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Introduction

L'appareil génital féminin est compose de plusieurs organes interconnectés, dont les ovaires,
deux glandes sexuelles situées de part et d'autre de l'utérus. Ces derniers remplissent une double
fonction : la production des ovocytes (ovulation) et la sécrétion des hormones sexuelles telles que
I’cestrogeéne et la progestérone. Ces hormones jouent un role essentiel dans la régulation du cycle
ovarien, le maintien de la fertilité ainsi que 1’¢quilibre hormonal général de la femme. Bien qu’ils
soient des organes clés de ce systéme, les ovaires peuvent également étre le siege du cancer de

I’ovaire, considéré comme 1’un des plus graves (Benchimol, 2022).

Le cancer ovarien est une tumeur maligne qui apparait dans les cellules ovariennes. Il s’agit
d’un cancer gynécologique redoutable, généralement diagnostiqué a un stade avancé en raison de
I’absence de symptomes spécifiques. Sa nature silencieuse et son évolution rapide en font I’un
des cancers les plus mortels chez la femme (Koshiyama et al.,, 2017). On distingue
principalement trois types histopathologiques : les tumeurs épithéliales, qui sont les plus
fréquentes, les tumeurs des cellules germinales, et les tumeurs du stroma gonadique (Sundar et
al., 2015).

Bien que le cancer ovarien occupe la 18¢ place a I'échelle mondiale en termes d’incidence par
cancer, son taux de mortalité reste élevé, ce qui en fait la 14¢ cause de décés par cancer. En
Algérie, environ 1147 cas sont diagnostiqués chaque année, représentant 3,2 % de 1’ensemble des

cancers féminins dans le pays (IARC, 2022).

Plusieurs facteurs semblent impliqués dans la survenue de ce cancer gynécologique. Parmi les
éléments augmentant le risque a été rapporté I’age avancé, les antécédents familiaux, I’infertilité,
’obésité ainsi que le recours au traitement hormonal substitutif. A D’inverse, la grossesse,
I’allaitement, 1’utilisation prolongée de contraceptifs oraux et une alimentation équilibrée
exercent un effet protecteur. Cependant, le facteur de risque le plus incriminé est d’origine
génétiqgue (Momenimovahed et al., 2019). En effet, 90 % des cancers ovariens s’averent
sporadiques et dans 10 % des cas ils surviennent dans un contexte de prédisposition génétique qui
sont souvent liés a une mutation des génes BRCAL (BReast Cancer 1) ou BRCA2 (BReast Cancer
2), ou a des mutations dans les génes de réparation de ’ADN (MMR : DNA MisMatch Repair
genes) (Horackova et al., 2023).

Objectifs de notre travail :



Introduction

Identifier les facteurs de risque les plus fréquemment associés au développement du
cancer ovarien dans la population étudiée.

Comparer les caractéristiques sociodémographiques et cliniques des patientes atteintes de
cancer de I’ovaire a celles d’un groupe témoin sain.

Confronter les résultats obtenus avec les données de la littérature scientifique.
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1. Appareil génital féminin:

Un appareil incluant des organes internes et externes qui promeuvent les cycles menstruels et
la reproduction. Le systeme garantit la production des gametes (ovules), la régulation des
hormones sexuelles et la conservation des ovules fertilisés jusqu'a leur développement en feetus
préts a naitre (Rosner et al., 2024).

- Les organes génitaux internes regroupent les ovaires (gonades de la femme), les trompes
utérines ou trompes de Fallope, 1’utérus et le vagin.

- Les organes génitaux externes dont I’ensemble forme la vulve comprennent le vestibule, les
petites levres, les grandes lévres et le clitoris (Tortora & Derrickson, 2017 ; White &
Porterfield, 2013).

UTERUS
Myomeétre Cavité utérine Endometre

Cavite tubaire

Trompe
de
Fallope

Pavillon de
la trompe

Follicule | Ligament

ovarien
Ovaire

Col de
l'utérus

Vagin

Vulve

Figure 1 : Appareil génital féminin (W1).

2. Ovaire :

L'ovaire est la gonade féminine. Il s'agit d'un organe endocrinien intrapéritonéal pair,
généralement situé respectivement dans les quadrants inférieurs gauche et droit de I'abdomen.
Les ovaires jouent un role clé dans la reproduction et la sécrétion d’hormones (Gibson &

Mahdy, 2023).
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2.1. Anatomie de I’ovaire :

IlIs ont une forme d’amande et une couleur blanc rosé. Ils sont reliés a I'utérus par les
ligaments utero —ovariens et au trompes utérines par les ligaments tubo-ovariens (Standring et
al., 2016).

Ils mesurent environ 3 x 1,5 x 1 cm, ce qui est similaire a la taille des testicules de I’homme
(Hoare et al., 2025).

Le volume des ovaires varie avec 1’age. En effet, il a été montré que 69 % des changements de
taille des ovaires sont dus uniquement au vieillissement. A 1’Age de deux ans, le volume des
ovaires atteint 0,7 cm?®. Il culmine & 7,7 cm?® vers I’age de 20 ans, puis diminue progressivement

jusqu’a la ménopause, ou le volume moyen est d’environ 2,8 cm?® (Gibson & Mahdy, 2023).

2.2. Histologie de I’ovaire :

La surface des ovaires est revétue par un épithélium cubique simple appelé épithélium
germinatif ou superficiel. Sous cet épithélium, le stroma réalise une couche conjonctive dense,
mal limitée, parfois appelée albuginée. Cette derniére est responsable de la couleur blanche des
ovaires.

A DPintérieur, I’ovaire se compose de deux zones :

- Zone corticale : ou périphérique constituée de follicules ovariens entourés de tissus conjonctifs
denses et irréguliers. Ces follicules renferment des gametes femelles a différents stades de
développement.

- Zone médullaire de l'ovaire : contient les cellules musculaires, les nerfs et les vaisseaux
sanguins principaux (artéres et veines tortueuses qui irriguent le cortex). Elle est en continuité
avec le hile ovarien. Un nombre restreint de cellules (cellules hilaires) affichant des traits
semblables aux cellules interstitielles (de Leydig) présentes dans les testicules sont localisées
dans la medullaire au niveau du hile ; elles pourraient potentiellement produire des androgenes
(Standring et al., 2016 ; Tortora & Derrickson, 2017).

Avant I'adolescence, le cortex constitue 35 % du volume de I'ovaire, la médullaire 20 % et les
cellules interstitielles peuvent atteindre jusqu'a 45 %. Suite a la puberté, le cortex devient la
composante prédominante de l'ovaire, hébergeant les follicules ovariens a divers niveaux de

maturation, ainsi que les corps jaunes et leurs résidus dégénérés (Standring et al., 2016).
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Figure 2: Aspect histologique de 1’ovaire (W2).

2.3. Follicule ovarien :

Le follicule ovarien représente l'unité fonctionnelle de I'ovaire, remplissant simultanément des
réles gamétogenes et endocriniens (Williams & Erickson, 2012). Chaque follicule ovarien se
compose d'un ovocyte entouré de cellules épithéliales, appelées cellules folliculaires, puis de
cellules dérivées du stroma ovarien, connues sous le nom de théques. Entre les cellules
folliculaires et le stroma, se trouve une membrane basale connue sous le nom de « membrane de
Slavjanski » (Khelili, 2024)

On distingue deux types de follicules :

2.3.1. Les follicules évolutifs :
On distingue plusieurs formes de follicules en développement qui représentent les phases de

maturation graduelle de la méme entité morphologique (Khelili, 2024).

Ce sont chronologiquement :
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e Follicule ovarien primordial (40pm) : une seule couche de cellules folliculaires aplaties
entoure 1’ovocyte (ovocyte I bloqué en prophase I).

e Follicule ovarien primaire (45-50pm) : une seule couche de cellules folliculaires cuboides
autour de I’ovocyte (ovocyte I bloqué en prophase I jusqu’a puberté).

e Follicule ovarien secondaire (50-180um) : se forme lorsque deux ou plusieurs couches
d’¢épithélium entourent 1’ovocyte formant la granulosa.

e Follicule tertiaire cavitaire ou antral (200um a 10-12mm) : la croissance progressive. Une
cavité apparait au sein de la granulosa : des espaces remplis de liquide apparaissent entre les
cellules de la granulosa puis fusionnent pour former une cavité unique : I’antrum. Début de
formation du Cumulus oophorus/Corona radiata.

e Follicule ovarien mdr ou vésiculaire, follicule de De Graaf (20mm) : augmentation de la
taille du follicule essentiellement par augmentation du volume de liquide folliculaire (antrum
volumineux). Ce sont les follicules matures préts a I’ovulation par éclatement (Ramé &

Therond, 2018) (8Figure 2).

2.3.2. Les follicules involutifs :
Ces follicules subiront une dégénérescence. L'inspection de I'ovaire d'une femme mdre révele

des cicatrices a sa surface, indiquant la présence d'anciens ovocytes qui ont été libérés.

2.4. Cycle ovarien :
2.4.1. Phase folliculaire :

Le développement folliculaire débute le premier jour, marqué par le démarrage des
menstruations, et se poursuit jusqu'au quatorzieme jour (I'ovulation) d'un cycle standard de 28
jours.

Environ 1000 follicules primordiaux entament le processus de maturation vers des follicules
primaires. Lors des débuts du développement, la couche cellulaire de la granulosa entourant
I’ovocyte commence a synthétiser des cestrogenes sous l'influence de I'hormone protéique FSH

(Holesh et al., 2023).
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2.4.2. Ovulation :
Au 14éme jour d'un cycle menstruel standard de 28 jours.

La production accrue d'cestrogeénes par les cellules de la granulosa, qui sont hormonalement
actives au sein du follicule, entraine une élévation de leurs niveaux. Quand les niveaux
d’hormone atteignent un seuil critique et demeurent élevés pendant deux jours, le passage d'un
rétrocontrle négatif a un rétrocontrdle positif sur I'nypothalamus provoque une augmentation de
la fréquence de sécrétion de GnRH, ce qui conduit & une montée de LH. Cette stimulation
amplifie les enzymes protéolytiques intra folliculaires, qui dégradent la paroi de Il'ovaire et

permet le passage au follicule mature (Holesh et al.,2023).

