nos connaissances sur les critères pronostiques de ces pathologies ne reposent que sur des 
études rétrospectives mono et surtout multicentriques [2].

Le but de cette communication est d’évaluer l’intérêt pronostique d’une classification 
histopathologique en 3 grades dans les cancers primitifs épithéliaux de la parotide. Dans 
une série homogène monocentrique de patients opérés de parotidectomie durant une période 
1987 à 2007 et concernant 1466 types de parotidectomie : 155 dossiers de cancer de la paro-
tide ont été étudiés avec une relecture anatomopathologique systématique. Les métastases 
intraparotidiennes et les lymphomes ont été exclus pour ne laisser que 98 cas de cancers épi-
théliaux primitifs. Une étude de survie a été réalisée afin de dégager les critères pronostiques 
en analyse uni et multivariée.

La stratégie thérapeutique était basée sur une parotidectomie totale dans 92 % des cas et 
une parotidectomie exofaciale dans 8 % des cas. La chirurgie parotidienne a été élargie en 
nerf facial dans 30 % des cas. Un curage ganglionnaire cervical couvrant les aires II et III ont 
été réalisés dans 83 % des cas. Une radiothérapie adjuvante était indiquée dans 70 % des cas 
et une chimiothérapie dans 6 % des cas. La répartition en stade TNM était : 

▪ Stade T : 
T1 = 26 (27,1 %),
T2 = 28 (29,2 %), 
T3 = 9 (9,4 %), 
T4a : 25 (26,0 %),
T4b : 5 % (5,2 %).
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▪ Stade N : 
N0 : 84 %,
cN+ : 11 % pN+ : 17,5 %.

▪ Stade M : 
M0 : 97 %,
M1 : 2 %.

résultats

L’étude de survie à 5 ans montrait une probabilité de survie globale de 79,4 %, de survie 
spécifique de 83,5 % et de survie sans récidive de 70,8 %.

L’étude des facteurs pronostiques en analyse univariée et concernant la survie spécifique 
à 5 ans retrouvait comme critère statistiquement significatif, l’invasion capsulaire (p = 0,02), 
l’envahissement du vII (p = 0,0002), la dureté de la tumeur (p = 0,007), le stade TNM 
(p = 0,003), l’âge > 60 ans (p = 0,002) et le grade histologique (p = 0,05)

Concernant le grading nous avons comparé une classification classique en 2 grades et une 
classification en 3 grades (Figure 1). 

En analyse univariée le critère grade est un critère de pronostique pertinent et un critère 
de pronostique significatif que la classification soit réalisée en 2 grades ou en 3 grades (res-
pectivement p = 0,05 et p < 10-3). 

En analyse multivariée le modèle incluant une classification en 2 grades retrouve comme 
facteurs pronostiques indépendants, l’âge et le stade clinique. La classification histologique 
en grade n’apparaît pas comme un facteur indépendant. Le modèle incluant la classification 
histopathologique en 3 grades retrouve comme facteur pronostique indépendant le stade cli-
nique (p < 0,001), la classification histopathologique (p = 0,0007) et la dureté de la tumeur 
(p = 0,04). Dans ce modèle incluant la classification en 3 grades, le risque relatif de décès 
spécifique est multiplié par 12 pour un stade clinique IV, ce risque relatif est multiplié par 7,8 
pour les hauts grades avec une augmentation du risque relatif de 2,6 pour chaque changement 
de grades.

discussion

La classification en 3 grades est un facteur pronostique indépendant ce qui la distingue de 
la classification en 2 grades dans l’analyse multivariée [3]. Cette classification histopatholo-
gique en 3 grades apparaît comme le critère le plus important après le stade clinique. Seule 
une chirurgie standardisée d’emblée comprenant une parotidectomie totale et un évidement 
ganglionnaire permet d’établir le stade TNM précis facteur pronostique important. 

une des limites de cette étude est la représentativité des échantillons de l’étude aux vues 
de la grande diversité de ces types tumoraux. Le choix des critères pour répartir les tumeurs 
dans les 3 grades bas, intermédiaire et haut sont toujours en cours de discussion par les spé-
cialistes d’anatomopathologie. Des progrès sont à attendre sur la répartition en haut et bas 
grades des carcinomes à cellules acineuses, des différentes formes de carcinomes adénoïdes 
kystiques (forme cribriforme et forme trabéculaire) ainsi que dans la caractérisation des adé-
nomes pléomorphes transformés. 

En conclusion, les facteurs pronostiques pertinents sont le stade pTNM, la classification 
en 3 grades histopathologique et la dureté de la tumeur. Il faudra néanmoins attendre une 
évolution dans les critères histopathologiques de classement des tumeurs dans les différents 
grades. 
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Figure 1. Survie spécifique (méthode de Kaplan-Meier) en fonction des trois grades histopathologiques.
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L’étude des facteurs pronostiques en analyse univariée et concernant la survie spécifique à 
5 ans retrouvait comme critère statistiquement significatif, l’invasion capsulaire (p = 0,02),  
l’envahissement du VII (p = 0,0002), la dureté de la tumeur (p = 0,007), le stade TNM  (p = 
0,003), l’âge > 60 ans (p = 0,002) et le grade histologique (p=0,05) 

Concernant le grading nous avons comparé une classification classique en 2 grades et une 
classification en 3 grades (Figure 1).
En analyse univariée le critère grade est un critère de pronostique pertinent et un critère de 
pronostique significatif que la classification soit réalisée en 2 grades ou en 3 grades 
(respectivement p = 0,05 et p < à 10-3).
En analyse multivariée le modèle incluant une classification en 2 grades retrouve comme 
facteurs pronostiques indépendants, l’âge et le stade clinique. La classification histologique 
en grade n’apparaît pas comme un facteur indépendant. Le modèle incluant la classification 
histopathologique en 3 grades retrouve comme facteur pronostique indépendant le stade 
clinique (p < à 0,001), la classification histopathologique (p =0,0007) et la dureté de la 
tumeur (p = 0,04). Dans ce modèle incluant la classification en 3 grades, le risque relatif de 
décès spécifique est multiplié par 12 pour un stade clinique IV, ce risque relatif est multiplié 
par 7,8 pour les hauts grades avec une augmentation du risque relatif de 2,6 pour chaque 
changement de grades. 

Discussion

La classification en 3 grades est un facteur pronostique indépendant ce qui la distingue de la 
classification en 2 grades dans l’analyse multivariée [3]. Cette classification 
histopathologique en 3 grades apparaît comme le critère le plus important après le stade 
clinique. Seule une chirurgie standardisée d’emblée comprenant une parotidectomie totale et 
un évidement ganglionnaire permet d’établir le stade TNM précis facteur pronostique 
important.
Une des limites de cette étude est la représentativité des échantillons de l’étude aux vues de 
la grande diversité de ces types tumoraux. Le choix des critères pour répartir les tumeurs 
dans les 3 grades bas, intermédiaire et haut sont toujours en cours de discussion par les 
spécialistes d’anatomopathologie. Des progrès sont à attendre sur la répartition en haut et 
bas grades des carcinomes à cellules acineuses, des différentes formes de carcinomes 
adénoïdes kystiques (forme cribriforme et forme trabéculaire) ainsi que dans la 
caractérisation des adénomes pléomorphes transformés.

En conclusion les facteurs pronostiques pertinents sont le stade pTNM, la classification en 3 
grades histopathologique et la dureté de la tumeur. Il faudra néanmoins attendre une 
évolution dans les critères histopathologiques de classement des tumeurs dans les différents 
grades.

Figure 1. Survie spécifique (méthode de Kaplan-Meier) en fonction des trois grades histopathologiques. 
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introduction

Le carcinome muco-épidermoïde (CME) est la tumeur maligne des glandes salivaires la 
plus fréquente, représentant 3 % à 15 % des tumeurs des glandes salivaires et 12 % à 40 % 
des formes malignes [1-4]. Ces lésions, dont le traitement initial est essentiellement chirur-
gical [5], ont un pronostic très variable, apprécié principalement par le grade histologique 
et le stade tumoral [1, 2]. L’appréciation du pronostic conditionne la prise en charge théra-
peutique complémentaire après chirurgie (Figure 1) [6]. Les CME sont classés en 3 grades 
histologiques (Tableau I) [7] de pronostic différent : bas grade, grade intermédiaire qui se 
rapproche des lésions de bas grade sur leurs caractéristiques microscopiques, et haut grade. 
Pour les lésions de bas grade histologique et de grade intermédiaire, la décision d’un traite-
ment complémentaire est fonction des marges d’exérèse chirurgicale, du stade TNM et de la 
présence ou non de facteurs histologiques d’agressivité (présence d’engainements péri-ner-
veux et d’emboles vasculaires) [6]. un traitement complémentaire (radiothérapie ou radio-
chimiothérapie) est indiqué pour toutes les lésions de haut grade.

Notre étude a pour objectif d’évaluer l’intérêt de l’utilisation de l’immuno-histochimie 
pour affiner l’évaluation pronostique et l’intégrer dans un algorithme thérapeutique comme 
facteur histologique d’agressivité et mieux cibler les indications de traitement complémen-
taire pour les CME de bas grade et de grade intermédiaire, mais également de cibler les cas 
au pronostic péjoratif qui seraient à inclure dans des protocoles de thérapie adjuvante. 

Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 181-186

70465_Carcino.indb   181 13.11.2010   17:59:39



182

L. Santini et al.

Composante kystique < 20 %
Envahissement périnerveux
Mitoses ≥ 4/10
Nécrose
Anaplasie cellulaire

+2
+2
+3
+3
+4

Bas grade 
Grade intermédiaire
Haut grade

0-4
5-6
≥ 7

matériels et méthode

39 cas de patients traités pour un carcinome muco-épidermoïde des glandes salivaires 
entre 1996 et 2009 ont été revues de façon rétrospective. Les données recueillies étaient 
l’âge, le sexe, le site tumoral, le stade AJCC, la prise en charge thérapeutique : chirurgie 
(exérèse tumorale, prise en charge ganglionnaire), radiothérapie, chimiothérapie, le suivi du 
patient, incluant dans les cas de récidive, la date, le type et le traitement de la récidive. 

Les patients, 20 femmes et 19 hommes, étaient âgés de 10 à 83 ans (moyenne d’âge de 57 
ans). Le suivi moyen était de 72 mois. Ils présentaient tous un carcinome muco-épidermoïde 
des glandes salivaires principales ou accessoires. 18 lésions (46 %) étaient parotidiennes, 19 
(49 %) touchaient les glandes salivaires accessoires et 2 (5 %) étaient des adénopathies pré-
valentes sans primitif retrouvé. Parmi les lésions des glandes salivaires accessoires, nous avi-
ons 2 lésions des fosses nasales, 8 lésions de la cavité buccale (gingivo-manibulaire et palais 
osseux), 3 lésions du larynx et 6 lésions de l’oropharynx (amygdale, voile et base de langue).

Le matériel histologique a été revu en double insu par 2 anatomopathologistes. Pour 
chaque tumeur a été précisée : les marges d’exérèse (marges saines, passant au moins à 1 mm 
de la tumeur ou marges envahies), le grade de Auclair, la présence d’embols lymphatiques. 

Des immunohistochimies ont été réalisées avec 7 marqueurs : 3 onco-protéines (p53 – 
ACE – bcl2), un marqueur de prolifération (Ki67) et 3 récepteurs de facteurs de croissance 
(CD 117 – EGFR et her2). 

une étude statistique a été réalisée dans le but de chercher une corrélation entre l’immu-
nomarquage et le grade de Auclair puis entre l’immunomarquage et le pronostic. 

un reclassement des cas suivant le grade et l’immunomarquage a ensuite été réalisé 
par une analyse discriminante. 2 groupes ont été ainsi formés : les cas favorables lorsque 

Figure 1. Algorithme thérapeutique des carcinomes muco-épidermoïdes.

tableau i. Critères et score de Auclair.

±

±
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l’immunomarquage était faible, en faveur d’une tumeur peu agressive et les cas non favo-
rables lorsque l’immunomarquage était fort en faveur d’une tumeur agressive. 

Le résultat de ce reclassement a été comparé à la survie sans récidive des patients. 

résultats

Une corrélation statistiquement significative a été retrouvée entre le grade histopronostic 
et le Ki67 (p=0,026) ainsi que l’EGFR (p=0,04) (Figures 2 et 3). L’expression des immuno-
marqueurs étant basses pour les tumeurs de bas grade et plus fortes pour les tumeurs de haut 
grade. Les autres facteurs d’immuno-histochimie étudiés n’étaient pas corrélés au grade ni au 
pronostic dans notre étude et n’ont donc pas été utilisés dans l’analyse statistique. 

Sur les 23 patients présentant un CME de bas grade, 19 étaient classés favorables en 
immuno-histochimie et 4 non favorables. Parmi les lésions favorables, il existait un cas de 
non contrôle carcinologique : un CME des fosses nasales, non accessible à une chirurgie 
première. Il n’y avait pas de cas de récidive sur les 4 cas non favorables, 2 des patients ayant 
bénéficié d’une radio-chimiothérapie complémentaire sur d’autres critères de gravité. 

Sur les 7 CME de grade intermédiaire, 5 étaient classés favorables, 2 non favorables. 
Parmi les 5 cas favorables, nous avions un cas de non contrôle carcinologique ; le patient 

Figure 2. Corrélation statistique entre le grade histologique et le Ki67.

Figure 3. Corrélation statistique entre le grade histologique et l’EGFR.
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avait bénéficié d’une radiothérapie complémentaire sur d’autres critères de mauvais pronos-
tic. Les 2 cas classés non favorables étaient 2 cas de récidive. 

Sur les 13 tumeurs de haut grade, 10 étaient non favorables. Sur les 10, 3 ont récidivé. 
une récidive a été retrouvée sur les 3 cas classés favorables. 

discussion

Le pronostic des carcinomes muco-épidermoïdes est variable. Plusieurs études ont 
recherché à montrer l’existence de facteurs cliniques et histologiques corrélés au pronostic. 
Le risque de récidive et le taux de survie sont ainsi corrélés à la taille de la tumeur, le grade 
histologique, le stade tumoral : taille de la tumeur, présence de métastases ganglionnaires et/
ou viscérales, la présence d’engainements périnerveux et d’embols vasculaires. Les lésions 
de bas grade et de haut grade sont bien définies avec un bon pronostic pour les lésions de 
bas grade (92 à 100 % de survie à 5 ans), qui tendent à se rapprocher des tumeurs bénignes, 
et un pronostic sombre pour les lésions de haut grade (0 à 43 % de survie à 5 ans) [2, 8, 9]. 
Les CME de grade intermédiaire peuvent présenter des facteurs retrouvés à la fois dans les 
lésions de bas et de haut grade. Leur pronostic est variable, plus difficile à apprécier par 
les facteurs cliniques et histologiques classiques. L’intérêt s’est donc porté sur l’apport de 
l’immunohistochimie pour affiner le pronostic des CME, particulièrement des grades inter-
médiaires [10-12]. 

Nous retrouvons dans notre étude une corrélation significative entre le grade et l’expres-
sion du Ki67 et de l’EGFR. 

Pour les 19 lésions de bas grade ayant une immunohistochimie favorable, 18 étaient bien 
classées car effectivement contrôlées. Le cas de non contrôle carcinologique était un CME 
des fosses nasales, jugé non accessible à une chirurgie au diagnostic. L’immunohistochimie 
était donc insuffisante pour apprécier l’agressivité de la tumeur dans ce CME de bas grade. 
Les 4 CME de bas grade classés non favorables étaient contrôlés. 2 de ces patients avaient 
bénéficié d’un traitement complémentaire, l’indication ayant été portée sur des critères his-
tologiques d’agressivité. L’immunohistochimie n’aurait pas amélioré l’appréciation du pro-
nostic de ces tumeurs.

Concernant les CME de grade intermédiaire, il existait une récidive sur les 5 cas classés 
favorables. 

Les 2 cas classés non favorables étaient 2 cas de non contrôle carcinologique. 
L’immunohistochimie aurait pu donner une information complémentaire sur l’agressivité de 
ces tumeurs. 

Parmi les 10 lésions de haut grade ayant été classées défavorables en immunohistochimie, 
3 avaient présenté une récidive. Sur les 3 lésions classées favorables, il existait un cas de 
récidive. L’immunohistochimie n’apportant pas de précision sur le pronostic. 

Le pronostic des carcinomes muco-épidermoïdes est apprécié de façon satisfaisante grâce 
à des critères histologiques : le grade histologique, les marges d’exérèse tumorale, la pré-
sence d’engainements péri-nerveux ou d’embols vasculaires. L’intégration de l’immunohis-
tochimie dans un algorithme thérapeutique ne semble avoir qu’un intérêt limité, étant donné 
l’absence de corrélation entre la le Ki67, l’EGFR et le pronostic dans notre étude. Elle pour-
rait cependant être utile dans l’appréciation du pronostic des grades intermédiaire, dont le 
pronostic, variable d’un cas à l’autre, est difficile à apprécié. Nos résultats vont dans le sens 
des données de la littérature, notamment pour le Ki67 décrit par Miyabe S et al. comme un 
marqueur utile mais peu puissant du pronostic des CME [13].
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résumé

Introduction : Les carcinomes muco-épidermoïdes sont les tumeurs malignes des glandes 
salivaires les plus fréquentes. Le pronostic est dominé par l’existence de formes de haut 
grade mettant en jeu le pronostic vital. L’objectif de notre étude était d’évaluer l’apport 
de l’immuno-histochimie pour mieux apprécier le pronostic, en complément des facteurs 
cliniques, paracliniques et histopathologiques classiques.
Matériels et méthodes : Nous avons analysé une série rétrospective de 39 cas de patients 
pris en charge pour des carcinomes muco-épidermoïdes des glandes salivaires entre 1996 
et 2009. Les cas ont été classés en bas grade, grade intermédiaire ou haut grade histo-
logique selon la classification de Auclair. 7 marqueurs immuno-histochimiques ont été 
étudiés : 3 onco-protéines (p53 – ACE – bcl2), un marqueur de prolifération (ki67) et 3 
récepteurs de facteurs de croissance (CD 117 - EGFR et her2). 
L’étude statistique a recherché l’existence d’une corrélation entre la présence de ces fac-
teurs et le grade histopathologique d’une part et la survie du patient d’autre part. 
Résultats : 39 patients, âgés de 10 à 83 ans, ont été inclus dans l’étude.
Les lésions étaient 18 lésions de la parotide et 19 lésions des glandes salivaires acces-
soires. 2 des cas étaient des adénopathies prévalentes sans tumeur primitive retrouvée. 
13 cas étaient classés en haut grade selon Auclair, 19 cas en bas grade et 7 cas en grade 
intermédiaire.
L’expression du ki 67 et de l’EGFR était corrélée au grade histologique. 
L’objectif de notre étude était de déterminer si l’expression du Ki67 et de l’EGFR était 
corrélée au pronostic et si l’immuno-histochimie pouvait préciser les indications de trai-
tement complémentaire et de cibler les lésions au pronostic le plus péjoratif qui seraient à 
proposer en priorité pour des essais de thérapies adjuvantes en complément du traitement 
loco-régional classique.
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Les métastases de localisation parotidienne sont peu fréquentes [1].
Elles sont secondaires à des tumeurs primitives le plus souvent d’origine cervico-faciale 

(cutanée ou muqueuse) mais aussi extra-cervico-faciale comme le sein ou le poumon.
Il n’existe pas actuellement de traitement bien défini [2, 3]. 
Dans de rares cas, ces métastases peuvent être secondaires à un cancer du rein, tumeur 

extrêmement lymphophile [1]. 
Cette étude a pour but de décrire la prise en charge de ces métastases et montre l’intérêt 

que peut avoir la chirurgie y compris lors de récidives.

matériels et méthodes 

Nous avons réalisée une étude rétrospective de 1984 à 2009 sur 428 parotidectomies. 
Cinquante-deux patients avaient un cancer de la parotide. Six patients avaient des métas-
tases parotidiennes dont 4 avaient une localisation secondaire d’un carcinome rénal à cellules 
claires. Les quatre patients ont été adressés pour une masse parotidienne plus ou moins dure, 
parfois douloureuse. Tous les patients ont eu un scanner cervical injecté qui objectivait une 
masse intraparotidienne se rehaussant fortement à l’injection du produit de contraste, signant 
une hypervascularisation, ce qui caractérise le cancer du rein (Figure 1).

ont été étudiés : 
• Le délai entre le traitement du cancer du rein et l’apparition des métastases. 
• L’existence d’autres métastases métachrones, ou synchrones.
• Le type de traitement de la métastase parotidienne (chirurgie, radiothérapie ou 

chimiothérapie).
• L’évolution, avec notamment la survenue de récidives, le délai entre le traitement 

parotidien et les récidives, leur traitement et la survie.

Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 189-194
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résultats 

Il s’agissait d’une population de quatre patients : 2 hommes et 2 femmes, avec un âge 
moyen de 66 ans. Les quatre patients ont eu un traitement curatif de leur cancer du rein par 
chirurgie (néphrectomie). Le type anatomopathologique était un carcinome rénal à cellules 
claires. Le délai entre le traitement curatif et l’apparition de la localisation secondaire paroti-
dienne variait de 5 à 30 ans (Figure 2).

Figure 1. TDM cervical sans (A) et avec produit de contraste (B) : masse 
hypervascularisée intraparotidienne droite.

Figure 2. Délai entre le traitement des métastases parotidiennes et le traitement curatif 
du cancer du rein (variant de 4 à 30 ans dans cette série).

• Le type de  traitement  de la métastase parotidienne (chirurgie, 
radiothérapie ou chimiothérapie). 

L’évolution, avec notamment la survenue de récidive, le délai entre le traitement 
parotidien et les récidives, leur traitement, et la survie. 

a b

Figure 1. TDM cervical sans (a) et avec produit de contraste (b) : masse hypervascularisée 
intraparotidienne droite. 

résultats

Il s'agissait d'une population de quatre patients; 2 hommes et 2 femmes, avec un 
âge moyen de 66 ans. Les quatre patients ont eu un traitement curatif de leur 
cancer du rein par chirurgie (néphrectomie). Le type anatomopathologique était 
un carcinome  rénal à cellules claires. Le délai entre le traitement curatif et 
l'apparition de la localisation secondaire parotidienne variait de 5 à 30 ans 
(Figure 2).
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Figure 2. Délai entre le traitement des métastases parotidiennes et le traitement curatif du 
cancer du rein variait de 4 à 30 ans dans cette série. 
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Deux patients avaient des métastases synchrones : un patient avait des métastases thy-
roïdiennes, osseuses, et pancréatiques, un autre patient avait des métastases pulmonaires 
(Figure 3) et pancréatiques.

Les quatre patients ont eu une parotidectomie totale avec conservation du nerf facial. 
Deux patients ont eu un curage ganglionnaire associé, l’examen anatomopathologique ne 
retrouvant aucun envahissement. un patient a présenté dans les suites opératoires un héma-
tome surinfecté qui a bien évolué sous traitement médical. Un patient a bénéficié d’un traite-
ment complémentaire par radiothérapie (30 Gy en 10 fractions).

Deux patients ont présenté une paralysie faciale périphérique grade III avec récupération 
de 100 % (grade I) chez un patient après un an d’évolution alors qu’il persistait une atteinte 
chez l’autre patient.

Les deux patients qui avaient des métastases synchrones ont eu un traitement soit par 
chimiothérapie ou immunothérapie pour les localisations pulmonaires soit par radiothérapie 
à visée antalgique pour les localisations osseuses. Ces deux patients sont décédés de leurs 
autres métastases sans récidive parotidienne. Le décès est survenu 10 et 20 mois après le 
traitement parotidien, soit 7 et 10 ans après le diagnostic du cancer du rein.

Deux patients sont encore vivants. Il s’agit des deux patients qui n’avaient pas de métas-
tases synchrones. Les deux patients ont présenté des récidives de la région parotidienne :

• un patient a récidivé 120 mois après un traitement par parotidectomie totale sans 
traitement adjuvant. Il a bénéficié d’un nouveau traitement chirurgical et est en 
régression clinique avec un recul de 21 ans.

• L’autre patient a présenté une récidive 12 mois après un premier traitement asso-
ciant chirurgie et radiothérapie. Il a bénéficié d’une nouvelle reprise chirurgicale. 
Malheureusement, il a présenté une deuxième récidive avec effraction cutanée 
(Figures 4 et 5) à 49 mois et a bénéficié d’une nouvelle reprise avec exérèse cutanée. 
Le patient est vivant avec un recul de 6 mois par rapport à sa dernière récidive et de 
67 mois par rapport à la prise en charge primaire de sa métastase parotidienne.

Figure 3. TDM thoracique : coupe axiale montrant des métastases 
pulmonaires d’un carcinome rénal à cellules claires.
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discussion 

Les métastases parotidiennes représentent 10 à 30 % des tumeurs parotidiennes malignes 
[4]. Les tumeurs primitives sont le plus souvent d’origine sus-claviculaire ; mélanome 40 % 
ou carcinome épidermoïde cutané et muqueux 33 % [5]. Elles peuvent aussi être d’origine 
sous-claviculaire avec pour origine un cancer du sein, bronchique, uro-génital ou colique.

Le cancer du rein représente 3 % des cancers de l’adulte [6]. L’âge moyen de diagnostic 
oscille entre 60 et 70 ans.

Les cancers du rein sont des carcinomes à cellules claires dans la majorité des cas (80 %) 
[10].

Plus du tiers des patients présentent plusieurs localisations secondaires synchrones au 
moment du diagnostic [6]. Ces métastases peuvent cependant apparaître parfois plusieurs 
années voire plusieurs décennies après le traitement de la tumeur rénale primitive.

Les localisations secondaires les plus fréquentes sont : le poumon (55 %), le foie (33 %), 
l’os (32 %), les surrénales ou encore le cerveau. Les métastases cervico-faciales représentent 
5 à 15 % des métastases du cancer du rein [6-9]. Les principaux sites qui peuvent être atteints 

Figure 4. Récidive d’une métastase parotidienne locale 
avec effraction cutanée.

Figure 5. TDM cervical : récidive avec prise de 
contraste et effraction cutanée.
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sont l’orbite, les oreilles, l’oropharynx, la cavité buccale, le larynx, le sinus maxillaire, la 
thyroïde et la parotide [6].

Pour ce dernier site, l’immunohistochimie peut se révéler cruciale dans le diagnostic 
différentiel entre les métastases parotidiennes d’un carcinome rénal à cellules claires et le 
carcinome à cellules claires primitif de la parotide par la mise en évidence des marqueurs 
cytoplasmiques [6].

Le pronostic du cancer du rein métastasé est péjoratif ; avec une survie à 5 ans de 7 à 
13 % [6-8].

Il existe des facteurs de meilleur pronostic [7] :
– L’existence d’une métastase unique.
– Le long délai d’apparition des métastases (supérieur à 12 mois). 
– Le bon état général.
 Ces facteurs améliorent le taux de survie à 5 ans à 44 %. Dans cette série, les deux 

patients vivants remplissaient ces critères.

Plusieurs thérapeutiques ont été proposées pour le traitement du cancer du rein métasta-
tique. Le rôle de la chimiothérapie (vinblastine ou l’association 5Fu+gemcitabine) est très 
faible en terme de taux de réponse ou de survie sans bénéfice [11, 12].

L’immunothérapie a été le seul traitement du cancer du rein métastatique pendant plus 
de 20 ans. Il semble qu’en France l’immunothérapie puisse être réservée aux patients de bon 
pronostic ayant un cancer du rein avec des métastases pulmonaires [13]. 

Depuis 2005, les antiangiogéniques, qui s’opposent au développement de la néo-angio-
genèse, ont révolutionné la prise en charge des patients métastatiques avec un réel bénéfice 
clinique [7]. L’Avastin® (bevacizumab) a été la première molécule utilisée ; elle prolonge 
la survie sans récidive locale mais ne semble pas prolonger l’espérance de vie par rapport 
à l’Interféron [7]. Actuellement, les recherches se font en combinant différentes molécules 
antiangiogéniques. Bien que ces traitements ne soient pas curatifs et que le taux de survie à 
cinq ans reste faible (10 % à 20 %) [17], les recherches d’associations thérapeutiques sont 
indispensables pour espérer améliorer le pronostic de ces patients [18].

Le traitement curatif du cancer du rein reste donc aujourd’hui très chirurgical non seule-
ment sur la tumeur primitive mai aussi sur les métastases à condition qu’elles soient uniques 
[7]. 

Pour les métastases parotidiennes, nous partageons l’avis des auteurs qui prônent la prise 
en charge chirurgicale [14-16]. Malata [15] propose la réalisation d’une parotidectomie 
superficielle avec préservation du nerf facial lorsque les métastases sont limitées au lobe 
superficiel. Une parotidectomie totale avec ou sans sacrifice du nerf facial n’est à envisager 
que lorsqu’il existe une atteinte du lobe profond et/ou du nerf facial [14-16]. 

un curage ganglionnaire associé semble indiqué en cas de présence d’un envahissement 
clinique ou scanographique des ganglions [14].

un traitement complémentaire par radiothérapie externe augmenterait le contrôle locoré-
gional et prévient les récidives [1].

conclusion

Les métastases parotidiennes du cancer du rein sont rares. Le pronostic du cancer du rein 
est péjoratif surtout s’il existe plusieurs localisations secondaires synchrones. Le traitement 
chirurgical des métastases parotidiennes est actuellement le traitement de choix. Il améliore 
le pronostic et la qualité de vie des patients. une surveillance rapprochée doit être réalisée 
afin de pouvoir ré intervenir en cas de récidive.
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introduction

L’adénome pléomorphe, ou tumeur mixte des glandes salivaires, est la tumeur d’origine 
glandulaire la plus fréquente parmi les tumeurs de la tête et du cou, et est considérée comme 
bénigne. Nous rapportons deux cas cliniques de tumeur mixte des glandes salivaires, histolo-
giquement bénigne, ayant comporté dans l’évolution des métastases, régionales ou à distance.

cas cliniques

Ces deux cas ont été revus rétrospectivement à partir des dossiers du service d’oRL du 
CHu de Nancy par un opérateur indépendant.

