
 

 

 
 

Année 2024           Thèse N° 541 

IRM et cancer de l’endomètre  

THÈSE 

PRÉSENTÉE ET SOUTENUE PUBLIQUEMENT LE 03/12/2024 

PAR  

Mme. Oumnya CHARHABIL 

Née Le 11 Octobre 1999 à Marrakech 

POUR L’OBTENTION DU DOCTORAT EN MÉDECINE 
 

                                      MOTS-CLÉS 

IRM – Imagerie – Classification FIGO – Cancer de l’endomètre 
 

                                            JURY 

M. 

 

M. 

 

Mme. 

 

  Mme.  

     

  M. 

 

A. MOUHCINE 

Professeur de Radiologie  

H. JALAL 

Professeur de Radiologie 

S. ALJ   

Professeur de Radiologie 

A. BASSIR 

Professeur de Gynécologie-Obstétrique 

B. BOUTAKIOUT 

Professeur de Radiologie  

  

PRESIDENT 

 

RAPPORTEUR 

 

 

 
 

JUGES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 
 

 سورة البقرة ٢:٣٢

 
 

 

 

 

 

 



 
 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LISTE DES PROFESSEURS 
 



UNIVERSITE CADI AYYAD  

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE 

MARRAKECH 

 

 
 

Doyens Honoraires : Pr. Badie Azzaman MEHADJI 

 : Pr. Abdelhaq ALAOUI YAZIDI 

 : Pr. Mohammed BOUSKRAOUI 

ADMINISTRATION 

 

Doyen 

 

: Pr. Said ZOUHAIR 

Vice doyen de la Recherche et la Coopération : Pr. Mohamed AMINE 

Vice doyen des Affaires Pédagogiques : Pr. Redouane EL FEZZAZI 

Vice doyen Chargé de la Pharmacie : Pr. Oualid ZIRAOUI 

Secrétaire Générale : Mr. Azzeddine EL HOUDAIGUI 
 

 

LISTE NOMINATIVE DU PERSONNEL ENSEIGNANTS CHERCHEURS PERMANANT 

N° Nom et Prénom Cadre Spécialité 
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02 BOUSKRAOUI Mohammed P.E.S Pédiatrie 

03 CHOULLI Mohamed Khaled P.E.S Neuro pharmacologie 

04 KHATOURI Ali P.E.S Cardiologie 

05 NIAMANE Radouane P.E.S Rhumatologie 

06 AIT BENALI Said P.E.S Neurochirurgie 

07 KRATI Khadija P.E.S Gastro-entérologie 

08 SOUMMANI Abderraouf P.E.S Gynécologie-obstétrique 

09 RAJI Abdelaziz P.E.S Oto-rhino-laryngologie 

10 SARF Ismail P.E.S Urologie 

11 MOUTAOUAKIL Abdeljalil P.E.S Ophtalmologie 

12 AMAL Said P.E.S Dermatologie 
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16 AMMAR Haddou P.E.S Oto-rhino-laryngologie 
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24 LOUZI Abdelouahed P.E.S Chirurgie-générale 

25 AIT-SAB Imane P.E.S Pédiatrie 

26 GHANNANE Houssine P.E.S Neurochirurgie 
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28 OULAD SAIAD Mohamed P.E.S Chirurgie pédiatrique 

29 DAHAMI Zakaria P.E.S Urologie 

30 EL HATTAOUI Mustapha P.E.S Cardiologie 

31 ELFIKRI Abdelghani P.E.S Radiologie 

32 KAMILI El Ouafi El Aouni P.E.S Chirurgie pédiatrique 

33 MAOULAININE Fadl mrabih rabou P.E.S Pédiatrie (Néonatologie) 

34 MATRANE Aboubakr P.E.S Médecine nucléaire 
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46 FOURAIJI Karima P.E.S Chirurgie pédiatrique 
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53 KHOUCHANI Mouna P.E.S Radiothérapie 

54 JALAL Hicham P.E.S Radiologie 
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61 EL ANSARI Nawal P.E.S Endocrinologie et maladies méta-

boliques 

62 ABOU EL HASSAN Taoufik P.E.S Anésthésie-réanimation 
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76 EL BOUCHTI Imane P.E.S Rhumatologie 

77 AMRO Lamyae P.E.S Pneumo-phtisiologie 

 

 

 

78 ZYANI Mohammad P.E.S Médecine interne 
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80 BEN DRISS Laila P.E.S Cardiologie 
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90 ZAOUI Sanaa P.E.S Pharmacologie 
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92 EL MGHARI TABIB Ghizlane P.E.S Endocrinologie et maladies méta-

boliques 

93 DRAISS Ghizlane P.E.S Pédiatrie 

94 EL IDRISSI SLITINE Nadia P.E.S Pédiatrie 

95 RADA Noureddine P.E.S Pédiatrie 

96 BOURRAHOUAT Aicha P.E.S Pédiatrie 

97 MOUAFFAK Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation 

98 ZIADI Amra P.E.S Anesthésie-réanimation 

99 ANIBA Khalid P.E.S Neurochirurgie 

100 TAZI Mohamed Illias P.E.S Hématologie clinique 

101 ROCHDI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie 

102 FADILI Wafaa P.E.S Néphrologie 

103 ADALI Imane P.E.S Psychiatrie 

104 ZAHLANE Kawtar P.E.S Microbiologie- virologie 

105 LOUHAB Nisrine P.E.S Neurologie 

106 HAROU Karam P.E.S Gynécologie-obstétrique 

107 BASSIR Ahlam P.E.S Gynécologie-obstétrique 

108 BOUKHANNI Lahcen P.E.S Gynécologie-obstétrique 

 