2.4.3. Phase lutéale :

Du jour 14 au jour 28 d'un cycle standard. Elle débute avec la formation du corps jaune et se
conclut par une grossesse ou une lutéolyse (élimination du corps jaune).
Le corps jaune se développe et produit de la progestérone et faible quantité d'cestrogenes, rendant
I'endométre plus apte & accueillir I'implantation. En I'absence de fécondation, les taux de
progestérone et d'cestrogenes diminuent, entrainant la mort du corps jaune qui se transforme en
corps blanc.
La diminution de ces taux hormonaux incite la FSH a initier le recrutement des follicules pour le

prochain cycle ovarien (Holesh et al.,2023).

2.5. Physiologie ovarienne :

L’ovaire assure une double fonction : une fonction exocrine (ovogénése) par laquelle il
assure la maturation, la croissance du follicule et 1’émission cyclique de ’ovocyte ; et une
fonction endocrine par laquelle il produit les hormones sexuelles (cestrogeénes et progestérone).
Ces hormones sont nécessaires a la survenue des caractéres sexuels secondaires et a la régulation

du cycle menstruel (Ferrieu-garcia, 2017).

2.5.1. Formation des gameétes (ovogénese) :
Le processus d’ovogénese s’échelonne sur plusieurs années tout d’abord, durant la période

feetale, la multiplication et la croissance des ovogonies aboutissant aux ovocytes | bloqués au
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début de la prophase (premiére division meiotique), qui se trouve dans les follicules ovariens (les
follicules primordiaux). Le nombre de ces follicules diminue progressivement jusqu’a la puberté
oU un petit nombre d’ovocytes I sont activés chaque mois, un seul poursuivra la méiose I
donnant 2 cellules haploides de volume tres inégal. La plus petite est appelée globule polaire | et,
la plus grosse qui contient tout le cytoplasme est appelée ovocyte 1. Ce dernier subit la méiose
IT et s’arréte en métaphase II, c’est lui qui est expuls¢ au moment de 1’ovulation. En cas de
fécondation, I’ovocyte II termine la méiose II en donnant un gros ovule et un minuscule globule
polaire (Calas et al., 2016).

2.5.2. Folliculogéneése :

La folliculogénese représente le développement et la maturation du follicule. Elle
débute pendant la vie intra utérine avec la formation du pool de follicules primordiaux,
constituant la réserve ovarienne, dans lequel les follicules vont étre recrutés et menés a

maturation de facon continue depuis la puberté jusqu’a 1’épuisement du stock.

Les follicules subissent une phase de croissance qui est strictement paralléle a la croissance

ovocytaire, tant au point de vue de la durée que de la cinétique (Figure 3).

La folliculogénése est caractérisée par 3 grandes étapes :

 Quiescence : étape de « dormance » des follicules primordiaux qui constituent la réserve
ovarienne jusqu’au moment ou a partir de la puberté ils sont recrutés en vague pour débuter leur
croissance.

« Croissance basale : évolution des follicules du stade primordial jusqu’au stade antral régulée
par des facteurs autocrines et paracrines produits par 1I’ovaire.

« Croissance terminale : cette derniére phase est dépendante des gonadotrophines secrétées par
I’antéhypophyse (FSH et la LH) qui méne a I’ovulation. Dans cette étape il y a le recrutement
des follicules antraux gonado-dépendants susceptibles d’ovuler (I’ensemble des follicules
recrutés est désigné par le terme cohorte), la sélection du follicule qui poursuivra sa croissance et
sa dominance qui le ménera a I’ovulation. Pendant la dominance il y a croissance et maturation
du follicule dominant, et régression par atrésie des autres follicules de la cohorte (Tacdjan et al.,
2012).
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Figure 3: Ovogenese. A gauche, Schéma de la méiose. A droite, corrélation avec le
développement du follicule ovarique et I’ovulation (Marieb & Hoehn, 2014).

2.5.3. Hormones stéroidiennes ovariennes

Les ovaires font aussi partie du dispositif endocrinien par la synthése de 3 types d’hormones
sexuelles :

Estrogenes : l'ovaire sécréte 3 types d’cestrogenes : 1'cestrone (E1), l'eestradiol (E2) et I'eestriol
(E3). Ces hormones jouent un role crucial dans I’ovogénése et la maturation des follicules et sont
indispensables a la reproduction, la croissance et 1’activité des organes reproducteurs (Brooker,
2001). L'oestradiol, principal cestrogéne sexuel féminin, est sécrété durant la premiére phase du
cycle ovarien par les cellules de la granulosa des follicules en croissance, il joue un réle
important dans la folliculogenese et intervient dans la sélection du follicule dominant (Heath et
al., 2008).

Progestérone : hormone stéroide dérivée du cholestérol sécrétée en deuxiéme phase du cycle
ovarien essentiellement aprés [I'ovulation, par le corps jaune. Le r6le principale de la
progestérone est de favoriser la nidation de 1’ovule fécondé et la gestation, elle a un effet relaxant

sur le muscle utérin, elle augmente les sécrétions du col de 1’utérus, maintient I’importante


https://www.amazon.fr/s/ref=dp_byline_sr_book_2?ie=UTF8&field-author=Katja+HOEHN&text=Katja+HOEHN&sort=relevancerank&search-alias=books-fr
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vascularisation de la muqueuse utérine et prépare les glandes mammaires a la lactation (Brooker,
2001)

Androgenes : hormones stéroidiennes, qui stimulent le développement et le maintien des
caracteres male ; ils sont aussi produits chez la femme par les ovaires et les glandes surrénales.
Les androgenes sont des précurseurs essentiels des estrogénes. 1ls jouent un réle important dans
le développement folliculaire ovarien. Le plus important des androgénes est I’androsténodione

qui est un intermédiaire métabolique dans la biosynthése des cestrogeénes (Tourris et al., 2000)

10
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1. Définition :

Le cancer de I’ovaire est une forme de tumeur maligne qui se manifeste au niveau d’un ou des
deux ovaires. Ce cancer se distingue par son potentiel élevé de dissémination métastatique, bien
qu’il demeure fréquemment confiné a la cavité péritonéale. En I’absence de signes cliniques
précoces, pres des deux tiers des cas sont diagnostiqués a un stade avancé, aprés que la tumeur a
dépassé les limites ovariennes (Schuijer & Berns, 2003).

2. Epidémiologie :
Le cancer de I'ovaire est I'un des plus fréquents chez les femmes. Il se classait a la 18¢ place

en 2022 parmi tous les types de cancer dans le monde, avec 324 603 nouveaux cas enregistrés et

un taux d'incidence standardisé de 6,7 pour 100 000 femmes (IARC, 2022).
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Figure 4 : Nombre de nouveaux cas en 2022, les deux sexes confondus, tout age (IARC, 2022).

Il s'agit également d'un cancer redoutable, représentant la 14¢ cause de décés par cancer a
I’échelle mondiale, avec 206 956 déces en 2022 et un taux de mortalité standardisé de 4,0 pour

100 000 femmes (IARC, 2022).
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Figure 5 : Nombre de déces en 2022, les deux sexes confondus, tout age (IARC, 2022).

En Algérie, il occupe le 15° rang parmi tous les types de cancers et représente la 13° cause de

déces par cancer. Il affecte environ 1147 femmes chaque année, représentant 3,2 % de

I’ensemble des cancers féminins diagnostiquées dans le pays (IARC, 2022).

3. Facteur de risques :

3.1. Age:

Le cancer de I’ovaire survient majoritairement chez les femmes en age avancé. Ainsi, environ

75 % des cas sont diagnostiqués apres la ménopause. L’age meédian au moment du diagnostic

est compris entre 60 et 65 ans, ce qui confirme le role dominant de 1’age en tant que facteur de

risque dans ce type de cancer (Ali et al., 2023).

3.2. Facteur génétique :

e Antécédents familiaux :

12
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Parmi les facteurs de risque les plus significatifs du cancer ovarien figurent les antécédents
familiaux du cancer du sein ou de I’ovaire. Ce risque est spécifiquement aggravé chez les
femmes dont une proche, comme la mére ou la sceur, a souffert d’un cancer du sein, de I’utérus
ou de I’ovaire (Momenimovahed et al., 2019).

e Mutation BRCA :

Les études indiquent que 65 % a 85 % des cas de cancer ovarien héréditaire sont liés a des
mutations des genes BRCA. Chez les femmes porteuses d’une mutation BRCAL1 ou BRCA2, le
risque de développer un cancer de l’ovaire avant 40 ans reste faible, mais augmente
progressivement pour atteindre environ 10 % a 1’age de 50 ans. Par ailleurs, les données
épidémiologiques révelent que les femmes atteintes d’un cancer du sein et porteuses de [’une de
ces mutations présentent un risque accru de développer un cancer de I’ovaire au cours des dix
années suivantes (Momenimovahed et al., 2019).

e Syndrome de Lynch :

Ce trouble génétique affecte 1’'un des quatre génes responsables de la correction des erreurs de
I’ADN (MLH1, MSH2, MSH6 et PMS2). Il s’agit d’un syndrome transmis de maniére
autosomique dominante, qui augmente le risque de développer un cancer, notamment celui de
I’ovaire. Il serait a l’origine de 10 a 15 % des cancers ovariens d’origine héréditaire

(Momenimovahed et al., 2019).

3.3. THS et infertilité :

L'administration prolongée de la thérapie hormonale substitutive (THS) pendant la ménopause
a été liée a une augmentation du risque de cancer ovarien, évaluee a environ 50 % aprés cing ans
de traitement (La Vecchia, 2017).
I'infertilité, caractérisée par l'incapacité a tomber enceinte, se manifeste par une ovulation
persistante sans survenue de grossesse. D'aprés la théorie de l'ovulation permanente, cette
repetition de I'ovulation pourrait engendrer des dommages a I'épithélium ovarien, augmentant

ainsi le risque de développer un cancer de lI'ovaire (Momenimovahed et al., 2019).