Premier cas clinique

un homme de 53 ans, sans antécédent médico-chirurgical particulier consultait en février 
2009 pour bilan d’une hypertrophie amygdalienne gauche, découverte lors d’un examen sys-
tématique. Ce patient était totalement asymptomatique. L’examen oropharyngé retrouvait 
une volumineuse tumeur para-pharyngée refoulant l’amygdale et rétrécissant l’espace para-
pharyngé. Un mois auparavant, il avait bénéficié de l’exérèse chirurgicale de deux tumeurs 
du cuir chevelu, dont l’analyse anatomo-pathologique était en faveur de tumeurs mixtes. 

Le bilan de la masse parapharyngée comportait un scanner et une IRM, qui retrouvaient 
une volumineuse tumeur polycyclique et hétérogène pouvant correspondre à une tumeur 
développée aux dépens du prolongement pharyngien de la parotide gauche (Figure 1). 

Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 195-200
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Le bilan pré-opératoire comportait une radiographie pulmonaire, qui révélait un lâcher de 
ballons pulmonaire. Le bilan était alors complété par un scanner thoracique qui confirmait ce 
lâcher de ballons pulmonaire métastatique, sans lésion primitive retrouvée. une exploration 
chirurgicale était pratiquée afin de déterminer la nature de la lésion parotidienne. Une biopsie 
sous anesthésie générale était pratiquée par abord endobuccal, consistant en une amygda-
lectomie suivie de l’exérèse d’une partie de la masse, celle ci étant chirurgicalement inextir-
pable. L’analyse anatomo-pathologique ne retrouvait pas de processus malin, mais un aspect 
de tumeur mixte, sans aucun caractère cytologique de malignité. 

La recherche d’un cancer primitif à l’origine des métastases pulmonaires était complétée 
par un TEP scanner. Celui-ci révélait une fixation hypermétabolique de la lésion parapharyn-
gée gauche, des lésions pulmonaires métastatiques (Figure 2), et des lésions ostéolytiques 
diffuses. 

Figure 1. Scanner cervical en coupe axiale : masse hétérogène polycyclique 
développée au dépens d’un prolongement pharyngien de la parotide gauche.

Figure 2. Pet-scanner thoracique montrant des 
lésions métastatiques pulmonaires plurifocales.
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Aucun autre primitif n’était mis en évidence grâce à cet examen. une biopsie sous scan-
ner des métastases pulmonaires confirmait la nature histologique bénigne de celles-ci, et la 
présence de la même tumeur mixte (adénome pléomorphe) que celle retrouvée sur les prélè-
vements parotidiens (Figures 3 et 4). 

L’évolution était marquée par l’apparition d’une diplopie du côté droit, diplopie rattachée 
au cours du bilan à une métastase osseuse venant au contact du sinus caverneux. 

Le patient bénéficiait d’un traitement symptomatique associant une corticothérapie à une 
radiothérapie délivrant une dose de 30 Gy sur les lésions métastatiques, et à une chimiothé-
rapie à base de Carboplatine et de Taxol (une cure toutes les 3 semaines). Le patient est tou-
jours en cours de traitement, et a subi une irradiation symptomatique à but antalgique sur ses 

Figure 3. Lésions histologiques à faible (x 100) et à fort (x 200) grossissement de la lésion parotidienne 
gauche : un double contingent épithélial et mésenchymateux est retrouvé (contingent épithélial formé de 
travées et de massifs de cellules monomorphes éosinophiles, au sein d’un contingent mésenchymateux 
à stroma myxoïde).

Figure 4. Lésion histologique à fort grossissement (x 200) d’une métastase pulmonaire biopsiée sous 
scanner (lésions d’adénome pléomorphe, d’aspect superposable à celui observé au niveau de la tumeur, 
avec double contingent mésenchymateux et épithélial).
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métastases osseuses. De nouvelles lésions du cuir chevelu sont apparues, d’aspect similaire 
à celles qui avait été retirées initialement. Son état général est actuellement très médiocre, et 
le patient est hospitalisé dans un service de soins palliatifs. 

Deuxième cas clinique

Il concerne un homme de 58 ans, opéré 20 ans auparavant d’une tumeur mixte de la 
glande sous-mandibulaire, dont les suites avaient été marquées par une importante surinfec-
tion à anaérobies. 

Ce patient s’était présenté dans le service avec un tableau de récidive de sa tuméfaction 
sous-mandibulaire, sous forme d’une tuméfaction plurilobée. Le bilan d’extension de cette 
récidive retrouvait des nodules pulmonaires aspécifiques, pour lesquelles une surveillance 
seule était proposée. 

une cervicotomie exploratrice était menée à l’issue du bilan d’extension, après avoir 
récupéré le compte rendu anatomo-pathologique de la précédente intervention, qui concluait 
à une tumeur mixte (adénome pléomorphe). Cette cervicotomie consistait en un évidement 
de la région sous mento-sous-maxillaire, associé à l’exérèse de ganglions de voisinage. 
L’analyse anatomo-pathologique de la masse sous-mentale retrouvait un aspect caractéris-
tique de tumeur mixte. L’examen de deux adénopathies accolées à cette masse retrouvait 
des nodules métastatiques avec un aspect de tumeur mixte sans caractère histologique de 
malignité, permettant le diagnostic de tumeur mixte métastasiante. Aucun traitement adju-
vant n’était réalisé, par manque de données dans la littérature, et par manque d’arguments 
carcinologiques, après discussion en Comité de Discussion Thérapeutique. 

L’évolution à 24 mois était favorable, puisqu’aucune récidive locale ou loco-régionale 
n’était notée. Les nodules pulmonaires découverts fortuitement au cours du bilan restaient 
stables dans le temps. La surveillance se poursuit actuellement avec un contrôle clinique et 
scanographique annuel. 

discussion

Nous décrivons ici deux cas rares de tumeur mixte métastasiante, tumeur rare peu connue, 
classée par la classification Who de 1991 [1] parmi les tumeurs mixtes malignes. Ces tumeurs 
mixtes malignes comprennent également le carcinosarcome, et le carcinome sur adénome 
pléomorphe, toujours selon cette même classification, et représentent 3,6 % des tumeurs 
malignes des glandes salivaires. 

La revue de la littérature confirme le caractère extrêmement rare de ces tumeurs mixtes 
métastasiantes des glandes salivaires, puisque seulement 45 cas [2] sont décrits en totalité 
dans la littérature à notre connaissance. Dans cette série rétrospective de la littérature, sont 
décrits ces 45 cas (21 hommes, 24 femmes), qui surviennent essentiellement après des adé-
nomes pléomorphes de la parotide (75 % des cas), comme dans notre premier cas clinique, 
de la glande sous maxillaire (15 % des cas) comme dans notre second cas clinique, et dans 
les glandes salivaires accessoires (10 % des cas). Les métastases sont situées en priorité au 
niveau osseux (45 % des cas), au niveau de la tête et du cou (43 % des cas), ou au niveau du 
poumon (36 % des cas). Un traitement chirurgical inapproprié a été incriminé dans la genèse 
de ces tumeurs rares (chirurgie incomplète ou manipulation des tumeurs durant la chirurgie), 
puisque celles-ci surviennent souvent après chirurgie [2]. L’intervention chirurgicale serait 
responsable d’une diffusion hématogène des cellules tumorales, mais le mécanisme exact de 
diffusion de ces tumeurs n’est toujours pas clair. une diffusion par voie lymphatique a été 
aussi avancée pour expliquer cette dissémination [3]. 

Ces tumeurs peuvent survenir de novo comme dans notre premier cas clinique, mais sont 
souvent décrites après récidive d’un adénome pléomorphe, comme dans notre second cas 
clinique [2]. Le délai d’apparition des métastases est souvent long (entre 3 et 52 ans) [3], 
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comme dans notre second cas clinique où un délai de 20 ans est observé entre la première 
tumeur et l’apparition d’une récidive locale associée à des métastases dans un ganglion de 
voisinage. 

De nombreux cas sporadiques ont été décrits [4, 5]. un cas avec métastase lymphatique a 
déjà été décrit dans la littérature [6] : il s’agissait d’une tumeur mixte opérée 27 ans aupara-
vant chez une jeune femme de 15 ans, qui présentait une récidive de sa tumeur parotidienne. 
Le bilan d’extension retrouvait un ganglion médiastinal suspect associé. La patiente était trai-
tée par cervicotomie exploratrice qui consistait en une reprise de la parotidectomie conser-
vant le nerf facial, et en une sternotomie retirant une masse dans le médiastin supérieur. 
L’analyse histopathologique des tumeurs retirées retrouvait un aspect histologique similaire 
avec des caractéristiques histopathologiques évoquant un adénome pléomorphe, sans critère 
cytologique de malignité. 

Les lésions histologiques retrouvées dans nos deux cas cliniques ont été réinterprétées 
par le Laboratoire de Pathologie du CHu de Nancy, qui retrouvait des lésions d’adénome 
pléomorphe sans autre lésion pouvant évoquer une transformation carcinomateuse. Le fait de 
retrouver des lésions superposables sur la tumeur primitive et sur la lésion métastatique rend 
très probable l’hypothèse d’une tumeur bénigne métastasiante, dont l’existence est parfois 
controversée. Le terme de « tumeur bénigne métastasiante » est impropre et mériterait d’être 
modifié, car si les critères histologiques ne rendent pas compte d’une tumeur maligne, le 
comportement et l’évolution de ces tumeurs doivent les faire considérer comme maligne, en 
raison du potentiel de dissémination à distance, de l’évolution et du pronostic péjoratif de ces 
lésions comme dans notre premier cas clinique. 

La rareté de ces lésions rend le traitement difficile. L’exérèse chirurgicale de la tumeur et 
des métastases, si elle peut être réalisée, est recommandée par tous les auteurs [2, 3]. Certains 
auteurs rapportent une survie de 82 % à 16 ans [3], en cas d’extirpabilité chirurgicale des 
lésions. Nos deux cas ont une évolution et un pronostic très différent, principalement en 
raison de l’accessibilité du second cas à un traitement chirurgical. En effet, le second patient 
est toujours vivant et n’allègue aucune doléance particulière avec plus de deux ans de recul, 
car son évolution métastatique a pu être contrôlée par un geste chirurgical local. En revanche, 
le comportement très agressif de la tumeur parotidienne et la découverte de lésions métasta-
tiques ont d’emblée contre indiqué un traitement chirurgical dans notre premier cas clinique, 
où le traitement n’a pu être que palliatif. La place de la radiothérapie et de la chimiothérapie 
est peu discutée dans la littérature par manque de données disponibles mais celles-ci sem-
blent d’une efficacité limitée dans le traitement de ces tumeurs. 

conclusion

Les tumeurs mixtes métastasiantes des glandes salivaires sont rares et le diagnostic ana-
tomo-pathologique de ces lésions est difficile car exceptionnel, comme le confirme l’analyse 
de la littérature. Le délai d’apparition des métastases est souvent long, et il faut savoir y 
penser devant une récidive d’adénome pléomorphe à long terme. La genèse des ces tumeurs 
mixtes métastasiante est inconnue. De nombreux cas sporadiques sont décrits, et la prise en 
charge n’est pas consensuelle. L’exérèse chirurgicale, lorsqu’elle est possible, semble recom-
mandée par tous les auteurs. En cas d’inextirpabilité de la tumeur ou de métastases à distance 
inextirpables, la radiothérapie et la chimiothérapie sont discutées, mais semblent avoir une 
efficacité limitée.
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généralités

Les métastases intra-parotidiennes sont peu fréquentes. Elles représentent 6 % à 35 % des 
tumeurs malignes de la parotide selon les séries [1-3]. Rares ou inhabituelles, elles peuvent 
être soit révélatrices d’un cancer méconnu, soit survenir au cours d’évolution, soit enfin être 
isolées. Elles proviennent en majorité de tumeurs malignes cervico-faciales dominées par les 
mélanomes et carcinomes épidermoïdes spinocellulaires cutanés (80 %)

Le système de drainage parotidien se divise en une chaîne intra-glandulaire et une chaîne 
extra-glandulaire prédominante. Une large zone tégumentaire y est rattachée. Pour simplifier, 
toute tumeur cutanée du cuir chevelu, de la face ou du cou se situant en avant d’une ligne 
passant par la mastoïde peut se drainer dans la région parotidienne [4, 5].

carcinomes spinocellulaires versus mélanome

Ces deux tumeurs surviennent préférentiellement sur des peaux à phototype clair et leur 
apparition est étroitement liée à la dose cumulée d’uv.

Les carcinomes spinocellulaires ont une localisation préférentielle cervico- faciale et le 
risque de dissémination métastatique ganglionnaire est de 2 % à 5 % à 5 ans [6].

Les mélanomes cervico-faciaux représentent 25 % à 30 % des mélanomes et sont souvent 
des lentigos malins de Dubreuilh ou des mélanomes de type lentigineux. Les mélanomes 
nodulaires sont moins fréquents. Le risque de métastases ganglionnaires régionales est de 
6 % à 20 % [7-9].

objectif de notre étude

Notre étude a pour but de colliger rétrospectivement les cas de métastases parotidiennes 
d’origine cutanée et de comparer les profils évolutifs des métastases de mélanomes et de 
carcinomes spinocellulaires.

Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 201-203
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méthode-résultats

Il s’agit d’une étude rétrospective de 1991 à 2008. 50 cas de métastases ont été recensés 
sur 773 cas de tumeurs parotidiennes (toutes histologies confondues). L’âge moyen était 
de 68 ans au diagnostic avec une nette prédominance masculine. on dénombrait 33 cas de 
carcinome spinocellulaire et 17 cas de mélanomes. Les carcinomes primitifs se situaient pré-
férentiellement sur la tempe et l’oreille. Les mélanomes étaient retrouvés plus fréquemment 
sur la joue et le vertex. Le Breslow était supérieur à 2 mm dans 70 % des cas. 

Le délai d’apparition moyen de ces métastases était identique et égal à 19 mois.
Pour 75 % des mélanomes il y avait une métastase cervicale synchrone. Pour les carci-

nomes spinocellulaires elle était isolée dans 65 % des cas. Le traitement proposé était chirur-
gical dans la grande majorité des cas. En terme de survie, il n’existait pas de différence 
significative entre les deux types de tumeur mais ces résultats sont considérés comme peu 
fiables en raison de nombreux « perdus de vue ». Les formes métastatiques parotido-cervi-
cales semblaient également plus graves. 

discussion

Peu d’études sont consacrées aux facteurs histopathologiques prédictifs de récidive après 
traitement chirurgical de métastases ganglionnaires. Il apparaît toutefois que le nombre de 
ganglions envahis et la présence d’une rupture capsulaire soient hautement corrélés au risque 
de rechute [9, 10]. 

Les carcinomes se localisant sur le masque centro-facial, dans la région auriculaire ou 
pré-auriculaire, de type peu ou modérément différentié, dont la taille est supérieure à 6/10 
mm et l’épaisseur supérieure à 4 mm sont considérés comme étant à haut risque de métastase 
et nécessitent une surveillance et un prise en charge adaptée d’emblée [6]. 

Pour le mélanome les paramètres pronostiques à estimer par l’examen histologique sont 
l’épaisseur de Breslow, l’indice de Clark, la régression, l’ulcération et les marges d’exérèse 
de la tumeur [8, 9].

La prévention des métastases parotidiennes passe donc par un prise en charge adaptée de 
la tumeur initiale. Les marges d’exérèse recommandées pour les mélanomes malins dépen-
dent du Breslow. À partir de 2 mm les marges de sécurité sont de 2 cm autour de la tumeurs. 
Elles passent à 3 cm quand l’épaisseur est de 4 mm. Pour les mélanomes de Dubreuilh in situ, 
une marge de 0,5 à 1 cm est recommandée. En l’absence de métastases d’emblée, l’étude du 
ganglion sentinelle peut être proposé dans le cadre d’essais thérapeutiques ou de protocoles 
d’évaluation pour les mélanomes de 1 mm d’épaisseur au moins (N0M0). Les évidements 
systématiques ne sont plus recommandés sauf cas particulier [9]. 

Pour les carcinomes spinocellulaires, les marges recommandées sont de 4 à 6 mm pour 
les tumeurs à faible risque métastatique. Si le risque est élevé, une marge élargie de 6 à 10 
mm est proposée. L’exérèse en profondeur doit emporter au moins l’hypoderme si les apo-
névroses sous jacentes sont respectées. Il n’y a plus de place pour les évidements systéma-
tiques en l’absence d’adénopathie suspecte. L’étude du ganglion sentinelle peut également 
être envisagé dans le cadre d’essais contrôlés [6]. 

En cas de métastase avérée, le traitement optimal n’est pas vraiment codifié. Nous réa-
lisons dans la majorité des cas une parotidectomie totale avec préservation du facial (quand 
cela reste possible) associée à un évidemment jugulo-carotidien homolateral. on retrouve 
dans la littérature des prises en charges plus variables, souvent moins radicales avec paro-
tidectomie partielle si la métastase est superficielle. Les évidements systématiques ne sont 
pas systématiquement préconisés en l’absence de métastases cervicales retrouvée à l’examen 
clinique ou radiologique [1, 11, 12]. 

une radiothérapie externe est en revanche souvent associée pour les carcinomes spinocel-
lulaires. Elle n’est pas réalisée en première intention pour les mélanomes si la prise en charge 
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chirurgicale initiale a été satisfaisante. Elle reste d’actualité pour les métastases inopérables 
ou récidivantes. 
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état des lieux du projet reFcor

Bertrand BAuJAT

Service ORL et chirurgie cervicofaciale, Hôpital Foch, 40, rue Worth, 92150 Suresnes, France

labellisation et diffusion des recommandations reFcor

Quatre recommandations ont été réalisées sous l’égide du REFCoR : Tumeurs malignes 
des glandes salivaires (Pr Lacau Saint Guily, Pr Bensadoun), Tumeurs malignes des fosses 
nasales et des sinus (Pr Zanaret, Dr Janot), Tumeurs malignes de l’oreille (Pr Reyt, Pr 
Sterkers), Tumeurs malignes des voies aérodigestives supérieures en excluant le carcinome 
épidermoïde de type commun de l’alcoolo-tabagique (Pr Chevalier, Dr Cosmidis).

Elles ont été soumises à l’INCa pour labellisation. Des modifications de forme sont 
demandées par la commission INCa-HAS. Lob conseil sera sollicité pour aider à y répondre.

Base de données

Les intérêts d’une base de données sont la surveillance épidémiologique, qui est une mis-
sion identifiée par l’INCa. On souhaite améliorer la connaissance sur les facteurs de risque, 
l’histoire naturelle de ces tumeurs, offrir la possibilité de constituer des séries pour études 
ciblées, localiser les prélèvements stockés en tumorothèque. La base de données a vocation à 
être un outil de recherche clinique au service des centres.

une Technicienne d’étude clinique (TEC), madame Lalla Traore, a été recrutée. 
Les Missions du TEC sont :
– Constituer un Annuaire des RCP/membres (le recensement des RCP doit s’appuyer sur 

les réseaux de cancérologie).
– Réaliser un Cahier d’inclusion papier pour les centres qui ne souhaitent pas remplir 

online.
– Mise en charge de la base online (téléchargement Cleanweb) : des adaptations sont 

encore nécessaires.
– Adaptation de la base aux recommandations (intégration des classifications spécifiques).
– Développement du Site internet (aide de l’uRC de Foch).
Les données à Saisir (environ 90 items) sont :
– Sociodémographiques : Nom, prénom, date de naissance, commune de naissance, 

domicile, catégorie socioprofessionnelle.
– Consentement au recueil de données.
– Anamnèse :

• Facteurs de risque : alcool-tabac, immunosuppression, génétique, antécédents 
notables (12 cases + nb g alcool/j + nb PA).

Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 207-208
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• Qualité de vie : Karnofsky, EQ-5D.
• Poids, Taille.

– Tumeur : Site, histologie (fichiers déroulants), classification (cases à cocher), stade 
(automatique).

– Consentement au stockage du prélèvement.
– RCP : Date, membres (à cocher dans annuaire), décision (Chir, RT, RT-CT, CT), 

Participation à un essai.
– Traitement réalisé (environ 30 items).

• Chirurgie : Lieu, date, date sortie, type (codes CCAM), Limites, N, RC.
• Collection prélèvement, consentement.
• Radiothérapie : Lieu, date, dose, modalité.
• Chimiothérapie : Lieu, date, phase, nombre de cures, protocole, drogues.

– Suivi : Date consultation, Statut, Karnofsky , EQ-5D.
L’objectif est de démarrer les inclusions en 2010.

réseau tumorothèque/groupe d’experts anatomopathologistes

Les centres ayant vocation à participer ont été recensés. Tous n’ont pas donné leur accord 
mais devraient suivre si le REFCoR prend de l’ampleur. un groupe d’experts anatomo-
pathologistes prend tournure coordonné par le Dr Wassef. Des anatomopathologistes de plu-
sieurs régions ont rejoint le petit groupe parisien qui se réunissait déjà régulièrement depuis 
plusieurs années. Un financement devra être prévu lors du prochain appel d’offre pour la 
numérisation des lames et un microscope multitête.

Organisation et structuration du REFCOR / Rapport financier

150 000 € ont été alloués par l’INCa en 2007. 70 000 € ont financé les recommandations 
(avec une participation complémentaire de la SFoRL). 35 000 € sont destinés à la base de 
données (avance du tiers versée). 40 000 € sont destinés au TEC, et 5 000 € de frais de ges-
tion, informatique. un amendement au contrat a été obtenu auprès de l’INCa pour allonger 
d’un an la disponibilité des fonds. Le rapport final est dû pour Août 2010. 

Actuellement, le REFCoR n’a aucun statut juridique : c’est une émanation de la SFoRL. 
Il est proposé de créer une association Loi 1901. Il faut alors prévoir un bureau, une charte 
(Engagement à collaborer au réseau ). La SFoRL peut servir de siège social. La multidisci-
plinarité est nécessaire. Le réseau doit intégrer les groupes collaboratifs/les sociétés savantes. 
Le réseau doit-il être constitué d’équipes ou d’individus ? Comment s’articulera-t-il avec 
le(s) centre(s) de référence ?

appel d’offre centre de référence inca 2010 à venir 

Le centre des experts doit assumer 6 missions :
– Édition de recommandations labellisée(s) INCa/HAS.
– organisation de RCP de recours.
– Initiation / coordination de la recherche.
– Surveillance épidémiologique.
– Structuration d’une filière de soins.
– Formation / information des soignants, patients, du grand public.

Quatre projets multicentriques régionaux ont été soumis en 2009. Aucun n’a été retenu. 
L’INCa ne finance pas de groupe collaboratif, ne financera qu’un seul projet issu d’un CHU 
ou CLCC, souhaite au minimum 1 centre expert par région administrative. Les centres doi-
vent donc s’organiser pour ne présenter en 2010 qu’un seul projet. 
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Pathologie tumorale des glandes salivaires. 
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 211-218

les tumeurs parotidiennes de l’enfant : 
prise en charge et pronostic

Martin PÉNICAuD1, Richard NICoLLAS1, Carole CoZE2, Céline FoRMAN1, 
Jean-Michel TRIGLIA1

1Service d’ORL Pédiatrique, cHU La Timone, 264, rue Saint-Pierre, 13385 Marseille cedex 5, France  
2Service d’Oncologie Pédiatrique, cHU La Timone, Marseille, France

introduction

Les tumeurs parotidiennes sont rares dans la période infantile (entre 5,5 % et 8,7 % des 
patients présentant une tumeur des glandes salivaires) mais représentent 60 % des tumeurs 
des glandes salivaires chez l’enfant. La pathologie parotidienne de l’enfant est dominée par 
les parotidites d’origine virale (ourliennes) et microbiennes récidivantes. 

Plusieurs différences par rapport à une population adulte sont notables : la nature histo-
pathologique, la place prépondérante des lésions congénitales, la question du sacrifice du 
nerf facial chez l’enfant quand il doit s’envisager et les inconvénients et risques futurs d’une 
radiothérapie.

Nous distinguons deux types de lésions tumorales parotidiennes chez l’enfant : les congé-
nitales et les acquises.

 Les tumeurs congénitales sont essentiellement représentées par les lésions de type vas-
culaire (lymphangiomes kystiques, et angiomes) et par les fistules auriculo-branchiales (1re 
fente).

Les tumeurs parotidiennes acquises sont classées en deux groupes « épithéliales » et 
« non épithéliales », avec des sous-groupes bénins ou malins.

matériel et méthodes

À partir de notre série personnelle de 100 observations colligées dans une population 
pédiatrique (entre 0 et 18 ans) du service d’oRL Pédiatrique de La Timone, Marseille, entre 
1975 et 2008, nous avons établi une revue des étiologies, et analysé la prise en charge et le 
suivi de ces patients (Figure 1).

70 patients ont été pris en charge pour lésion parotidienne congénitale (36 pour 1re fente, 
21 hémangiomes, 11 lymphangiomes kystiques et 2 kystes dermoïdes).

un total de 30 patients porteurs d’une lésion tumorale de la parotide entre 1975 et 2008 
s’est avéré être une tumeur parotidienne acquise solide. 11 patients avec un diagnostic de 
tumeur non épithéliale (3 lymphomes malins, 6 rhabdomyosarcomes, 1 cas d’histiocytose, 1 
myofibromatose agressive infantile), 19 patients avec une tumeur épithéliale (11 adénomes 
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pléomorphes, 3 carcinomes muco-épidermoïdes, 3 carcinomes à cellules acineuses, 1 carci-
nome adénoïde kystique, 1 cystadénolymphome). 

répartition dans notre série

Figure 1. Répartition des 100 tumeurs parotidiennes de notre série en fonction de l’étiologie.

Figure 2. 70 % de lésions congénitales pour 30 % de lésions acquises.

résultats

Les lésions congénitales (n=70)

Les anomalies de la première fente branchiale (n=36/100)

Elles sont rares, et leur diagnostic peut être difficile.
Elles doivent être suspectées devant des patients présentant une otorrhée en l’absence 

d’otite chronique, et une fistule visible à l’otoscope dans le conduit auditif externe [1].

70465_Carcino.indb   212 13.11.2010   18:00:03



213

Les tumeurs parotidiennes de l’enfant : prise en charge et pronostic

Les patients porteurs d’une fistule ou une ouverture cutanée localisée dans l’aire cervicale 
de Poncet située entre l’os hyoïde en bas, le muscle sterno-cléido-mastoïdien en arrière et le 
rebord mandibulaire en avant, et les patients présentant un kyste isolé dans la parotide qui 
s’accroît pendant une période inflammatoire sont également suspects de fistule congénitale 
du premier arc.

Un diagnostic rapide permettant un traitement rapide sont nécessaires afin d’éviter les 
infections récurrentes et un développement secondaire de trajet fistuleux.

Le bilan d’imagerie repose sur le TDM et l’IRM, permettant de localiser le trajet fistu-
leux et sa situation à l’intérieur de la parotide afin de préparer au mieux l’intervention de 
parotidectomie.

Le traitement définitif consiste en une exérèse complète avec généralement identification 
et protection du nerf facial. 

Afin d’éviter une récidive inflammatoire, une pastille cutanée et cartilagineuse autour de 
la fistule du conduit auditif externe doit être excisée. 

L’âge moyen de survenue d’une chirurgie pour malformation du premier arc branchial se 
situe entre 2,5 et 6 ans dans notre série.

L’âge moyen de survenue d’une chirurgie pour malformation du premier arc 
branchial se situe entre 2,5 et 6 ans  dans notre série. 
 

 
 
 

 
 
 
 
Les lésions congénitales vasculaires 
 
Le délai moyen de survenue d’une lésion congénitale vasculaire  dans notre 
série est de 6 mois.  
 
 
• Les hémangiomes (n=21/100) 
 
Dans notre série, il s’agit de 11 filles pour 10 garçons, 13 gauches pour 8 droits. 
L’aspect clinique est souvent évocateur : tumeurs molles, fluctuantes, 
expansives au moment des pleurs, centrées sur la région parotidienne mais 
dépassant souvent les limites anatomiques de la glande. 
L’aspect de la peau en regard est souvent bleuté. 
L’évolution se fait vers une tendance spontanée à la régression à partir de 2-3 
ans, justifiant l’abstention thérapeutique chirurgicale. 
 

Figure 3. Photographie 
préopératoire montrant la fistule 
cutanée dans l’aire de Poncet. 
 
Figure 4. Coupe transverale en 
TDM injecté. 

Figures 5 et 6.  
Photographies 
peropératoires de 
l’exérèse tumorale et 
de la pastille 
cartilagineuse du 
conduit auditif 

Figure 3. Photographie préopératoire montrant 
la fistule cutanée dans l’aire de Poncet.

Figure 4. Coupe transverale en 
TDM injecté.
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L’aspect clinique est souvent évocateur : tumeurs molles, fluctuantes, 
expansives au moment des pleurs, centrées sur la région parotidienne mais 
dépassant souvent les limites anatomiques de la glande. 
L’aspect de la peau en regard est souvent bleuté. 
L’évolution se fait vers une tendance spontanée à la régression à partir de 2-3 
ans, justifiant l’abstention thérapeutique chirurgicale. 
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préopératoire montrant la fistule 
cutanée dans l’aire de Poncet. 
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TDM injecté. 
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peropératoires de 
l’exérèse tumorale et 
de la pastille 
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conduit auditif 

Figures 5 et 6. Photographies peropératoires de l’exérèse tumorale et de la pastille cartilagineuse du 
conduit auditif.
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Les lésions congénitales vasculaires

Le délai moyen de survenue d’une lésion congénitale vasculaire dans notre série est de 
6 mois. 

• Les hémangiomes (n=21/100)
Dans notre série, il s’agit de 11 filles pour 10 garçons, 13 gauches pour 8 droits.
L’aspect clinique est souvent évocateur : tumeurs molles, fluctuantes, expansives au 

moment des pleurs, centrées sur la région parotidienne mais dépassant souvent les limites 
anatomiques de la glande.

L’aspect de la peau en regard est souvent bleuté.
L’évolution se fait vers une tendance spontanée à la régression à partir de 2-3 ans, justi-

fiant l’abstention thérapeutique chirurgicale.
Le traitement est donc essentiellement médical, comprenant parfois en plus de la sur-

veillance clinique, une adjonction de corticoïdes per os en cas de poussée inflammatoire 
(3 patients dans notre série).