 

109 FAKHIR Bouchra P.E.S Gynécologie-obstétrique 

110 BENHIMA Mohamed Amine P.E.S Traumatologie-orthopédie 

111 HACHIMI Abdelhamid P.E.S Réanimation médicale 

112 EL KHAYARI Mina P.E.S Réanimation médicale 

113 AISSAOUI Younes P.E.S Anésthésie-réanimation 



114 BAIZRI Hicham P.E.S Endocrinologie et maladies méta-

boliques 

115 ATMANE El Mehdi P.E.S Radiologie 

116 EL AMRANI Moulay Driss P.E.S Anatomie 

117 BELBARAKA Rhizlane P.E.S Oncologie médicale 

118 ALJ Soumaya P.E.S Radiologie 

119 OUBAHA Sofia P.E.S Physiologie 

120 EL HAOUATI Rachid P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire 

121 BENALI Abdeslam P.E.S Psychiatrie 

122 MLIHA TOUATI Mohammed P.E.S Oto-rhino-laryngologie 

123 MARGAD Omar P.E.S Traumatologie-orthopédie 

124 KADDOURI Said P.E.S Médecine interne 

125 ZEMRAOUI Nadir P.E.S Néphrologie 

126 EL KHADER Ahmed P.E.S Chirurgie générale 

127 LAKOUICHMI Mohammed P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo 

faciale 

128 DAROUASSI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie 

129 BENJELLOUN HARZIMI Amine P.E.S Pneumo-phtisiologie 

130 FAKHRI Anass P.E.S Histologie-embyologie cytogéné-

tique 

131 SALAMA Tarik P.E.S Chirurgie pédiatrique 

132 CHRAA Mohamed P.E.S Physiologie 

133 ZARROUKI Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation 

134 AIT BATAHAR Salma P.E.S Pneumo-phtisiologie 

135 ADARMOUCH Latifa P.E.S Médecine communautaire (méde-

cine préventive, santé publique et 

hygiène) 

136 BELBACHIR Anass P.E.S Anatomie pathologique 

137 HAZMIRI Fatima Ezzahra P.E.S Histologie-embyologie cytogéné-

tique 



138 EL KAMOUNI Youssef P.E.S Microbiologie-virologie 

 

 

 

139 SERGHINI Issam P.E.S Anesthésie-réanimation 

140 EL MEZOUARI El Mostafa P.E.S Parasitologie mycologie 

141 ABIR Badreddine P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo 

faciale 

142 GHAZI Mirieme P.E.S Rhumatologie 

143 ZIDANE Moulay Abdelfettah P.E.S Chirurgie thoracique 

144 LAHKIM Mohammed P.E.S Chirurgie générale 

145 MOUHSINE Abdelilah P.E.S Radiologie 

146 TOURABI Khalid P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique 

147 BELHADJ Ayoub P.E.S Anesthésie-réanimation 

148 BOUZERDA Abdelmajid P.E.S Cardiologie 

149 ARABI Hafid P.E.S Médecine physique et réadaptation 

fonctionnelle 

150 ARSALANE Adil P.E.S Chirurgie thoracique 

151 ABDELFETTAH Youness P.E.S Rééducation et réhabilitation fonc-

tionnelle 

152 REBAHI Houssam P.E.S Anesthésie-réanimation 

153 BENNAOUI Fatiha P.E.S Pédiatrie 

154 ZOUIZRA Zahira P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire 

155 SEDDIKI Rachid Pr Ag Anesthésie-réanimation 

156 SEBBANI Majda Pr Ag Médecine Communautaire 

(Médecine préventive, santé 

publique et hygiene 

157 ABDOU Abdessamad Pr Ag Chirurgie Cardio-vasculaire 

158 HAMMOUNE Nabil Pr Ag Radiologie 

159 ESSADI Ismail Pr Ag Oncologie médicale 

160 MESSAOUDI Redouane Pr Ag Ophtalmologie 

161 ALJALIL Abdelfattah Pr Ag Oto-rhino-laryngologie 



162 LAFFINTI Mahmoud Amine Pr Ag Psychiatrie 

163 RHARRASSI Issam Pr Ag Anatomie-patologique 

164 ASSERRAJI Mohammed Pr Ag Néphrologie 

165 JANAH Hicham Pr Ag Pneumo-phtisiologie 

166 NASSIM SABAH Taoufik Pr Ag Chirurgie réparatrice et plastique 

167 ELBAZ Meriem Pr Ag Pédiatrie 

168 BELGHMAIDI Sarah Pr Ag Ophtalmologie 

 