3.4. L'obésite :
L'obésité diminue les probabilités de survie des femmes touchées par le cancer de I'ovaire. En

outre, I'obésité abdominale accroit le risque d'attraper cette affection, du fait de la transformation

13
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des androgenes dans les tissus périphériques. De plus, une recherche a démontré que I'obésité
accroit de 36 % le risque de cancer de l'ovaire chez les individus en surpoids qui n‘ont pas
recouru a un traitement hormonal basé sur les cestrogénes aprés la ménopause

(Momenimovahed et al., 2019).

4. Facteurs preéventifs :

4.1. Contraceptive orale :

Le recours a la contraception orale est lié a une diminution du risque de cancer de I'ovaire sur
le long terme de 40 a 50 %. L'avantage s'accroit avec la période d'utilisation, et cet effet préventif
peut demeurer jusqu'a 15 ans apreés l'interruption du traitement. Ainsi, il serait judicieux pour les
femmes porteuses d'une mutation des génes BRCA1 ou BRCA2 de considérer le recours aux

contraceptifs oraux pour minimiser ce danger (Walker et al, 2015).

4.2. La vie reproductive :

La grossesse est percue comme un moyen de protection contre le cancer de I'ovaire. De fagon
générale, les femmes qui ont eu plusieurs enfants voient leur risque réduit de 40% a 60%
comparativement a celles qui n'ont jamais donné naissance. On estime que chaque naissance
diminue le risque de 16 a 22 %, sans tenir compte de I'dage de la femme lors de sa premiere
maternité (Holschneider & Berek, 2000).

L'allaitement était également I'un des facteurs empéchement I'ovulation et pourrait de ce fait

expliquer sa contribution bénéfique a la prévention du cancer ovarien (Zografos et al , 2004).

4.3. Nutrition :

Une alimentation riche en fruits et légumes frais, combinée a une réduction de la
consommation de graisses d’origine animale, de légumes saumurés ainsi que d’aliments frits,
grillés ou fumes, contribue significativement a la diminution du risque de survenue du cancer de
I’ovaire (Zhang et al., 2002).

5. Types des cancers ovariens :

14
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Le cancer de I’ovaire est class€ en trois types principaux, selon le type de cellules a 1’origine
de la tumeur. Cette classification est essentielle pour déterminer les caractéristiques cliniques de
la maladie et orienter le choix de la stratégie thérapeutique. Les principaux types sont les

suivants :

5.1. Cancer épithélial de I’ovaire :

Est le type le plus courant du cancer ovarien, représentant environ 90 % des cas (Cortez et al.,
2018). 1l prend naissance a partir des cellules épitheliales qui tapissent la surface externe de
I’ovaire. Ces cellules, bien qu’essentielles a la protection de I’organe, sont soumises a un stress
régulier induit par ’ovulation. En effet, chaque cycle ovulatoire entraine une rupture puis une
réparation de 1’épithélium ovarien, ce qui peut entrainer des dommages a I’ADN et favoriser
I’accumulation de mutations génétiques (Arora et al., 2024) ; il est généralement diagnostiqué a
un stade avancé, surtout chez les femmes ménopausees. L une de ses formes les plus courantes
est le carcinome séreux de haut grade. Ce type de cancer est généralement rapide a se propager
dans la cavité abdominale dés le premier diagnostic, ce qui complique davantage son traitement
(Cortez et al., 2018).

5.2. Cancer des cellules germinales :

Peut se développer lorsque les cellules germinales présentes dans I'ovaire commencent a se
proliférer. Ces cellules sont normalement destinées a se différencier pour former des ovules, se
transforment en cellules anormales et commencent a se multiplier de maniere incontrélée. Ce
type de cancer est plus rare et peut se manifester a n'importe quel age, mais il est plus
fréeqguemment observe chez les filles, les adolescentes ou les jeunes femmes (généralement entre
15 et 40 ans) (Pan & Xie, 2017).

Les tumeurs malignes des cellules germinales comprennent des tumeurs telles que le
dysgerminome et le tératome immature. Ces tumeurs ont souvent une croissance rapide et
peuvent étre détectées a un stade précoce en raison de symptdmes remarquables tels que des

douleurs abdominales ou wun gonflement de la région ovarienne (IARC, 2022).

5.3. Les tumeurs des cordons sexuels et du stroma ovarien :
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Constituent une catégorie rare de néoplasies, représentant environ 5 a 8 % de 1’ensemble des
tumeurs de I’ovaire. Elles prennent naissance a partir de cellules mésenchymateuses primitives, a
I’origine des cellules de la théque et de la granulosa, qui interviennent dans la formation du
follicule ovarien. Ces cellules jouent un rdle essentiel dans la stéroidogenese (production et
conversion des androgénes en cestrogenes) ainsi que dans le soutien et la maturation de I’ovocyte
Parmi ces tumeurs, la plus fréquente est la tumeur a cellules de la granulosa, qui se présente sous
deux formes principales : adulte et juvénile. Cette tumeur se caractérise par sa capacité a sécréter
des cestrogenes, ce qui peut provoquer des symptdmes cliniques tels que des saignements utérins
anormaux ou une puberté précoce chez les filles.

Les thécomes et les fibromes, quant a eux, sont généralement bénins, mais certains peuvent étre
hormono-secrétants, entrainant une augmentation des niveaux d’cestrogénes. Cela peut

contribuer a 1’épaississement de la muqueuse utérine ou a des saignements vaginaux anormaux

(Young, 2018).

6. Classification des cancers de I’ovaire dans les systemes FIGO-TNM:

Les deux systemes FIGO et TNM sont utilisés pour évaluer le stade tumoral. Cette
classification permet d’adapter la conduite du traitement ainsi que les modalités chirurgicales. Il
s’agit d’une stadification anatomopathologique ¢établie selon I’extension tumorale (T),
I’envahissement ganglionnaire loco-régional (N) et les localisations métastatiques (M), (Tableau
1).

Tableau 1: Classification FIGO et correspondance TNM des tumeurs ovariennes (FIGO

Guidlines, 2014).

Stades Classification

Fl TNM Ovaire

G

(@)

| T1 Tumeur limitée aux ovaires

1A Tla Tumeur limitée & un seul ovaire avec capsule
intacte
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IB Tlb Tumeur des deux ovaires, capsule intacte

IC Tlc Rupture capsulaire ou tumeur a la surface ovarienne
ou cellules malignes dans le liquide d’ascite ou
lavage péritonéal

I T2 Tumeur ovarienne étendue au pelvis

1A T2a Extension a 1’utérus et/ou aux trompes

11B T2b Extension aux autres organes pelviens

1C T2C Extension pelvienne avec cellules malignes dans le

liquide d’ascite ou de lavage péritonéal

i T3 et/ou N1 Métastases péritonéales au-dela du pelvis et/ou
Adénopathies métastatiques régionales

1A T3a Métastases péritonéales microscopiques
1B T3b Métastases péritonéales macroscopiques < 2cm
IC T3c et/ou N1 Métastases péritonéales > 2cm et/ou adénopathies

métastatiques régionales

v M1 Métastases a distance (autres que les métastases
Péritonéales)

7. Symptomes du cancer de I’ovaire :

Au cours de la derniere décennie, de nombreux chercheurs ont contesté le concept de cancer
de I’ovaire en tant que tueur silencieux. Les symptdmes de ce type de cancer se manifestent le
plus souvent a un stade avancé de la maladie, notamment par des douleurs abdominales
pelviennes (dans 70 % des cas), une augmentation de la taille abdominale avec gonflement (dans
22 a 36 % des cas), des saignements vaginaux anormaux, une altération de 1’état générale et des
douleurs lombaires. Par ailleurs, des signes fonctionnels digestifs ou urinaires par compression et

le développement d’une ascite, sont évocateurs du cancer de 1’ovaire (Deligdish et al., 2013).

8. Diagnostic du cancer ovarien :

Afin que le cancer de I’ovaire puisse étre détecté au plus tot, le suivi gynécologique régulier

est essentiel.
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Le diagnostic repose principalement sur : I’examen clinique du pelvis, 1’échographie et le dosage
du marqueur sérique CA 125 (Cancer Antigen 125) qui peut étre de bon pronostic en cas de
baisse trés rapide du taux ce dernier au cours du traitement. Un autre marqueur est dosé de nos
jours conjointement a la CA125, il s’agit de I’HE4 (Human Epididymis protein 4) (Li et al.,
2022).

D’autres examens radiologiques peuvent étre réalisés telle que I’échographie transvaginale,
I’imagerie par résonance magnétique (IRM), le scanner et la tomographie par émission de
positons (TEP ou PET-scan).

Seule la chirurgie (ccelioscopie et biopsie) permet de confirmer ou non un diagnostic en faveur

d’une tumeur ovarienne.

9. Traitement du cancer ovarien :
La chirurgie est le traitement de référence du cancer de ’ovaire. Lorsque le cancer est agressif
ou avancé, la chimiothérapie est généralement combinée a la chirurgie suivie d’une surveillance

qui a pour but principal la détection précoce d’une récidive (Tewari & Monk, 2015).

9.1. Chirurgie :
La chirurgie est le traitement principal proposé€ aux patientes atteintes d’un cancer de 1’ovaire
aux stades I, Il et 11l. Pour le stade 1V, la chirurgie est discutée en fonction de la taille et de la

localisation de la tumeur et des métastases ; ainsi que de 1’état du patient (Tewari et al, 2015).

9.2. Chimiothérapie :

Dans le traitement du cancer de I’ovaire, la chimiothérapie est envisagée lorsque le risque de
progression de la maladie est important, ¢’est-a-dire quand la tumeur n’est plus exclusivement
localisée au niveau ovarien et/ ou quand le grade de la tumeur est élevé. Elle est administrée soit
par voie orale ou par injection.