L’utilisation de corticoïdes en injection intra tumorale et l’adjonction d’interféron par 
voie générale semblent être également des modalités thérapeutiques intéressantes en cas 
d’augmentation rapide de la taille d’un hémangiome parotidien [2].

Depuis peu, le recours à un traitement médical par béta-bloquants (propranolol) dans un 
but de régression tumorale est en cours d’essai. Il semblerait avoir une indication dans les 
hémangiomes étendus et de croissance rapide.

Il existe toutefois quelques indications de traitement chirurgical, notamment en cas 
d’augmentation rapide ou majeure de taille, ou en cas d’hémorragie intra tumorale. une voie 
d’abord de parotidectomie classique est alors utilisée.

Nous n’avons pas l’expérience de ces deux types de traitement pour les hémangiomes 
dans notre institution.

• Les lymphangiomes kystiques (n=11/100)
À la différence des hémangiomes, ils n’ont pas tendance à la régression.
Dans notre série, 8/11 ont bénéficié d’un traitement chirurgical par voie de parotidectomie 

avec repérage du nerf facial et la difficulté chirurgicale d’exérèse est notable devant le fort 
taux de paralysie faciale post-opératoire (4/8) transitoires.

Les 3 autres ont été surveillés devant leur petite taille.
Certains auteurs [3] ont publié leur expérience d’un traitement par injection percutanée 

intratumorale de bléomycine ayant un rôle sclérotique, avec une régression tumorale de plus 
de 50 % chez 7 patients sur 10.

Le traitement est donc essentiellement médical, comprenant parfois en plus de 
la surveillance clinique, une adjonction de corticoïdes per os en cas de poussée 
inflammatoire (3 patients dans notre série). 
 
L’utilisation de corticoïdes en injection intra tumorale et l’adjonction 
d’interféron par voie générale semblent être également des modalités 
thérapeutiques intéressantes en cas d’augmentation rapide de la taille d’un 
hémangiome parotidien [2]. 
Depuis peu, le recours à un traitement médical par béta-bloquants 
(propranolol) dans un but de régression tumorale est en cours d’essai. Il 
semblerait avoir une indication dans les hémangiomes étendus et de croissance 
rapide. 
 
Il existe toutefois quelques indications de traitement chirurgical, notamment en 
cas d’augmentation rapide ou majeure de taille, ou en cas d’hémorragie intra 
tumorale. Une  voie d’abord de parotidectomie classique est alors utilisée. 
Nous n’avons pas l’expérience de ces deux types de traitement pour les 
hémangiomes dans notre institution. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
• Les lymphangiomes kystiques (n=11/100) 
 
À la différence des hémangiomes, ils n’ont pas tendance à la régression. 
 
Dans notre série, 8/11 ont bénéficié d’un traitement chirurgical par voie de 
parotidectomie avec repérage du nerf facial  et la difficulté chirurgicale 
d’exérèse est notable devant le fort taux de paralysie faciale post-opératoire 
(4/8) transitoires. 
 

 

Figure 7. Hémangiome parotidien droit. 
Figure 8. Aspect TDM d’un hémangiome de la région parotidienne gauche en 
coupe transversale. 
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Figure 7. Hémangiome parotidien droit. Figure 8. Aspect TDM d’un hémangiome de la 
région parotidienne gauche en coupe transversale.

70465_Carcino.indb   214 13.11.2010   18:00:06



215

Les tumeurs parotidiennes de l’enfant : prise en charge et pronostic

Les lésions acquises (n=30)

L’âge moyen de survenue d’une tumeur acquise est de 9 ans dans notre série.

Les tumeurs bénignes épithéliales (n=12)

• Les tumeurs mixtes ou adénomes pléomorphes
Elles correspondent à 11 % des tumeurs parotidiennes de notre série avec un âge compris 

entre 1 mois et 16 ans et un âge moyen d’intervention à 11,2 ans.
Elles se présentaient toutes comme isolées uniques, fermes et bien limitées.
L’imagerie préopératoire par TDM et IRM a permis de classer ces lésions en faveur 

d’une tumeur mixte et une cytoponction a été réalisée 4 fois sur 11, permettant d’étayer le 
diagnostic.

Le traitement a été chirurgical (parotidectomie totale conservatrice), 3 étaient multilocu-
laires, et aucune récidive n’est à déplorer. une parésie faciale régressive à 3 mois a été notée.

L’adénome pléomorphe de la parotide chez l’enfant est rare et il n’existe pas d’études 
assez puissantes pour comparer ses caractéristiques à celui de l’adulte [4].

Le risque chirurgical pour le nerf facial est toutefois comparable au risque chez l’adulte, 
et il existe un risque de cancérisation en cas de récidive.

Les 3 autres ont été surveillés devant leur petite taille. 
 
Certains auteurs [3] ont publié leur expérience d’un traitement par injection 
percutanée intratumorale de bléomycine ayant un rôle sclérotique, avec une 
régression tumorale de plus de 50% chez 7 patients sur 10. 
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Figure 9. Photographie d’un 
lymphangiome kystique étendu 
parotido-cervical. 

Figure 9. Photographie d’un lymphangiome 
kystique étendu parotido-cervical.

Figure 10. Aspect peropératoire d’adénome pléomorphe 
de la parotide droite.
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• cystadénolymphome
un cystadénolymphome chez une jeune fille de 10 ans a été pris en charge par parotidec-

tomie superficielle avec découverte du tronc du nerf facial, sans morbidité postopératoire.
Les tumeurs bénignes non épithéliales (n=2)

Il est noté dans notre série un cas de myofibromatose agressive infantile, avec une paraly-
sie faciale préopératoire survenue à 15 jours de vie.

La patiente a été opérée à un mois de vie, et conserve une paralysie faciale périphérique 
de grade III définitive dans la classification de House et Brackman.

La myofibromatose agressive infantile est une prolifération mésenchymateuse avec un 
fort potentiel de croissance et de récidive.

Dans 30 % des cas, elle se situe dans la région cervico-faciale, et certaines sont respon-
sables d’une morbidité significative [5].

un cas d’histiocytose d’allure parotidienne a été également noté, sans traitement 
chirurgical.

Les tumeurs malignes épithéliales (n=7)

• Les carcinomes à cellules acineuses 
Trois cas ont été pris en charge dans notre série avec un âge moyen de 13 ans. 
Il s’agissait d’une masse intraparotidienne mobile, indolore et de croissance progressive.
un traitement chirurgical de parotidectomie totale et évidement cervical associé a été 

réalisé, sans paralysie faciale transitoire ni comorbidité associée.
Celui-ci pouvait s’appuyer sur une cytoponction pour un patient, et sur la découverte 

histologique lors de la biopsie extemporanée.
Les 3 cas étaient classés N0 et 1 cas sur les 3 a bénéficié d’une chimiothérapie complé-

mentaire en raison d’une infiltration tumorale capsulaire sur le résultat anatomopathologique 
définitif.

Il semble que les pourcentages de survie pour les enfants atteints de carcinome à cellules 
acineuses de la parotide sont en général bons, entre 89 % et 96 %.(6).

• Les carcinomes muco-épidermoïdes
Nous en avons répertorié 3 cas, tous les trois de bas grade, pour lesquels il n’y a pas 

eu de traitement complémentaire par radiothérapie après parotidectomie totale et évidement 
cervical supraomohyoidien. Le staging clinique et le grade histologique sont les principaux 
facteurs pronostiques pour les carcinomes mucoépidermoides de la parotide [7].

un carcinome adénoïde kystique, a été diagnostiqué chez un adolescent de 15 ans qui 
avait consulté pour une masse parotidienne droite marquée par une paralysie faciale.

Celui-ci a été traité par parotidectomie totale avec sacrifice du VII, évidement fonctionnel 
et radiothérapie. Dans les suites, il a présenté 4 récidives locales, avec ré intervention chirur-
gicale, dans les cinq ans après la première chirurgie. Il a depuis été perdu de vue.

Les tumeurs malignes non épithéliales (n=9)

• Les lymphomes (n=3) 
Nous rapportons 2 diagnostics de lymphomes malins non Hodgkiniens de la parotide (un 

garçon et une fille) dans notre série, et un cas de lymphome de Poppema-Lennert chez un 
garçon, avec un âge moyen de découverte de 9,5 ans.

une paralysie faciale périphérique était notée chez 2 de ces patients.
Devant le faisceau d’arguments cliniques et d’imagerie, une biopsie par voie de paroti-

dectomie a été réalisée, afin d’affirmer le diagnostic étiologique.
Ils ont été pris en charge secondairement dans le service d’oncologie pédiatrique, pour 

leur traitement médical par chimiothérapie.
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• Les rhabdomyosarcomes (n=6) 
Ils ont été diagnostiqués à un âge moyen de 7,2 ans (de 1 à 12 ans), chez 5 garçons pour 

1 fille.
La présentation clinique, en dehors d’une masse parotidienne ou jugale, avec extension 

para pharyngée pour 2 des cas, retrouvait une paralysie faciale chez trois de ces enfants.
Le TDM et l’IRM afin de faire la lumière sur une éventuelle extension à la base du crâne 

et sur les rapports avec les vaisseaux cervicaux, vont permettre de guider le traitement, qui, 
en plus d’un véritable « debulking » chirurgical, comprendra une composante locorégionale 
et générale par radiothérapie et chimiothérapie dans un service d’oncologie pédiatrique.

La mortalité est très élevée, et dans notre série, nous déplorons des récidives locorégio-
nales chez la majorité des patients ainsi que deux décès par métastases à distance, cérébrales 
et pulmonaires.

conclusion

Chez l’enfant, la pathologie tumorale parotidienne est nettement dominée par les étiolo-
gies congénitales (70 % dans notre série), pour lesquelles le traitement pose en général peu 
de problèmes : à l’exception de rares cas, le traitement repose sur l’exérèse chirurgicale sans 
comorbidité ou effet indésirable pour les fistules du premier arc et les lymphangiomes et sur 
la surveillance et le traitement médical pour les hémangiomes.

Ceci constitue une nette différence par rapport à la pathologie tumorale parotidienne de 
l’adulte.

Pour ce qui concerne la pathologie tumorale acquise, le pourcentage retrouvé dans notre 
série de plus de 50 % de tumeurs malignes (16/30) nous amène à être extrêmement prudents 
quant à la nature préopératoire de ces lésions.

Le traitement repose donc avant tout sur un bilan préopératoire adapté comprenant TDM 
et IRM si possible associés ou non à une cytoponction, une parotidectomie exploratrice avec 
biopsie extemporanée et un geste complémentaire parotidien ou ganglionnaire adapté si 
nécessaire.

Les tumeurs malignes sont prises en charge en RCP d’oncologie pédiatrique et leur trai-
tement repose, en fonction du type histologique, sur l’association variable d’une chimiothé-
rapie, d’une radiothérapie et de la chirurgie. 

Le cas des tumeurs non salivaires parotidiennes de l’enfant (principalement rhabdomyo-
sarcomes et lymphomes) est particulier et nécessite une collaboration étroite avec les oncolo-
gues pédiatriques afin de prendre la décision thérapeutique la plus adaptée le plus rapidement 
possible.
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Chez l’enfant, la pathologie tumorale parotidienne est nettement dominée par 
les étiologies congénitales (70% dans notre série), pour lesquelles le traitement 
pose en général peu de problèmes : à l’exception de rares cas, le traitement 
repose sur l’exérèse chirurgicale sans comorbidité ou effet indésirable  pour les 
fistules du premier arc et les lymphangiomes et sur la surveillance et le 
traitement médical pour les hémangiomes. 
Ceci constitue une nette différence par rapport à la pathologie tumorale 
parotidienne de l’adulte. 
 
Pour ce qui concerne la pathologie tumorale acquise, le pourcentage retrouvé 
dans notre série de plus de 50% de tumeurs malignes (16/30) nous amène à  
être extrêmement prudents quant à la nature préopératoire de ces lésions. 
Le traitement repose donc avant tout sur un bilan préopératoire adapté 
comprenant TDM et IRM si possible associés ou non à une cytoponction, une 
parotidectomie exploratrice avec biopsie extemporanée et un geste 
complémentaire parotidien ou ganglionnaire adapté si nécessaire. 
 
 Les tumeurs malignes sont prises en charge en RCP d'oncologie pédiatrique et 
leur traitement repose, en fonction du type histologique, sur l'association 
variable d'une chimiothérapie, d'une radiothérapie et de la chirurgie.   
 
Le cas des tumeurs non salivaires parotidiennes de l’enfant (principalement 
rhabdomyosarcomes et lymphomes) est particulier et nécessite une 
collaboration étroite avec les oncologues pédiatriques afin de prendre la 
décision thérapeutique la plus adaptée le plus rapidement possible. 
 
 
Références

Figure 10. Photographie d’un 
rhabdomyosarcome parotidien 
droit avec atteinte cutanée. 
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introduction

L’adénome pléomorphe est la tumeur salivaire la plus fréquente au niveau de la parotide. 
Elle représente 60 % à 70 % de toutes les tumeurs parotidiennes [1]. La chirurgie est la seule 
alternative thérapeutique, intervention qui est menée dans des tissus déjà disséqués conte-
nant le nerf facial. Le développement des résections larges, subtotales ou totales a permis 
de considérablement limiter le taux de récidive de ces tumeurs qui néanmoins persiste à un 
faible pourcentage autour de 1 % [2-7]. 

Nous rapportons notre expérience de cette prise en charge a propos d’une série de patients 
suivis sur de nombreuses années. L’objectif de la série de patients rapportée est d’apprécier 
les résultats obtenus et d’apprécier le risque évolutif.

Patients et méthodes

Cette étude considère 63 patients sur la période 1982 à 2008, opérés de récidive d’adé-
nome pléomorphe. L’âge moyen est de 48,1 ans (21-78 ans). Il s’agit de 35 femmes (56,5 %) 
et 27 hommes (43,5 %) (sex ratio : 1,3). Les patients inclus dans cette étude avaient été 
opérés pour adénome pléomorpe de la parotide et réopérés au moins une fois pour récidive 
d’adénome pléomorphe dans le service d’oRL du CHu de Montpellier. Les patients qui ont 
été opérés pour parotidectomie complémentaire après première chirurgie incomplète ou qui 
présentaient un résidu tumoral n’ont pas été considérés dans cette étude.

La première parotidectomie

Âge moyen : 32 ans (13- 74 ans). 
Radiothérapie : 4 cas. PF préopératoire : 3 patients (Grade 2 : 2 cas ; Grade 3 : 1 cas)
Le geste opératoire est rapporté dans le Tableau I.

Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 221-227
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tableau i. Geste opératoire réalisé lors de la chirurgie de récidive.

Intervention Nb cas  %

Énucléation 13 22

PP exofacial 30 48

P polaire inf 1 1

PT 15 24

PT avec sacrifice de au moins 1 branche du NF 1 1

Incertain 3  

Le nombre de récidives (Tableau II)

tableau ii. nombre de récidives au moment de notre prise en charge.

Nb récidives Patients (Nb)  %

1 43 68,2

2 8 12,6

3 5 7,9

4 1 1,5

5 1 1,5

6 1 1,5

Non déterminé 3 4,7

Récidives multiples ou itératives

ER : énucléo-résection ; PPE : parotidectomie partielle exofaciale ; PT : parotidectomie 
totale.

2 récidives : 8 patients.
– ER : 5.
– PPE : 3.
– PT : 1.

3 récidives : 5 patients.
Première récidive :

– ER : 3.
– PT : 2.

2e récidive : ER : 4.
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> 3 récidives : 3 patients.
– PT puis ER.
– E puis PP puis PT.
– PT puis ER puis ER. 

Geste effectué sur la récidive (Tableau III)

tableau iii. Geste effectué sur la récidive.

Intervention* Nb patients  %

Excision locale 6 8

Parotidectomie partielle 3 5

Parotidectomie totale** 47 64
Parotidectomie totale avec résection 

faciale 7 10

Technique chirurgicale

Il s’agit d’une reprise chirurgicale par la ligne d’incision classique. une résection cutanée 
est effectuée dans 47/63 (74,6 %). Les gestes réalisés lors de la réintervention ne sont pas 
standardisés et dépendent du geste précédemment effectué ainsi que du bilan en imagerie. 
La parotidectomie totale est l’intervention la plus pratiquée dans 47 cas (64 %). Un sacrifice 
du nerf facial est effectué dans 7 cas. une résection du tronc du nerf facial reconstruction 
pour cancer dans 1 cas. Il s’agissait d’un carcinome sur adénome pléomorphe avec paralysie 
faciale chez un home jeune. un évidement associé est réalisé dans 5 cas de cancer avec pré-
sence ganglions métastatique découverts dans deux cas. 

La durée moyenne opératoire est de 204 min (patients monitorés) et de 321 min (patients 
non monitorés).

Constatations peropératoires

tableau iv. Constatations opératoires.

Localisation Nb patients  %

Nodules multiples 45 73.2

Lobe superficiel 15 24

Lobe profond 4 6

Polaire inférieur 6 9

Espace parapharyngé 3 4

Cicatrice 2 3

Rétroauriculaire/musculaire 4 6,3

Non rapporté 3 4,7
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Histologie

– Bénigne : 52 cas (83 %).
Prédominence myxoïde : 7 cas.
Prédominence myoépithéliale : 12 cas.
Association myxoïde et myoépithélial : 11 cas.
Association épithéliale et myoépithéliale : 6 cas.
Épithélial exclusif : 5 cas.
Non précisé : 2 cas.

– Maligne : 11 cas (17 %).
Envahissement cutané : 11 cas (22,9 %).
Seul un cas présentait des caractéristiques cliniques orientant vers une origine 

maligne : croissance rapide et paralysie faciale progressive.
2 décès (métastase cérébrale : 1 cas ; évolution locale : 1 cas).

Radiothérapie postopératoire

Elle a été effectuée dans 10 cas : 5 cas pour découverte de malignité et 5 fois lors de 
lésions bénignes. Aucune récidive n’est rapportée après radiothérapie pour lésions bénignes. 

Nouvelle récidive

une nouvelle récidive après la chirurgie effectuée dans notre institution est rapportée 
dans 6 cas. Le délai moyen d’apparition de la récidive est de 6,42 ans (6 mois - 21 ans). L’age 
moyen des patients est de 48 ans. La première intervention était partielle pour 5 patients. Il 
s’agissait d’un première récidive pour 2 patients et les 4 autres patients avaient déjà eu au 
moins une récidive (dont 3 récidive pour 2 patients)

Le geste réalisé pour cette nouvelle récidive a été une excision locale, étendue à la peau 
dans tous les cas, exérèse parapharyngée dans 1 cas et une ablation intramusculaire (massé-
ter, sterno-cléido-mastoïdien) dans 2 cas. Dans 1 cas, il s’agissait d’une récidive d’adénocar-
cinome découvert après la première réintervention. 

L’analyse histologique de ces nouvelles récidives a permis la découverte de 3 adénocar-
cinomes (2 découvertes de carcinome sur 5 cas).

Paralysie faciale postopératoire

Trois patients avaient une paralysie faciale préopératoire (2 grades 2 et un grade 3). une 
résection du nerf facial a été effectuée dans 7 cas (dont un sacrifice du tronc). Une dysfonc-
tion faciale est rapportée après la récidive dans 50 cas sur 53 (95 %). Seuls trois patients qui 
ont subis une reprise chirurgicale ciblée sur des nodules isolés en zone non précédemment 
disséquée n’ont pas eu de paralysie faciale. La durée moyenne de récupération est de 5,3 
mois. une paralysie faciale de grade 2 est présente chez 4 patients après un an. une paralysie 
de grade 2 préexistait chez deux patients et n’a pas été aggravée une paralysie au moins de 
grade 3 après un an est rapportée chez 6 patients (6/61 patients) : 9,8 %. Tout stade confondu 
et tenant compte des patients ayant une paralysie faciale avant la réintervention le taux de 
paralysie persistante au de la de 1 an est 7 cas (11,6 %). L’importance de la paralysie faciale 
rapportée dans le tableau suivant (Tableau V).
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tableau v.

Grade N  %

I /II 21 33,3

III 16 25,3

Iv 12 19,0

v 3 4,7

vI 1 1,5

discussion

Il est maintenant bien accepté que la chirurgie des adénomes pléomorphes doit être une 
parotidectomie large avec une résection « en bloc » de la tumeur et des tissues environnants 
[8]. On ne peut recommander d’énucléation qui entraîne un risque de récidive estimé de 15 % 
à 50 %. Il a été bien démontré la présence d‘expansions extracapsulaires microscopiques 
qui peuvent être sectionnées par une dissection au contact de la capsule [9] et contaminer le 
champ opératoire [1]. Des cas de récidives sont néanmoins toujours rapportés même après 
une chirurgie large. on incrimine alors des formes multifocales infracliniques [1] ou l’obliga-
tion d’une dissection au contact de la capsule comme dans le cas de tumeurs du lobe profond 
au contact du nerf facial ou de tumeurs parapharyngés volumineuses.

Dans cette étude plus de 73 % des patients ont plus de deux nodules tumoraux identifiés. 
L’incidence des tumeurs multicentriques est rapporté dans 65 % à 98 % des cas [10-12]. Cette 
incidence est plus importante après examen histologique que radiologique [12]. L’ablation de 
tout le tissu glandulaire restant doit donc toujours être un objectif de la chirurgie des récidives 
d’adénome pléomorphes [13]. C’est pourquoi la parotidectomie totale est le geste que nous 
avons le plus pratiqué lors de la chirurgie de la première récidive. 

Les récidives d’adénome pléomorphe ne constituent pas un tableau clinique homogène. 
Le principal facteur est le geste précédemment effectué qui détermine la difficulté du geste 
opératoire sur la récidive. Plus le geste précédent est extensif, plus le geste sur la récidive 
risque d’être difficile. La difficulté principale est la dissection nerveuse. Si le taux de paraly-
sie faciale permanente est limité après une première parotidectomie avec dissection du nerf 
facial (0 %-8 %) [14], le taux de paralysie faciale immédiate après le geste sur la récidive 
est tous stades confondus de 90 % et le taux de paralysie faciale persistant après 1ans est de 
11,3 %.

Dans le cas de récidives survenant avec un contingent parotidien important la zone pré-
cédemment disséquée constitue le problème principal. Il s’agit du tronc du nerf facial, de la 
bifurcation et de la partie proximale des branches de division. on peut relativement facile-
ment repérer les branches du nerf facial dans une zone non précédemment abordée et pro-
gresser de façon rétrograde vers le tronc du nerf facial. En cas de parotidectomie superficielle 
il est possible de pouvoir disséquer les branches nerveuses à leur face postérieure qui a rare-
ment été abordée.

 Dans le cas de récidives multiples, il importe grâce à l’IRM de détecter le maximum de 
nodules tumoraux. Ces nodules tumoraux peuvent être en situation proximale par rapport au 
tronc ou à la bifurcation et isolés dans le tissu fibreux sans parenchyme glandulaire autour. 
Ces situations sont les plus difficiles pour le nerf facial et ses branches, puisque l’opérateur 
cherche à obtenir une dissection complète du nerf de façon à retirer tous les nodules tumo-
raux. Dans ces situations l’aide du monitoring continus du nerf facial est pour nous mainte-
nant indispensable, Par la détection sonore et électrique des branches dans le tissu fibrosé, 
il permet de limiter l’exposition des branches du nerf et ainsi de les préserver. Si le taux de 
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paralysie faciale n’est pas diminué, la durée opératoire, l’importance de la paralysie faciale 
et le temps de récupération sont améliorés [15]. 

Il existe des situations plus aisées sur le plan de la dissection. Ainsi les récidives déve-
loppées dans l’espace parapharyngé en dedans de la fibrose postopératoire peuvent être assez 
aisées à extirper. Il en est de même pour une récidive antérieure dans le tissu entourant le 
prolongement antérieur de la glande 

La radiothérapie postopératoire est très controversé et nous l’avons peu utilisée. Alors 
que l’indication de la radiothérapie n’est pas discutée dans les cas de tumeurs malignes, la 
radiothérapie postopératoire dans le cas de tumeur bénigne ne fait l’objet de consensus. Nous 
ne l’avons effectuée que 5 fois, toujours dans le cas de patients ayant présentés plus de deux 
récidives, multifocales avec une geste chirurgical difficille. Après cette radiothérapie aucune 
nouvelle récidive n’est à déplorer. Ainsi, il est reconnu des indications à la radiothérapie dans 
les récidives itératives, multiples et les cas ou on craint une dissémination perpératoire [16, 
17]. 

Le taux de re-récidive après le geste que nous avons effectué est dans cette série de 
patients est de 9,8 %. L’analyse histologique de ces nouvelles récidives a permis la décou-
verte de 3 adénocarcinomes (2 découvertes de carcinome sur 5 cas), soit un taux de cancer 
sur rerécidive de 40 %.

 Dans cette étude, nous notons un pourcentage de découverte de cancer lors de la chirur-
gie de récidive que nous avons effectué de 17 % (11 cas). Ce sont tous des adénocarcinomes. 
Dans un cas, l’adénocarcinome s’est révélé très agressif avec un contingent indifférencié, et 
le patient est décédé d’évolution locale et générale. Dans l’autre cas, des métastases pulmo-
naires sont la cause du décès plus de deux ans après la découverte avec une évolution locale 
favorable. 

Aucun caractère clinique particulier n’oriente vers un possible adénocarcinome sauf dans 
un cas où il existe une croissance rapide et un début de paralysie faciale. La décision de réin-
tervention sur la récidive à permis la découverte fortuite de 10 adénocarcinomes (15 %). Cet 
élément constitue un argument pour réintervenir sur une récidive d’adénome pléomorphe, 
puisque un carcinome, en l’absence de tout signe d’orientation clinique peut être découvert 
dans un cas sur 6 Le caractère histologique prédominant myxoïde, myoépithélial ou épithé-
lial sont respectivement rapportés dans 7 cas, 12 cas et 5 cas et ne sont pas associés à l’ap-
parition d’une nouvelle récidive ou de la découverte d’un adénocarcinome. Tous les patients 
ont ensuite subis une radiothérapie

conclusion

Le traitement chirurgical des récidives d’adénome pléomorphes doit toujours être envi-
sagé. La multifocalité, le risque d’adénocarcinome associé, et la possibilité d’exérèse large 
avec un taux de paralysie faciale persistant relativement limité sont autant d’arguments qui 
incitent à une prise en charge chirurgicale d’emblée. Malgré tout le risque de nouvelle réci-
dive est toujours possible. 
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introduction

Le but de cette étude est de faire le point sur la parotidectomie itérative sous microscope 
des récidives de tumeurs de la parotide pour essayer de répondre à 2 questions :

– comment conserver le nerf facial lors d’une parotidectomie itérative ?
– cette conservation est-elle compatible avec la guérison du patient ?

observations

La série rapportée comporte 20 patients (14 femmes et 6 hommes) adressés pour récidive 
d’une tumeur de la parotide sur une période de 17 ans. Leur âge variait de 5 à 66 ans, avec un 
âge moyen de 48 ans et demi.

Sur le plan histologique, le diagnostic porté initialement était dans 75 % des cas celui 
d’adénome pléomorphe. Les 5 autres cas correspondaient à un carcinome adénoïde kystique, 
un carcinome mucoépidermoïde, une métastase d’un carcinome du rhino-pharynx, un kyste 
branchial et un kyste mucoïde. Ce diagnostic primaire a toujours été confirmé par l’examen 
anatomo-pathologique de la récidive et aucune modification anatomopathologique n’a été 
notée, en particulier pour les adénomes pléomorphes. D’après l’étude des comptes rendus 
opératoires, il semble que l’intervention initiale ait consisté : 2 fois en une parotidectomie 
totale, 3 fois en une parotidectomie sub-totale, 10 fois en une parotidectomie superficielle et 
5 fois en une simple tumorectomie. La moitié des patients, lorsqu’ils nous ont été adressés, 
avaient déjà été réopérés : 7 deux fois, 2 trois fois et un 4 fois. Les interventions suivantes 
ont été dans 2 cas une parotidectomie, dans 7 cas une tumorectomie et dans un cas une 
simple tentative sans exérèse réelle. Le délai écoulé entre la dernière intervention et notre 
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consultation variait de quelques mois à 40 ans. Cinq patients présentaient une paralysie labio-
mentonnière séquellaire de ces interventions antérieures et la plupart une cicatrice de topo-
graphie peu favorable.

Pour 4 patients, n’ayant eu primitivement qu’un geste partiel, a été réalisée une parotidec-
tomie par voie antérograde classique après repérage du tronc du nerf au trou stylomastoïdien.

Les 16 autres ont bénéficié d’une parotidectomie itérative selon une voie rétrograde avec 
repérage de 2 branches distales : le rameau temporal (Figure 1) et le rameau labio-menton-
nier (Figure 2).

L’intervention a systématiquement comporté le prélèvement du ganglion sous-digas-
trique. Il y a été associé 2 fois une tarsorraphie transitoire et une fois (dans un cas d’adénome 
pléomorphe) une suture du rameau labio-mentonnier sectionné lors de la 1re intervention.

Enfin, 9 patients ont subi une irradiation complémentaire (1 avait déjà été irradié 
antérieurement).

résultats

Actuellement, 16 patients sont vivants. un patient présentant un carcinome adénoïde kys-
tique est décédé de métastases pulmonaires à 4 ans. Trois patients, tous opérés d’un adénome 
pléomorphe, sont décédés d’une autre cause : une patiente à 3 mois d’un cancer du pancréas 
foudroyant, un patient à 1 an d’un infarctus du myocarde et une patiente d’un cancer de la 
langue à 10 ans.

Ainsi le recul global moyen de l’ensemble des patients est de 7,5 ans et celui des patients 
vivants est de 8,69 ans. Sur le plan carcinologique, sur les 18 patients dont le dossier peut être 
analysé (ceux décédés à moins de 2 ans étant exclus) 17 dont 1 ayant présenté une métastase 

Figure 1. Repérage opératoire du rameau labio-mentonnier.