 
 

 

 

 

169 FENANE Hicham Pr Ag Chirurgie thoracique 

170 GEBRATI Lhoucine MC 

Hab 

Chimie 

171 FDIL Naima MC 

Hab 

Chimie de coordination bio-

organique 

172 LOQMAN Souad MC 

Hab 

Microbiologie et toxicolgie envi-

ronnementale 

173 BAALLAL Hassan Pr Ag Neurochirurgie 

174 BELFQUIH Hatim Pr Ag Neurochirurgie 

175 AKKA Rachid Pr Ag Gastro-entérologie 

176 BABA Hicham Pr Ag Chirurgie générale 

177 MAOUJOUD Omar Pr Ag Néphrologie 

178 SIRBOU Rachid Pr Ag Médecine d’urgence et de catas-

trophe 

179 EL FILALI Oualid Pr Ag Chirurgie Vasculaire périphérique 

180 EL- AKHIRI Mohammed Pr Ag Oto-rhino-laryngologie 

181 HAJJI Fouad Pr Ag Urologie 

182 OUMERZOUK Jawad Pr Ag Neurologie 

183 JALLAL Hamid Pr Ag Cardiologie 

184 ZBITOU Mohamed Anas Pr Ag Cardiologie 



185 RAISSI Abderrahim Pr Ag Hématologie clinique 

186 BELLASRI Salah Pr Ag Radiologie 

187 DAMI Abdallah Pr Ag Médecine Légale 

188 AZIZ Zakaria Pr Ag Stomatologie et chirurgie maxillo 

faciale 

189 ELOUARDI Youssef Pr Ag Anesthésie-réanimation 

190 LAHLIMI Fatima Ezzahra Pr Ag Hématologie clinique 

191 EL FAKIRI Karima Pr Ag Pédiatrie 

192 NASSIH Houda Pr Ag Pédiatrie 

193 LAHMINI Widad Pr Ag Pédiatrie 

194 BENANTAR Lamia Pr Ag Neurochirurgie 

195 EL FADLI Mohammed Pr Ag Oncologie mé0dicale 

196 AIT ERRAMI Adil Pr Ag Gastro-entérologie 

197 CHETTATI Mariam Pr Ag Néphrologie 

198 SAYAGH Sanae Pr Ag Hématologie 

199 BOUTAKIOUTE Badr Pr Ag Radiologie 

 

 

200 CHAHBI Zakaria Pr Ag Maladies infectieuses 

201 ACHKOUN Abdessalam Pr Ag Anatomie 

202 DARFAOUI Mouna Pr Ag Radiothérapie 

203 EL-QADIRY Rabiy Pr Ag Pédiatrie 

204 ELJAMILI Mohammed Pr Ag Cardiologie 

205 HAMRI Asma Pr Ag Chirurgie Générale 

206 EL HAKKOUNI Awatif Pr Ag Parasitologie mycologie 

207 ELATIQI Oumkeltoum Pr Ag Chirurgie réparatrice et plastique 

208 BENZALIM Meriam Pr Ag Radiologie 

209 ABOULMAKARIM Siham Pr Ag Biochimie 



210 LAMRANI HANCHI Asmae Pr Ag Microbiologie-virologie 

211 HAJHOUJI Farouk Pr Ag Neurochirurgie 

212 EL KHASSOUI Amine Pr Ag Chirurgie pédiatrique 

213 MEFTAH Azzelarab Pr Ag Endocrinologie et maladies méta-

boliques 

214 DOUIREK Fouzia Pr Ass Anesthésie-réanimation 

215 BELARBI Marouane Pr Ass Néphrologie 

216 AMINE Abdellah Pr Ass Cardiologie 

217 CHETOUI Abdelkhalek Pr Ass Cardiologie 

218 WARDA Karima MC Microbiologie 

219 EL AMIRI My Ahmed MC Chimie de Coordination bio-

organnique 

220 ROUKHSI Redouane Pr Ass Radiologie 

221 EL GAMRANI Younes Pr Ass Gastro-entérologie 

222 ARROB Adil Pr Ass Chirurgie réparatrice et plastique 

223 SALLAHI Hicham Pr Ass Traumatologie-orthopédie 

224 SBAAI Mohammed Pr Ass Parasitologie-mycologie 

225 FASSI FIHRI Mohamed jawad Pr Ass Chirurgie générale 

226 BENCHAFAI Ilias Pr Ass Oto-rhino-laryngologie 

227 EL JADI Hamza Pr Ass Endocrinologie et maladies méta-

boliques 

228 SLIOUI Badr Pr Ass Radiologie 

229 AZAMI Mohamed Amine Pr Ass Anatomie pathologique 

230 YAHYAOUI Hicham Pr Ass Hématologie 

 