Le protocole de chimiothérapie utilise un ou plusieurs médicaments spécialement développés
pour agir contre les cellules cancéreuses. Les molécules les plus fréquemment utilisées sont les
sels de platine et les taxanes (carboplatine combiné au paclitaxel). Le protocole de
chimiothérapie peut étre prescrit en combinaison avec la chirurgie, et commencer avant

I’opération. Cette chimiothérapie, dite néo adjuvante, vise a réduire le volume de la tumeur et a
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faciliter ’intervention. Plus souvent, la chimiothérapie du cancer de 1’ovaire est prescrite en
situation adjuvante, c'est-a-dire aprés I’opération, notamment si 1’ablation n’a pas pu étre
complete. Enfin, dans les tumeurs de stade trés avancé (stade 1V), la chimiothérapie est prescrite
en dehors de toute chirurgie, afin de ralentir la croissance du cancer (McGuire & Markman,
2003, W3).

Les derniéres avancées de la medecine ont également permis de développer de nouvelles
alternatives thérapeutiques trés prometteuses, dont les thérapies ciblées ou I’immunothérapie,
parfois indiquées dans le cadre d’essais cliniques pour traiter les cancers de I’ovaire de stade

avancé (W3).

9.3. La radiothérapie :

Suite a sa toxicité et a son incapacité a démontrer son efficacité en termes de survie (Rai et
al., 2014), la radiothérapie n’est pas systématiquement utilisée dans le traitement du cancer de
I’ovaire, mais elle peut étre indiquée dans certaines situations particuliéres :

- Pour les patientes dont le cancer de I’ovaire récidive aprés un traitement initial par
chirurgie et chimiothérapie, la radiothérapie peut étre une option. Elle peut aider a
contrdler la croissance tumorale.

- Dans un contexte palliatif, la radiothérapie peut étre utilisée pour réduire la taille des
métastases, soulager la douleur et améliorer la qualité de vie des patientes. Elle peut
diminuer la pression exercée par la tumeur sur les organes adjacents, réduisant ainsi les
symptdmes.

- La radiothérapie peut étre envisagée si le cancer est localisé ou présente une extension
limitée. Dans ces cas, elle peut cibler spécifiguement les zones toucheées tout en
épargnant les tissus sains environnants.

- Certaines patientes peuvent ne pas tolérer la chimiothérapie en raison de ses effets
secondaires. Pour ces femmes, la radiothérapie offre une alternative pour le contréle local
de la maladie (W4).
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1. La prédisposition génétique :

Le cancer de I’ovaire est une pathologie complexe et hétérogene, résultant de I’interaction
entre des facteurs environnementaux et des altérations génétiques significatives.
Jusqu’a 90 % des cancers de 1’ovaire sont des cancers sporadiques. Cependant, pres de 10% de
toutes les tumeurs malignes de 1’ovaire sont liées a une prédisposition familiale.
Parmi les principales altérations héréditaires associées a ce cancer, on retrouve les mutations
des genes BRCAL et BRCA2 (BReast CAncer genel et 2). D'autres mutations, comme celles
affectant les génes MMR (Mismatch Repair), TP53 (Tumor Protein 53) et RAS (Rat Sacroma
virus oncogene) peuvent également jouer un réle déterminant dans l'initiation et la progression
tumorale.

En général, une femme dont une parente au premier degré (mere, fille ou sceur) a eu un
cancer de 1’ovaire présente un risque trois fois plus élevé de développer elle-méme ce cancer.
De plus, le risque augmente si I’on dénombre plus d’une parente au premier degré ayant des

antécédents du cancer ovarien (Billiau, 2014 ; Maioru et al., 2023).

Deux formes de risque génétique sont associées au développement d’une tumeur de I’ovaire

(Figure 6) :
1.1. Les prédispositions genétiques majeures
Ces prédispositions concernent principalement deux syndromes bien identifiés :

e Les mutations BRCA1 et BRCA2, qui prédisposent a la fois au cancer du sein et au
cancer de 1’ovaire, souvent observés chez une méme patiente ou au sein de sa famille
proche.

e Le syndrome HNPCC (Hereditary Non Polyposis Colorectal Cancer), également
appelé syndrome de Lynch 11, caractérisé par une forte prévalence de cancer colorectal,
accompagné d’un risque accru de développer d’autres tumeurs, dont le cancer de

I’ovaire.
1.2. Les prédispositions génétiques mineures :

Ces formes plus rares de prédisposition sont observées dans le cadre de syndromes
génétiques complexes, ou le cancer de I’ovaire ne représente qu’une manifestation secondaire.

Il s'agit notamment :
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e dusyndrome de Li-Fraumeni (SLF) ;

e dusyndrome de Peutz-Jeghers (SPJ) ;

o etdusyndrome de Cowden (SC) ;

Dans ces cas, les tumeurs ovariennes sont généralement associées a des mutations dans des

génes suppresseurs de tumeurs (Cazier & Tomlinson, 2009).

Par ailleurs, ces prédispositions mineures peuvent également étre liées a des anomalies dans

les génes impliqués dans la réparation des cassures double brin (CDB) de I’ADN. Ces

cassures peuvent survenir suite :

e aune exposition aux radiations ionisantes,

e al’action de mutagénes chimiques,

e alaproduction d’espéces réactives de 1’oxygene issues du métabolisme cellulaire,

e 0U encore, de maniére controlée, lors des événements naturels de recombinaison

génétique (Toss et al., 2015).

Figure 6 :

BRCA 1

BRCA 2

Genes involved in DSB repair
MMR genes (Lynch SDR)
TP53 (Li-Fraumeni SDR)
Other genes

Genes de susceptibilité et leur prévalence dans les syndromes
ovariens héréditaire (Toss et al., 2015).
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2.Genes de susceptibilitée du cancer ovarien :
2.1. Genes BRCA :

Les génes BRCA sont des génes suppresseurs de tumeurs, qui jouent un réle important dans
le processus de réparation des cassures double brin (CDB) (Gorodetska et al., 2019).
Les mutations de ces genes sont impliquées dans 65 a 85 % des cas de cancers ovariens

familiaux.

e« BRCAL : situé sur le chromosome 17g21. Il posséde une séquence de 5592 nucléotides
répartis en 24 exons, codant pour une protéine de 1863 acides aminés (220 kDa). La
transmission de ce géne suit un mode autosomique dominant (Lee et al., 2017 ; Maioru
et al., 2023). (Figure 7).
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Figure 7 : Localisation du géne BRCA1 (W5).

« BRCAZ2 : Ce gene ne présente aucune homologie de séquence avec le géne BRCAL. Il
est localisé sur le chromosome 13qg12. Il comprend 27 exons et code une protéine de
3418 acides aminés (380 kDa). Sa transmission est également autosomique dominante
(Petrucelli et al., 2016 ; Maioru et al., 2023). (Figure 8).
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Figure 8 : Localisation du gene BRCA2 (W6).

Les protéines BRCA jouent un réle clé dans la réparation de I’ADN et la régulation de la
transcription en réponse aux dommages genétiques. Elles interviennent également aux points

de contrdle du cycle cellulaire, contribuant ainsi au maintien de 1’intégrité génomique. Leur
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altération ne provoque pas directement le développement tumoral, mais constitue une étape
initiale cruciale dans ce processus (Chen et al., 2014).

En particulier, les protéines BRCA interagissent avec la protéine RAD51 pour activer la
réparation des cassures double brin de I’ADN via le mécanisme de recombinaison homologue,
un processus essentiel a la stabilité du génome (Petrucelli et al., 2016 ; Gorodetska et
al., 2019).

2.2. Génes MMR :

Les génes du systeme MMR, tels que MLH1 (MutL Homologue 1), MSH2 (MutS Homologue
2), MSH6 (MutS Homologue 6) et PMS2 (Postmeiotic Segregation Increased 2), codent pour
des protéines MMR, des hydrolases d’acides nucléiques impliquées dans la correction des
erreurs de mésappariement survenant au cours de la réplication de I’ADN. Toutefois, des
mutations germinales affectant ces génes entrainent un déficit en protéines MMR, induisant une
instabilité génomique et augmentant ainsi le risque de développer certains cancers, notamment
dans le cadre du syndrome de Lynch (Zhang & Chen, 2021).

2.3. Genes impliqués dans la réparation des CDB :

Les CDB de I’ADN surviennent naturellement au cours de la réplication du génome, mais
peuvent également étre induites par des agents exogenes endommageant I’ADN. Leur
réparation est essentielle a la survie cellulaire et au bon déroulement de la croissance normale.
Plusieurs mécanismes permettent de réparer les CDB, notamment la recombinaison homologue,
qui utilise des extrémités d’ADN homologues, et la jonction d'extrémités non homologues
(Non-Homologous End Joining, NHEJ) (Liping et al., 2015).

Ces génes sont impliqués dans 10 a 15 % des cas familiaux de cancers de 1’ovaire. Ils codent
des protéines qui interagissent et coopérent avec les protéines BRCA, jouant un role essentiel
dans la réparation des cassures double brin (CDB) de I’ADN par le mécanisme de
recombinaison homologue (HR, pour homologous recombination). Plusieurs génes participent
ainsi au maintien de la stabilité genomique, parmi lesquels on peut citer :

o CHEK?2 (Checkpoint Kinase 2), localisé sur le bras long du chromosome 22 (22g12.1),
est un gene suppresseur de tumeur codant une kinase activée en réponse aux dommages

de I’ADN. L’inactivation de ce gene peut entrainer le déeveloppement de différents types
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de cancer, notamment les cancers du sein, de 1’ovaire, de la prostate et du colon
(Noureddine, 2021) ;

e PALB2 (Partner and Localizer of BRCAZ2), situé sur le chromosome 16p12.2, intervient
comme cofacteur dans la fonction de BRCA2. Les cancers du sein, de I’ovaire et du
pancréas ont tous été associés a des mutations germinales hétérozygotes du gene
PALB2 (Maioru et al., 2023) ;

o RADb5], localisé en 15q15.1, est transporté au niveau des CDB par la protéine BRCA2.
RADS1 enrobe les extrémités 3’ simple brin de part et d’autre de la cassure, étape
essentielle a la recombinaison homologue et a la réparation de 1’ADN
(Momenimovahed et al., 2019). 1l a été rapporté également que les mutations du gene
RAD51 ont été associées a une susceptibilité accrue a plusieurs types de cancer, en

particulier les cancers du sein et de 1’ovaire (Maioru et al., 2023).