Figure 2. Repérage opératoire du rameau temporal.
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d’adénome pléomorphe sous-cutanée dans la région pariétale ne sont pas évolutifs. un seul 
patient (opéré d’une 3e récidive d’adénome pléomorphe) est suspect de poursuite évolutive 
locale à l’IRM de contrôle à 2 ans sans aucun signe clinique. Aucun autre n’a pour l’instant 
présenté d’évolution locale. Sur le plan fonctionnel, immédiatement après l’intervention, 4 
patients opérés par voie antérograde ne présentaient aucun déficit alors que les 16 autres opé-
rés par voie rétrograde présentaient une atteinte faciale variable : déficit total (7 cas), parésie 
totale (6 cas), déficit labio-mentonnier (3 cas). Dans tous les cas, l’évolution fonctionnelle 
a été très favorable avec récupération du déficit existant en quelques mois et aucun patient 
n’a présenté d’aggravation fonctionnelle par rapport à la situation initiale. Ainsi, à un an, sur 
19 patients (la patiente décédée au 3e mois d’un cancer du pancréas étant exclue) 13 avaient 
une récupération totale, 3 des syncinésies, 2 une parésie labio-mentonnière et 1 une paralysie 
labiomentonnière séquellaire des interventions antérieures. Enfin, pour 18 patients à plus 
d’un an nous avons retrouvé les classiques séquelles des parotidectomies avec dans tous les 
cas une dépression parotidienne, dans 5 cas un syndrome de Frey et dans 3 cas un névrome 
du plexus cervical superficiel.

discussion

Les récidives des tumeurs bénignes de la parotide, type adénome pléomorphe, justifient 
la réalisation d’une parotidectomie itérative conservatrice du facial. Cette intervention est 
difficile. Le repérage et la dissection du nerf englobé dans la fibrose sont rarement possibles 
selon la technique habituelle de dissection antérograde de Cawardine [1] et Redon [2]. Dans 
les 4 cas de notre série traités par voie antérograde le repérage du tronc du nerf et la dissection 
de la grille nerveuse ont été possibles car l’intervention initiale avait consisté chaque fois en 
une tumorectomie. L’intervention n’a de ce fait été guère plus difficile que lors d’une paroti-
dectomie de 1re main mais elle a été d’autant plus complexe que l’exérèse de tissu parotidien 
avait été plus importante.

Pour les autres cas, qui représentent la majorité, 2 techniques ont été proposées.
1. Robertson a proposé le repérage premier du tronc à partir de la fissure tympanomas-

toïdienne [3]. Il est facile sur le crâne sec, mais conduit simplement au bloc de fibrose qui 
entoure le tronc du nerf et dont la dissection à l’aveugle par cette voie risque d’aboutir à sa 
section.

2. La plupart des auteurs ont recours à une dissection rétrograde à partir d’une branche 
distale, repérée au-delà de la zone de dissection initiale selon la technique proposée par Chan 
et Gunn pour les tumeurs volumineuses [4]. Cette technique est plus sûre. Il peut s’agir d’un 
rameau buccal pour Maran [5] et Wann [6], d’un rameau temporal pour Froehlich [7] et 
Redon [2] ou surtout du rameau labio-mentonnier pour Grellet [8].

Nous avons toujours utilisé le repérage distal de 2 branches après incision cutanée avec 
excision cicatricielle et décollement sous cutané prudent de toute la région parotidienne. Le 
repérage du rameau labio-mentonnier a été fait 2 cm en avant de l’angle mandibulaire en 
dehors du croisement des vaisseaux faciaux et du bord basilaire de la mandibule qu’il sur-
croise de bas en haut et de dehors en dedans (Figure 1).

Le repérage du rameau temporal a été réalisé 1 cm en avant du tragus à hauteur du 
zygoma qu’il croise de bas en haut et de dehors en dedans (Figure 2). Ces 2 branches sont 
faciles à repérer après avoir franchi la peau, le tissu cellulaire sous-cutané et le platysma. on 
les suit ensuite, sous microscope opératoire, de façon rétrograde en direction du tronc. Leur 
partie distale, en dehors et à la limite de la zone de dissection antérieure, est facile à repérer 
et disséquer. Par contre dès que l’on aborde la loge parotidienne et ce d’autant plus que l’on 
se rapproche de la bifurcation la dissection est de plus en plus difficile. Les filets nerveux 
sont mal individualisables de la fibrose dans laquelle ils sont enserrés du fait de leur couleur 
blanche identique et de la quasi absence de plan de décollement. Cette dissection rétrograde 
doit être prudente. Il faut la faire sur toute la circonférence du nerf de façon à repérer avant 
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de risquer de les couper, à chaque carrefour, les branches de division. Il faut passer d’une 
branche à l’autre pour progresser de manière simultanée sur l’ensemble de la grille nerveuse. 
On atteint finalement le tronc du nerf facial que l’on commence à voir ainsi que sa division 
alors qu’il est encore partiellement pris dans la fibrose cicatricielle. On peut avec prudence le 
libérer totalement puisque l’on est guidé dans la fibrose par le fil conducteur qu’il représente. 
À ce stade, la grille faciale est exposée et une parotidectomie superficielle a été réalisée. La 
grille faciale est ensuite totalement libérée du plan profond de façon classique antérograde et 
le lobe profond avec les éléments tumoraux qu’il contient retirés.

Grace à ce double repérage l’intervention a pu être menée à bien dans tous les cas en 
respectant chaque fois les branches et le tronc du nerf facial qui a toujours été retrouvé. 
Curieusement, le recours au microscope opératoire, clef de cette intervention, n’est qu’évo-
qué par quelques auteurs qui ne semblent pas tous l’utiliser [2]. C’est pourtant lui qui permet 
de réaliser une parotidectomie totale itérative conservatrice du facial sans risque majeur. 
L’association de ces 2 éléments explique un pourcentage de préservation du facial sans com-
paraison avec celui rapporté dans la littérature : 12 % d’atteinte définitive après une première 
réintervention [9]. Le caractère multifocal des récidives d’adénomes pléomorphes justifie la 
réalisation d’une radiothérapie externe après la chirurgie malgré le caractère bénin de cette 
tumeur [10]. Il est cependant intéressant de noter que les patients n’ayant pas eu de radiothé-
rapie adjuvante ont présenté une récupération motrice très rapide en 2 mois alors que cette 
récupération a demandé 8 à 10 mois dans les autres cas.

Il est évident que la complexité des parotidectomies itératives, même sous microscope, 
est telle qu’il faut réduire au maximum le risque de récidive lors de la 1re intervention. Le taux 
de récidive des adénomes pléomorphe reste estimé entre 1 et 2 % [10]. La meilleure préven-
tion demeure un geste chirurgical initial adapté, complet et minutieux, que seule la dissection 
chirurgicale première sous microscope assure. Il faut noter que dans notre série, compte tenu 
du diagnostic histologique, l’indication initiale était mauvaise dans 12 cas, discutable dans 2, 
inconnue dans 1 cas et bonne dans seulement 5 cas.

conclusion

Ainsi, contrairement à une idée reçue, la parotidectomie itérative conservatrice du facial 
est possible grâce à la dissection rétrograde et au microscope opératoire. Dans notre série de 
20 cas, nous n’avons jamais noté d’aggravation fonctionnelle et un seul patient seulement est 
suspect de récidive post-opératoire.

résumé

1. Introduction : Le but de cette étude est de faire le point sur la parotidectomie itérative 
sous microscope des récidives de tumeurs de la parotide.
2. observations : La série rapportée comporte 20 observations dont 15 récidives d’adé-
nome pléomorphe. Toutes les interventions ont été conduites sous microscope opéra-
toire : 4 par voie antérograde (après parotidectomie initiale partielle) et toutes les autres 
par voie rétrograde.
3. Résultats : Actuellement 16 patients sont en vie, 3 sont décédés d’une autre cause et 
un seul de l’évolution métastatique de sa tumeur parotidienne. Sur le plan carcinologique 
un seul patient est suspect à l’IRM d’évolution locale mais sans signe clinique. Dans tous 
les cas la grille nerveuse a pu être totalement disséquée sans aucune aggravation à terme 
de l’état fonctionnel initial.
4. Discussion et conclusion : Si la première intervention n’a été qu’une tumorectomie 
il est possible de réaliser une parotidectomie antérograde classique. En cas de vraie 
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parotidectomie itérative il est pratiquement impossible de retrouver le tronc du nerf facial 
au trou stylo-mastoïdien. La meilleure technique est alors la dissection rétrograde sous 
microscope opératoire après avoir repéré 2 branches distales le rameau labiomentonnier 
à son croisement avec les vaisseaux faciaux au niveau du bord basilaire de la mandibule 
et le rameau temporal au niveau de son croisement avec l’apophyse zygomatique en 
avant du tragus. Cette technique donne des résultats fonctionnels et carcinologiques net-
tement meilleurs que ceux rapportés dans la littérature.
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introduction

L’adénome pléiomorphe, anciennement appelé tumeur mixte, est la plus fréquente des 
tumeurs bénignes de la parotide [1]. Si sa bénignité est d’emblée rassurante, il cache un 
véritable enjeu chirurgical par son lien intime au nerf facial, par son risque de récidive [2], et 
enfin par son évolution possible vers la transformation maligne [3].

Sa prise en charge chirurgicale est de mieux en mieux codifiée depuis plusieurs années 
grâce à la découverte du rôle de la capsule tumorale dans la genèse des récidives [4]. Le taux 
de récurrence a diminué de 40 % à environ 3 % depuis l’abandon de l’énucléation [5], lais-
sant la place à une parotidectomie plus ou moins large selon la localisation de la tumeur [6].

Les récidives d’adénomes pléiomorphes (RAP) restent un problème d’actualité malgré 
leur diminution de fréquence car leur prise en charge est délicate, mettant en jeu le pronostic 
fonctionnel du nerf facial [7].

Le but de ce travail a été de rechercher des facteurs de risque de récidive secondaire des 
adénomes pléiomorphes, d’évaluer la prise en charge de ces derniers au CHu de Nantes entre 
1988 et 2007, de la comparer aux données de la littérature, et de proposer une prise en charge 
rationnelle des adénomes pléiomorphes en première intention et en situation de récidive.

matériels et méthodes

L’objectif principal était de rechercher les facteurs prédictifs de récidive des adénomes 
pléiomorphes de la parotide déjà récidivés. L’objectif secondaire était d’évaluer les résultats 
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de la prise en charge de ces récidives d’adénomes pléiomorphes de la parotide au Centre 
Hospitalier universitaire (CHu) de Nantes.

Les critères d’inclusion ont été établis afin d’obtenir la série la plus homogène compte 
tenu du caractère rétrospectif de l’étude. Les adénomes pléiomorphes d’expression parapha-
ryngés dont la prise en charge chirurgicale peut être différente initialement non pas été inclus. 
Au total, sur 39 dossiers de patients traités pour un adénome pléiomorphe de la parotide 
récidivant entre janvier 1988 et décembre 2007, seuls 32 ont été retenus.

Pour plus de compréhension, nous appelons « récidive première » (RP) toute chirurgie de 
récidive d’AP pris en charge pour la première fois au CHu de Nantes, qu’il s’agisse réelle-
ment de la première récidive, ou d’une récidive ultérieure en cas de traitement antérieur mul-
tiple en dehors du CHu de Nantes. Il est appelé RS, les nouvelles récidives après chirurgie 
de RP au CHu de Nantes.

Les récidives étaient estimées par des courbes de survie selon la méthode de Kaplan-
Meier. Les tests statistiques utilisés pour les comparaisons de survie étaient des modèles de 
Cox. Une étude de la significativité statistique des résultats a été calculée par des tests non 
paramétriques à chaque fois qu’il était nécessaire de comparer des valeurs qualitatives ou 
semi-quantitatives. Le test du khi-deux était utilisé pour comparer ces valeurs.

résultats

Âge et sexe 

Seuls 5 patients (15 %) ont été opérés lors de la chirurgie première au CHU de Nantes. 
Les 27 autres patients ont tous été pris en charge initialement dans un autre établissement.

La médiane d’âge des patients de la série était de 31,5 ans (±11,8) lors du premier geste 
chirurgical (Figure 1). Cette médiane était de 41,3 ans (±15,5) à la première récidive. 

Figure 1. Répartition des âges des patients lors de la chirurgie première et de la première récidive 
d’adénome pléomorphe (n=32).
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Figure 1. Répartition des âges des patients lors de la chirurgie première et de la première 
récidive d’adénome pléomorphe (n=32). 
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La répartition des patients en fonction de leur sexe était identique avec 16 femmes et 16 
hommes.

La récidive survenait significativement plus rapidement chez les patients opérés avant 
l’âge de 25 ans (p = 0,0084) pour une chirurgie première comparable (parotidectomie) 
(n=18). Celle-ci survenait en moyenne 5,1 ans (± 2,8) après la première intervention chez les 
moins de 25 ans contre 15,5 ans (± 10,6) chez les plus de 25 ans (Figure 2). 

Figure 2. Délais de première récidive en fonction de l’âge (< 25 versus > 25 ans) dans le sous-groupe 
des patients opérés par parotidectomie (n=18).

Figure 3. Délai de survenue de la récidive en fonction du type de la chirurgie première. (n=32).

0 100 200 300 400

0.0

0.2

0.4

0.6

0.8

1.0

Dur edesurvieenmois

>25ans
<25ans

Figure 2. Délais de première récidive en fonction de l’âge (< 25 versus > 25 ans) dans le 
sous-groupe des patients opérés par parotidectomie (n=18). 

0 100 200 300 400

0.0

0.2

0.4

0.6

0.8

1.0

Dur e de survie en mois

Parotidectomie premi re
Enucl ation premi re

Figure 3. Délai de survenue de la récidive en fonction du type de la chirurgie première. 
(n=32).

p = 0,0084 

Intervalle de temps avant 1re récidive (mois) 

p = 0,33 

intervalle sans récidive (mois) 

0 100 200 300 400

0.0

0.2

0.4

0.6

0.8

1.0

Dur edesurvieenmois

>25ans
<25ans

Figure 2. Délais de première récidive en fonction de l’âge (< 25 versus > 25 ans) dans le 
sous-groupe des patients opérés par parotidectomie (n=18). 

0 100 200 300 400

0.0

0.2

0.4

0.6

0.8

1.0

Dur e de survie en mois

Parotidectomie premi re
Enucl ation premi re

Figure 3. Délai de survenue de la récidive en fonction du type de la chirurgie première. 
(n=32).

p = 0,0084 

Intervalle de temps avant 1re récidive (mois) 

p = 0,33 

intervalle sans récidive (mois) 

70465_Carcino.indb   237 13.11.2010   18:00:18



238

R. Wagner et al.

L’âge inférieur à 25 ans apparaissait être un facteur de risque significatif de récidive plus 
précoce chez les patients opérés par parotidectomie première indépendamment du temps de 
suivi. 

Historique de la chirurgie initiale 

Seuls 5 patients (15 %) ont été opérés lors du 1er temps opératoire au CHu de Nantes. Les 
27 autres patients ont tous été pris en charge initialement dans un autre établissement.

Cette prise en charge avait été réalisée par différents chirurgiens spécialistes : oRL, sto-
matologues, plasticiens, chirurgiens viscéraux.

 Parmi ces 27 patients, 17 (53 %) avait eu une seule intervention, 7 (22 %) deux interven-
tions, 2 (6 %) trois interventions et 2 (6 %) quatre interventions.

Il n’existait pas de différence significative de délai avant la première récidive (prise en 
charge au CHu de Nantes ou dans un autre établissement) entre les patients opérés par paro-
tidectomie et les patients opérés par énucléation. 

Cette première récidive survenait en moyenne 10,4 ans (±8,6) après le premier geste. 
on observait une diminution de l’intervalle de récidive au fur et à mesure de l’augmenta-

tion du nombre de récidives : 10,4 ans (±8,6) à la première récidive puis respectivement 5,6 
ans (±4,2) et 3,5 ans (±2) pour les secondes et troisièmes récidives. Le Tableau I détaille le 
type et le nombre d’interventions réalisées avant chirurgie RP.

tableau i. Types d’interventions avant chirurgie de RP (n=32).

intervention n=32 %
Énucléation unique 8 25
Parotidectomie superficielle 10 31
Parotidectomie subtotale 4 13
Double énucléation 3 9
Énucléation/parotidectomie 7 22

Le temps de la chirugie RP

L’âge médian de prise en charge des patients au CHu de Nantes pour récidive première 
ou multiple (RP) était de 43,4 ans (±15,4). Le type de stratégie chirurgicale dépendait du 
type de chirurgie antérieure réalisée et de la localisation de la récidive. Le Tableau II rap-
pelle l’ensemble des techniques opératoires réalisées pour la chirurgie RP. Toute chirurgie 
RP comportait une exérèse de la cicatrice antérieure. Le Tableau III rapporte la technique du 
repérage du nerf facial et de sa dissection réalisée en cours d’intervention. Dans 93 % des cas, 
le monitorage du nerf facial était utilisé par l’opérateur.

tableau ii. Traitements chirurgicaux effectués lors de chirurgie RP.

geste opératoire réalisé n=32 %
Énucléation 5 15
Parotidectomie subtotale ou reprise de parotidectomie 24 75
Parotidectomie superficielle 3 10

Selon le résultat anatomo-pathologique et le nombre de récidives, une radiothérapie com-
plémentaire était proposée chez certains patients. 57 % (18/32) des patients ont été traités par 
chirurgie seule. 43 % des patients ont reçu un traitement complémentaire par radiothérapie 
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externe après une ou plusieurs chirurgies de récidive dans notre service. Parmi ces patients, 
3 présentaient une prolifération tumorale maligne parotidienne associée à la récidive de l’AP. 

Radiothérapie post-opératoire 

34 % des patients (11/32) ont reçu une radiothérapie complémentaire après chirurgie RP 
ou ultérieure confirmant une récidive d’adénome pléiomorphe (RAP). La moyenne d’âge 
était de 40,4 ans (de 21 à 78 ans) chez ces patients. Tous ces patients avaient déjà eu au 
moins 3 interventions et présentaient une multifocalité lésionnelle et/ou des limites d’exérèse 
intra-lésionnelles sur les résultats histologiques de la dernière intervention au CHu. 9 de ces 
patients ont eu une radiothérapie conformationnelle. 2 patients ont eu une radiothérapie par 
modulation d’intensité (IMRT). 

9 % (3/32) ont reçu une radiothérapie complémentaire étant donnée la coexistence d’un 
contingent tumoral malin associé à la RAP. La moyenne d’âge de ce groupe était de 65 ans 
(± 11,5). La survenue de cette transformation apparaissait en moyenne 36 ans (± 8) après le 
début de la maladie.

Le recul sans récidive après radiothérapie était de 5,3 ans (± 4 ans). Sur les 11 patients 
ayant eu une radiothérapie pour multi-récidive d’adénome pléiomorphe, 8 patients étaient en 
rémission, 1 en récidive unifocale superficielle 8 mois après la radiothérapie, 2 présentaient 
une récidive profonde non évolutive en surveillance clinique et radiologique avec un recul 
de 7 et 11 ans. Il n’a pas été mis en évidence de différence significative de récidives entre le 
groupe sans et avec radiothérapie (p = 0,08) (Figure 4).

Figure 4. Survie sans récidive après prise en charge au CHu de Nantes en fonction du type du traite-
ment (chirurgie versus chirurgie + radiothérapie) chez les patients à récidive multifocale.

Récidives secondaires (RS)

Le suivi moyen des patients était de 9,7 ans (± 6,4). Le taux global de RS était de 28 % 
(9/32 patients) avec un recul moyen de 6,2 ans (de 3 mois à 14,5 ans). L’intervalle moyen 
entre la chirurgie RP et la RS était de 3,8 ans (± 6). Parmi ces neuf patients, trois ont présenté 
une troisième récidive (RT) avec un intervalle de 2,3 ans (± 1,3).
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Figure 4. Survie sans récidive après prise en charge au CHu de Nantes en fonction du type 
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On ne mettait pas en évidence d’excès de risque significatif de RS en fonction du sexe, du 
nombre d’intervention au préalable, en fonction de l’âge du patient à la première chirurgie, de 
la localisation superficielle ou profonde de la récidive, de la cellularité de la lésion, de la pré-
sence ou de l’absence de capsule, de la taille nodulaire et de la radiothérapie post-opératoire.

Il existait un risque significativement moins important de RS lorsque la première chirur-
gie avait comporté une énucléation, suivie d’une parotidectomie (chirurgie RP) (p=0,02).

Il existait un risque significativement plus élevé de RS en cas de multifocalité anatomo-
pathologique de la tumeur après chirurgie RP (p=0,019) (Tableau IV).

tableau iv. Corrélations étudiées chez les patients en récidive secondaire.

Type de chirurgie 
initiale

Parotidectomie (7/21)
Énucléation (2/11) p = 0,02

Sexe Hommes (4/16)
Femmes (5/16) p = 0,6

Nombre d’interven-
tions précédentes

≤ 1  (4/17)
> 1 (5/15) p = 0,31

Âge à la première 
chirurgie

< 25 ans (3/8)
> 25 ans (6/25) p = 0,5

Atteinte du lobe 
profond

oui (6 /16)
Non (3 /16) P = 0,23

Multifocalité oui (8 /18)
Non (1 /14) p = 0,019

Cellularité
Hypocellularité (1/5)

Hyper/cellularité mixte 
(8/27)

p = 0,2

Absence ou rupture 
capsulaire

oui (7 /19)
Non (2/13) p = 0,18

Taille maximale 
nodulaire

< 20 mm (7/23)
> 20 mm (2/9) p = 0,7

Radiothérapie post-
opératoire 

oui (3/11) 

Non (6/19)
p = 0,8

Paralysie faciale séquellaire

La principale complication de la chirurgie de récidive de l’adénome pléiomorphe était la 
parésie faciale d’une ou de plusieurs branches du plexus facial.

Dans 1 cas, le nerf mentonnier a été sectionné puis anastomosé devant l’engainement 
tumoral observé (adénome pléiomorphe).

Dans un second cas, une section du tronc du plexus facial a été décidée étant donné le 
caractère malin de la tumeur englobant le nerf facial.

Chez les 30 autres patients, la dissection du nerf facial était conservatrice.
53 % (7/13) des patients ayant nécessité une dissection rétrograde ont gardé une parésie 

partielle, alors que seuls 35 % (6/17) des patients ayant eu une dissection antérograde ont 
gardé des séquelles. Il n’existait pas de différence significative de paralysie résiduelle entre 
ces 2 groupes (p= 0, 28). 
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Au total, 31 % (9/29) des patients qui présentaient une récidive d’adénome pléiomorphe 
ont gardé une parésie faciale prédominant sur le territoire inférieur.Seuls 14 % (4/29) présen-
taient une atteinte sévère (Tableau V).

tableau v. Parésie faciale résiduelle chez les patients opérés.

House-Brackman
I-II       III-Iv

House-Brackman
v-vI

Territoire inférieur 4                 1
orbiculaire de l’œil/frontal 0                 3

Atteinte globale 1 1

75 % des atteintes faciales sévères (classifications de House et Brackmann supérieures à 
III) étaient retrouvées chez des patients ayant eu une dissection rétrograde du nerf facial à 
plus d’un an de la chirurgie RP.

discussion

Le but de cette étude rétrospective effectuée entre 1988 et 2007 était d’évaluer la prise 
en charge au CHu de Nantes des récidives d’adénomes pléiomorphes de la glande parotide, 
mais aussi d’identifier de nouveaux facteurs de risques de re-récidives ultérieures.

L’histoire des patients, débutant souvent plusieurs décennies avant la prise en charge dans 
le service d’oRL du CHu de Nantes, de même que le nombre d’interventions réalisées par 
de multiples opérateurs, a rendue difficile l’interprétation des événements antérieurs à cette 
prise en charge.

Âge et sexe

La moyenne d’âge lors de la première chirurgie dans notre population étudiée était de 
31,5 ans. Elle constitue une moyenne très jeune. La moyenne d’âge des patients naïfs de 
tout traitement retrouvée dans la littérature est d’environ 40 ans [1, 8, 9]. Deux patients sur 
5 initialement pris en charge au CHu avaient moins de 15 ans lors de leur première récidive.

Notre étude ne permettait pas de confirmer significativement l’âge jeune comme un fac-
teur pronostic de première récidive. En revanche, notre étude retrouvait une récidive ini-
tiale significativement plus précoce pour une chirurgie identique (parotidectomie) chez les 
patients de moins de 25 ans (p=0,0084).

L’âge jeune comme hypothèse de facteur de récidive est retrouvée dans de très nom-
breuses études [2, 10-12] sans qu’une cause claire ne soit explicitée. Les travaux de biolo-
gie moléculaire sur la cinétique de la croissance tumorale n’ont pas permis d’apporter de 
réponses définitives [13-15]. Laskawi et al. [16] associent également à l’âge jeune des réci-
dives plus fréquentes d’adénomes pléiomorphes et un caractère d’emblée multinodulaire.

Chilla [13] évoque l’hypothèse d’une agressivité plus importante des tumeurs de l’adulte 
jeune sans pouvoir apporter d’arguments histologiques et cellulaires.

Pour Norman et al. [17], il existe parfois un biais d’interprétation : l’âge du patient peut 
tendre à modifier la démarche thérapeutique du praticien qui réalise une exploration chirurgi-
cale a minima chez un jeune adulte, a fortiori une jeune femme, afin de minimiser un éven-
tuel retentissement esthétique. Les risques de récidives sont alors plus importants.

Il existait un sex-ratio identique (16 et 16). Cette donnée est différente des observations 
de la littérature, probablement du fait de l’effectif limité de notre échantillon. La prédomi-
nance féminine (60 % en moyenne) est connue depuis longtemps. L’égalité des sexes dans 
notre étude tendait donc à conclure à des récidives plus importantes chez l’homme. 
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Certains auteurs avaient émis l’hypothèse d’une hormono-dépendance. Glas et al. [18] 
ont étudié les interactions entre récepteurs hormonaux, taux d’IGFR1 (insulin-like growth 
factor receptor 1) et expression de l’antigène Ki-67 marqueur de la prolifération cellulaire 
dans les AP. Il constatait des taux de progestérone et de l’IGFR1 plus élevés chez des patients 
multirécidivants au sain du tissu tumoral. Ces travaux pourraient ouvrir la voie à des théra-
peutiques médicales [14, 19].

L’âge jeune constitue un facteur important de risque de première récidive reconnu par 
l’ensemble des auteurs. Ce facteur doit sensibiliser le chirurgien à un travail de dissection 
d’autant plus méticuleux et surtout sans considération esthétique première.

Technique chirurgicale initiale

17 patients de notre effectif avaient eu une énucléation première soit plus de 50 % des 
chirurgies RP adressés au CHu de Nantes. 

Dès 1932, Redon [20] constatait déjà des récidives plus importantes lors des énucléations 
simples comparées à la technique de la parotidectomie exo-faciale ou subtotale. L’énucléation 
est donc formellement proscrite par tous les opérateurs étant donné le risque encouru de réci-
dive qui peut atteindre 45 % [21-23]. 

Elle était basée sur l’idée d’une tumeur limitée par une vraie capsule. Elle diminuait 
faussement les risques de paralysie faciale puisqu’on ne réalisait pas sa dissection. Cette 
limitante n’est en fait qu’une pseudo-capsule, réaction fibreuse induite par des phénomènes 
pressionnels et inflammatoires autour de la tumeur [24]. Sa fragilité entraîne l’existence de 
pseudopodes et de nodules satellites qui sont à la base des échecs de l’énucléation [25].

Si certains auteurs ont proposé dans les années 1960 d’associer cette pratique à une radio-
thérapie complémentaire avec des résultats séduisants, celle-ci semble aujourd’hui médica-
lement et éthiquement impossible devant le risque iatrogène de la radiothérapie à long terme 
[26] confirmé par ces mêmes études [19, 27, 28].

L’énucléation, encore réalisée à tort par certains opérateurs par manque de connaissance 
de la pathologie tumorale parotidienne, peut être liée à une erreur de localisation d’une tumé-
faction à la périphérie de la glande (fausse adénopathie sous-mandibulaire, AP du prolonge-
ment jugal antérieur pris pour un kyste dermoïde).

Devant toute tuméfaction à proximité de l’aire parotidienne, il ne faut pas hésiter à com-
pléter l’examen clinique par un examen radiologique. Il confirme ou non l’appartenance de la 
tuméfaction à la glande parotide. L’IRM est actuellement l’examen de référence [29]. Elle per-
met une analyse topographique précise des rapports de l’AP, mais ne localise pas le nerf facial. 
Sa valeur prédictive du type histologique tumoral a progressé mais demeure limitée [30].

Au moindre doute, l’exploration chirurgicale première doit comporter la découverte et 
la dissection du plexus facial suivie d’un examen extemporané de la pièce tumorale. Cette 
prise en charge peut paraître lourde mais évitera des récidives d’adénomes pléiomorphes aux 
conséquences parfois sévères. Elle nécessite donc une information claire au patient, sur la 
démarche thérapeutique et ces possibles complications.

Le débat plus récent entre les farouches défenseurs d’une parotidectomie totale (qui ne 
l’est jamais) et les partisans d’une parotidectomie exo-faciale élargie selon la localisation de 
la tumeur s’est également dissipé. En effet, les résultats des études récentes avec un recul 
suffisant ne montrent pas de différence de résultats entre les deux techniques [6]. L’indication 
de la parotidectomie sub-totale systématique est restée, longtemps après les années 1960, 
et particulièrement en France, un principe basé sur la possible multifocalité initiale de la 
lésion décrite par Delarue [31]. Cette observation n’est en fait qu’exceptionnelle (0,5 % pour 
Batsakis [32]) ou infondée pour d’autres [33-35]. Legent et al. [6] montrent l’intérêt de la 
parotidectomie partielle lorsque son indication est bien posée. Elle diminue les risques d’at-
teinte du nerf facial, la survenue de syndromes de Frey invalidants et les séquelles esthétiques 
[23, 25]. De plus, les risques de récidives sont identiques (entre 2 % et 4 %) [25, 36] et non 
supérieurs comme le pensent certains auteurs [37, 38].
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227 parotidectomies ont été réalisées au CHu de Nantes pour adénome pléiomorphe 
depuis 20 ans par parotidectomie exo-faciale ou subtotale. 5 récidives ont été constatées 
(2 %) avec un recul moyen inférieur à 10 ans. Ces résultats sont comparables à ceux retrou-
vés dans la littérature [39-41]. Ils confortent notre attitude conservatrice sur le tissu glandu-
laire parotidien à distance de la tumeur lorsqu’elle est possible.