231 ABALLA Najoua Pr Ass Chirurgie pédiatrique 

232 MOUGUI Ahmed Pr Ass Rhumatologie 

233 SAHRAOUI Houssam Eddine Pr Ass Anesthésie-réanimation 



234 AABBASSI Bouchra Pr Ass Pédopsychiatrie 

235 SBAI Asma MC Informatique 

236 HAZIME Raja Pr Ass Immunologie 

237 CHEGGOUR Mouna MC Biochimie 

238 RHEZALI Manal Pr Ass Anesthésie-réanimation 

239 ZOUITA Btissam Pr Ass Radiologie 

240 MOULINE Souhail Pr Ass Microbiologie-virologie 

241 AZIZI Mounia Pr Ass Néphrologie 

242 BENYASS Youssef Pr Ass Traumato-orthopédie 

243 BOUHAMIDI Ahmed Pr Ass Dermatologie 

244 YANISSE Siham Pr Ass Pharmacie galénique 

245 DOULHOUSNE Hassan Pr Ass Radiologie 

246 KHALLIKANE Said Pr Ass Anesthésie-réanimation 

247 BENAMEUR Yassir Pr Ass Médecine nucléaire 

248 ZIRAOUI Oualid Pr Ass Chimie thérapeutique 

249 IDALENE Malika Pr Ass Maladies infectieuses 

250 LACHHAB Zineb Pr Ass Pharmacognosie 

251 ABOUDOURIB Maryem Pr Ass Dermatologie 

252 AHBALA Tariq Pr Ass Chirurgie générale 

253 LALAOUI Abdessamad Pr Ass Pédiatrie 

254 ESSAFTI Meryem Pr Ass Anesthésie-réanimation 

255 RACHIDI Hind Pr Ass Anatomie pathologique 

256 FIKRI Oussama Pr Ass Pneumo-phtisiologie 

257 EL HAMDAOUI Omar Pr Ass Toxicologie 

258 EL HAJJAMI Ayoub Pr Ass Radiologie 

259 BOUMEDIANE El Mehdi Pr Ass Traumato-orthopédie 



260 RAFI Sana Pr Ass Endocrinologie et maladies méta-

boliques 

261 JEBRANE Ilham Pr Ass Pharmacologie 

 
 

 

 

262 LAKHDAR Youssef Pr Ass Oto-rhino-laryngologie 

263 LGHABI Majida Pr Ass Médecine du Travail 

264 AIT LHAJ El Houssaine Pr Ass Ophtalmologie 

265 RAMRAOUI Mohammed-Es-said Pr Ass Chirurgie générale 

266 EL MOUHAFID Faisal Pr Ass Chirurgie générale 

267 AHMANNA Hussein-choukri Pr Ass Radiologie 

268 AIT M’BAREK Yassine Pr Ass Neurochirurgie 

269 ELMASRIOUI Joumana Pr Ass Physiologie 

270 FOURA Salma Pr Ass Chirurgie pédiatrique 

271 LASRI Najat Pr Ass Hématologie clinique 

272 BOUKTIB Youssef Pr Ass Radiologie 

273 MOUROUTH Hanane Pr Ass Anesthésie-réanimation 

274 BOUZID Fatima zahrae Pr Ass Génétique 

275 MRHAR Soumia Pr Ass Pédiatrie 

276 QUIDDI Wafa Pr Ass Hématologie 

277 BEN HOUMICH Taoufik Pr Ass Microbiologie-virologie 

278 FETOUI Imane Pr Ass Pédiatrie 

279 FATH EL KHIR Yassine Pr Ass Traumato-orthopédie 

280 NASSIRI Mohamed Pr Ass Traumato-orthopédie 

281 AIT-DRISS Wiam Pr Ass Maladies infectieuses 

282 AIT YAHYA Abdelkarim Pr Ass Cardiologie 

283 DIANI Abdelwahed Pr Ass Radiologie 



284 AIT BELAID Wafae Pr Ass Chirurgie générale 

285 ZTATI Mohamed Pr Ass Cardiologie 

286 HAMOUCHE Nabil Pr Ass Néphrologie 

287 ELMARDOULI Mouhcine Pr Ass Chirurgie Cardio-vasculaire 

288 BENNIS Lamiae Pr Ass Anesthésie-réanimation 

289 BENDAOUD Layla Pr Ass Dermatologie 

290 HABBAB Adil Pr Ass Chirurgie générale 

291 CHATAR Achraf Pr Ass Urologie 

292 OUMGHAR Nezha Pr Ass Biophysique 

 

 

 