2.4. Genes impliqueés dans les prédispositions mineures de cancers ovariens :

2.4.1. GeneduSLF:

Le gene muté est Le TP53 ; gene suppresseur localisé au locus 17p13.1, d’une taille de 25,7
kb et incluant 11 exons. TP53 code pour une phosphoprotéine nucléaire de 393 acides aminés
et d’un poids moléculaire de 53 kDa, d’ou il tient son nom (Figure ...). De nombreuses études
ont montré que P53 joue un role crucial dans la réponse aux dommages a I’ADN, en participant
aux mécanismes d’apoptose et d’arrét du cycle cellulaire. Suite a des dommages a I’ADN, P53
est rapidement stabilisée et s’accumule dans la cellule (Cole et al., 2016, W7).

Des mutations germinales de ce gene ont été identifiées chez des patients atteints de SLF,
représentant environ 3 % de I’ensemble des cas de cancer ovarien d’origine familiale. Prés de
50 % des patients atteints du SLF développent une tumeur avant I’age de 30 ans, et entre 15 %

et 35 % d’entre eux présenteront plusieurs cancers au cours de leur vie (Toss et al., 2015).
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Figure 9 : Localisation du gene TP53 (W7).
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2.4.2. Gene du SPJ :
Les mutations du géne suppresseur STK11 (Sérine Thréonine Kinase 11) sont corrélées au
syndrome SPJ. Ce gene est localisé sur le chromosome 19p13.3 et code pour une protéine de

48,86 kDa impliquée dans la régulation du cycle cellulaire et I’apoptose (Apostolou & Fostira,
2013 ; W8) (Figure 10).
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Figure 10 : Localisation du géne STK11 (WS8).

Les patients atteints du SPJ souffrent d'une maladie héréditaire du systeme gastro-intestinal,
marquée par lI'apparition de polypes hamartomateux spécifiques au niveau du tube digestif, ainsi
gue par une pigmentation mucocutanée typique. Ce syndrome est associé a un risque fortement

accru de développer des cancers, tant digestifs qu'extra-digestifs (McGarrity et al., 2022).

2.4.3. Géne du syndrome de Cowden (SC) :
Le gene muté responsable de ce syndrome, est le géne suppresseur PTEN (phosphatase and
TEnsin Homolg). Il est localisé en 10g23.3 codant une phosphatase de 403 acides aminés et

d’une masse moléculaire de 47 KDa (Figure 11).
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Figure 11 : Localisation du géne PTEN (W9).

Cette phosphatase hydrolyse le phosphate situé en position 3 du phosphatidylinositol (3, 4,
5)-triphosphate (PIP3), formant le phophatidil inositol bi-phosphate (PIP2) qui ne peut plus
activer la voie AKT (Figure 12) (Leiphrakpam & Are, 2024).
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Figure 12 : Voie PI3K/Akt/mTOR (Leiphrakpam & Are, 2024).

2.5. Autres genes impliqués dans la carcinogénése ovarienne :

PI3K (Phosphoinositide 3-Kinase) : situé sur le bras long du chromosome 3 en position 26.32,
code pour une sous-unité catalytique appelée p110 o.. Cette derniere associée a une autre sous-
unité dite régulatrice (p85) forme la phosphoinositide tri-phosphate 3 kinase de type | (PI3K3
de type I), lequel constitue le messager activateur d’AKT (Figure 12). Cette phosphatase est
antagoniste a celle du gene PTEN. Des mutations activatrices de ce géne ont été associés au

développement du cancer ovarien (Sohn, 2022).

ARID1A (AT-rich interactive domain-containing protein 1A) : est un gene suppresseur de
tumeur situé sur le chromosome 1p36.11. Des mutations inactivatrices de ce gene, entrainent
une perte d'expression de la protéine, ont été identifiées dans des cas de cancer de I’ovaire, en

particulier dans le carcinome a cellules claires (Takahashi et al., 2021).

KRAS (Kirsten rat sarcoma virus) and BRAF (B-Raf Proto-Oncogene, Serine/Threonine
Kinase) : des proto-oncogenes situés respectivement sur les chromosomes 12p12.1 et 7934. Ces
genes font partie de la voie de signalisation MAPK (Figure 12), qui régule la croissance, la

différenciation et la survie cellulaires. Des altérations de KRAS et BRAF contribuent & une
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dérégulation des processus cellulaires dans le cancer de I’ovaire et sont freqguemment observées

dans les carcinomes mucineux de 1’ovaire (Maioru et al., 2023).

FOXL2 (Forkhead box L2): situé sur le chromosome 3923 code pour un facteur de
transcription contenant un domaine forkhead, une structure spécifique lui permettant de se fixer
a ’ADN pour réguler l'expression de nombreux génes impliqués dans le développement, la
différenciation cellulaire et I’homéostasie tissulaire. Les mutations de FOXL2 peuvent entrainer
une dérégulation de 1’expression génique et de la croissance cellulaire dans les tumeurs des
cellules de la granulosa. Une mutation spécifique et récurrente de FOXL2 (mutation C134W)
est retrouvée dans plus de 95 % de ces tumeurs. ; la rendant un marqueur diagnostique tres

spécifique pour ce type de cancer ovarien (Leung et al., 2016).

CCNEL1 (Cyclin E1) : situé sur le chromosome 19g12 code pour la cycline E1, une protéine
régulatrice essentielle du cycle cellulaire. Une amplification et une surexpression de CCNE1
ont été observées dans un sous-groupe de carcinomes séreux de haut grade de 1’ovaire,
contribuant a une prolifération cellulaire incontrélée et a une instabilité génomique.
L’amplification de CCNE1 est un marqueur pronostique pouvant indiquer une évolution plus

agressive de ce type de cancer (Park et al., 2020).
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1.Cadre et population d’étude :

Cette étude statistique rétrospective de type cas-témoins a été réalisée au service d’oncologie
médicale du Centre Hospitalier Universitaire Benbadis de Constantine (CHUC), durant un stage
effectué dans la période du 4 Mars au 4 Mai 2025. Elle a consisté en une analyse de dossiers
médicaux archivés entre 2023 et 2024, portant sur des femmes originaires de I’Est algérien,

agées de 16 a 75 ans.

La population d’étude se compose de 60 femmes, réparties en deux groupes distincts :

Groupe cas (n = 30) : patientes atteintes d’un cancer de 1’ovaire confirmé par un examen
anatomo-pathologique. Toutes ont bénéficié, dans le cadre de leur prise en charge clinique,
d’explorations complétes incluant les marqueurs biologiques (CA125, ACE, autres si nécessaires)
ainsi que des examens complémentaires (biopsie, échographie, scanner, IRM) (Annexe 1).

Le nombre de cas a été limité a 30 du fait que la majorité des dossiers médicaux archivés entre
2023 et 2024 ont été incomplets pour les paramétres étudieés.

Groupe témoins (n = 30) : femmes sans antécédents personnel ni familial de cancer, recrutées

dans la population générale et appariées selon 1’age avec le groupe de cas (Annexe 2).

2.Criteres d’inclusion :
- Groupe cas : diagnostic confirmé de cancer de 1’ovaire par étude histopathologique.

- Groupe témoins : absence d’antécédents personnel ou familial de cancer.

3.Critéres d’exclusion :

-Dossiers médicaux incomplets ou inexploitables.

4. parameétres étudiés :
Les parameétres sélectionnés pour 1’analyse statistique incluent :
-Données sociodémographiques : age ;
- Facteurs gynéco-obstétriques : age a la ménarche, nombre de grossesses, fausses couches ;

-Antécédents familiaux : histoire familiale de cancer (ovaire, sein, célon) ;
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-Variables cliniques spécifiques aux patientes atteintes de cancer de 1’ovaire (stade TNM,
traitement, évolution) ;

- Les autres variables mentionnés dans les questionnaires ont été collectées a des fins
descriptives mais n'ont pas été utilisées dans I’analyse statistique comparative et ceci di a

I’absence de différences significatives entre patientes et témoins.
5. Méthodes d’analyse statistique :

Les calculs de I’age moyen, de I’écart type (SD) ainsi que des répartitions des patientes selon les

paramétres retenus pour 1’étude statistique ont été réalisés par Exel (Microsoft Office® 2017).
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1. Répartition des patientes selon I’age :
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Figure 13 : Répartition des patientes selon 1’age.

Dans notre série, 1’age des patientes varie de 16 a 75 ans, avec une moyenne de 54 + 12 ans.
On observe une augmentation progressive de la prévalence du cancer de I’ovaire avec 1’age,
atteignant un pic dans la tranche [50-60[ans, qui représente 37 % des cas. Cette fréquence reste
aussi élevée dans la tranche [60-70[ans, avec 30 % des cas, soulignant un risque accru durant
la période post-ménopausique. Par ailleurs, 13 % des cas sont recensés entre 40 et 50 ans,
correspondant a la période de la préménopause et de la ménopause. Quelques cas ont également
été observés chez des patientes plus jeunes, ce qui indique que ce cancer peut survenir a tout

age.

Nos résultats sont en accord avec ceux de Bandera et al. (2016) qui ont montré que le cancer
des ovaires touche principalement les femmes agées, avec presque 75 % des cas diagnostiqués

aprés la ménopause.