Enfin, il est intéressant de rapporter les publications récentes de certaines équipes. Elles 
présentent les résultats de la chirurgie des tumeurs bénignes parotidiennes par dissection 
rétrograde systématique du nerf facial sur de grandes séries [42-44]. Ils rapportent des taux 
de récurrence identiques mais un temps opératoire plus court, une diminution des parésies 
faciales transitoires ou séquellaires post-opératoires, des pertes sanguines moins importantes 
et une moindre exérèse de tissu parotidien sain.

Le temps de la chirurgie RP

La stratégie chirurgicale est adaptée à chaque patient. L’IRM semble aujourd’hui incon-
tournable dans le bilan préopératoire des RAP. Elle permet d’apporter deux renseignements 
fondamentaux. D’une part, la quantité et la répartition du tissu glandulaire restant peuvent 
être évaluées. D’autre part, elle permet de mettre en évidence une récidive multifocale cli-
niquement non perçue [45]. Dans 2 cas, elle a permis à l’opérateur de réévaluer sa stratégie 
thérapeutique et de réaliser une reprise complète de parotidectomie plutôt qu’une simple 
énucléation devant la découverte d’une multifocalité radiologique de la récidive. Sa place 
est soulignée par la plupart des auteurs [46]. Pour notre équipe, pour toute chirurgie partielle 
initiale, il était décidé d’une reprise de parotidectomie avec exérèse complète du tissu paroti-
dien restant et conservation du nerf facial. Dans les autres cas, l’IRM guidait la nécessité soit 
d’une reprise de parotidectomie avec dissection complète du plexus facial soit d’une simple 
énucléation.

Récidive première et anatomo-pathologie de la lésion initiale

L’analyse histologique de la première chirurgie était d’interprétation difficile, soit par 
l’absence complète de compte rendu anatomo-pathologique (n=15), soit par l’absence de 
détails sur les critères histologiques recherchés dans ce travail. on constatait une prédomi-
nance de tumeurs à stroma conjonctif (hypocellularité et cellularité intermédiaire) chez 72 % 
des patients de l’étude.

La cause des récidives de l’adénome pléiomorphe est maintenant mieux comprise. Depuis 
la deuxième moitié du XXe siècle, plusieurs hypothèses ont été proposées puis réfutées pour 
amener à l’actuelle théorie de l’hypocellularité [47, 48].

Delarue [31], dans les années 1960, évoque la possibilité de multifocalité première de la 
lésion expliquant alors les récidives importantes après énucléation et introduisant la néces-
sité d’une parotidectomie subtotale systématique. Cette théorie, restée longtemps d’actualité 
notamment en France, est ensuite réfutée par d’autres auteurs [33-35] dont Woods [23] en 
1977. Le caractère plurifocal de la tumeur semble tout de même exister, mais de manière 
exceptionnelle (0,5 % pour Baksatis et al. [32]).

Pour d’autres, c’est une cellularité importante qui était la cause de ces récidives. 
Seifert expose en 1990 [4] le principe de dissémination par la relation entre hypocellu-

larité de la tumeur et risque d’effraction capsulaire [49, 50]. Il complète les observations de 
Conley et al. [51] sur l’existence de nodules satellites et de pseudopodes autour de la tumeur 
principale qui exposent à la récidive [21]. 

Paris et al. [48] confirment cette hypothèse dans une étude récente : la survenue de réci-
dives initiales est directement liée au risque d’effraction capsulaire. Cette effraction cap-
sulaire est corrélée à la finesse de celle-ci. Le sous-type tumoral hypo-cellulaire (riche en 
stroma) est corrélé à la finesse de la capsule tumorale donc à sa fragilité mais également à la 
présence des pseudopodes et nodules satellites selon Stennert et al. [47]. 
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Cette dernière hypothèse n’explique cependant pas le risque apparent de récidive plus 
important chez les sujets jeunes. Rodriguez et al. [52], dans une étude sur les adénomes 
pléiomorphes de l’enfant, n’observent pas d’hypocellularité prédominante.

À partir de ces observations, le dilemme thérapeutique opposant anciennement paroti-
dectomie totale à parotidectomie exo-faciale semble laisser la place à un concept d’exérèse 
tumorale sans exposition capsulaire. Il n’existe en revanche aucun consensus quant à la taille 
de la marge péri-tumorale à respecter lorsque celle-ci est possible [35, 36].

Les récidives secondaires (RS)

Sur les 32 patients de l’étude, 9 ont présenté une RS après un délai moyen de 6,2 ans soit 
28 % de récidive. Cela constitue un pourcentage relativement important pour un tel recul 
mais concordant avec la littérature [9]. La multifocalité, facteur majeur de RS, comme la 
forte proportion de patients jeunes dans l’étude, peuvent expliquer ces résultats. Le pourcen-
tage de nouvelle récurrence varie de 10 à 58 % dans les données de la littérature [2, 8, 10, 
16, 18, 53, 54]. Wittekindt et al. [2] rapportent un taux de RS des adénomes pléiomorphes de 
42 % à 5 ans et 75 % à 15 ans. Cette grande variabilité dépend principalement du suivi moyen 
des patients, les récidives étant d’autant plus élevées que les suivis sont longs. L’intervalle 
moyen observé avant récidive clinique dans la littérature est de 10 ans [9]. Comme dans notre 
étude, il diminue avec le nombre de récidives. Trois raisons sont évoquées : la superficialité 
de la récidive et sa découverte clinique plus précoce, une surveillance accrue et pour certains 
une cinétique tumorale accélérée [13]. Celles-ci se manifestent parfois jusqu’à trente ans 
après la chirurgie première comme dans notre étude et dans la littérature [38]. 

La comparaison entre les taux de récidive après première chirurgie codifiée (2 % à 5 %) et 
les taux de récidive secondaires (jusqu’à 75 % à 15 ans) montrent l’importance de la qualité 
du geste chirurgical initial.

Il n’a pas été retrouvé de relation significative entre le nombre d’interventions réalisées 
(unique ou multiples) avant la prise en charge au CHu de Nantes et le risque de RS. Cette 
notion est également retrouvée dans la littérature [46].

En revanche, le type d’intervention première conditionnait le risque de récidive secon-
daire. L’énucléation première était pourvoyeuse de récidives initiales majeures dans notre 
étude, mais dans cette situation la chirurgie RP « de rattrapage » par parotidectomie bien 
conduite était suivi de récidives secondaires significativement moins importantes (p=0,02). 
Cette chirurgie RP constitue une sorte de « seconde chance ». Carew et al. font également 
cette observation, avec un contrôle de la maladie en récidive secondaire de 100 % après 
énucléation première contre 63 % après parotidectomie première avec un recul de 7 ans [54]. 
L’absence de plan de décollement large dans l’énucléation restreint la dissémination des cel-
lules tumorales à la zone chirurgicale péri-tumorale et cicatricielle. Le risque majeur de RS 
était la réalisation d’une dissection du nerf facial suivi d’une énucléation ou d’une chirurgie 
trop partielle en premier temps. Il s’ouvrait une surface de dissémination potentielle d’autant 
plus importante et constitue la pire condition.

La parotidectomie partielle, lorsqu’elle est bien indiquée, donne des taux de récidives 
identiques et des séquelles moindres. Cependant, cette attitude ne doit pas inciter des opéra-
teurs peu expérimentés à effectuer une intervention insuffisante car elle est alors source de 
récidives multiples et de chirurgie secondaire avec séquelles majeures [6].

La multifocalité de la lésion après chirurgie RP constituait le facteur pronostic majeur de 
risque de RS dans notre étude (p = 0,019). Ce point est rapporté par l’ensemble des auteurs [10]. 
Si la notion de multifocalité a été réfutée dans les adénomes pléiomorphes naïfs de tout traite-
ment, elle est une réalité dans les récidives secondaires et signe un risque de récidive multiple 
majeur (jusqu’à 75 %). Elle est la conséquence d’une dissémination tumorale importante sur le 
site opératoire et/ou d’interventions multiples imparfaitement réalisées au départ [49].
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Ce facteur de risque de RS vient se surajouter à l’énucléation qui devient l’unique pos-
sibilité chirurgicale après reprise multiple de parotidectomie. Il faut donc comprendre que 
l’idée de rémission définitive devient très incertaine.

Il n’était pas possible de conclure sur les caractéristiques histologiques de la lésion (cap-
sule, cellularité et localisation) comme étant des critères pronostiques d’un risque de récidive 
dans notre étude, le critère « multifocalité » entraînant un biais de confusion.

La cellularité de la tumeur dans le cas des RS devient un facteur de risque certainement 
secondaire en comparaison au critère « multifocalité ».

Dans la littérature, les facteurs de risque de RS sont nombreux et interviennent en pro-
portion variable [2, 10, 18, 53-56]. Cependant, le critère « multifocalité » de la lésion après 
chirurgie de récidive reste toujours le plus important.

Récidive et radiothérapie

Il n’a pas été mis en évidence de bénéfice significatif de la radiothérapie dans cette étude 
(p=0,8) pour l’absence de récidive. Ce résultat pourrait être le fait du manque de puissance 
statistique du groupe étudié (n=11). Il est comparable aux résultats des études publiées avec 
un faible nombre de patients [46, 53, 54], dans lesquelles le rôle de la radiothérapie reste 
indéterminé. Renehan et al. [10], avec une population de 114 cas de patients récidivants, 
montrent un bénéfice significatif de la radiothérapie dans les cas de multifocalité. Il montre 
un taux de récidive de 4 % dans un groupe « chirurgie-radiothérapie » contre 43 % dans le 
groupe « chirurgie seule » avec un recul de 15 ans mais chez des patients tous en récidive 
première. Ce bénéfice n’était pas retrouvé en cas de tumeur unifocale pour cet auteur.

Il n’était pas retrouvé de complications sévères liées à la radiothérapie dans notre étude, 
mais notre recul n’était que de 6 ans.

La discussion sur l’intérêt de la radiothérapie reste toujours sujet à controverse du fait de 
la bénignité de la lésion initiale. Certains auteurs [57, 58] considèrent que les risques iatro-
gènes sont trop importants. Plusieurs publications font état de complications dramatiques 
dans les suites d’irradiation pour tumeurs bénignes de la parotide [59, 60]. La crainte la plus 
importante de ces auteurs est l’émergence de cancers radio-induits ou d’une augmentation de 
la transformation maligne de la tumeur initiale. Ces risques seraient encore plus importants 
chez les sujets jeunes, les cancers radio-induits apparaissant le plus souvent après un délai 
d’au moins 30 ans [26, 61].

La radiothérapie constituait un risque statistiquement démontré par Watkin et al. [62] de 
transformation maligne des tumeurs mixtes.

 La radiothérapie de routine n’a pas d’indications dans la pathologie tumorale bénigne. 
Elle fut tout de même utilisée par certains auteurs il y a quelques décennies comme stratégie 
thérapeutique systématique [27, 28] (énucléation et radiothérapie adjuvante) sans bénéfice 
avéré. De tels essais thérapeutiques sont inimaginables aujourd’hui.

Actuellement, certains auteurs proposent une radiothérapie dans les cas de récidives mul-
tiples et multiopérées avec une multifocalité de la lésion, un envahissement des structures 
adjacentes et des recoupes positives malgré une chirurgie la plus large possible [3, 10]. Ces 
mêmes indications sont retenues au CHu de Nantes.

Parmi les 11 patients qui ont bénéficié de la radiothérapie, quatre jeunes patients opérés 
4 à 5 fois en moins de 10 ans présentaient une stabilisation de leur maladie avec un recul de 
plus de 5 ans.

Bien qu’associée à un risque iatrogène important, la radiothérapie, généralement bien 
tolérée, permet d’améliorer la qualité de vie des patients par une possible diminution des 
récidives ou plutôt par un allongement du temps avant récidive [27].

Les progrès de la radiothérapie par les techniques d’irradiation avec modulation d’inten-
sité peuvent faire espérer encore diminuer les risques de ce traitement [63].
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Paralysie faciale

Le taux de 31 % de parésie faciale retrouvé dans notre étude est comparable aux données 
de la littérature (16 à 29 %) [9, 49, 50]. Peu d’auteurs font figurer clairement leurs résultats 
selon une classification [2, 54, 64]. Le pourcentage d’atteinte sévère (classification de House 
et Brackmann supérieur à III) était de 14 % dans notre étude. Il était lié à la nécessité de 
reprise de parotidectomie et de dissection rétrograde dans 75 % des cas (non significatif). 
Il rappelle la difficulté technique des reprises de parotidectomies et ses risques fonctionnels 
importants reconnus par l’ensemble des auteurs [42].

Certains auteurs [51], comme Leonetti et al. [64], pratiquent une section des branches du 
plexus facial dès que celui-ci est au contact de la tumeur, suivie d’une réparation par greffe 
ou suture chez les patients multiopérés. Cette technique présentait de bons résultats chez ces 
patients (100 % de contrôle à 7 ans), mais associés à des séquelles fonctionnelles relative-
ment sévères. Niparko et al. [49] n’ont pas montré de diminution des récidives malgré une 
chirurgie radicale pour le nerf facial.

La majorité des équipes optent pour cette attitude uniquement lorsqu’il est impossible 
de disséquer la ou les branches nerveuses prises dans la tumeur [7, 49, 65]. Cette stratégie 
conservatrice était également préférée dans notre étude.

Le monitorage per-opératoire du nerf facial dans la chirurgie de récidive des AP est 
essentiel contrairement à son utilité dans la chirurgie parotidienne première [66]. Il a per-
mis de diminuer significativement les temps opératoires et les séquelles neurologiques 
après chirurgie de récidive [65]. Il est un outil essentiel que nous utilisons dans toutes ces 
indications.

Les risques de paralysie faciale sont importants dans la chirurgie de RAP. La décision de 
de section d’une branche ou du nerf facial n’est pas consensuelle dans la littérature. Cette 
décision est difficile en cours d’intervention du fait du caractère bénin de la lésion. Le moni-
torage du nerf facial est essentiel dans ce type de chirurgie.

Transformation maligne

Trois patients (9 %) ont présenté un contingent tumoral malin au sein d’une récidive 
d’AP.

Dans ces 3 cas, le carcinome s’est révélé au minimum 25 ans après la première chirurgie 
parotidienne.

La transformation maligne des AP représente le danger évolutif de ces tumeurs. Pour 
tous les auteurs, ce risque de transformation augmente avec l’évolution d’une tumeur en 
place depuis de longues années. Thackray et al. [67] estiment approximativement à 25 % le 
risque de transformation maligne sur un AP non traité. une revue de la littérature retrouve des 
pourcentages allant de 2 % à 25 % [9, 49]. Niparko [49] parle d’une incidence augmentant de 
1 à 7 % tous les 10 à 20 ans. Ce risque apparaît pour certains augmenter avec le nombre de 
récidives d’AP et donc survenir dans des délais plus précoces [9, 65, 68]. 

Pour l’anatomopathologiste, ce diagnostic de malignité est parfois difficile, les formes 
entre adénomes pléiomorphes hypercellulaires et carcinomes débutants de bas grade pouvant 
être très proches [69].

conclusion

Avec un taux de récidive secondaire de 28 % après 6 ans de recul moyen, les résultats de 
la prise en charge des adénomes pléiomorphes récidivants restent décevants.

Ce taux de récidive important comparable à ceux qui sont présentés dans la littérature est 
corrélé au principal facteur de risque de récidive secondaire retrouvé dans notre étude : la mul-
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tifocalité de la lésion. Ce facteur est déjà largement décrit dans la littérature. En sa présence, il 
semble presque que le praticien ne puisse que contrôler la maladie et non plus la guérir.

Cette étude permet d’insister sur la plus grande prudence lors de la prise en charge des 
patients jeunes (< 25 ans). Ils ont présenté dans cette étude des récidives plus rapides et plus 
agressives. La plus grande rigueur est à adopter dans la chirurgie parotidienne et encore plus 
chez ce groupe de patients.

Le traitement des récidives d’adénomes pléiomorphes dépend du geste chirurgical initial. 
L’IRM pré-opératoire nous semble aujourd’hui indispensable et intervient directement dans 
la stratégie thérapeutique adoptée.

Les reprises de parotidectomie totale avec préservation du nerf facial sont associées à des 
séquelles fonctionnelles potentielles importantes. 

La radiothérapie est pour nous limitée aux récidives multiples et multifocales. Même si 
nos résultats n’ont pas permis de montrer statistiquement son bénéfice, nous pensons qu’elle 
reste à proposer dans ces conditions.

La problématique que pose la récidive de L’AP repose sur une collaboration étroite entre 
l’anatomopathologiste et le chirurgien. Elle permet maintenant par les concepts actuels des 
modes de récidive première de l’AP de classifier les patients à risque.

Si les facteurs de récidive première sont maintenant mieux compris, les facteurs prédictifs 
de transformation maligne des AP restent en partie inconnus. Les travaux actuels en biologie 
moléculaire pourront peut-être dans l’avenir prédire le risque évolutif de certains adénomes 
pléiomorphes récidivants. 

résumé

objectifs : Évaluation des résultats de la prise en charge des adénomes pléiomorphes 
récidivants de la parotide au CHu de Nantes et détermination de facteurs pronostics de 
nouvelle récidive.
Matériels et méthode : étude retrospective monocentrique à propos de 32 patients pris en 
charge au CHu de Nantes pour adénome pléiomorphe récidivant (RAP) de la parotide 
entre janvier 1988 et décembre 2007.
Résultats : l’étude comportait 16 femmes et 16 hommes. 84 % n’avaient pas été pris en 
charge au départ au CHu de Nantes. L’âge moyen des patients lors de leur prise en charge 
pour RAP était de 43,4 ans (de 15 à 73 ans). 32 % avaient eu plusieurs interventions.
28 % vont présenter une récidive secondaire. L’age inférieur à 25 ans était significatif 
de récidives plus précoces. Le facteur histologique majeur significatif de récidive secon-
daire était la multifocalité de la lésion. Les autres critères comme la cellularité de la 
lésion ou les critères capsulaires n’étaient plus prédictifs de récidives secondaires.
9 % des patients ont présenté une transformation maligne de l’adénome pléiomorphe 
initial.
Les complications de la chirurgie de RAP étaient principalement la paralysie faciale chez 
14 % des patients. 
Discussion : le traitement des RAP est basé sur la réalisation d’une parotidectomie totale 
avec préservation du nerf facial dont le risque de lésion chirurgicale est non négligeable. 
Les résultats souvent peu encourageants de cette chirurgie rappellent la rigueur essen-
tielle à porter au geste premier particulièrement chez les patients jeunes.
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Les tumeurs des glandes salivaires constituent 2 % des néoplasies de la tête et du cou [1] 
avec 80 % localisées à la parotide. Le traitement de référence pour les histologies habituelles 
(tumeur adénoïde kystique, adénocarcinome, carcinome épidermoïde…) associe la paro-
tidectomie avec évidement cellulo-ganglionnaire cervical homolatéral à la lésion et radio-
thérapie post-opératoire. La blessure du nerf facial est le challenge du chirurgien. D’autres 
complications (xérostomie) ou séquelles (cicatrices, syndrome de Frey…) peuvent altérer la 
qualité de vie des patients.

Notre travail préliminaire se propose d’étudier cet aspect physique, psychique et social 
des patients lié aux cancers de la parotide et leurs traitements.

 méthode

Il s’agit d’une étude rétrospective. La qualité de vie est appréhendée à partir du question-
naire validé de l’EoRTC : QLQC30 et H&N35. Le délai moyen d’interrogation après la date 
de fin des traitements était de 45 mois (extrême variant de 2 à 135 mois). L’étude était des-
criptive et comparative avec utilisation des tests de Wilcoxon et ANOVA. La significativité 
était obtenue pour un p<0,005.

Population

Ce travail a recruté 13 hommes et 9 femmes. L’âge moyen était de 56 ans avec des 
extrêmes variant de 17 à 86 ans. Les histologies répertoriées étaient 11 adénocarcinomes, 2 
carcinomes épidermoïdes, 5 cylindromes, 4 carcinomes muco-épidermoïdes, 7 histologies 
diverses et 3 histologies non précisées. La classification TNM selon l’UICC [2] notait 8 T1, 

* GETTEC : Groupe d’Études des Tumeurs de la Tête et du Cou.
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9 T2, 3 T3, 7 T4 et 5 T non précisés, 26 N0, 2 N1, 4 N2, aucun N3, 27 M0 et 5 M non pré-
cisés. Les traitements proposés comportaient une parotidectomie dans 27 cas, un évidement 
ganglionnaire cervical dans 15 cas, une radiothérapie dans 31 cas, une chimiothérapie dans 
2 cas, une radiochimiothérapie dans 2 cas. Huit paralysies faciales étaient rapportées dont 
deux complètes.

résultats

La qualité de vie globale (Qdvg) était calculée à 73.
Nous n’avons pas observé de différence significative de la QdVg selon le sexe (p=0,81), 

l’âge (p=0,49), la fin des traitements (p=0,43), la classification TNM avec pour T : p=0,14, 
pour N : p=0,08, pour M : p=0,93. Nous avons comparé la Qdvg liée au traitement de base qui 
associait parotidectomie avec évidement ganglionnaire cervical et radiothérapie post-opéra-
toire aux autres modalités thérapeutiques. Aucune différence significative n’est observée par 
rapport à une chirurgie sur T (p=0,64), une chirurgie sur N (p=0,99), une radiochimiothéra-
pie (p=0,95), une chimiothérapie (p=0,36). L’existence d’une paralysie faciale périphérique 
même complète ne modifiait pas statistiquement la QdVg (p=0,26).

L’unique différence significative liée à la QdVg était retrouvée selon la nature histolo-
gique des tumeurs parotidiennes (p=0,01).

discussion

Ce travail préliminaire est source de biais. L’étude est rétrospective. Le taux de question-
naires envoyés n’est pas précisé. Il est permis de postuler que les réponses enregistrées sont 
celles des meilleures. Des questionnaires étaient incomplets. L’échantillon analysé est petit et 
certains résultats sont à la limite de la significativité (exemple : le lien entre les adénopathies 
et la Qdv globale est égal à 0,08).

La difficulté d’analyser la QdV chez les patients atteints d’un cancer de la parotide est liée 
à plusieurs facteurs : la Qdv rapportée dans les papiers est discutée dans la grande majorité 
des cas après des irradiations des cancers de la tête et du cou. Les traitements radiochimio-
thérapiques proposés dans les lésions avancées sont source de dysphagie, de perte de poids 
et s’accompagnent souvent de la nécessité d’une alimentation entérale [3]. Ces symptômes et 
situations de dépendance alimentaire grèvent la Qdv des patients. 

La grande majorité des travaux sur la Qdv et cancers de la parotide intéressent la xéros-
tomie post-radiothérapie. Elle est en moyenne retrouvée dans plus d’un tiers des cas. Les 
nouvelles techniques d’irradiation se sont attachées à réduire ce symptôme. La radiothérapie 
par modulation d’intensité réduit le taux de xérostomie si elle délivre moins de 26 grays sur 
le site parotidien et permettrait d’améliorer la Qdv [4].

Le nombre de papiers traitant spécifiquement de la QdV et des cancers de la parotide 
sont peu nombreux (74 références dans PubMed pour quality of life and parotid tumor). La 
méthodologie utilisée pour apprécier la Qdv se heurte à l’existence d’une échelle validée 
spécifique. Les échelles existantes sont générales et spécifiques des cancers de la tête et du 
cou. Dans notre travail nous avons utilisé la plus commune qui est celle de l’EoRTC. Nitzan 
a modifié le questionnaire de QdV de l’université de Washington en créant 12 items qui 
s’intéressent aux problèmes de l’état général, aux conditions de vie actuelle par rapport à la 
maladie, à la douleur, l’apparence, au nerf facial, la sécheresse buccale etc. [1] Cette échelle 
est intéressante mais est rétrospective et non validée. Bauman a élaboré un instrument de 
mesure valide pour les patients opérés d’une parotidectomie pour des tumeurs bénignes [5].

Abstraction faite de ces remarques, des résultats sont toutefois à préciser. La paralysie 
faciale et les séquelles de radiothérapie rencontrées après une parotidectomie et irradiation 
sont associées à diminution de la Qdv par rapport aux patients qui ont conservé leur fonction 
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faciale et non irradiés. Cependant, il ne faut pas occulter dans un travail sur 52 patients que 
ces symptômes post thérapeutiques sont à mettre en balance avec une amélioration significa-
tive du contrôle local à 5ans et de la survie à 5,10 et 20 ans [6]. La Qdv ne doit pas nous faire 
tromper d’objectif. En cancérologie l’objectif premier reste la survie, la Qdv est un objectif 
secondaire. 

La Qdv globale reste toutefois bonne. Les principales séquelles rapportées sont la pré-
sence de modifications de sensation gustative, le changement d’apparence (séquelles faciales/ 
meilleure pour les moins de 45 ans), la présence d’un syndrome de Frey et l’existence de 
douleurs [1,7]. Kwok n’a pas retrouvé de lien dans son analyse de patients traités pour un 
cancer de la parotide entre la Qdv des patients et les séquelles esthétiques, l’atteinte faciale 
et la perte auditive liés aux thérapeutiques [8]. Le sacrifice du nerf auriculaire ne semble pas 
altérer dans le temps le quotidien des opérés [9]. Les gênes occasionnées diminuent signifi-
cativement avec les années.

conclusion

La Qdv en cancérologie reste un outil d’évaluation important de nos pratiques. Dans le 
domaine des cancers de la parotide les travaux préliminaires montrent la conservation de la 
Qdvg des patients mais des études complémentaires sont à réaliser. 

résumé

Objectif. Étudier la qualité de vie des patients après un cancer de la parotide
Population et méthode. Étude rétrospective, multicentrique, regroupant 32 patients ayant 
été pris en charge dans des centres français et belge entre 1998 et 2008 pour des cancers 
de la parotide. La population était constituée de 19 femmes et 13 hommes. Le délai 
moyen après la fin des traitements était de 45 mois. Les principales histologies retrou-
vées étaient des carcinomes épidermoïdes, des adénocarcinomes et des cylindromes. La 
répartition TNM regroupait 8T1, 9T2, 3T3, 7T4, 26N0, 2N1, 4N2, aucun N3 et 27M0. 
Les patients ont bénéficié de chirurgie sur T dans 27 cas, de chirurgie sur N dans 15 cas, 
de radiothérapie dans 31 cas et d’autres traitements dans 4 cas. Huit paralysies faciales 
périphériques séquellaires étaient notées dont 2 totales.
L’évaluation de la qualité de vie s’est appuyée sur l’utilisation des questionnaires validés 
de l’EoRTC (QLQ30 et H&N35). 
Résultats. La qualité de vie globale (Qdvg) des patients était calculée à 73. Nous n’avons 
pas observé de différence significative sur la QdVg en fonction du sexe (p=0,81), de 
l’âge (p=0,49), du temps par rapport à la fin des traitements (p=0,43), de la classification 
tumorale et notamment du T (p=0,14), du N (p=0,08) et du M (p=0,93).
Si l’histologie du carcinome épidermoïde était associée à une meilleure Qdvg (p=0,01), 
les traitements n’influençaient pas la QdVg. L’existence d’une paralysie faciale périphé-
rique n’altérait pas la Qdvg (p=0,25)
conclusion. La Qdvg des patients atteints d’un cancer de la parotide est satisfaisante. 
Seule l’histologie apparaît avoir un impact sur le quotidien de ces patients. 
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introduction

De 1991 à 2009, 63 patients ont été opérés dans notre Institution pour tumeurs malignes 
primitives parotidennes ; 7 patients présentaient des tumeurs récidivantes étendues qualifiées 
d’inopérables. Grâce à la précision de l’iconographie préopératoire (CT et/ou IRM) et avec 
l’aide de méthodes de reconstruction plus adaptées, les exérèses complètes ou palliatives de 
ces tumeurs ont pu être réalisées avec des résultats oncologiques et fonctionnels satisfaisants, 
améliorant notablement la qualité de vie des patients pour des durées variables.

matériel et méthode

ont été exclus les patients pour lesquels a été pratiquée une résection simple avec ou 
sans reconstruction du nerf facial seul et une canthoplastie selon Kuhnt-Szymanowski [1], et 
éventuellement une reconstruction par fascia lata au niveau du visage. En revanche, ont été 
inclus les cas de tumeurs volumineuses avec invasion des structures adjacentes (osseuses, 
cutanées, muscles de l’espace masticateur… T4a selon la classification UICC) nécessitant une 
résection large et une reconstruction par lambeau libre ou pédiculé et, éventuellement, une 
reconstruction nerveuse. une évaluation iconographique préalable par tomodensitométrie 
ou examen de résonance magnétique nucléaire a été réalisée, en corrélation avec l’examen 
anatomo-pathologique de résection y compris les marges ; les résultats en terme de récidives 
locorégionales et de survie globale avec ou sans récidive ont été appréciés.

résultats

Sept patients ont été inclus, leurs âges varient de 30 à 79 ans, 6 femmes et 1 homme 
étaient en récidive après divers traitements dont 4 avaient subi une radiothérapie à doses 

Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 257-262

70465_Carcino.indb   257 13.11.2010   18:00:23



258

G. Andry et al.

radicales au préalable. Tous les patients ont bénéficié d’une parotidectomie radicale, quatre 
fois sacrifiant totalement le nerf facial, deux autres interventions sacrifièrent 1 à 3 branches 
qui montraient déjà des signes de paralysie préopératoire et un seul patient chez qui le nerf 
facial fonctionnel a pu être conservé. Trois mandibulectomies interruptrices et une mandi-
bulectomie marginale non interruptrice furent réalisées, quatre évidements ganglionnaires 
du cou modifiés furent associés, tous les quatre positifs. Les caractéristiques des marges de 
résection, l’envahissement ganglionnaire, ainsi que les suites en termes de récidives loco-
régionales ou de métastases à distances avec l’intervalle libre sont repris dans le Tableau I. 

tableau i. Caractéristiques des patients.