293 HOUMAID Hanane Pr Ass Gynécologie-obstétrique 

294 YOUSFI Jaouad Pr Ass Gériatrie 

295 NACIR Oussama Pr Ass Gastro-entérologie 

296 BABACHEIKH Safia Pr Ass Gynécologie-obstétrique 

297 ABDOURAFIQ Hasna Pr Ass Anatomie 

298 TAMOUR Hicham Pr Ass Anatomie 

299 IRAQI HOUSSAINI Kawtar Pr Ass Gynécologie-obstétrique 

300 EL FAHIRI Fatima Zahrae Pr Ass Psychiatrie 

301 BOUKIND Samira Pr Ass Anatomie 

302 LOUKHNATI Mehdi Pr Ass Hématologie clinique 

303 ZAHROU Farid Pr Ass Neurochirugie 

304 MAAROUFI Fathillah Elkarim Pr Ass Chirurgie générale 

305 EL MOUSSAOUI Soufiane Pr Ass Pédiatrie 

306 BARKICHE Samir Pr Ass Radiothérapie 

307 ABI EL AALA Khalid Pr Ass Pédiatrie 

308 AFANI Leila Pr Ass Oncologie médicale 



309 EL MOULOUA Ahmed Pr Ass Chirurgie pédiatrique 

310 LAGRINE Mariam Pr Ass Pédiatrie 

311 OULGHOUL Omar Pr Ass Oto-rhino-laryngologie 

312 AMOCH Abdelaziz Pr Ass Urologie 

313 ZAHLAN Safaa Pr Ass Neurologie 

314 EL MAHFOUDI Aziz Pr Ass Gynécologie-obstétrique 

315 CHEHBOUNI Mohamed Pr Ass Oto-rhino-laryngologie 

316 LAIRANI Fatima ezzahra Pr Ass Gastro-entérologie 

317 SAADI Khadija Pr Ass Pédiatrie 

318 DAFIR Kenza Pr Ass Génétique 

319 CHERKAOUI RHAZOUANI Oussama Pr Ass Neurologie 

320 ABAINOU Lahoussaine Pr Ass Endocrinologie et maladies méta-

boliques 

321 BENCHANNA Rachid Pr Ass Pneumo-phtisiologie 

322 TITOU Hicham Pr Ass Dermatologie 

323 EL GHOUL Naoufal Pr Ass Traumato-orthopédie 

 
324 BAHI Mohammed Pr Ass Anesthésie-réanimation 

325 RAITEB Mohammed Pr Ass Maladies infectieuses 

326 DREF Maria Pr Ass Anatomie pathologique 

327 ENNACIRI Zainab Pr Ass Psychiatrie 

328 BOUSSAIDANE Mohammed Pr Ass Traumato-orthopédie 

329 JENDOUZI Omar Pr Ass Urologie 

330 MANSOURI Maria Pr Ass Génétique 

331 ERRIFAIY Hayate Pr Ass Anesthésie-réanimation 

332 BOUKOUB Naila Pr Ass Anesthésie-réanimation 

333 OUACHAOU Jamal Pr Ass Anesthésie-réanimation 



334 EL FARGANI Rania Pr Ass Maladies infectieuses 

335 IJIM Mohamed Pr Ass Pneumo-phtisiologie 

336 AKANOUR Adil Pr Ass Psychiatrie 

337 ELHANAFI Fatima Ezzohra Pr Ass Pédiatrie 

338 MERBOUH Manal Pr Ass Anesthésie-réanimation 

339 BOUROUMANE Mohamed Rida Pr Ass Anatomie 

340 IJDDA Sara Pr Ass Endocrinologie et maladies méta-

boliques 

341 GHARBI Khalid Pr Ass Gastro-entérologie 

342 ATBIB Yassine Pr Ass Pharmacie clinique 

343 EL GUAZZAR Ahmed (Militaire) Pr Ass Chirurgie générale 

344 MOURAFIQ Omar Pr Ass Traumato-orthopédie 

345 HENDY Iliass Pr Ass Cardiologie 

346 HATTAB Mohamed Salah Koussay Pr Ass Stomatologie et chirurgie maxillo 

faciale 
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DEDICACES 



« Soyons reconnaissants aux personnes qui nous donnent du bonheur ; 
elles sont les charmants jardiniers par qui nos âmes sont fleuries »  
 

Marcel Proust.  
 

 

 
 

Tout d’abord à Allah, 

اللهم لك الحمد حمداً كثيراً طيباً مباركاً فيه عدد خلقك ورضى نفسك وزنة  
عرشك ومداد كلماتك اللهم لك الحمد ولك الشكر حتى ترضى ولك الحمد   ولك  

 الشكر عند الرضى ولك الحمد ولك الشكر دائماً وأبداً على نعمتك 
 

 

Au bon Dieu, le Tout Puissant, Qui m’a inspiré, Qui m’a guidée sur le 
droit chemin. Je vous dois ce que j’étais, ce que je suis et ce que je serais. 
Louanges et remerciements pour votre clémence et miséricorde « Qu’il 

nous couvre de sa bénédiction ».  
 

 

 

 
 



À mes très chers parents, 
À ceux qui m’ont donné la vie et qui m’ont toujours tout offert 

sans jamais rien attendre en retour. 
Les mots me manquent pour exprimer la profondeur de ma 
gratitude et de mon amour en écrivant ces quelques lignes. 
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Le cancer de l’endomètre est l'une des tumeurs gynécologiques les plus fréquentes au 

niveau mondial. Bien qu'il touche principalement les femmes post-ménopausées, il peut aussi 

se manifester pendant la péri-ménopause et, dans certains cas, chez des femmes jeunes.  

L'incidence la plus élevée du cancer de l'endomètre est observée chez les femmes mé-

nopausées, en particulier entre 55 et 60 ans. 