Nous observons aussi que, I’age médian du diagnostic dans notre serie est inferieur a celui
rapporté par la littérature compris entre 60 et 65 ans dans la plupart des pays. Ce résultat peut
étre relaté a plusieurs facteurs dont 1I’hérédité, la taille de I’échantillon, les critéres de sélection

des participants (hopital privé vs hépital public) et la race (Ali et al., 2023).

« La théorie des gonadotrophines » est I'une des hypothéses proposées pour expliquer la
physiopathologie du cancer ovarien. En effet, selon cette théorie, les taux éleves de FSH et de

LH, observés notamment apres la ménopause en raison de la perte du rétrocontrdle hormonal
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exercé par les ovaires, pourraient entrainer une stimulation excessive de I'épithélium de surface
de l'ovaire et favoriser I'apparition de processus néoplasiques. Cette supposition explique
I'augmentation du risque de cancer ovarien apres la ménopause (Choi et al., 2007).

Il a été rapporté également que les femmes plus &gées, généralement considérées ceux
diagnostiquées apres I'age de 65 ans, ont un pronostic plus mauvais que celui des femmes
diagnostiquées avant 65 ans (Poole et al., 2016). En effet, d’aprés notre population d’étude
100% des femmes agées plus de 65 ans présentent des stades avancés geénéralement des

métastases.

Comme le montre la Figure 13 : deux cas exceptionnels avec age précoce ont été observés.
Une patiente agée de 16 ans (stade 1) et une autre de 29 ans (stade I1). Dans ce sens, Il a été
rapporté que la survenue des tumeurs ovariennes demeure trés rare en phase pré-pubertaire et
pubertaire (Crouet et al., 1985). D’autant plus, Engbang et al. (2015) ont constaté que les
femmes atteintes d’une maladie héréditaires sont plus susceptibles de développer un cancer
ovarien 10 ans plus tét que I'dge moyen du diagnostic. Ces mémes auteurs ont rajouté que les
femmes atteintes de la maladie de Lynch Il ont un risque de 6,7 % de développer une maladie

ovarienne.

2. Répartition de la population d’étude selon I'age a la ménarche :

[10-12] [13 - 15] >16
M Patientes ™ Temoins

Figure 14 : Répartition des patientes et des témoins selon ’dge a la ménarche.
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L'analyse de I'dge de la ménarche dans notre étude met en évidence des disparités
significatives entre les patientes atteintes de cancer de I'ovaire et le groupe témoin (Figure 14).
Parmi les patientes, 50 % ont eu leur ménarche entre 10 et 12 ans, 40 % entre 13 et 15 ans, et
10 % apres 16 ans. En comparaison, les femmes du groupe témoin présentent une ménarche
globalement plus tardive : 30 % entre 10 et 12 ans, 67 % entre 13 et 15 ans, et seulement 3 %

au-dela de 16 ans.

Des menstruations précoces sont liées a un risque plus élevé de cancer ovarien en raison d'une
exposition prolongée a 1'cestrogéne. En effet, selon « la théorie de 1’ovulation incessante » un
démarrage précoce des cycles menstruels entraine une multiplication des ovulations au cours
de la vie d'une femme, ce qui accroit la probabilité de mutations génétiques dans les cellules
épithéliales des ovaires (Fathalla, 1971). En outre, une exposition prolongée a I'cestrogéne
favorise la prolifération des cellules ovariennes, augmentant ainsi le risque que des cellules
cancéreuses se developpent. Par conséquent, les femmes qui présentent leurs premieres regles
tot sont plus a risque de développer un cancer de I'ovaire que celles qui commencent plus tard
(Fujita et al., 2008). Dans ce méme contexte Chene et al. (2011), suggérent qu’une ménopause

tardive peut étre un facteur de risque a la carcinogénése ovarienne.

3. Répartition de la population d’étude selon I’état civil et pariteé :

Patientes Témoins

B Mariées & Non mariées B Mariées m Non mariées

Figure 15 : Répartition des patientes et des témoins selon 1’état civil.
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Nombre de grossesse

0.2 3.5 26

m Patientes m Témoins

Figure 16 : Répartition des patientes et des témoins selon la parité.

Dans les Figures 15 et 16, on observe que 37 % des patientes de notre étude ne sont pas
mariées vs 17 % chez les témoins. En contrepartie parmi les patientes mariées, nous avons
constaté que 42 % ont entre 0 et 2 enfants (vs 8 % chez les témoins), 32 % en ont entre 3 et 5

(vs 60 % chez les témoins), et 26 % ont 6 enfants ou plus (vs 32 % chez les témoins).

La faible parité pourrait représenter un facteur de risque majeur dans notre population
d’étude, comme en témoignent ces résultats. Cette remarque est en accord avec les données de
la littérature. Effectivement, de nombreuses recherches ont démontré une corrélation inverse
entre la parité et le risque de cancer ovarien. Ce risque est considérablement réduit pour chaque
grossesse supplémentaire, avec une réduction estimée a 50 % chez les femmes multipares par
rapport aux nullipares. On attribue ce mécanisme protecteur a I'absence d'ovulation pendant la
grossesse, ce qui diminue I'exposition de I'épithélium ovarien aux dommages répétés causes par
I'ovulation (La Vecchia, 2017).

Notre étude a révélé que 16 % des patientes ont subi une fausse couche spontanée. Parmi
elles, la majorité n’a eu qu’une seule fausse couche. En revanche, la prévalence des fausses
couches spontanées est de 46 % chez le groupe témoin, la plupart ayant connu deux fausses
couches ou plus. On a signalé que les grossesses a terme ou non arrivée a terme sont liées a une

réduction du risque de cancer de I'ovaire (Whittemore et al., 1992).
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4. Répartition de la population d’étude selon la prise de contraceptif :

Patientes Témoins

M Contraceptif

M Pas de contraceptif

Figure 17 : Répartition comparative de 1’usage des contraceptifs oraux chez
les patientes et les témoins.

L’analyse des données montre une différence dans 1’'usage des contraceptifs oraux entre les
femmes atteintes de cancer de I’ovaire et le groupe témoin. Parmi les patientes, 80 % n’avaient
jamais utilisé contraceptif oral, contre seulement 20 % qui en avaient fait usage. En revanche,
70 % des femmes du groupe témoin déclaraient avoir utilisé ce moyen de contraception (Figure
17). Cette disparité suggére un lien possible entre 1’absence de contraception hormonale et un
risque accru de cancer ovarien, soutenant I’hypothése de I’effet protecteur des contraceptifs

hormonaux par la réduction du nombre d’ovulations.

Une méta-analyse récente, réalisée par Arshadi et al. (2024), confirme cette hypothese en
montrant une corrélation inversement significative entre I’utilisation de contraceptifs oraux
combinés et le risque de survenue du cancer épithélial de 1’ovaire. L’effet bénéfique semble
non seulement réel, mais également amplifi¢ avec la durée d’utilisation : plus la prise est
prolongée, plus la réduction du risque est importante. Sur le plan mécanistique, cette protection
s’explique par les effets physiologiques profonds induits par les hormones contenues dans les
contraceptifs. Le progestatif, en particulier, exerce une action de rétrocontréle négatif au niveau
de I’hypothalamus, ce qui entraine une réduction de la fréquence des impulsions de GnRH.
Cette suppression hormonale conduit a une baisse de la production de FSH et de LH par
I’hypophyse antérieure. En 1’absence de ces hormones, indispensables a la maturation du
follicule ovarien, il n’y a ni développement folliculaire ni ¢lévation de 1’cestradiol, empéchant
ainsi I’apparition du pic de LH requis pour déclencher I’ovulation. Cette inhibition du processus
ovulatoire constitue le mécanisme principal par lequel les contraceptifs empéchent la survenue

& 3
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1’épithélium reproductive. Cette réduction du nombre d’ovulations, selon Mills (2002), diminue
I’exposition répétée de la surface ovarienne aux ruptures folliculaires, aux phénomenes
inflammatoires et a la réparation tissulaire, autant de processus susceptibles d’induire des

mutations a I’origine de la transformation maligne des cellules de 1’épithélium ovarien.

Bien qu’il existe une relation inverse entre la durée d’utilisation des contraceptifs
hormonaux, 1’dge de leur utilisation et le risque de cancer de 1’ovaire, c’est la durée de
consommation qui demeure le facteur le plus déterminant. Cette réduction du risque peut

persister jusqu’a 10 a 15 ans aprés 1’arrét des pilules (Momenimovahed et al., 2019).

5. Répartition des patientes selon les antécédents familiaux :

avec les antécédents
familiaux

M sans les antécédents
familliaux

Figure 18 : Répartition des patientes selon les antécedents familiaux.

D’aprés la Figure 18, 20 % des patientes atteintes d’un cancer de I’ovaire présentaient des
antécédents familiaux de cancer. Cette fréquence est tres élevée si on la compare a celle
rapportée par la littérature ou les formes héréditaires de ce type de cancer sont retrouvées dans
presque 10% des cas (Muller, 2017). Parmi elles, certaines déclaraient un parent de premier ou
de deuxiéme degré atteint d’un cancer de I’ovaire ou du sein. Une patiente présentait une double
pathologie, avec a la fois un cancer du sein et un cancer de I’ovaire. Une autre rapportait un
antécédent de cancer colorectal chez un oncle.

Il est bien établi que les antécédents familiaux de cancer de 1’ovaire sont associés a un risque
accru de développer cette maladie, avec un risque relatif estimé entre 2,0 et 4,0 en cas
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d’antécédent chez un parent au premier degré (Frank et al., 2017). Les genes les plus
fréquemment impliqués dans la prédisposition au cancer de 1’ovaire sont BRCAL et BRCA2, qui
sont généralement associes a la forme histologique séreuse de haut grade. Les mutations des
genes de reparation des mésappariements (MMR), responsables du syndrome de Lynch (ou
cancer colorectal héréditaire sans polypose, HNPCC), contribuent également aux formes
familiales du cancer de I’ovaire, en particulier avec une tendance vers les histologies
endométrioides et a cellules claires. D’autres génes de pénétrance modérée a faible tels que les
genes de réparation des CDB, peuvent aussi contribuer au risque de cancer de 1’ovaire (Zheng
etal., 2018).