Sexe,  
âge Histologie Marges Adéno-

pathies Récidives Inter-
valle Survie

1 F,
79 ans Adénoïde kystique − + Locorégionale 7 ans 7,5 ans

DCD 

2 F,
76 ans Épi. glandulaire − + Métas foie et 

poumons 6 mois 1,5 ans
DCD

3 F,
50 ans Adénoïde kystique − + Locorégionale 7 ans 9,5 ans

DCD

4 F
54 ans Adénoïde kystique − − − − 7,5 ans

S

5 F,
30 ans

Adénocarcinome ← 
Tumeur mixte + −

Locorégionale 
et métastases 

cérébrales foie
2 ans 7 ans

DCD

6 F,
73 ans Muco-épidermoïde − − Locorégionale 5 ans 6 ans

S + R

7 H,
78 ans

Épithélioma  
épidermoïde + +

Locorégionale 
+ métastases 

poumons
2 mois 9 mois

DCD

S : survie sans récidive.
S + R : survie en récidive.
DCD : décédé.

Les reconstructions furent réalisées dans le même temps sauf un lambeau scapulaire libre 
qui ne le fut que trois ans après l’intervention d’exérèse pour des raisons fonctionnelles 
esthétiques, ce qui n’empêcha pas la patiente de faire une récidive en base de crâne 7 ans 
après la reconstruction nécessitant une radiothérapie radicale, suivie d’un décès 9 ans et demi 
après l’intervention d’exérèse. Deux autres lambeaux libres : un chinois et un lambeau de la 
cuisse, tous les autres lambeaux pédiculés cervicaux et rétroauriculaires (tels qu’un lambeau 
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de Washio) [2] pour la patiente (n° 4) qui est toujours en vie, sans récidive 7 ans et demi après 
l’exérèse et la reconstruction simultanée. Six patients sur sept eurent des intervalles libres 
s’échelonnant de 6 mois à 7 ans (voir Tableau I) sauf un patient porteur d’une volumineuse 
tumeur récidivante ulcérée résistant à la radiothérapie et à la chimiothérapie (Figures 1A et 
1B) pour qui une exérèse large avec une mandibulectomie interruptrice et un curage gan-
glionnaire ainsi qu’une reconstruction par lambeaux locaux a permis, à l’âge de 78 ans, de le 
délivrer de ses douleurs et de pouvoir manger pendant six mois malgré de petites récidives 
traitées trois fois par chirurgie, puis par chimiothérapie et entraînant des complications et le 
décès à 7 mois. une autre patiente (n° 5, Tableau I) n’a jamais été totalement débarrassée de 
son adénocarcinome ex-adénome pléiomorphe multicentrique (Figures 2A et 2B), mais elle 
a pu continuer à mener une vie quasi normale avec une motricité faciale restaurée grâce à 
une exérèse large avec mandibulectomie et transposition du grand hypoglosse pendant sept 
ans. Elle est morte de métastases cérébrale (sinus caverneux) et pulmonaires 7 ans après la 
chirurgie de rattrapage (Figure 3).

Figure 1. IRM en séquences pondérées T1 après injection de Gadolinium, montrant une tumeur 
(image A, flèches) nécrotique et ulcérée à la peau (étoiles). L’image B correspond à une acquisition 
avec une antenne de surface permettant une résolution maximale et identifiant clairement une zone 
d’interruption corticale avec pénétration mandibulaire (flèche).

Figure 2. IRM préopératoire. Coupes frontale (A) et transversale (B) en pondération T2, montrant la 
volumineuse lésion tumorale (étoiles) infiltrant la branche montante et l’angle de la mandibule (flèches).
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Figures 1a et 1B. IRM en séquences pondérées T1 après injection de Gadolinium, 
montrant une tumeur 3A, flèches) nécrotique et ulcérée à la peau (étoiles). La figure 1B 
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Figures 2a et 2B. IRM préopératoire. Coupes frontale (A) et transversale (B) en 
pondération T2, montrant la volumineuse lésion tumorale (étoiles) infiltrant la branche 
montante et l’angle de la mandibule (flèches). 
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montrant une tumeur 3A, flèches) nécrotique et ulcérée à la peau (étoiles). La figure 1B 
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Figures 2a et 2B. IRM préopératoire. Coupes frontale (A) et transversale (B) en 
pondération T2, montrant la volumineuse lésion tumorale (étoiles) infiltrant la branche 
montante et l’angle de la mandibule (flèches). 
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Figure 3. IRM (séquence pondérée T1 après injection de Gadolinium) réalisée 2 ans plus tard, montrant 
un rehaussement et un élargissement du sinus caverneux droit (flèche), correspondant à une métastase 
périneurale.

discussion

Les tumeurs malignes de la glande parotide sont relativement rares, les types histolo-
giques sont variés et chaque classe morphologique se divise en sous-classes en fonction de 
leur aspect microscopique et de leur agressivité qui doivent être caractérisés par des patho-
logistes aguerris. Ce n’est qu’en réunissant un nombre suffisant de spécimens que les patho-
logistes ont pu petit à petit échafauder une classification uniformisée qui, néanmoins, reste 
assez complexe [3, 4]. Seuls, quelques grands Centres de référence de par le monde ont réuni 
des cohortes de patients suffisantes pour démontrer l’importance des traitements combinés 
associant la chirurgie à la radiothérapie pour les tumeurs les plus agressives. Les courbes 
actuarielles de survie de ces grandes séries étaient souvent assez pessimistes sauf pour les 
patients qui avaient eu la chance d’être opérés pour des tumeurs de petite taille ou ceux qui 
avaient eu un traitement combiné de chirurgie et de radiothérapie à des doses adéquates 
dans des délais raisonnables [5]. Des efforts relativement récents de groupes coopérateurs, et 
notamment le groupe REFCoR en France dont plusieurs travaux dans la présente publication 
illustrent l’importance, pourront dans le futur essayer d’améliorer le contingent de chacune 
des pathologies malignes et mettre sur pied des banques de tissus qui offriront grâce aux 
analyses moléculaires des pistes vers des thérapeutiques innovantes.

Notre modeste étude dans une cohorte rétrospective restreinte, essaie d’épingler les possi-
bilités offertes par une chirurgie de rattrapage chez des patients en récidive, jugés inopérables 
et référés comme tels. Grâce à l’imagerie préopératoire, des exérèses larges avec reconstruc-
tion ont permis à des patients de tout âge des survies avec un certain confort pendant des 
périodes allant de 6 mois à plus que 7 ans. Sauf l’un d’entre eux, âgé de 78 ans, pour lequel 
la chirurgie était palliative après plusieurs traitements de chimiothérapie et de radiothérapie 
inopérants, l’attitude ayant été de pallier la douleur et permettre quelques mois de répit pour 
un patient qui était venu demander secours, n’ayant plus aucun recours auprès des équipes 
qui l’avaient pris en charge jusqu’à son transfert. Notre petite série montre à quel point il faut 
parfois s’obstiner pour améliorer le confort des patients, l’une des patientes étant en vie sans 
récidive à 7 ans et demi après la troisième intervention pour une tumeur récidivante adénoïde 
kystique infiltrant les tissus sous-cutanés, ce qui nécessita plusieurs recoupes provoquant un 
déficit cutané préauriculaire important comblé par un lambeau Washio (patiente 4, Tableau I).

Il n’est pas inutile de rappeler que dans la série rapportée par R. Spiro [5] concernant 965 
patients atteints de tumeur maligne des glandes salivaires majeures, la moitié d’entre eux avait 
déjà été traitée auparavant, ce qui ne laissait que 470 patients non traités au préalable pour 
établir les courbes de survie en fonction des sous-types histologiques et des traitements… En 
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3

Figure 3. IRM (séquence pondérée T1 après injection de Gadolinium) réalisée 2 ans plus 
tard, montrant un rehaussement et un élargissement du sinus caverneux droit (flèche), 
correspondant à une métastase périneurale. 
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d’autres termes, cela signifie que la plupart des résultats et des courbes de survie rapportés 
dans la littérature sont généralement polarisés sur les patients traités en première intention 
et que les autres patients (environ 50 %) ne font pas partie des résultats. Il nous est apparu 
opportun de parler brièvement des possibilités qu’on peut offrir à ces patients car ils font 
partie de la réalité quotidienne de nos Centres de référence.
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La radiothérapie seule ou associée à une chimiothérapie concomitante, qu’elle soit exclu-
sive ou post-opératoire occupe, une place prépondérante dans la prise en charge des patients 
atteints de cancer localement avancé des voies aérodigestives supérieures. 

Cependant, les séquelles post-thérapeutiques sont non négligeables et souvent invali-
dantes. Parmi elles, la xérostomie due à l’irradiation des glandes salivaires, notamment des 
parotides, entraîne le risque de développer des caries, compromet l’intégrité muqueuse buc-
cale, engendre une perte de goût, des difficultés à avaler, à mâcher et influe négativement sur 
la qualité de vie des patients [1]. 

Depuis la fin des années 1990, les progrès technologiques ont permis la mise en place 
d’une nouvelle technique de radiothérapie appelée radiothérapie conformationnelle avec 
modulation d’intensité (IMRT ou RCMI) qui permet une meilleure précision dans la déli-
vrance de la dose et ainsi de mieux épargner les structures sensibles sans compromettre la 
couverture des volumes-cibles tumoraux. 

L’avis du groupe de travail de l’Agence nationale d’accréditation et d’évaluation en santé 
(ANAES) et de la haute autorité de santé (HAS) confirmait en mai 2003 que cette méthode était 
validée sur le plan technique et que son intérêt semblait majeur pour l’irradiation de la sphère 
oRL. Il recommandait cependant l’utilisation clinique de la RCMI dans le cadre d’études cli-
niques prospectives multicentriques incluant un système d’assurance qualité. Le groupe fran-
çais GoRTEC (Groupe d’oncologie Radiothérapie Tête Et Cou) a donc décidé de mettre en 
place une étude d’enregistrement prospective des patients traités par RCMI en France pour 
valider cette technique. L’objectif principal de cette étude (GoRTEC 2004-03) était d’évaluer 
le bénéfice apporté par cette technique afin de confirmer son utilisation en routine. 

Pathologie tumorale des glandes salivaires.  
Préservation salivaire et nouvelles techniques de radiothérapie.
Michel Zanaret, Antoine Giovanni. EDK, Sèvres © 2010, pp. 263-277
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matériels et méthodes

Critères d’inclusion et d’exclusion

Les patients éligibles devaient avoir un cancer des vADS de stade I à Iv, non métastatique 
et prouvé histologiquement (carcinome épidermoïde ou carcinome indifférencié du cavum), 
un âge inférieur à 75 ans pour permettre un suivi à 5 ans et une indication d’irradiation des 
aires ganglionnaires cervicales supérieures bilatérales à la dose de 50 Gy (irradiation plus 
toxique). Ils pouvaient avoir été traités par chirurgie première. une chimiothérapie néoadju-
vante ou concomitante était autorisée. La RCMI pouvait être réalisée en « step-and-shoot » 
ou en dynamique. Le boost pouvait également être délivré par curiethérapie. 

L’objectif principal était l’évaluation des toxicités aigues et tardives et l’objectif secon-
daire l’évaluation de la survie et du contrôle locorégional. Les critères d’exclusion étaient 
l’absence de preuve histologique, un antécédent de radiothérapie oRL, un autre cancer évo-
lutif, un traitement adjuvant ou préventif de la xérostomie (pilocarpine, ethiol), une RCMI 
unilatérale du cou ou non menée à son terme ou un suivi impossible. une déclaration à la 
CNIL avait été faite (Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés).

Patients

De janvier 2002 à décembre 2008, 212 patients ont été inclus par huit institutions. Quatre 
patients ont été exclus de l’analyse définitive en raison d’une irradiation unilatérale du cou 
pour 2 d’entre eux et d’une radiothérapie réalisée sans modulation d’intensité pour les 2 
autres. L’analyse de l’étude a porté sur 208 patients tous traités par RCMI avec irradiation 
bilatérale du cou.

L’âge moyen des patients au diagnostic était de 54 ans (17-81 ans). Le performans status 
coté selon l’échelle de l’organisation mondiale de la santé (oMS) était 0 pour 173 patients 
(83 %), 1 pour 28 patients (13,85 %), 2 pour 1 patient (0,5 %) et non précisé pour 6 patients 
(1,5 %). 

Les localisations tumorales étaient l’oropharynx pour 117 patients (56 %), le naso-pha-
rynx pour 38 patients (18 %), la cavité buccale pour 24 patients (12 %), le pharyngo-larynx 
pour 25 patients (12 %) et des adénopathies sans primitif pour 4 patients (2 %). Il y avait 173 
carcinomes épidermoïdes et 35 carcinomes indifférenciés.

Il y avait 59 stades I-II (28,5 %), 148 (71 %) stades III-IV et 1 stade non précisé. Il y avait 
52 tumeurs médianes avec extension bilatérale (25,5 %) et 151 tumeurs latéralisées (74 %) 
dont 30 qui franchissaient la ligne médiane au moment du diagnostic. 

Traitements

Modalités thérapeutiques
une chirurgie de la tumeur primitive et ou ganglionnaire a été réalisée pour 93 patients 

(44 %). Quarante-deux pourcents des patients ont reçu une chimiothérapie néoadjuvante et 
ou concomitante et 56 % des patients ont reçu une radiothérapie ou une radio-chimiothérapie 
définitive. Vingt patients ont reçu un complément d’irradiation par curiethérapie.

chirurgie
Quatre-vingt treize patients ont été opérés (44,7 %). Soixante-dix sept patients (83 %) ont 

eu une chirurgie sur la tumeur primitive. Quatre-vingt un patients ont eu un curage cervical 
(87 %). 

Sur les 77 exérèses de la tumeur primitive, il y a eu 44 % de marge proche ou envahie. 
Sur les 81 curages réalisés, 52 ont retrouvé des ganglions envahis (64 %). Un seul gan-

glion était envahi dans 30 cas, entre 2 et 4 ganglions dans 18 cas et plus de 5 ganglions dans 
4 cas. L’atteinte ganglionnaire dépassait le premier relais ganglionnaire dans 17 cas (donnée 
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manquante =1) et il existait une rupture capsulaire dans 20 cas. un seul curage a retrouvé une 
atteinte ganglionnaire bilatérale. 

chimiothérapie

Quatre-vingt neuf patients (43 %) ont reçu une chimiothérapie. Elle était concomitante 
pour 76 patients (70 %) et néo-adjuvante pour 19 patients (21 %). Sept patients ont reçu 
une chimiothérapie néo-adjuvante et concomitante et un patient a reçu une chimiothérapie 
adjuvante. 

En ce qui concerne la chimiothérapie néo-adjuvante, les protocoles utilisés étaient pour 
tous les patients une association de 5-Fluoro-uracile (5-Fu) et de cisplatine (CDDP). une 
ou plusieurs autres molécules ont été associées au 5-FU et au CDDP dans 54 % des cas. Il 
s’agissait de docétaxel, de navelbine ou d’une association de doxorubicine et d’endoxan. Le 
cisplatine était alors fractionné à la dose de 40 mg/m² sur 3 jours. Les protocoles de chimio-
thérapie néoadjuvante n’étaient pas précisés pour 6 patients.

La molécule de chimiothérapie concomitante utilisée après une chimiothérapie néoadju-
vante était toujours du cisplatine. 

La chimiothérapie concomitante contenait des sels de platine pour soixante-huit patients 
(98,5 %). Les protocoles utilisés étaient du cisplatine seul pour 55 patients, une association 
de 5-Fluoro-uracile et de cisplatine pour 12 patients (le cisplatine a du être remplacé par du 
carboplatine pour 2 patients en raison de toxicités rénales) et une association de 5-Fu et de 
carboplatine pour 3 patients. 

un patient a reçu du carboplatine seul et un patient a reçu du cetuximab. Quatre patients 
ont reçu une chimiothérapie concomitante à base de sels de platine dont la molécule et la 
posologie n’étaient pas précisées.

un patient a reçu 4 cures adjuvantes de carboplatine et vP 16 pour un carcinome épider-
moïde de l’oropharynx.

Radiothérapie avec modulation d’intensité

▪ Contention et détermination des volumes
Le système de contention devait être adapté à la situation clinique et respecter les pro-

tocoles de chaque centre. Sept centres utilisaient un système de contention à 5 points de 
fixation (87,5 %) et un centre utilisait un système à 4 points de fixation (12,5 %). Il en était 
de même pour l’opacification et l’acquisition du scanner dosimétrique. 

Pour le traitement de la tumeur primitive si elle était en place, plusieurs volumes-cible 
devaient être déterminés :

 – le GTv T ou volume tumoral macroscopique de la lésion initiale (avant chimiothérapie).
 – le CTv 1T ou volume microscopique péritumoral à risque (GTv + extensions infra-

cliniques péri-tumorales à risque d’envahissement) devant recevoir 50 Gy.
 – le CTV 2 T incluant le GTV T plus une marge liée aux infiltrations périphériques 

immédiates devant recevoir la dose complète (70 Gy). 
 – En situation post-opératoire, il devait être défini :
 – le CTv 1 lit-op ou volume microscopique post-opératoire péritumoral à risque (50 Gy),
 – le CTv 2 lit-op ou volume à haut risque post-opératoire (chirurgie R1 ou R2) devant 

recevoir la dose de 66 à 70 Gy.
 – Pour le traitement des aires ganglionnaires, 3 volumes-cibles devaient être définis :
 – le GTv N ou volume ganglionnaire macroscopique (avant chimiothérapie),
 – le CTv 1N ou volume ganglionnaire à risque (GTv N et les drainages ganglionnaires 

à faible risque d’envahissement) devant recevoir 50 Gy,
 – le CTV 2N incluant le GTV N plus les infiltrations périphériques devant recevoir la 

dose complète (70 Gy). En situation post-opératoire le CTv 2N correspond au volume 
de la zone de rupture capsulaire (66 Gy). 
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Les volumes cible prévisionnels (PTv) correspondant étaient obtenus en ajoutant une 
marge automatique de 5 mm dans tous les plans de l’espace ou la marge évaluée dans chaque 
centre (3 à 5 mm). 

Les aires ganglionnaires N0 devaient être déterminées selon les propositions du consen-
sus de Brussels-Rotterdam [2] et les indications des volumes à traiter devaient respecter les 
recommandations par Eisbruch, Chao et Lapeyre [3-5].

Les organes à risque délinéés étaient le canal médullaire (« contourage automatisé »), 
le tronc cérébral, les glandes parotides dans leur intégralité. D’autres organes à risque ou 
volumes de contrainte (cavité buccale, larynx) pouvaient être délinéés en fonction de la situa-
tion clinique.

▪ Technique, dosimétrie 

Technique

Le choix de la balistique et des contraintes de dose pour l’optimisation étaient laissés 
à l’appréciation de chaque investigateur mais ils devaient suivre les protocoles validés de 
chaque équipe. Les PTv 1 et 2 pouvaient être traités dans le même temps selon les protocoles 
de chaque institution. La RCMI pouvait être effectuée en un ou deux temps et le fraction-
nement utilisé pouvait être classique ou modifié en cas de RCMI en un temps. En cas d’uti-
lisation d’une technique avec boost intégré (SIB ou SMART), les doses prescrites devaient 
correspondre aux doses équivalentes calculées selon le modèle linéaire quadratique. une 
augmentation de la dose physique prescrite était autorisée selon les référentiels de chaque 
centre.

Le traitement des aires ganglionnaires cervicales inférieures pouvait être réalisé soit par 
RCMI soit par un champ classique dans les localisations sus-hyoïdiennes. Dans ce cas, le 
champ antérieur devait irradier les aires ganglionnaires cervicales inférieures et sus-clavicu-
laires. La jonction entre les champs IMRT et le champ antérieur cervical inférieur était calcu-
lée en fonction de la distribution de dose dans les différents plans. La dose délivrée aux aires 
ganglionnaires cervicales inférieures était 50 Gy calculée à -3 cm ou sur l’isodose 100 %, 
avec, selon les cas, une brique médiane de protection médullaire, laryngée et thyroidienne.

Dosimétrie

Pour les volumes-cibles tumoraux, les règles de prescription de la dose devaient respecter 
celles établies par la communauté internationale (ICRu 50) (ICRu 1993). La dose délivrée 
dans chaque PTV devait être comprise entre 95 et 107 % de la dose prescrite. 

Les doses préconisées aux volumes cibles étaient de 50 Gy équivalents sur la maladie 
infraclinique (aires ganglionnaires de drainages bilatérales et zone péritumorale à faible 
risque). un complément de 20 Gy devait être délivré sur la maladie macroscopique ou de 16 
Gy sur la zone à risque post-opératoire (marge proche ou zone de rupture capsulaire). 

Pour les organes à risque, la dose maximale à la moelle devait être inférieure à 45 Gy ou 
à 40 Gy si le boost était effectué par curiethérapie et la dose maximale au tronc cérébral ne 
devait pas excéder 50 Gy ou 45 Gy si le boost était effectué par curiethérapie. 

Pour les parotides, la dose moyenne devait être la plus faible possible. Plus spécifique-
ment pour la parotide épargnée, la dose moyenne devait être la plus faible possible (<26 Gy) 
et rester inférieure à 32 Gy si la bonne couverture des volumes cibles le permettait. Après la 
validation de la dosimétrie, les histogrammes dose-volume (HDv) devaient être calculés et 
rapportés pour chaque volume. 

▪ Caractéristiques de la radiothérapie
Le délai médian entre la chirurgie et le début de la radiothérapie était de 6 semaines (3,4-

46,8 semaines). La RCMI a été réalisée avec des rayons X de 4 à 6 Mv par la technique de 
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collimation dynamique chez 154 patients (74 %) et par la technique segmentée (step-and-
shoot) chez 54 patients (26 %). Elle a été réalisée en un temps pour 114 patients (54 %), en 
deux temps pour 94 patients (45 %). Dix-huit patients ont eu une irradiation bilatérale du cou 
sans boost. 

L’irradiation des aires ganglionnaires cervicales inférieures et sus-claviculaires était 
incluse dans les faisceaux modulés pour 96 patients (46 %). Le fractionnement utilisé était 
classique pour 63 % des patients et modifié (SIB ou SMART) pour 76 patients (37 %). La 
RCMI était de type SIB (simultaneous integrated boost) pour 55 patients et de type SMART 
(simultaneous moderate accelerate radiothérapy) pour 21 patients.

vingt patients ont reçu le complément d’irradiation par curiethérapie. Quatre ont été réa-
lisée à débit pulsé (PDR) et 16 à bas débit de dose continu par fils d’iridium (Ir192). Des 
protections plombées (gouttière) ont été réalisées pour 17 patients. La durée moyenne d’ap-
plication était de 48 heures (24-96 heures). La dose moyenne délivrée aux volumes-cible était 
de 24,55 Gy (11-55 Gy). Le délai médian entre la fin de la radiothérapie et la curiethérapie 
était de 14 jours (10-21 jours).

▪ Épargne des organes à risque
Pour la glande parotide épargnée, une dose moyenne à une parotide inférieure ou égale 

à 32 Gy a été possible pour 145 patients (78 %) mais cette contrainte appliquée aux deux 
parotides n’a été possible que chez 61 patients (33,1 %). Une dose moyenne à une parotide 
inférieure ou égale à 26 Gy a été possible pour 46 patients (25 %), mais cette contrainte appli-
quée aux deux parotides n’a été possible que pour 12 patients (6,5 %). 

La dose moyenne aux 2 parotides a été obtenue en calculant la dose moyenne reçue par 
l’ensemble du volume parotidien.

Évaluation

Tous les patients ont eu une consultation hebdomadaire durant la radiothérapie pour éva-
luer les toxicités aiguës. Les toxicités devaient être prises en charge par le médecin traitant 
le patient selon les protocoles de chaque centre. Tout traitement associé était laissé au libre 
choix du médecin prescripteur en l’absence de contre-indication. 

Le suivi clinique comportait une consultation à 3, 6, 12, 18 et 24 mois puis une fois par an 
par le radiothérapeute pendant au moins cinq ans. un examen clinique complet était réalisé à 
chaque consultation. L’évaluation des toxicités était clinique avec cotation selon les échelles 
du RToG (Radiation Therapy Oncology Group) pour les toxicités aiguës (inférieure à 3 
mois) et de RToG/EoRTC (european society for therapeutic radiology and oncology) pour 
les toxicités tardives (à partir de 3 mois). 

L’évaluation paraclinique était réalisée selon les référentiels de chaque centre. Elle pou-
vait comporter un examen tomodensitométrique cervico-thoracique et/ou une IRM si l’inves-
tigateur le jugeait nécessaire à trois mois puis une fois par an. Les patients étaient également 
suivis régulièrement par le chirurgien oRL selon les référentiels de chaque centre. Le recueil 
des données a été effectué par le médecin investigateur référant de chaque centre. un contrôle 
et le recueil des données manquantes sur site a été réalisé dans 5 institutions. 

Analyse statistique

La survie sans progression locorégionale, la survie globale, la survie sans récidive métas-
tatique et la survie sans maladie à 2 ans ont été estimées en utilisant la méthode de Kaplan-
Meier. Tous ces taux ont été calculés à partir de la date du diagnostic. Les comparaisons 
statistiques ont été effectuées avec le test de χ² avec les corrections de Yates lorsqu’elles 
étaient nécessaires. Les comparaisons de moyenne ont été effectuées avec le test t de Student. 
L’analyse statistique a été réalisée avec le logiciel Statistical Analysis Systems software, ver-
sion 9.1, for Microsoft Windows (SAS Institute, Cary, NC).
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résultats

Résultats carcinologiques

Survie et récidive

 Le suivi médian était de 25,3 mois (0,4-72 mois). Les taux de survie sans progression 
locorégionale, de survie sans progression métastatique, de survie sans récidive et de survie 
globale à 2 ans était respectivement de 86 %, 92,7 %, 80 % et 86 %. À 3 ans, les taux de 
survie sans progression locorégionale, de survie sans progression métastatique, de survie 
sans récidive et de survie globale était respectivement de 84,2 %, 92,7 %, 78,2 % et 80 % 
(Figure 1). 

Figure 1. Courbe de survie globale, de survie sans récidive et de survie sans récidive locorégionale 
(selon Kaplan-Meier) de l’ensemble de la population.

Il y a eu 2 décès toxiques. Aucun patient n’avait de chimiothérapie néoadjuvante ou 
concomitante. Les deux patients avaient eu une chirurgie première. un patient avait un can-
cer épidermoïde de la base de langue T1N0 et l’autre un cancer de l’amygdale T2N2b. 

Récidives locorégionales

Il y a eu 29 récidives loco-régionales (12,2 %). Le délai médian entre la récidive locoré-
gionale et la fin de la radiothérapie était de 17,9 mois (2,5-63,9 mois). 

Il y a eu 14 récidives sur la tumeur primitive, 4 récidives ganglionnaires, 8 sur les deux et 
2 récidives ganglionnaires et métastatiques. 

Les localisations primitives des patients ayant présentés une récidive locorégionale 
étaient l’oropharynx (n=19), le pharyngo-larynx (n=3), le nasopharynx (n=3), la cavité buc-
cale (n=3) et 1 cancer sans prinitif. Neuf patients présentaient initialement un cancer de stade 
1-2.

vingt-quatre récidives étaient au sein du volume irradié à forte dose, 3 marginales et une 
hors PTv (une donnée manquante). 
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Le volume couvert par la 95 % de la dose prescrite pour les 29 patients ayant présenté 
une récidive locorégionale était en moyenne de 94,1 % (31,9-100) pour le PTV 1 et de 92 % 
(25-100) (ND=6), il n’y avait pas de différence significative avec les patients en rémission.

Treize patients ont eu une chirurgie de rattrapage, 9 patients ont eu une chimiothérapie 
palliative, 2 des soins palliatifs, 1 patient une radio-chimiothérapie et 4 non précisé. Parmi les 
patients qui ont eu une chirurgie de rattrapage, 8 sont encore vivants, 4 sont décédés de leur 
cancer et un patient est décédé d’une autre cause.

Le délai moyen sans progression après traitement de rattrapage des 27 patients ayant 
présenté une récidive uniquement locorégional est de 9,1 mois (2-28 mois). Les trois patients 
ayant présenté une récidive marginale ont tous eu un traitement de rattrapage par chirurgie 
mais deux d’entre eux ont présenté une évolution métastatique viscérale. 

Récidives métastatiques

Il y a eu 11 récidives métastatiques pures et deux récidives ganglionnaire et métastatique 
synchrones (6,2 %). Le délai médian entre la fin de la radiothérapie et l’évolution métasta-
tique était de 18 mois (1,3-43,8 mois). Le site métastatique le plus fréquemment retrouvé 
était pleuro-pulmonaire (77 %). Douze patients (92 %) avaient un cancer localement avancé 
au diagnostic. Les cancers primitifs étaient variés (4 cancers du naso-pharynx, 2 oropharynx, 
3 sans primitifs, 3 cavité buccale et 1 larynx). 

Ces évolutions ont toutes été traitées par chimiothérapie sauf une traitée par chirurgie. Le 
délai moyen sans progression après traitement était de 6,9 mois (1,3-23,9 mois). 

causes de décès

Trente-quatre patients sont décédés dont 20 (59 %) directement de leur cancer. Huit 
patients sont décédés d’un second cancer, 3 patients d’une maladie intercurrente. Il y a eu 2 
décès toxiques (1 %). Ces 2 patients avaient été opérés et aucun n’avaient reçu de chimiothé-
rapie néoadjuvante ou concomitante.

Toxicités et complications de la chirurgie et de la chimiothérapie (avant le début de la 
radiothérapie)

complications de la chirurgie

Sur les 93 patients ayant eu une prise en charge chirurgicale, 21 patients (22,5 %) ont eu 
des complications directement liées à la chirurgie. Dix patients ont eu une trachéotomie, 9 
patients une alimentation par sonde pour trouble de la déglutition, 1 patient a eu une hémor-
ragie postopératoire, 1 patient une ischémie du lambeau de reconstruction, 2 patients un 
trismus, un patient une paralysie faciale et un patient une complication infectieuse.