Selon le Fonds mondial de recherche contre le cancer, le cancer de l'endomètre est le 

sixième type de cancer le plus courant chez les femmes dans le monde. On estime que le CE 

est le deuxième cancer le plus fréquent des organes reproducteurs féminins, juste après le 

cancer du col utérin.(1) 

En raison de l'augmentation de l'espérance de vie, de la hausse de l'obésité chez les 

femmes, le cancer de l'endomètre est devenu la tumeur la plus fréquemment diagnostiquée 

des organes reproducteurs féminins dans les pays développés. Son incidence est en augmen-

tation constante. 

Outres les facteurs génétiques responsables de formes familiales de cancer de 

l’endomètre, il existe de nombreux facteurs de risque reconnus, en particulier ceux induisant 

une hyper ostéogénie : la surcharge pondérale, le syndrome métabolique (HTA, diabète), la 

prise de traitement hormonal substitutif de la ménopause (THS), une ménarche pré-

coce/ménopause tardive. Le tamoxifène, utilisé en traitement adjuvant du cancer du sein est 

également reconnu comme facteur de risque de cancer de l’endomètre.(2) 

Le cancer de l'endomètre est souvent diagnostiqué à un stade précoce vu sa sympto-

matologie bruyante. Le signe d’appel le plus fréquent étant les métrorragies post-

ménopausiques peut aussi être associés à d’autres signes d’invasion locale ou à distance.  

L’association de résultats anatomopathologiques et radiologiques permet en général 

de poser le diagnostic positif.  
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Histologiquement, l’adénocarcinome endométrioïde est de loin le plus fréquent (70%), 

il est de meilleur pronostic que les autres classes histologiques.(3) 

L’échographie endovaginale est l’examen de première intention devant des métrorra-

gies postménoposiques spontanées. En cas d’épaississement endométrial (supérieur à 4 mm), 

un complément par hystéroscopie avec biopsie de l’endomètre est indiqué afin de poser le 

diagnostic positif.(4) 

L’imagerie joue un rôle préopératoire important pour évaluer l’extension locorégionale 

de la tumeur et repose essentiellement sur l’IRM qui est l’examen de référence. L’imagerie par 

résonnance magnétique (IRM) est devenue un examen incontournable et largement reconnu 

comme la technique la plus fiable dans le bilan d’extension loco-régional du cancer de 

l’endomètre. Elle occupe désormais une place majeure dans la prise en charge de cette patho-

logie en permettant d’établir avec précision le stade (FIGO), et en optimisant la planification 

du traitement ainsi que le suivi post - thérapeutique.(5) 

Ce cancer est généralement limité à l'utérus, et le traitement chirurgical, tel qu'une 

hystérectomie, peut être très efficace.  

La stadification finale du cancer de l’endomètre est post-chirurgicale, et permet selon 

le stade de décider de la stratégie de prise en charge post-chirurgicale, qui peut reposer sur 

la radiothérapie, la chimiothérapie, et/ou l’hormonothérapie.  

L’objectif de notre étude est de montrer l’importance de l’IRM dans le bilan 

d’extension du cancer de l’endomètre comme examen de choix, ainsi qu’illustrer les corres-

pondances en IRM des stades de la classification FIGO. 
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I. Type et lieu de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive concernant 46 cas du cancer de 

l’endomètre colligés au service de radiologie Hôpital mère et enfant, service de gynécologie et 

service d’oncologie radiothérapie du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) Mohamed VI de 

Marrakech. 

II. Patientes et durée de l’étude : 

Notre étude concerne les patientes qui ont un cancer de l’endomètre diagnostiqué, aux 

services de Gynécologie-obstétrique et de Radiologie Hôpital mère et enfant du CHU Moha-

med VI de Marrakech sur une période de 5 ans, allant de Janvier 2019 au décembre 2023.  

III. Critères d’inclusion :  

Ont été inclus dans notre étude toutes les patientes ayant : 

• Un cancer de l’endomètre invasif ou confirmé histologiquement. 

• Une IRM faite dans le cadre du bilan d’extension pré thérapeutique. 

• Une IRM faite dans le cadre d’une surveillance post-thérapeutiue 

IV. Critères d’exclusion :  

Nous avons exclu de notre étude : 

• Les patientes n’ayant pas bénéficié d’une imagerie par résonnance magnétique. 

• Les patientes chez qui le diagnostic du cancer de l’endomètre n’a pas été confirmé 

histologiquement. 

• Les dossiers incomplets, manquant de données portant sur des variables fonda-

mentales notamment les résultats anatomopathologiques et les comptes rendus 

de l’IRM. 

V. Recueil des données :  

Nous avons retiré les informations nécessaires à partir des : 

➢ Registres de service de gynécologie Hôpital mère et enfant 
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➢ Registres de service d'oncologie du CHU Mohamed VI de Marrakech. 

➢ Comptes rendus radiologiques (version papier et version informatisée sur logiciel). 

Les images IRM ont été exploitées sur le logiciel Syngo Plaza. 