6. Répartition des patientes selon le stade FIGO :

STADE 1 STADE 2 STADE 3 STADE 4

Figure 19 : Répartition des patientes selon les stades FIGO.

L’analyse des données de notre étude montre que 66 % des patientes ont été diagnostiquées
a des stades extrémes de la maladie, & savoir les stades | et IV selon la classification FIGO.
Cette distribution souligne le caractere contrasté de la présentation clinique du cancer de
I’ovaire : certaines patientes bénéficient d’un diagnostic précoce, tandis que d’autres ne sont
identifiées qu’a un stade avancé, souvent associé a un pronostic defavorable.
Dans les pays a ressources limitées, le diagnostic tardif demeure un défi majeur, lié
principalement a I’absence de programmes de dépistage systématique, au colt élevé des
examens spécialisés, ainsi qu’aux obstacles d’accés aux soins oncologiques spécialisés. Ces

contraintes structurelles font que de nombreuses patientes ne sont prises en charge qu’a un stade
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avancé, moment ou les options thérapeutiques sont réduites et les chances de survie fortement
compromises.
Cependant, dans les contextes ou un dépistage ciblé est mis en place, notamment chez les
femmes a haut risque familial ou génétique, une détection précoce est envisageable
(Fanomezantsoa et al., 2015).

Nos résultats démontrent que la moitié (50 %) de nos patientes sont diagnostiquées a des
stades tres tardifs (111, IV). Le diagnostic précoce est difficile également en raison de I’absence
de symptomatologie spécifique et de la mauvaise accessibilité anatomique des ovaires

(Raherinantenaina et al., 2015).

7. Répartition des patientes selon le type de traitement :

THERAPIE CIBLE

CHIMIOTHERAPIE

CHIRURUGIE

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20

Paliatif Néoadjuvant Adjuvant Curatif

Figure 20 : Répartition des patientes selon le type de traitement.

Le traitement du cancer de 1’ovaire repose sur une approche personnalisée, tenant compte du

type de tumeur et du profil de la patiente (Burges & Schmalfeldt, 2011).

La chirurgie, représente le traitement de base, visant a retirer la tumeur et souvent 1I’ensemble
de I’appareil reproducteur. Dans ce sens ~ 63% de nos patientes (n=19) ont subi ce type de
traitement. Elle peut étre suivie d’une chimiothérapie adjuvante pour éliminer les cellules
cancéreuses résiduelles et de ce fait réduire le risque de récidive. C’est le cas de ~ 36% des
cas (n=11).
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Parmi les patientes opérées 9 cas ont bénéficié d’une chimiothérapie non adjuvante dont le but

est de réduire la taille de la tumeur pour faciliter une chirurgie plus efficace ou moins invasive.

9 cas de nos patientes qui présentaient des stades FIGO avancés et qui n’ont pas répondu a la

chimiothérapie ont bénéfici¢ d’une thérapie ciblée.

8. Répartition des patientes selon I’évolution clinique de la maladie :

3%

Figure 21 : Répartition des patientes selon 1’évolution clinique de la maladie.

La Figure 21 montre que la majorité des patientes (83 %) présentent une stabilité clinique,
ce qui suggere une efficacité du traitement ou une bonne réponse thérapeutique dans la majorité
des cas étudiés. Nos résultats sont en accord avec la méta-analyse de Harter et al. (2021) qui
ont montré que la stabilité clinique peut atteindre 80 % des cas notamment pour ceux subissant
une cytoréduction compléte.

Le taux de mortalité reste relativement faible (13 %), mais il n’est pas négligeable, ce qui
souligne la sévérité potentielle de la pathologie chez certaines patientes, notamment selon le
stade ou le type histologique du cancer.

La récidive locale est trés rare (3 %), ce qui peut témoigner d’un bon contréle local de la
maladie, possiblement grace a la chirurgie. Ce taux est trés bas comparé aux résultats de
Gadducci & Cosio (2009) qui ont rapporté un taux de récidive de 50 % au cours de la premiére

et deuxiéme année de traitement.
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Conclusion

Le cancer de I’ovaire est I’'un des cancers gynécologiques les plus fréquents, se classant au
troisieéme rang apres le cancer du col de I'utérus et celui de I’endométre. Il présente également le
plus mauvais pronostic et le taux de mortalité le plus élevé par cancers gynécologiques chez la

femme.

C’est une maladie multifactorielle dans laquelle interviennent a la fois plusieurs facteurs acquis
et environnementaux. Dans le cadre de développer des stratégies de prévention adaptées, I’étude
de ces facteurs de risque ainsi que de 1’implication de marqueurs génétiques dans la survenue de

cette étiologie a fait I’objet de plusieurs études a travers le monde.

L’étude statistique que nous avons mené a révélé que ce type de cancer peut survenir a tout age,
avec une probabilité nettement accrue chez les femmes ageées. Le risque semble augmenter avec
un début prématuré des menarches et une menopause tardive. Dans ce contexte, les hypothéses de
I’ovulation incessante ainsi que celles liées aux perturbations hormonales survenant a la
ménopause ou post- ménopause ont été avancées pour expliquer le processus de carcinogenese

ovarienne.

Nos résultats ont montré un age médian au diagnostic inférieur a celui généralement rapporté
dans la littérature internationale. Cette divergence pourrait étre relatée a plusieurs parametres, tels
que des prédispositions héréditaires, la taille de 1’échantillon étudié, les criteres de sélection des

patientes, ainsi que des variations ethniques ou génétiques propres a la population concernée.

La parité joue également un role clé dans la réduction du risque de ce type de cancer. Les
femmes multipares présentent un risque significativement plus faible que celles nullipares ou
paucipares. Ce mécanisme protecteur est en lien avec 1’absence d’ovulation pendant la grossesse,
ce qui diminue 1’exposition répétée des ovaires a des processus pouvant entrainer des mutations.
Par ailleurs, nous avons constaté que I’utilisation prolongée de contraceptifs oraux, sembleraient

étre un facteur préventif pour ce type de cancer dans notre population d’étude.
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Conclusion

Le facteur antécedent familial joue un rdle crucial dans la prédisposition au cancer ovarien.
Environ 20 % de nos patientes présentent des antécédents familiaux de cancer du sein ou de
I’ovaire. Dans ce contexte, en termes de conseil génétique pour les femmes a risque, le diagnostic

moléculaire du risque génétique, doit étre proposé systématiquement.

50 % des patientes sont diagnostiquées a des stades FIGO tres avancés Il et IV vu la situation

anatomique profonde des ovaires et 1’absence d’une symptomatologie propre.

La majorité des patientes (83 %) présentent une stabilité clinique, ce qui suggere une efficacité
du traitement ou une bonne réponse thérapeutique. Soulignant que la chirurgie reste le traitement

initial de référence (~ 63% de nos patientes), surtout si elle permet une cytoréduction optimale.

Comme perspectives de notre travail, il serait intéressant de poursuivre la recherche sur ce
theme :
- en ¢largissant la taille de notre échantillon par réalisation d’une enquéte épidémiologique a tres
grande échelle régionale ou nationale afin d’avoir une idée réelle sur les facteurs de risques les
plus incriminés dans la carcinogénése ovarienne.
- intégrer des données génétiques dans de futures recherches permettrait de mieux comprendre les
cas héréditaires, de repérer les femmes a risque élevé, et de proposer des stratégies de prévention

plus efficaces, comme le dépistage ciblé ou la surveillance réguliére.
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Annexe 01 :

Questionnaire pour patiente

1. Etat civil
Nedupatient: ...............ooeenne.

Nom: ..ooooiiiiiiiiin Prénom: .................l
Age:............ ans  Age du diagnostic : .................e.oounn.l.
Taille : ............ cm  Poids:............ kg IMC:............
Profession : ........cocoiiiiiiiiii

Lieu d’habitation :o rural o urbain ville :

2. Antécédents

2.1. Antécédents obstétriques et gynécologiques

Age alaménarche: ............ ans

Cycle menstruel :

o Régulier o Irrégulier

0 <24 jours O 25-31jours 0> 32 jours

Ménopause : 0 Oui o0 Non Age:............ ans

Mariée : 0 Oui o0 Non

Nombre de grossesses : ............. Age ala lére naissance : ............ ans
Fausses couches: o Oui o Non Nombre: ......... Allaitement : o Oui o Non
Moyen contraceptif :

o Hormonal o Dispositif intra-utérin o Mécanique Durée : ............ ans

Prise de pilule : 0 Oui © Non



Traitement hormonal substitutif : ©® Oui o Non Durée: ............ ans

2.2. Antécédents personnels

Fumeuse : 0 Oui 0 Non 0O tabac passif

Activiteé physique : o Oui 0 Non

Utilisation du talc : ot Oui o Non

2.3. Antécédents Médicaux

o Diabéte o0 HTA o Cardiopathie olnfection ou inflammation chronique o Autre: ............

2.4. Antécédents Familiaux

Antécédent familial au cancer des ovaires : o Oui o Non
eDegré de parenté : o 1 02 o3¢ Siouiarbre généalogique :
Association avec le cancer du sein :o Oui o Non

Association avec le cancer du colon (Syndrome HNPCC) : o Ouio Non
Autres :

3. Marqueurs et Examens
Marqueurs biologiques : 0 CA125 o ACE oAutre: ............

Examens : o Biopsieo Echographie o Scanner o IRM.

4. Etude Anatomo-pathologique

Classification TNM : Stade ............coovviveininnnnne Grade @......coovviiiiiiiii,
Histologie tumorale :

0 Tumeur épithéliale. o Tumeur des cordons sexuels et du stroma gonadique

0 Tumeur germinale maligne. © Tumeur secondaire

o Carcinome a petites cellules 0 Autre : ............