Toxicités de la chimiothérapie

Parmi les 89 patients qui ont reçu une chimiothérapie, 43 ont eu des complications (48 %). 
Douze complications étaient de type hématologique, 8 de type infectieuse, 10 de type diges-
tive. Trois patients ont eu une insuffisance rénale, 5 patients des complications auditives, 2 
patients une altération de l’état général, 3 patients d’autres complications non précisées.

Toxicités liées à la radiothérapie

▪ Toxicités aiguës (0-3 mois)
Les toxicités aigues gradées avec l’échelle RTOG étaient définies pour chaque fonction 

considérée comme la toxicité maximale recensée entre le début de la radiothérapie et trois 
mois après la fin du traitement (Figure 2). 
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Les toxicités étaient essentiellement muqueuses, pharyngées et cutanées. Les toxicités 
aigues muqueuses, pharyngées et cutanées de grade supérieur 2 étaient respectivement de 
29,4 %, 26,5 % et 16,8 %. Le taux de toxicité pharyngée aigue rapporté a été calculé en 
excluant les patients qui utilisaient une nutrition entérale avant le début de la radiothérapie. 
Le taux de toxicité aiguë laryngée de grade supérieur ou égal à 2 était de 7,5 %. 

Onze patients (5 %) ont eu une interruption de traitement de plus de 48 heures, dont 7 en 
raison de toxicités (5 pour des mucites de grade 3 et 2 pour une altération de l’état général). 

La perte de poids moyenne durant la radiothérapie était de 8 % (max 28 %), (données 
disponibles pour 180 patients). Cinquante-huit patients ont eu recours à une nutrition entérale 
durant la radiothérapie (33 %). La durée moyenne d’utilisation de la nutrition entérale pour 
les patients qui en ont eu besoin en cours de radiothérapie était de 5,3 mois (0,3-19,1). 

L’utilisation de chimiothérapie, le stade et la RCMI étaient significativement associés à 
une mucite de grade 3-4, respectivement p= 0,029, p<0,001 et p=0,02. La chimiothérapie et 
la chirurgie étaient significativement associées à une perte de poids supérieure à 5 %, p= 0,03 
et p=0,01. 

Figure 2. Toxicités aiguës RToG exprimée en pourcentage. n = nombre de patients évalués.

En ce qui concerne l’utilisation de nutrition entérale durant la radiothérapie, elle était 
significativement associée au stade de la maladie et à l’utilisation de chimiothérapie, p<0,001 
dans les 2 cas avec un risque relatif de 1,8 (IC95 % :1,3-2,3) pour la chimiothérapie. 

Enfin, l’utilisation de chimiothérapie était significativement associée à la survenue d’épi-
thélite sévère, avec un risque relatif de 1,6 (IC95 % :1,04-2,5), p=0,009. L’âge, en analyse 
univariée, n’était pas associé à la survenue de mucite aigue.

▪ Toxicités tardives (après 3 mois)

– Toxicité muqueuse

À 3 mois, le taux de toxicité muqueuse supérieure ou égal à 2 était de 5,7 % avec cepen-
dant 3 toxicités muqueuses de grade 4. Le taux de toxicité muqueuse de grade supérieur 
ou égal à 2 évoluait de 4,8 % à 6 mois à 10 % à 4 ans. On note également 5 cas de nécrose 
muqueuse. Quatre patients avaient eu une curiethérapie. Ces nécroses muqueuses ont eu 
lieu à 1 mois, 11,5 mois, 12 mois, 12,5 mois et 24,5 mois de la fin de la radiothérapie. Ces 
nécroses ont cicatrisé avec un traitement médical.
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– Perte de poids

Le pourcentage de perte par rapport au poids initial était en moyenne de 7 % à 3 mois 
(max 28 %) données disponibles pour 159 patients, de 6 % à 12 mois (n=125) et de 3 % à 2 
ans (n=74). Après la fin de la radiothérapie, la durée médiane d’utilisation de la nutrition était 
de 2,9 mois (0,26-24,24). À 12 mois, 9 patients étaient encore dépendants d’une alimentation 
entérale (4 %).

– Autres toxicités

À 3 mois, le taux de toxicité cutanée de grade supérieure ou égale à 2 était de 0,1 %. 
Il y a eu 4 cas d’ostéoradionécroses (2 %). Un patient a eu un traitement chirurgical puis 

une curiethérapie, un autre a eu une curiethérapie après la radiothérapie externe, un patient a 
eu une chirurgie puis une radiothérapie exclusive et un patient a eu une radio-chimiothérapie 
concomitante définitive. Ces patients ont tous eu une radiothérapie avec un fractionnement 
classique. 

Ces ostéonécroses ont eu lieu à 3 mois, à 6,5 mois pour 2 patients et à 51 mois de la fin 
de la radiothérapie. Trois patients ont été traités par chirurgie et un patient a eu un traitement 
médical. Deux des patients avaient été traités par chirurgie première et 2 patients ont eu une 
curiethérapie. 

– Xérostomie tardive

Le taux de xérostomie de grade supérieur ou égal à 2 diminuait progressivement au cours 
du temps jusqu’à 24 mois après la fin de la radiothérapie. Cependant, c’est à partir des 18 
premiers mois que cette diminution se stabilisait. Ce taux était de 41,1 % à 3 mois, 16,1 % à 
18 mois et 15,9 % à 24 mois (Figure 3). 

Figure 3. Évolution de xérostomie tardive au cours du temps. n = nombre de patients évalués

▪ Xérostomie de grade 2-3 et dose moyenne à la parotide épargnée
La dose moyenne reçue par la parotide épargnée était également corrélée à l’incidence de 

la xérostomie de grade 2-3.
L’incidence de la xérostomie de grade 2-3 en fonction de la dose moyenne à la parotide 

épargnée par intervalle de 1 Gy est rapportée dans la Figure 4.
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Figure 4. Incidence de la xérostomie 2-3 en fonction de la dose moyenne à la parotide épargnée à 18 
mois. DM : Dose moyenne la parotide épargnée ; RR : Risque relatif ; RRA : réduction du risque absolu. 
Les bornes supérieures et inférieures pour un intervalle de confiance de 95 % sont données pour chaque 
incidence.

À 18 mois, une dose moyenne inférieure à 28 Gy entraînait significativement moins de 
xérostomie de grade 2-3, 8,5 % contre 24 %, p= 0,03. Le risque relatif était 1,2 (IC95 % : 
1,02-1,41) et la réduction de risque absolu de 15 %. 

on observe une nette cassure dans la courbe d’incidence pour des doses moyennes à la 
parotide supérieures à 33 Gy. une dose moyenne inférieure à 33 Gy entraînait un taux de 
10 % contre 53 % pour une dose supérieure ou égale, p<0.0001. Le risque relatif associé était 
de 1,9 (IC95 % : 1,2-3) avec une réduction de risque absolue de 42 %. 

L’incidence des xérostomies de grade 2-3 et la dose moyenne reçue à la parotide épar-
gnée étaient liées par une relation linéaire. L’incidence augmentait de 3 % par Gray de dose 
moyenne à la parotide pour des dose comprises entre 26 Gy et 33 Gy. 

Pour des doses moyennes supérieures à 33 Gy, l’incidence augmentait de 7 % par Gray 
supplémentaire reçu à la parotide épargnée (Figure 5).

Figure 5. Incidence de la xérostomie grade 2-3 pour des doses moyennes à la parotide épargnée infé-
rieure à 33 Gy.
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▪ Facteurs prédictifs de xérostomie
En analyse univariée, aucun facteur prédictif de xérostomie en dehors des doses moyennes 

aux parotides n’était associé à la survenue de xérostomie. La dose moyenne à la parotide 
épargnée et la dose moyenne aux 2 parotides sont des paramètres liés puisque le premier est 
nécessaire pour calculer le second. Le coefficient de détermination de ces deux paramètres 
est de 0,6 dans notre étude. 

L’utilisation de chimiothérapie néoadjuvante ou concomitante ou la chirurgie première 
n’influençait pas significativement le taux de xérostomie de grade supérieur ou égal à 2. 
L’âge, le sexe ou la curiethérapie n’étaient pas non plus des facteurs prédictifs significatifs de 
survenue de complication salivaire.

discussion

Les résultats obtenus avec l’utilisation de la RCMI sur 208 patients permettent de confir-
mer l’intérêt de cette nouvelle technique dans la prise en charge des patients ayant un cancer 
de la tête et du cou.

Avec cette technique, il est possible de délivrer des doses faibles aux parotides (dose 
moyenne à la parotide épargnée inférieure à 28 Gy et dose moyenne aux 2 parotides infé-
rieure à 31 Gy) tout en gardant une couverture satisfaisante des volumes-cible prévisionnels 
tumoraux (95 % de la dose prescrite dans 95 % du volume). 

Le contrôle locorégional et la survie globale obtenus à 2 ans (respectivement 86 % et 
85,6 %) restent satisfaisants pour cette population hétérogène de patients traités pour un can-
cer des voies aérodigestives supérieures. La survie globale obtenue (86 % à 2 ans et 80 % à 3 
ans) dans cette étude est conforme aux résultats des séries de patients hétérogènes en termes 
de stade et de localisation traités par RCMI publiés dans la littérature. 

Yao rapporte un taux de survie globale à 2 ans de 85 % pour une série de 150 patients 
traités par RCMI (la plus importante en terme d’effectif) pour des cancers des voies aéro-
digestives supérieures [6]. Cette série comportait plus de stades localement avancés (85,4 % 
contre 71 % dans notre série) et les localisations primitives étaient également différentes. La 
survie sans récidive locorégionale à 2 ans est de 86 % à 2 ans. Yao et al. [6] dans cette même 
étude rapportent un taux de survie sans progression locorégionale de 92 %. Les résultats 
carcinologiques sont satisfaisants au regard de l’hétérogénéité de la population étudiée. Ils 
sont comparables à ceux publiés sur les grandes séries de patient traités par radiothérapie 
exclusive ou radio-chimiothérapie concomitante avec comme réserve un recul inférieur pour 
notre série. 

Le nombre de récidive marginale varie de 1 à 3 % selon les séries pour les patients traités 
par RCMI [6, 7]. Dans notre étude, la majorité des récidives locales étaient au sein de PTv 
irradié à forte dose (« infield ») (83 %) et nous rapportons 3 récidives marginales (1,5 %). 

Il y a eu 2 décès toxiques (1 %). Ces 2 patients avaient été opérés et aucun n’avaient 
reçu de chimiothérapie néoadjuvante ou concomitante. Ces données sont conformes à la 
littérature, Argiris et al. rapportent un taux de décès toxiques (ayant eu lieu moins de 6 mois 
après la fin de la radiothérapie) de 8 % [8] et Calais rapporte 1 décès toxique dans le bras 
radio-chimiothérapie [9]. Les traitements actuels des cancers de la tête et du cou sont lourds 
et toxiques et les nouvelles techniques de radiothérapie ne permettent pas de réduire le taux 
de décès toxiques qui est de l’ordre de 1 %.

Grâce à l’épargne des tissus sains et en particulier des glandes salivaires, le taux de xéros-
tomie de grade 2-3 est de 16,1 % à 18 mois. L’incidence de la xérostomie est corrélée à la 
dose moyenne à la parotide. Pour réduire le risque de xérostomie de grade 2-3 à moins de 
10 % à 18 mois, la dose moyenne à la parotide préservée doit être inférieure à 28 Gy. Pour 
une dose moyenne supérieure ou égale à 33 Gy, l’incidence de xérostomie cliniquement 
invalidante augmente significativement (53 %). L’hétérogénéité de la population étudiée 
(stade, protocoles thérapeutiques), du matériel utilisé pour la RCMI et des techniques de 
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RCMI employées (SIB ou SMART, classique) perturbent l’analyse en termes de survie et de 
contrôle locorégional. 

Les toxicités aiguës sont comparables à celles observées avec la radiothérapie classique. 
L’utilisation de chimiothérapie (surtout en concomitant) est le principal facteur prédictif de 
ces toxicités pour les patients traités par radiothérapie classique par RCMI. Les toxicités 
muqueuses observées (29,4 %) sont conformes à celles rapportées dans les séries de patients 
traitées par RCMI. Elting rapporte un taux de mucite de grade supérieure à 2 de 53 % pour 
des patients traités par RCMI (38 % avaient reçu une chimiothérapie concomitante) pour un 
cancer de l’oropharynx ou de la cavité buccale [10]. 

L’incidence des mucites de grade 3-4 observée dans notre étude est corrélée à l’utilisation 
de chimiothérapie (un risque relatif de mucite sévère de 1,2 [IC95 % :1,01-1,49]). Elting 
retrouve également cette corrélation avec un risque relatif associé de 7,8 (95 % CI, 1,5-41,6). 
Ce taux est plus faible que ceux observés dans les séries de radio-chimiothérapie avec tech-
niques classiques (environ 45 %) (Taylor, JCO). Cela peut s’expliquer par le taux plus faible 
de patients avec un cancer localement avancé (71 % dans notre série) contre 80 à 100 % dans 
les séries citées précédemment. En effet, Machtay rapporte que la toxicité muqueuse est cor-
rélée au stade de la maladie [11]. Ceci s’explique par « l’effet volume » car les champs d’irra-
diation sont plus larges pour les cancers localement avancés. La RCMI, par la diminution du 
volume de tissu sain irradié, pourrait plutôt permettre la réduction du volume de muqueuse 
concerné par la mucite sévère. 

Le taux d’épithélite aiguë de grade 3-4 dans notre série est relativement faible (16,8 %) 
et était corrélée à l’utilisation de chimiothérapie avec un risque relatif de 1,6 (IC95 % : 1,04-
2,5). Calais rapporte un taux d’épithélite de grade 3 de 16 % pour l’ensemble de la popula-
tion (23 % pour les patients traités par radio-chimiothérapie contre 12 % pour les patients 
traités par radiothérapie seule) [9]. La RCMI ne modifie pas l’incidence des toxicités cuta-
nées sévère qui sont surtout dues à l’utilisation de chimiothérapie. Cependant, elle permet en 
diminuant le volume de tissu irradié de diminuer le volume de peau intéressé par l’épidermite 
sévère [12]. Cette toxicité cutanée majorée par l’utilisation de traitements médicaux conco-
mitants à l’irradiation reste donc une complication aiguë non négligeable. Son incidence va 
peut-être encore augmenter avec l’émergence de thérapies ciblées efficaces dans le traitement 
des cancers des vADS comme le cetuximab dont la toxicité cutanée est connue. 

Cependant, les patients doivent être informés d’une toxicité inhabituelle dans les irra-
diations des cancers des voies aérodigestives supérieures, à savoir une alopécie postérieure 
transitoire dessinant les champs modulés. 

Avec une toxicité pharyngée de grade 3-4 de 26,5 %, un tiers des patients ont eu recours à 
une nutrition entérale en cours de radiothérapie. Le recours à une nutrition entérale est corrélé 
à l’utilisation de chimiothérapie avec un risque relatif de 1,8 (IC95 % : 1,36-2,3). 

Schonfeld rapporte dans une série de 100 patients traités par RCMI (54 % recevaient 
une chimiothérapie concomitante) un taux de recours à une nutrition entérale de 32 % en 
cours de radiothérapie (RCMI) [7]. Calais rapporte un taux de nutrition entérale de 23 % sur 
l’ensemble de la population de l’étude et de 37 % pour les patients traités par radio-chimio-
thérapie. La dysphagie semble donc principalement due à l’utilisation de chimiothérapie et la 
RCMI ne semble pas réduire son incidence [9].

Au total, la RCMI ne semble pas modifier les toxicités pharyngée et muqueuse qui sont 
dues à l’utilisation de chimiothérapie. Les réactions cutanées semblent être moins sévères 
probablement en raison de l’« effet volume » [12]. L’évaluation des toxicités avec l’échelle 
validée du RToG/EoRTC est une évaluation subjective qui sous-estime probablement la 
sévérité de la xérostomie rapportée par les patients eux-mêmes [13]. Cette échelle reste 
cependant une référence permettant la comparaison intergroupe.

Quatre patients ont eu une ostéoradionécrose (2 %). Le taux d’ostéoradionécrose dans 
notre série est bas et conforme à ceux retrouvés dans la littérature. Il est connu que la curiethé-
rapie ainsi que la chirurgie majore le risque de survenue de cette complication. Schoenfeld 
et al. [7] rapportent un taux d’ostéoradionécrose de 5 %. Le port de gouttières fluorées à vie, 
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ainsi qu’un suivi-bucco dentaire régulier doivent permettre de réduire encore l’incidence des 
ostéoradionécroses. 

Le taux de xérostomie cliniquement invalidante (grade 2-3) est de 16,1 % à 18 mois. 
L’épargne d’une glande parotide par la RCMI se traduit donc par une diminution du taux de 
xérostomie tardive par rapport au taux observé après radiothérapie classique (environ 50 %). 
L’incidence de complication salivaire tous grades confondus est également corrélée à la dose 
moyenne à la parotide épargnée et à la dose moyenne aux 2 parotides. L’analyse de l’évolu-
tion de la xérostomie grade par grade suggère qu’à 18 mois le taux de patient présentant une 
toxicité de grade 2 reste stable au cours du temps et n’évolue plus.

Eisbruch et al. ont montré qu’il faut un recul de deux ans après la fin de la radiothéra-
pie pour pouvoir définitivement évaluer la fonction salivaire après l’irradiation de la sphère 
oRL [14]. Dans notre étude, la fonction salivaire récupère principalement au cours des 18 
premiers mois. Le taux de xérostomie de grade 2-3 est pratiquement similaire à 18 mois 
(16,1 %) et à 24 mois (15,9 %) et nous discuterons principalement l’évaluation que nous 
avons menée à 18 mois en raison du plus grand nombre de patients évalués et de la meilleure 
puissance statistique. 

Eisbruch et al. ont montré que la xérostomie est corrélée à la dose moyenne à la parotide 
épargnée [15]. une dose moyenne à la parotide épargnée inférieure à 28 Gy diminue signi-
ficativement l’incidence de xérostomie de grade 2-3 (cliniquement invalidante) dans notre 
étude (inférieure à 10 %). Mais pour une dose supérieure ou égale à la dose seuil de 33 Gy, 
l’incidence des xérostomies de grade 2-3 augmente significativement (de l’ordre de 50 %). 

De plus, il existe une relation linéaire entre la xérostomie de grade 2-3 et la dose moyenne 
à la parotide qui prédit 3 % de xérostomie supplémentaire par Gray jusqu’à 33 Gy puis 7 % 
par Gray après 33 Gy.

Pour limiter le risque de xérostomie cliniquement invalidante, la dose moyenne à la paro-
tide épargnée doit être la plus basse possible. Le gain est faible (majoration de l’incidence de 
3 % par Gray) pour des doses moyennes de 28 à 32 Gy mais il parait important de maintenir 
la dose moyenne à la parotide épargnée inférieure à 33 Gy. 

Eisbruch et al. [15] ont étudié les doses et les volumes d’irradiation des parotides permet-
tant une préservation du flux salivaire. Ils ont utilisé comme critère de complication sévère de 
la fonction salivaire, la réduction un an après radiothérapie de 25 % du flux salivaire initial. 
Eisbruch a ainsi défini qu’il existe une dose moyenne seuil parotidienne au delà de laquelle le 
risque de xérostomie sévère est significativement augmenté. En dessous du seuil, la fonction 
salivaire est conservée. Ce seuil est de 26 Gy pour le flux provoqué (celui qui est stimulé 
par l’alimentation et qui nous intéresse en clinique) [15]. Li a publié les données actualisées 
initialement rapportées par Eisbruch sur une large cohorte de 142 patients traités par RCMI 
et RT conformationnelle. Les flux salivaires stimulés de chaque glande ont été mesurés avant 
le début du traitement puis régulièrement jusqu’à 24 mois aprés la fin de la radiothérapie. Un 
modèle mathématique non linéaire complexe a été élaboré pour intégrer ces données. Les 
auteurs rapportent que ce modèle prédit qu’une dose moyenne inférieure à 25 Gy permet de 
retrouver un flux salivaire stimulé identique au flux pré thérapeutique à 12 mois de la fin de 
la RT puis à atteindre un niveau plus élevé à 18 et 24 mois. Pour une dose supérieure à 30 
Gy, il n’y avait pas de récupération complète du flux salivaire. L’auteur conclut qu’une dose 
moyenne inférieure à 25-30 Gy permet une récupération substantielle et même une normali-
sation à 2 ans de la production salivaire [16]. 

La dose moyenne inférieure à 28 Gy réduisant significativement le risque de xérostomie 
sévère (inférieur à 10 %) et la dose moyenne seuil de 33 Gy à la parotide (7 % de xérostomie 
supplémentaire par Gray après 33 Gy) mise en évidence dans notre travail sont donc cohé-
rentes avec la dose de 30 Gy rapportée par Li.

Il faut noter que même en respectant une dose moyenne à la parotide la plus faible possible 
l’incidence de la xérostomie n’est pas nulle, 70 % de toxicité salivaire (tout grade confondu) 
dont 11 % de xérostomie invalidante pour une dose moyenne à la parotide épargnée infé-
rieure à 26 Gy à 18 mois. Cela illustre le fait que la xérostomie est plurifactorielle. 
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La gravité de la xérostomie dépend de la dose reçue par les parotides mais aussi de la dose 
reçue par les glandes sous-maxillaires [17] et par les glandes salivaires accessoires (représen-
tée par le volume de cavité buccale épargnée). 

Par ailleurs aucun facteur prédictif de survenue de xérostomie en dehors de la dose 
moyenne aux parotides n’est retrouvé dans notre étude. L’âge, le sexe, l’utilisation de chimio-
thérapie ou la chirurgie n’influence pas l’incidence des complications salivaires. 

Par ailleurs, d’autres facteurs pouvant être associés aux patients traités pour un cancer de 
la tête et du cou et influant directement la production salivaire ne devraient pas être négligés. 
L’âge, la déshydratation, les médicaments possédant une activité cholinergique (antidépres-
seur tricyclique, antihistaminique, la phénothiazine et les inhibiteurs de monoamine oxydase) 
ou une activité sympathicomimétique (bronchodilatateurs) devraient être recherchés systé-
matiquement [14].

Enfin, il faut également souligner que certains centres n’ont inclus que peu de patients. De 
plus le recueil des données n’a pas fait l’objet d’un contrôle de qualité, et un bon nombre de don-
nées manquantes ont nécessité le déplacement d’un médecin sur les sites ou c’était nécessaire.

Néanmoins il s’agit de la première étude européenne multicentrique avec un recul suffi-
sant et un effectif de patients importants (208) qui évalue non seulement les résultats carci-
nologiques mais aussi les toxicités aigues et tardives avec une échelle d’évaluation clinique 
validée (RToG/EoRTC).

conclusion

Les résultats de cette étude prospective de cohorte confirment que la RCMI permet d’ob-
tenir des résultats carcinologiques valides en réduisant l’incidence des complications sali-
vaires tardives. La survie et le contrôle local obtenu, sous réserve d’un recul plus important 
sont au moins équivalents à ceux publiés pour des patients traités par radiothérapie classique.

Les toxicités aigues muqueuse et pharyngée sont comparables à celles observées avec des 
techniques de radiothérapie classique, principalement dues à l’utilisation de la chimiothéra-
pie. La toxicité cutanée est probablement plus faible.

En ce qui concerne les toxicités tardives, la RCMI permet par l’épargne dosimétrique des 
glandes parotides de réduire l’incidence des toxicités salivaires tardives invalidantes. Nos 
résultats confirment la corrélation entre la dose moyenne reçue par la parotide épargnée, la 
dose moyenne aux deux parotides et l’incidence de la xérostomie. 

une dose moyenne la plus faible possible à la parotide épargnée doit toujours être recher-
chée. À 18 mois, une dose moyenne inférieure à 28 Gy à la parotide épargnée réduit signifi-
cativement l’incidence de la xérostomie. De plus, il semble exister une dose seuil de 33 Gy 
au-dessus de laquelle l’incidence de xérostomie de grade 2-3 augmente significativement. 

Cependant, l’optimisation sur les glandes parotides seule est insuffisante pour prévenir la 
xérostomie. Il faut intégrer les données sur l’irradiation des glandes sous-maxillaires et de la 
cavité buccale (représentant les glandes salivaires accessoires) pour diminuer encore l’inci-
dence des complications salivaires.

Enfin ce travail répond pleinement à la demande de l’HAS (anciennement ANAES), 
puisque cette évaluation prospective de la RCMI menée sur un effectif important de patients 
avec un recul suffisant confirme l’apport de cette technique pour le traitement des cancers 
des vADS par la réduction des toxicités salivaires tardives sans compromettre les résultats 
carcinologiques.

Cette technique, sous réserve qu’elle soit utilisée avec rigueur en respectant les consensus 
et les guidelines pour la détermination des volumes cibles et les contrôles de qualité phy-
sique, est considérée à ce jour comme validée.
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La xérostomie est une des complications les plus fréquentes des irradiations de la tête et 
du cou, dégradant de façon marquée la qualité de vie des patients. Les deux parotides produi-
sent environs 60 % du flux salivaire total, en période digestive. Il s’agit d’une salive séreuse, 
sans mucine, fluide, abondante, chargée d’enzymes, facilitant la digestion des aliments. La 
radiothérapie conformationnelle en modulation d’intensité (RCMI) permet de diminuer la 
dose délivrée aux parotides, et ainsi de préserver la fonction salivaire des patients à long 
terme. 

L’étude STIC salive RCMI 2002, menée de 2002 à 2005 avait pour objectifs principaux 
d’évaluer le coût de la RCMI, de comparer la RCMI aux techniques conventionnelles, et 
d’harmoniser les pratiques. L’objectif secondaire était d’évaluer la toxicité et l’efficacité cli-
nique de la RCMI.

Les critères d’inclusion étaient des cancers de type carcinomes épidermoïdes ou uCNT 
de l’oropharynx ou du cavum, stade I à Iv, nécessitant une irradiation ganglionnaire bilaté-
rale, traités à but curatif en RCMI ou en technique conventionnelle. La radiothérapie pouvait 
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être le traitement exclusif ou être délivrée après une chirurgie, avec ou sans chimiothérapie 
concomitante. Le nombre d’inclusions prévues étaient de 220 patients pour le groupe RCMI 
et de 30 patients pour le groupe radiothérapie conventionnelle. 

Pour chaque patient, une fiche d’évaluation devait être complétée à 0, 3, 6, 12, 18 et 24 
mois. Cette fiche comprenait une évaluation visuelle analogique (EVA) de la salive (0 repré-
sentant aucune sécheresse buccale ressentie, 10 représentant une sécheresse buccale ressentie 
maximale), le type d’alimentation, le poids, et l’évaluation des toxicités selon l’échelle du 
RTOG. A 0, 6 et 18 mois, la salive non stimulée et stimulée été quantifiée (test au Parafilm®).

onze services ont participé à cette étude. Cent soixante-huit patients ont été inclus dans 
cette étude : 147 patients traités en RCMI et 21 patients traités en radiothérapie convention-
nelle. Sur ces 168 patients, les données de 152 patients sont exploitables (renseignement de la 
dose reçue par la parotide controlatérale, avec au moins une fiche d’évaluation complétée) : 
135 traités en RCMI et 17 traités en radiothérapie conventionnelle. La dose moyenne à la 
parotide controlatérale était de 28 Gy en RCMI et de 55 Gy en technique conventionnelle 
(p<0,001).

Du fait du petit nombre de patients inclus dans le groupe radiothérapie conventionnelle, 
il n’a pas été possible de réaliser une étude comparative entre radiothérapie conventionnelle 
et RCMI. Cependant, il s’agit d’une série importante de patients dont la fonction salivaire et 
la qualité de vie ont été évalués de façon prospective.

La plupart des études de la littérature décrivent qu’une dose inférieure à 30 Gy sur au 
moins une des deux parotides permet de récupérer une fonction salivaire normale [1-7]. Les 
patients du STIC salive ont donc été divisés en deux groupes, en fonction de la dose moyenne 
reçue par la parotide controlatérale à la tumeur : groupe faible dose = dose à la parotide 
controlatérale ≤ 30 Gy (89 patients, tous traités en RCMI) et groupe forte dose = dose à la 
parotide controlatérale > 30 Gy (63 patients, 46 traités en RCMI).

Les caractéristiques des patients sont résumées dans le Tableau I. 

tableau i. Caractéristiques des patients en fonction de la dose délivrée dans la parotide controlatérale.

Caractéristiques Dose ≤ 30 Gy
N=89 

Dose > 30 Gy
N=63 

Localisation oropharynx 64 %  61 % 

Cavum 32 % 35 % 

Autre 4 % 4 % 

T T1/T2 52 % 36 % 

T3/T4 48 % 63 % 

N N0 40 % 30 % 

N+ 60 % 90 % 

Type RTH Post op 22 % 14 % 

Exclusive 78 % 86 % 

Technique de RTH RCMI 100 % 73 %

Conventionnelle 0 % 27 %
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La Figure 1 montre la répartition des patients en fonction de la dose reçue par la parotide 
controlatérale. L’ensemble des patients traités en radiothérapie conventionnelle a reçu une 
dose sur la parotide controlatérale > 30 Gy. Cependant, 34 % des patients traités en RCMI 
ont reçu plus de 30 Gy sur la parotide controlatérale. 

Figure 1. Dose délivrée dans la parotide controlatérale pour chaque patient inclus dans l’étude. Flèches :  
patients traités en technique conventionnelle.

La production de salive stimulée (exprimée en % du taux avant traitement) à 18 mois 
était de 123 % dans le groupe faible dose contre 63 % dans le groupe forte dose (p=ns) 
(Figure 2). L’évaluation de la xérostomie selon l’échelle du RToG montre qu’à 18 mois, 
90 % des patients du groupe faible dose avaient une xérostomie nulle à faible (RTOG 0 ou 1) 
contre 60 % des patients du groupe forte dose (p=0,01). En termes d’EVA, l’analyse montre 
que le degré ressentie de sécheresse buccale diminuait au cours du temps, sans cependant 
retrouver son niveau pré-traitement. Il n’existait aucune différence d’EvA entre les deux 
groupes (Figure 3).