Les résultats ont été saisies sur Microsoft Word et Excel 2016. 

En ce qui concerne les considérations éthiques, le recueil des données a été effectué 

avec respect de l’anonymat des patients et de la confidentialité de leurs informations. 

VI. Paramètres étudiés :  

Une fiche d’exploitation a été mise au point, comportant les paramètres suivants : 

o Les données épidémiologiques 

o Les données cliniques 

o Les données histologiques 

o Les données radiologiques : 

- Résultats de l’échographie pelvienne  

- Résultats de l’IRM pelvienne : 

o Taille et signal tumoral  

o Extension myométriale  

o Extension aux organes de voisinage 

o Extension ganglionnaire 

o La classification adoptée était celle de F.I.G.O 2018 

o Les données thérapeutiques 

VII. Protocole et machine utilisée : 

La machine utilisée dans notre étude est une IRM Magnetom Amira Siemens 1.5 Tesla. 
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Figure 1 : Appareil IRM de la marque Siemens 1,5T 

➢ Technique de réalisation : 

• Préparation de la patiente : 

- Patiente en jeun relatif de 3 heures 

- Sous antispasmodique (Spasfon) 

- Vessie en semi-réplétion 

- Position en décubitus dorsal avec mise en place d’une antenne surface dé-

diée au pelvis. 

• Protocole : 

- Séquence T2 dans les trois plans (axial, coronal et sagittal) 

- Séquence T1 axial (Dixon), T1 FAT SAT  

- Séquence de diffusion (b50-b1000) avec mesure de l’ADC  

- T1 avec injection de Gadolinium (acquisition faite 3 à 4 minutes après injec-

tion) 

- T2 Haste coronale 
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VIII. Les limites méthodologiques : 

Comme toute étude rétrospective, les difficultés majeures que nous avons rencontrées 

étaient liées à l’exploration des dossiers médicaux. Certaines données manquaient ; méthodes 

contraceptives utilisées, poids, l’âge de ménarche, données de l’examen clinique et surtout 

l’IRM manquait chez certaines patientes ce qui a imposé à éliminer d’emblée un certain 

nombre de dossiers. 
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I. Etude épidémiologique : 

1. Age : 

L’âge moyen dans notre étude est de 63 ans, avec des extrêmes entre 27 et 93 ans.  

La tranche d’âge qui prédominait était entre 60 et 71 ans, celle-ci présentait 37.7 % sui-

vie de près de la tranche 49 et 60 ans avec 28.8% 

 

 

Figure 1 : Répartition en fonction des tranches d’âge 

2. Etat matrimonial : 

La majorité́ des patientes dans cette étude étaient mariées (67%) avec seulement 6 pa-

tientes célibataires (13%). 
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Figure 2 : Répartition en fonction de l’état matrimonial 

3. Statut hormonal : 

On note que 40 patientes soit 87% étaient ménopausées au moment du diagnostic, alors 

que 6 patientes soit 13% étaient en période d’activité génitale. 

87%

13%

Ménopausées Non ménopausées

Figure 3 : Répartition en fonction du statut hormonal 
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II. Diagnostic positif : 

A. Diagnostic clinique :  

1. Antécédents 

1.1. Gynéco-obstétriques 

a. Age des ménarches : 

L’âge moyen de ménarche était de 11.62 ans avec des extrêmes allant de 9 ans à 17 

ans. Le pic ayant à 12 ans avec un pourcentage de 34.6 % 

 

Figure 4 : Age de ménarche chez nos patientes 
 

b. Age de la ménopause : 

L’âge de la ménopause variait entre 50 et 55 chez 23 patientes (62.1%), et entre 40 et 

45 ans chez 5 patientes (13.5%). 

c. Contraception : 

La prise ou non de contraception a été précisée chez 43 patientes, dont 25 soit 58,1% 

ont rapporté avoir déjà eu recours à la contraception orale durant leur vie. 

d. Nombre de parités : 

43.47% des patientes dans notre série étaient des multipares (2 accouchements ou 

plus), 30.43% étaient des nullipares, 19.56% des grandes multipares et 6.52% des primipares. 
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Figure 5 : Parité des patientes dans notre série 

  

e. Autres antécédents gynéco-obstétriques : 

❖ 3 patientes de notre étude ont subi une myomectomie pour fibromes utérins  

❖ 2 patientes ont été opérées pour néo du sein, dont une était sous Tamoxifène. 

1.2. Médicaux : 

Les antécédents médicaux les plus souvent retrouvés étaient l’obésité (41.1%), l’HTA et 

le diabète. Ces résultats sont résumés dans le graphique suivant : 

Figure 6 : Antécédents médicaux des patientes de notre série 
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2. Signes cliniques  

Toutes les patientes de notre série ont consulté pour une hémorragie génitale sponta-

née. Elle était soit isolée soit associée à ̀d’autres signes : 

▪ Des douleurs pelviennes dans 25 cas (52.2%).  

▪ Les leucorrhées ont été́ notées dans 6 cas (13%).  

▪ Aucune patiente n’a rapporté des signes urinaires ou digestifs. 