5. Traitements :

o Curatif o palliatif

Chirurgie : o curatif o palliatif

Chimiothérapie : o neoadjuvant o adjuvant o palliative
Thérapie ciblée : o curatif o palliatif

Soins de support : 0 Oui 0 Non

Durée de traitement (Survie) : ............ Rechute apres traitement : 0 Oui 0 Non
6. Evolution :
o Récidive locale o Récidive a distance

o Second primitif o Déces



Annexe 02 :

Questionnaire pour témoin

Informations Générales

Nom: ..o, Prénom: ..................l
Age:........... ans

Taille : ............ cm  Poids:............ kg IMC:............
Profession : .........coociiiiiiiiiiiiii,

Lieu d’habitation :o rural o urbain ville :

Statut Hormonal et Reproduction

Age alaménarche: ............ ans

Cycle menstruel :

o Régulier o Irrégulier

0<24jours 0O25-31jours O>32 jours

Ménopause : 0 Oui o Non Age: ............ ans

Mariée : 0 Oui o Non

Nombre de grossesses : ............. Age ala 1ére naissance : ............ ans
Fausses couches: 0 Oui 0 Non Nombre: ......... Allaitement : o Oui o Non
Moyen contraceptif :

o Hormonal o Dispositif intra-utérin o0 Mécanique Durée : ............ ans
Prise de pilule : 01 Oui o Non

Traitement hormonal substitutif ; @t Oui o Non Durée: ............ ans



Antécédents Médicaux et Facteurs de Mode de Vie
o Diabéte o HTA o Cardiopathie o Autre: ............

Fumeuse : 0 Oui 0 Non 0 tabac passif

Activité physique : o Oui o Non

Infection ou inflammation chronique :0 Oui o0 Non
Utilisation du talc : o Oui o Non

Antécédents Familiaux Détaillés

Antécédent familial a un certain type de cancer :o Oui © Non

eDequeldegré: .......ccoceevievvevieeees evvvevenenen....... Sioui arbre généalogique :
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Résumeés

Résume :

Le cancer de l'ovaire est une maladie peu fréquente mais grave et mortelle en raison de son
diagnostic le plus souvent tardif. Bien qu'il se classe au 18e rang mondial en termes d'incidence,
son taux de mortalité reste éleve. En Algérie, il représente 3,2 % de I'ensemble des cancers
féminins.

Objectif :

Une étude statistique a été réalisée afin d’identifier les facteurs de risque les plus incriminés dans
I’étiologie du cancer ovarien chez des femmes de I’Est algérien.

Méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective de type cas-témoins menée sur un échantillon de 60 femmes.
Le groupe des cas comprend 30 patientes atteintes de cancer de I’ovaire, tous types et grades
confondus, avec un diagnostic confirmé par examen anatomopathologique. Le groupe témoin est
constitué de 30 femmes apparemment en bonne santé, recrutées dans la population générale et
appariées selon 1’age avec le groupe des cas.

Résultats :

Le cancer de I’ovaire touche principalement les femmes agées de 50 a 70 ans, avec une
prédominance dans la tranche [50-60[ans ce qui coinciderait avec la ménopause et post-
ménopause. Une ménarche précoce (entre 10 et 12 ans) est associée a un risque accru en raison
de I’ovulation incessante. Ce risque semble plus élevé chez les femmes nullipares, paucipares ou
présentant une prédisposition familiale (20%). A [I’inverse, l’utilisation prolongée de
contraceptifs oraux ainsi que la multiparité semblent exercer un effet protecteur. Du fait d’un
diagnostic souvent tardif, environ 50 % des patientes présentent une tumeur a forte agressivité.

Le traitement repose sur une approche personnalisée, dans laquelle la chirurgie constitue 1’option
thérapeutique de premiere intention pour ce type de cancer (~63 %).

Conclusion :

Les résultats préliminaires de cette étude ne peuvent étre généralisés a 1’ensemble de la
population algérienne en raison de la taille limitée de [’échantillon. Des recherches
complémentaires portant sur un effectif plus large sont nécessaires afin de valider et d’affiner ces
observations.

Mots Clés : cancer de I’ovaire, étude rétrospective, facteurs de risque.



Résumeés

Summary:

Ovarian cancer is a relatively rare but serious and deadly disease due to its often-late diagnosis.
Although it ranks 18th worldwide in terms of incidence, its mortality rate remains high. In
Algeria, it accounts for 3.2% of all female cancers.

Objective:

A statistical study was conducted to identify the most implicated risk factors in the etiology of
ovarian cancer among women from eastern Algeria.

Methods:

This was a retrospective case-control study involving a sample of 60 women. The case group
consisted of 30 patients diagnosed with ovarian cancer, of all types and grades, confirmed by
histopathological examination. The control group included 30 apparently healthy women from
the general population, matched by age with the case group.

Results:

Ovarian cancer mainly affects women aged between 50 and 70, with a predominance in the [50-
60[ age group, which coincides with menopause and post menopause. Early menarche (between
ages 10 and 12) is associated with an increased risk due to continuous ovulation. This risk
appears higher in nulliparous or pauciparous women, or those with a family predisposition
(20%). Conversely, prolonged use of oral contraceptives and multiparity seem to have a
protective effect. Due to the frequently late diagnosis, about 50% of patients present with highly
aggressive tumors. Treatment is based on a personalized approach, in which surgery is the first-
line therapeutic option for this type of cancer (~63%).

Conclusion:

The preliminary results of this study cannot be generalized to the entire Algerian population due
to the small sample size. Further research involving a larger sample is needed to validate and

refine these observations.

Keywords: ovarian cancer, retrospective study, risk factors.



:paidla

e el e s ol e S 8 DAl 4addi Cun Cuee 5 paad 41 5 wld e (i e plansal) U
nn e % 3.2 Jias ¢ il b Lakiye )3y Y il Jane o lekdaaY) i o Liale 18 35 5l Jing 43
Y s

: cagl)
a0 G e sbaill sl Glansall (U s Cilissa & Uy 5 ST ladll Jal s sl dilias) 4 )3 <y ]
148, jlal)

Ot s Abias gy 30 Ulal) de gona Joii 3l B0 o Aiie oy al aa) i awls 5 A 4ul 200
Ll de gana O sSH, (o el Gandll JMA (e S50 (i aec daaine Gl a5 815V paen (e ()

Allall de gana pa eall s (giiitlan 5 S dale (o Gaiad a8y sl dalu 8l sl 30 0

-kl

L penll Al 8 A2 pe cale 70 550 On e s jleed sl cpal eladl) ) JSG Gand) (U cuay
oha 3 3 12 510 o sSeall pandl eaydas y Cuedall g Uil day L g Caelall g Uadil aa el 335 Nl 5 ¢[60-50]
Ol (DU 5f 3 gl O ey Y sl bl ool o) sl o o) san 5 etesal) G sl Gas LY
Baaaall 82Y gl 5 4, gadll Jaaldl &l gal J shaall aladiny) b sty e &all e (%20) 4Lbadd e slaxiul
38 s e Gl Sl el Ge %50 s G gl Ga S B DAl papdsill | iy s i Legd

(%63) Ga_udl (e g 5l lagd I W) Z3all Sl o8 daljall ()5S Cus ¢t med o g dlall aaing A gae

-

sADAl)

el ga) ool Gasasana) Al aaal ke el GlSu e o A jall sagd LY gl aend (Say Y
Lt g sl oo daia (e (38aill HSde e Gl (e 3a

.‘)L;ﬂ\ d“}‘; “;’A_J‘)ﬁ_jaﬂ\‘)d cu'a:\..\.d\ ULL‘)“:&:\AM‘ QLQJS.“



Année universitaire : 2024/202 Présenté par : BOUTELDJA Oumnia
ée universitaire : 2024/2025 LAHMAR Fatima Zohra

Cancer des ovaires : étude statistique

Reésumé :

Le cancer de l'ovaire est une maladie peu fréquente mais grave et mortelle en raison de son diagnostic le
plus souvent tardif. Bien qu'il se classe au 18e rang mondial en termes d'incidence, son taux de mortalité
reste élevé. En Algérie, il représente 3,2 % de I'ensemble des cancers féminins.

Objectif :
Une étude statistique a été réalisée afin d’identifier les facteurs de risque les plus incriminés dans 1’étiologie
du cancer ovarien chez des femmes de 1’Est algérien.

Méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective de type cas-témoins menée sur un échantillon de 60 femmes. Le groupe
des cas comprend 30 patientes atteintes de cancer de I’ovaire, tous types et grades confondus, avec un
diagnostic confirmé par examen anatomopathologique. Le groupe témoin est constitué de 30 femmes
apparemment en bonne santé, recrutées dans la population générale et appariées selon 1’age avec le groupe
des cas.

Résultats :

Le cancer de I’ovaire touche principalement les femmes agées de 50 a 70 ans, avec une prédominance dans
la tranche [50-60[ans ce qui coinciderait avec la ménopause et post- ménopause. Une ménarche précoce
(entre 10 et 12 ans) est associée a un risque accru en raison de 1’ovulation incessante. Ce risque semble plus
élevé chez les femmes nullipares, paucipares ou présentant une prédisposition familiale (20%). A I’inverse,
’utilisation prolongée de contraceptifs oraux ainsi que la multiparité semblent exercer un effet protecteur.
Du fait d’un diagnostic souvent tardif, environ 50 % des patientes présentent une tumeur a forte agressivité.
Le traitement repose sur une approche personnalisée, dans laquelle la chirurgie constitue 1’option
thérapeutique de premiere intention pour ce type de cancer (~63 %).

Conclusion :

Les résultats préliminaires de cette étude ne peuvent étre généralisés a 1’ensemble de la population
algérienne en raison de la taille limitée de I’échantillon. Des recherches complémentaires portant sur un
effectif plus large sont nécessaires afin de valider et d’affiner ces observations.

Mots Clés : cancer de 1’ovaire, étude rétrospective, facteurs de risque.
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