Figure 2. Récupération quantitative de salive stimulée (test au Parafilm®) en fonction du temps et de la 
dose délivrée dans la parotide controlatérale.
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Figure 3. Évaluation des toxicités en fonction du temps et de la dose reçue par la parotide controlatérale.

Sur l’ensemble de la série, seulement la moitié des patients avaient récupéré leur poids 
initial à 2 ans, sans différence entre les deux groupes. La quasi-totalité des patients avaient 
alimentation solide deux ans après la fin de la radiothérapie (Figure 3).

Afin de déterminer la distribution de dose idéale dans la parotide controlatérale, un modèle 
mathématique a été développé sur 44 patients traités au Centre Antoine Lacassagne, à Nice. 
Le paramètre dosimétrique modélisant le mieux la récupération salivaire était le pourcentage 
de parotide controlatérale recevant plus de 40 Gy [8].

Cette étude prospective confirme qu’une dose faible sur la parotide controlatérale permet 
de récupérer une quantité de salive identique à celle pré-traitement. Cependant, deux points 
suscitent la discussion.

Tout d’abord, bien que les patients traités en RCMI reçoivent en moyenne une dose plus 
faible sur la parotide controlatérale que ceux traités en technique conventionnelle, 1/3 d’entre 
eux reçoivent tout de même plus de 30 Gy sur la parotide controlatérale (dose considérée 
comme ne permettant pas de récupération de la fonction salivaire [1-7]). Il est intéressant 
de noter que les patients du groupe forte dose avaient des stades tumoraux et ganglionnaires 
plus avancés. Malgré les progrès technologiques, la topographie des extensions tumorales 
ainsi que les contraintes techniques ne permettent pas toujours d’exclure complètement une 
des parotides des volumes à traiter. L’épargne parotidienne ne doit en effet pas être réalisée 
au dépend de la couverture des volumes cibles. Il est donc essentiel d’informer les patients 
présentant des tumeurs localement avancées que la préservation salivaire ne sera pas possible 
dans tous les cas. 
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Le deuxième point important de cette étude est que l’épargne parotidienne permet une 
récupération correcte de la quantité de salive, qui ne se traduit cependant pas par une amé-
lioration de la sécheresse buccale ressentie par le patient : dans le groupe faible dose sur la 
parotide, les patients n’avaient pas une EvA de la sécheresse buccale ressentie différente de 
celle du groupe forte dose. Il est en effet probable que la qualité de la salive sécrétée soit 
moins bonne après la radiothérapie (salive plus épaisse, « collante », sécrétion anarchique). 
Il existe très peu de données actuelles sur la qualité de salive après traitement en RCMI, et 
sur le ressenti subjectifs des patients. Dans le cadre de l’évaluation médico-économique de la 
RCMI, il sera indispensable de disposer des ces informations dans les années à venir.

résumé

objectif : La radiothérapie conformationnelle en modulation d’intensité (RCMI) permet 
de diminuer la dose délivrée aux parotides afin de préserver la fonction salivaire des 
patients. L’étude STIC salive RCMI 2002, menée de 2002 à 2005 avait pour objectif 
d’évaluer l’intérêt médico économique de cette technique par rapport à une technique 
conventionnelle (TC).
Matériels et méthodes : Les critères d’inclusion étaient des tumeurs de type carcinomes 
épidermoïdes ou uCNT de l’oropharynx stade I à Iv irradiés à but curatif en RCMI ou en 
TC dans 11 institutions françaises. La production salivaire stimulée a été mesurée avant 
le traitement et à 6 et 18 mois (test au Parafilm) et la toxicité salivaire a été évaluée tous 
les 3 mois au moyen de l’échelle du RToG. 
Résultats : Cent cinquante-deux patients ont été inclus dans cette étude : 135 traités en 
RCMI et 17 traités en TC. La dose moyenne à la parotide controlatérale était de 28 Gy 
en RCMI et de 55 Gy en TC (p<0,001). Les patients ont été divisés en deux groupes : 
groupe 1 = dose à la parotide controlatérale ≤ 30 Gy (89 patients, tous traités en RCMI) 
et groupe 2 dose à la parotide controlatérale > 30 Gy (63 patients, 46 traités en RCMI). 
Dans les deux groupes, le taux de xérostomie grade >1 diminue au cours du temps, et 
atteint 10 % dans le groupe 1 contre 37 % dans le groupe 2 (p=0,01). La production de 
salive stimulée (exprimée en % du taux avant traitement) à 18 mois était de 123 % dans 
le groupe 1 contre 63 % dans le groupe 2 (p=ns). Afin de déterminer la distribution de 
dose idéale dans la parotide controlatérale, un modèle mathématique a été développé 
sur 44 patients traités au Centre Antoine Lacassagne, à Nice. Le paramètre dosimétrique 
modélisant le mieux la récupération salivaire était le % de parotide controlatérale rece-
vant plus de 40 Gy. 
Conclusion : La RCMI permet de diminuer significativement la dose reçue par la paro-
tide controlatérale. Une dose ≤ 30 Gy permet de diminuer le taux de xérostomie. Une 
corrélation entre la dosimétrie de la parotide controlatérale et la récupération salivaire 
sera réalisée sur l’ensemble de la série.
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Le but des nouvelles techniques d’irradiation est d’adapter la distribution de la dose à la 
géométrie de la tumeur dans les 3 dimensions de l’espace, en délivrant la dose la plus faible 
possible aux tissus normaux et aux organes à risque, avec pour corollaires attendus d’amélio-
rer le contrôle locorégional et la survie, de limiter les complications et d’améliorer la qualité 
de vie.

La xérostomie post-radique altère significativement la qualité de vie. Les parotides sont 
responsables de la majorité du flux salivaire stimulé mais les autres glandes salivaires y 
compris les glandes accessoires de la cavité buccale participent à la production de salive 
non stimulée et à la sensation de bouche sèche chronique. À l’exception de l’irradiation des 
tumeurs des glandes salivaires, et de quelques tumeurs sélectionnées T1 latéralisées N0 de 
l’oropharynx, dont l’irradiation peut être unilatérale, l’irradiation 2D des tumeurs de la tête 
et du cou est le plus souvent bilatérale et inclut les deux parotides. La dose reçue induit alors 
une xérostomie définitive plus ou moins sévère.

Parmi les notions importantes pour planifier une irradiation d’un cancer de la tête et du 
cou, il y a notamment la détermination de la dose critique aux organes cibles. Il y a aussi la 
notion de délinéation satisfaisante des organes cibles à irradier avec l’IRM dont la résolu-
tion en contraste des tissus mous est notoirement supérieure à celle de la TDM [1], ou le PET 
scanner [2], ce dernier pouvant être très utile pour les cancers de glande salivaire accessoire 
extrêmement difficiles à visualiser en tomodensitométrie standard. L’IRM est très souvent 
utilisée, fusionnée avec le scanner dosimétrique. L’utilisation de la TEP doit encore être 
validée prospectivement pour la définition de volumes cibles en raison d’un manque de stan-
dardisation de la Suv (standard uptake value). 

 Pour évaluer la sensibilité des tissus normaux à l’irradiation, le type d’architecture du 
tissu étudié doit être pris en compte. on parle d’architecture en série lorsque la fonction de 
l’organe dépend de chacune de ses sous-unités fonctionnelles. Dans ce cas, un organe est 
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assimilé à une chaîne de maillons solidaires dont la rupture d’un seul entraîne la perte de 
fonction de l’organe. L’exemple caractéristique est celui de la moelle dont une lésion irré-
versible, généralement dans un délai de 6 mois à plusieurs années, peut induire une myélo-
pathie radique, qui peut se traduire, exceptionnellement, par une tétraplégie. La sensibilité 
des glandes salivaires normales à l’irradiation a été très étudiée pour ce qui est des parotides, 
beaucoup moins pour les autres glandes principales et les glandes salivaires accessoires. Les 
parotides ont une architecture en parallèle. Ainsi, une parotide est constituée de plusieurs 
sous-unités fonctionnelles plus ou moins indépendantes les unes des autres. un retentisse-
ment sur l’organe irradié est généralement observé en cas de destruction de plusieurs sous-
unités et d’autant plus que le volume d’organe irradié est important. Compte tenu de la parité 
des parotides, il est envisageable de « sacrifier » une parotide lorsque le volume tumoral 
ou ganglionnaire risque d’être compromis par préservation de la parotide homolatérale et 
de protéger au moins partie du volume de la parotide controlatérale. Les données établies 
initialement pour les parotides par Eisbruch ont été basées sur la mesure du flux stimulé par 
rapport au flux de base et ont établi une dose moyenne de l’ordre ≤ 26 Gy pour obtenir une 
récupération du flux initial en 12 mois [3]. Ce seuil est variable à 2 Gy près selon les études 
ou exprimé en fonction du pourcentage de glande parotide controlatérale irradiée à plus de 
30 Gy avec un seuil généralement fixé à moins de 50 % du volume. Les autres glandes 
salivaires, dont les glandes accessoires, participent au flux non stimulé et à la sensation de 
bouche sèche chronique mais sont encore peu étudiées. 

évolution des techniques d’irradiation

Les « Bombes au cobalt » ont été retirées du parc technique, notamment en raison de 
problèmes de radioprotection. Parfois intéressantes pour des indications limitées de tumeurs 
superficielles, les possibilités de conformer la dose étaient cependant très limitées et les 
toxicités cutanées et muqueuses importantes. La cobalthérapie a donc été progressivement 
remplacée dès les années 1995 par des techniques conformationnelles 3D puis par la radio-
thérapie conformationnelle avec modulation d’intensité RCMI (ou IMRT en anglais) utilisant 
une des innovations techniques majeures de ces 30 dernières années, le collimateur multi-
lames (CML). Conçu initialement pour remplacer les caches plombés individualisés destinés 
à focaliser le faisceau, le CML a contribué au développement des techniques d’irradiation 
conformationnelle en 3 dimensions (RC3D) et a permis l’apparition d’applications dérivées 
avec les techniques de modulation du faisceau, qui sont à l’origine de la radiothérapie confor-
mationnelle avec modulation d’intensité (RCMI ou IMRT en anglais). 

la rcmi 

La RCMI a été utilisée en France depuis les années 2000, d’abord pour les cancers du 
cavum et les cancers de l’oropharynx. La RCMI a été essentiellement utilisée dans un objec-
tif de préservation salivaire.

Depuis l’utilisation de la RCMI, en France dans les années 2000, de très nombreuses 
études ont été publiées, pour la plupart rétrospectives et non randomisées, jusqu’à tout récem-
ment en 2009, avec des méthodes d’évaluation de la salive non standardisées. De plus, ces 
études se sont attachées à étudier le flux salivaire mais plus rarement la qualité salivaire et ont 
rarement mis en balance le contrôle loco-régional. or cet objectif de préservation salivaire 
n’est pertinent que dans la mesure où l’objectif carcinologique n’est pas dégradé. 

Les avantages de la RCMI et des techniques dérivées de la RCMI (telles que arcthérapie 
modulée/tomothérapie détaillées plus loin sont de pouvoir générer des isodoses « sculptées » 
pour des formes complexes, des volumes concaves, avec une meilleure conformation que 
l’irradiation tridimensionnelle (3D) et plus encore bidimensionnelle (2D). Ces avantages 
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balistiques se prêtent bien au traitement des tumeurs latéralisées et/ou de stades précoces 
dans un objectif de préservation salivaire si cela est carcinologiquement raisonnable, ou à 
l’inverse à l’irradiation de tumeurs localement avancées dont l’irradiation de tout le volume 
tumoral à pleine dose serait techniquement impossible en raison de structures nobles atte-
nantes comme par exemple la moelle en cas de tumeur fixée aux plans pré-vertébraux. La 
RCMI permet finalement, d’une part, de réduire l’irradiation des tissus normaux irradiés à 
de hauts niveaux de dose, avec comme bénéfice attendu, un taux moindre de complications, 
et d’autre part, de réaliser une escalade de dose, avec pour bénéfice attendu, une augmenta-
tion d’efficacité anti-tumorale. Ces avantages doivent encore être démontrés cliniquement 
de façon prospective randomisée par rapport à des techniques 2D, 3D standard, et devraient 
aboutir à une meilleure qualité de vie. 

Pour améliorer la précision du traitement et aider à une position constante pendant la 
séance, des systèmes d’aide au positionnement comme des masques, des appuis bras et des 
cale–pieds sont utilisés.

Les principes schématisés de réalisation d’une RCMI, qu’elle soit en « step and shoot » 
(arrêt du tir à chaque mouvement de lame) ou en « dynamique » (poursuite du tir lors d’un 
faisceau avec mouvement concomitant des lames), reposent sur la multiplication des fais-
ceaux (5 à 9 au lieu de 3 en irradiation 2D) et des portes d’entrée (faisceau antérieur par 
exemple), l’utilisation d’une fluence de dose, c’est-à-dire d’une modulation de la dose par 
mobilisation des caches multilames à l’intérieur de chaque faisceau « voxel par voxel », 
aboutissant à de forts gradients de dose, contrairement à l’irradiation conventionnelle où 
la dose est relativement homogène (± à l’aide de filtres) non modulée. La RCMI utilise 
un principe novateur de dosimétrie inverse. Les priorités cliniques sont fixées en termes 
de dose et de volume pour les organes sains (ou « organes à risque ») et volumes cibles 
avec des contraintes échelonnées. un algorithme de calcul permet, après un certain nombre 
d’itérations, dépendant du système de planification de radiothérapie utilisé de tendre vers 
le meilleur compromis clinique souhaité, visualisable sous forme d’histogrammes dose – 
volume, de doses maximale, minimale, modale, moyenne et éventuellement d’autres indices 
de qualité du traitement (qui ne seront pas détaillés ici). Les ordres de priorités peuvent être 
par exemple : (1) moelle max < 45 Gy ; (2) tumeur ≥ 70 Gy ; (3) dose moyenne à la parotide 
controlatérale ≤ 26 Gy.

Treize études (973 patients) portaient sur la RCMI et les tumeurs de la sphère oRL et ont 
été sélectionnées pour l’évaluation de la RCMI par l’HAS en décembre 2006 [4]. L’intérêt 
de la RCMI dans le traitement des cancers de la sphère oRL en terme de protection des 
glandes salivaires a été montré dans six études (taux de xérostomie de grade 3-4 nul dans 
six études sur sept rapportant l’incidence des complications, avec un flux salivaire et une 
qualité de la salive après RCMI comparables à ceux obtenus avant irradiation dans une 
étude STIC), et suggère une efficacité anti-tumorale comparable à celle obtenue avec la 
RT-3D (contrôle local à 2 ans de 76 % à 98 % sur 11 études. Il n’y avait pas de différence 
significative entre la RT-3D et la RCMI mais il s’agissait d’études non randomisées avec 
comparaison historique. Depuis, le premier essai randomisé PARSPoRT [5] apporte un 
niveau de preuve bien supérieur en faveur de la préservation salivaire par RCMI (à résultats 
carcinologiques identiques) pour des tumeurs oropharyngées ou hypopharyngées T1-4 N0-3 
M0. Cette irradiation beaucoup plus conformée nécessite une expertise en termes de contou-
rage des volumes cibles et dont l’objectif carcinologique reste bien sûr le 1er objectif. Les 
indications sont plus larges dans cet essai que celles proposées actuellement en routine dans 
certains centres. Il y est démontré que la xérostomie de grade ≥ 2 à 1 an post-irradiation est 
réduite de 50 % avec le RCMI par rapport à l’irradiation conventionnelle 2D/3D et que cette 
récupération se poursuit à 18 mois avec la RCMI alors qu’elle se stabilise avec l’irradiation 
conventionnelle. 

un des facteurs limitants de la RCMI étant le temps de traitement (environ 20-25 minutes) 
et l’engorgement des machines de traitement, des évolutions technologiques sont apparues 
dans le parc technique depuis 2005. 

70465_Carcino.indb   287 13.11.2010   18:00:54



288

J. Thariat et al.

l’arcthérapie modulée

un des facteurs limitants principaux de l’application massive en routine de la RCMI est 
l’enchaînement des faisceaux de traitements les uns derrière les autres. Même si la RCMI 
dynamique est plus rapide que la RCMI « step and shoot », le chargement par le réseau 
de vérification et d’enregistrement des paramètres de traitements des champs prend un 
temps incompressible et occupe en général au moins 2 plages-patient (versus 1 en 2D). 
Pour enchaîner en continu les faisceaux, un mode d’irradiation avec rotation continue du 
bras de l’accélérateur pendant la séance a été développé. Cette irradiation permet de plus de 
multiplier les portes d’entrées des faisceaux, avec des possibilités d’optimisation balistique. 
La « cyclothérapie » existait en fait déjà du temps du cobalt mais a été remise à l’ordre du 
jour avec la RCMI grâce aux progrès technologiques des accélérateurs. La société varian 
propose une solution baptisée RapidArcTM réalisant une RCMI par rotation du bras de 
l’accélérateur, avec une modulation de la dose par modulation de la vitesse de rotation du 
bras autour du patient, fluctuation du débit de dose et mouvement continu des lames [6]. 
La société Elekta propose une solution similaire, avec quelques variantes techniques, appe-
lée vMAT. Avec ces deux solutions d’arcthérapie modulée, le nombre d’unités moniteurs 
(uM) ainsi que les temps de réalisation sont sensiblement diminués comparés à une RCMI 
conventionnelle. L’irradiation est réduite à quelques minutes. L’arcthérapie est comme la 
RCMI utilisée avec un objectif de préservation salivaire avec potentiellement une distribu-
tion de dose plus homogène, moins de zones à forte dose et une meilleure conformation sur 
les glandes salivaires.

la tomothérapie

La tomothérapie hélicoïdale est une nouvelle modalité d’irradiation couplant, à par-
tir d’une section d’accélérateur linéaire disposé dans un anneau et tournant autour d’un 
patient, à la fois une imagerie quotidienne embarquée (IGRT) en coupes et une RCMI [7]. 
Les premiers traitements ont été réalisés en 2003 aux États-unis et en 2005 en Europe. La 
tomothérapie est dite hélicoïdale car elle repose sur une translation longitudinale de la table 
(sur laquelle est installé le patient) et une rotation de l’accélérateur avec un mouvement 
des lames (2 positions : ouvertes ou fermées) modulant le faisceau. Le faisceau de photons 
X de 6 Mv est produit par un accélérateur linéaire d’électrons intégré dans l’anneau. La 
durée de l’ouverture des lames est proportionnelle à l’intensité de l’irradiation désirée pour 
chaque portion de faisceau. L’appareil a une forme d’anneau et ressemble à un volumi-
neux scanner. La séance dure généralement une trentaine de minutes. Le positionnement 
est assuré par des manipulateurs en radiothérapie ± le radiothérapeute pour validation. La 
séance comprend deux étapes. L’étape scanner permet de vérifier la position du patient 
avant le traitement. Des modifications de position de la table de traitement peuvent être 
réalisées après analyse du positionnement par recalage d’une image de référence et de 
l’image acquise pendant la séance. Le traitement est ensuite réalisé avec les corrections 
mesurées. L’appareil est relativement bruyant en raison de bruits saccadés liés à la modifi-
cation du faisceau de traitement pendant la rotation de l’appareil. La ventilation de l’appa-
reil nécessite que le patient soit bien couvert (froid). Le scanner de tomothérapie utilise le 
faisceau de traitement dégradé pour passer de 6 Mv à 3,5 Mv. Du fait de l’énergie méga-
voltage (MvCT) du faisceau, le contraste obtenu est de moindre qualité que des images 
en énergie kilovoltage. Néanmoins, et il s’agit d’un avantage non négligeable en oRL, les 
images obtenues sont moins affectées par les matériaux à numéro atomique élevé comme 
les implants dentaires qui artéfactent beaucoup les images en kilovoltage (kvCT) telles 
qu’on les acquière, par exemple, sur un scanner de dosimétrie classique. Ces artéfacts 
constituent en effet un problème pour la délinéation des organes et de la tumeur situés à 
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proximité et pour le calcul de la répartition de dose. Les densités assignées artificiellement 
pour compenser les artéfacts lors de la dosimétrie donnent des résultats erronés pour des 
matériaux de densités élevées et les algorithmes de calcul de dose utilisés en clinique sont 
plus ou moins performants dans la description des interfaces et jusqu’à présent ne rendent 
pas compte de l’augmentation de dose à l’interface tissus-métal. En tomothérapie, le sys-
tème d’imagerie scannographique dédié initialement à la vérification du positionnement 
fournit des images MvCT où les artéfacts produits par les inserts métalliques sont prati-
quement inexistants. 

une étude préliminaire a été réalisée pour 15 patients atteints de cancer oRL [nasopha-
rynx (6), oropharynx (5), parotide (1), larynx (2), hypopharynx (1)] de stade localement 
avancé pour la majorité et traités par tomothérapie en 2007-2008 dans l’intention de pré-
server les glandes salivaires [8]. La délinéation des volumes cibles a été réalisée après une 
fusion d’images Scanner + IRM+TEP. Le volume cible tumoral à haut risque recevait de 66 à 
70 Gy (2 à 2,3 Gy/fr). Pour déterminer l’excrétion salivaire, une scintigraphie au technétium 
99 a été réalisée avant le traitement puis tous les six mois pendant 18 mois après irradiation, 
avec et sans stimulation par de l’acide citrique. La dose moyenne délivrée à la parotide droite 
était de 21 Gy (6-27) et celle à la parotide gauche de 21 Gy (11-26). Les résultats en termes 
de fonction salivaire étaient très encourageants [8].

radiothérapie stéréotaxique fractionnée (CyberKnife, accélérateurs 
microlames)

À côté de ces techniques basées sur la RCMI, l’irradiation stéréotaxique corps entier par 
le Cyberknife®, en carcinologie oRL, est prometteuse [9]. Ses gradients de dose abruptes 
permettent d’épargner une grande partie des glandes salivaires. En réirradiation (au moins 
une partie du volume ayant reçu une dose à intention tumoricide est comprise dans le 
volume à réirradier) de tumeurs de la tête et cou, des résultats préliminaires en association 
avec le cetuximab et l’expérience française du Protocole français CKNoRERT montrent la 
faisabilité, la relative bonne tolérance et des résultats encourageants en terme de réponse 
d’une réirradiation stéréotaxique pour cancer oRL récidivé inopérable. Par ailleurs, l’ir-
radiation par cyberknife s’adresse de plus en plus à des indications curatives en première 
intention pour des cancers primitifs localisés. Ainsi, alors que son essor extracrânien est 
apparu avec des cancers pulmonaires T1-2 chez des patients inopérables, elle est désor-
mais proposée dans le cadre d’essais thérapeutiques en alternative à la chirurgie pour des 
patients opérables. L’irradiation par Cyberknife peut aussi être avantageusement associée 
à d’autres techniques innovantes d’irradiation comme la RCMI et ses évolutions. Ces tech-
niques sont en effet complémentaires. Ainsi l’arcthérapie modulée et la tomothérapie per-
mettent de traiter, en fractionnement classique, des volumes relativement larges avec des 
segments pouvant dépasser 40 cm. un complément de dose (« boost ») peut être proposé 
sur un volume réduit, qui « autorise » plus volontiers un hypofractionnement, voire une 
escalade de dose, avec une conformation optimisée particulièrement intéressante en cas 
de structures à risque proches du volume à « booster ». Des protocoles de ce type sont en 
phase II ou III dans plusieurs équipes. L’équipe de Rotterdam devrait publier prochaine-
ment les résultats de sa phase II d’irradiation de l’oropharynx (irradiation prophylactique 
ganglionnaire + oropharynx en RCMI suivie d’un complément de dose en cyberknife sur 
le volume tumoral macroscopique en 3 fractions avec escalade de dose relative) dont les 
résultats semblent meilleurs à ceux de la curiethérapie en termes de préservation fonction-
nelle (dysphagie, xérostomie) avec un contrôle local au moins identique à celui obtenu 
avec les autres techniques [10]. Ces évaluations sur la xérostomie sont pour l’instant limi-
tés mais les avantages balistiques de la technique cyberknife, devraient montrer une amé-
lioration de la fonction salivaire. 
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neutronthérapie

La neutronthérapie, utilisée dans les années 1995 et très intéressante dans certaines indi-
cations d’irradiation des glandes salivaires (carcinomes adénoïdes kystiques inextirpables, 
etc.), a été cependant abandonnée en raison de ses performances balistiques équivalentes à 
celles des photons, du prix de ses installations ainsi que de toxicités importantes (grande effi-
cacité biologique, délétère dans les cas de tumeurs profondes, compte tenu des performances 
balistiques relativement faibles).

hadronthérapie (protons, carbone)

L’hadronthérapie est une modalité de radiothérapie utilisant les constituants des noyaux 
des atomes (protons, neutrons) et par extension les noyaux eux- mêmes (ions hélium, néon 
et surtout actuellement carbone). L’hadronthérapie (protonthérapie [11] et ions carbone [12]) 
peut être recommandée pour des tumeurs radio-résistantes proches de structures neuro-
optiques et en pédiatrie en raison de ses avantages balistiques (avec préservation salivaire 
éventuelle en corollaire). 

La protonthérapie est en plein essor depuis quelques années avec une augmentation des 
indications cliniques en évaluation comme les carcinomes prostatiques, hépatiques, pul-
monaires, mammaires, oRL et des progrès technologiques. L’avantage balistique du pic de 
Bragg permet une excellente conformation. Cet avantage a été utilisé pour les mélanomes 
de la choroïde, les chordomes et chondrosarcomes de la base du crâne et les tumeurs pédia-
triques (intérêt aussi de la réduction de la dose intégrale permettant d’espérer une réduction 
des cancers secondaires, importante problématique chez l’enfant). L’une des innovations 
technologiques de la protonthérapie comporte la possibilité de délivrer des faisceaux dyna-
miques permettant une modulation d’intensité. 

Quelques centres d’hadronthérapie par ions carbone existent depuis les années 2000 au 
Japon puis en Allemagne. Le coût des installations limite pour l’instant leur diffusion plus 
large. L’intérêt des ions carbone en thérapeutique est double : (1) balistique : il est représenté 
par le pic de Bragg comme pour les protons : l’augmentation de la dose avec une profondeur 
donnée dans la tumeur permet une épargne des tissus sains ; (2) radiobiologique : l’efficacité 
cytotoxique est bien supérieure à celle des photons X et des protons, particulièrement inté-
ressante pour les tumeurs dites « radiorésistantes ». Les ions carbone sont ainsi bien adaptés 
à des tumeurs non résécables et radiorésistantes à pronostic loco-régional. Compte tenu des 
caractéristiques balistiques des protons et des carbones, le potentiel de préservation salivaire 
de l’hadronthérapie est considérable. 

limites des méthodes d’évaluation actuelles de la salive

Les représentations par histogrammes dose-volume et les isodoses coupe par coupe 
des systèmes actuels de planification de radiothérapie pour toutes les techniques exposées 
ci-dessus permettent une évaluation dosimétrique précise. La corrélation anatomo-clinique 
ou celle permettant de corréler ces critères dosimétriques avec la fonction salivaire est 
actuellement plus délicate. La fonction salivaire est largement étudiée comme mesure cor-
rélée à la qualité de vie après irradiation pour un cancer de la tête et du cou. Cependant, il 
existe une grande variabilité à la fois inter- et intra-individuelle de cette fonction salivaire. 
Les études sont nombreuses mais les méthodes d’évaluation sont variables et les inter-com-
paraisons difficilement interprétables. De plus, ces études dosimétriques ont été restreintes 
aux parotides alors que la plupart des études cliniques ont évalué la fonction salivaire glo-
bale (sauf rares études de cathétérisme sélectif). or, c’est l’ensemble des glandes salivaires 
qui entretient en permanence l’humidité normale de la cavité buccale. Cependant, alors que 
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les glandes submandibulaires et sublinguales pourraient être contourées sur les scanners 
dosimétriques, les glandes salivaires accessoires disséminées dans la cavité buccale sont 
en pratique impossibles à contourer de façon précise (car non visibles en imagerie- topo-
graphie inconstante, taille réduite). La sécrétion est commandée de façon complexe par les 
systèmes sympathique et para-sympathique et est de l’ordre de 1,5 litre de salive par jour. 
Les stimulus de la sécrétion sont avant tout sensoriels gustatifs mais également sensitifs, 
mécaniques et psychiques. Il est donc difficile de trouver une méthode d’évaluation précise 
et reproductible. Les questionnaires-patient de fonction salivaire et qualité de vie, peuvent 
donner une appréciation néanmoins cliniquement pertinente mais restent imprécis. Les 
échelles du Radiation Therapy Oncology Group (RToG) ou du common Toxicity criteria 
(CTC) du NCI sont parfois peu adaptés à la pratique clinique. La mesure quantitative du 
flux stimulé et non stimulé est très variable en fonction du nycthémère, de l’alimentation, 
de prises médicamenteuses et de facteurs psychologiques, même pour un individu donné. 
La scintigraphie salivaire parait le critère le plus objectif mais n’évalue que la fonction des 
parotides et des glandes submandibulaires [8, 13, 14]. Elle est actuellement encore assez 
peu pratiquée. Il est probable que la combinaison de plusieurs de ces méthodes permettrait 
une évaluation plus adaptée à la clinique et en même temps plus fiable, mais cela reste à 
définir. 

conclusion et perspectives

Les évolutions de la radiothérapie permettent d’envisager une amélioration du contrôle 
loco-régional et de la préservation salivaire. Il est probable que l’arcthérapie et la tomothé-
rapie seront pratiquées en routine dans quelques années et que les indications d’irradiation 
stéréotaxique et d’hadronthérapie vont augmenter. Ces nouvelles techniques font l’objet 
d’évaluations prospectives. Pour ce qui est de la fonction salivaire, il sera nécessaire de stan-
dardiser son évaluation, probablement en combinant plusieurs paramètres subjectifs - patient 
et plus objectifs de même qu’il sera nécessaire de mieux évaluer la fonction des autres sali-
vaires que les glandes parotides qui sont les plus étudiées. 
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