▪ L’altération de l’état général a été notée dans 11 cas (24.4%)  

Aucune découverte fortuite sur hystérectomie n’a été́ retrouvée dans notre étude. 

 

Figure 7 : Circonstances de découverte des cancers de l'endomètre dans notre série 

 

3. Examen clinique  

a. Examen général  

Dans notre étude, 34 soit 76.1% patientes étaient en bon état général, alors que 12 soit 

23.9 % étaient en altération de l’état général (asthénie et amaigrissement) 
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Figure 8 : L'état général des patientes de notre série 

b. Examen gynécologique : 

▪ Inspection de la vulve :  

L’inspection de la vulve était normale chez toutes les patientes de la série 

▪ L’examen sous spéculum : 

L’examen sous spéculum a objectivé un saignement utérin chez 22 patientes soit 

52.38%. 

Une masse accouchée par le col utérin était vue dans 4 cas soit 9.5% 

Le vagin était d’aspect normal non infiltré chez toutes les patientes 

A noter qu’il y avait 4 patientes se disant vierges chez qui l’examen au speculum n’a pas 

été réalisé. 

▪ Le toucher vaginal : 

Le toucher vaginal a objectivé une infiltration des paramètres chez 2 patientes soit 4.9% 

Un utérus sensible et augmenté de taille chez 4 patientes soit 9.5%  

Pas de masse latéro-utérine palpée lors du toucher vaginal  
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Figure 9 : Signes retrouvés à l’examen clinique dans notre série  

c. Examen abdominal : 

La palpation abdominale a objectivé une masse pelvienne dans 4 cas soit 8.7% des cas.  

Une sensibilité pelvienne était vue dans 2.2% des cas.  

Dans le reste des cas (89.1%) l’examen abdominal était sans particularités. 

B. Etude échographique : 

✓ Echographie pelvienne : 

35 de nos patientes ont bénéficié d’une échographie sus-pubienne ou endovaginale  

Elle était pathologique dans 100% des cas objectivant un épaississement endométrial 

chez 30 patientes (85.71%), une image intra cavitaire chez 4 patientes (11.42%) et une infiltra-

tion du myomètre chez 1 patiente soit 2.85%. 
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Figure 10 : Résultats échographiques des patientes de notre série 

 

C. Etude anatomopathologique : 

✓ Le curetage biopsique de l’endomètre : 

Le curetage biopsique de l’endomètre a été réalisé dans 44 cas soit 95.65% des cas. 

Cet examen n’a pas pu être fait chez 2 de nos patientes qui étaient vierges le moment 

de l’examen. 

Nous avons distingué́ 3 principaux types histologiques des cancers de l’endomètre :  

❖ Le type histologique le plus fréquemment retrouvé était l’adénocarcinome 

endométrioïde chez 35 patientes (79.54%) ;  

❖ Suivi du carcinosarcome avec 3 cas (6.81%)  

❖ Et de l’adénocarcinome tubulo-papillaire (6.81%).  
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Figure 11 : Résultats du curetage biopsique de l'endomètre dans notre série 

 

✓ Anatomopathologie de la pièce opératoire : 

L’examen anatomopathologique après hystérectomie a montré les résultats suivants : 

• Un adénocarcinome endométrioide chez 42 patientes (81.3%) dont : 

❖ Un ADK endométrioide moyennement différenciée de Grade 2 chez 26 

patientes, soit 56.5%. 

❖ Un ADK endométrioide bien différenciée de Grade 1 chez 11 patientes, 

soit 23.9%. 

❖ Un ADK endométrioide peu différenciée de Grade 3 chez 5 patientes, soit 

10.8%. 

 

• Il s’agissait d’un carcinome non endométrioide chez 4 de nos patientes (8.69%) :  

❖ Un carcinosarcome dans 3 cas 

❖ Un ADK à cellules claires chez 1 patiente 

 

0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8

Carcinome épidermoide

ADK à cellules claires

Carcinome séreux

ADK tubulo-papillaire

Carcinosarcome

Adénocarcinome endométrioïde

2,27%

2,27%

2,27%

6,81%

6,81%

79,54%
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56%
24%

11%

9%

ADK grade 2
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Figure 12 : Types histologiques à l’anatomopathologie 

• Le type d’adénocarcinome endométrioides a été précisé chez 8 patientes :  

❖ Un tubulo-papillaire chez 3 patientes 

❖ Un villo-glandulaire dans 5 cas  

• Les résultats de l’envahissement du myomètre à l’anatomopathologie étaient comme 

suit : 

❖ L’invasion du chorion et du myomètre était constatée chez 35 patientes 

soit 76% du total. 

❖ Le myomètre était envahi à moins de 50% chez 16 patientes, soit 34.7% 

❖ Et il était envahi de plus de 50% chez 19 patientes, soit 41.3%. 
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Figure 13 : Envahissement du myomètre à l’anatomopathologie 

• Concernant les emboles vasculaires : 

❖ 88.4% des examens anapath n’ont pas trouvé d’emboles vasculaires 

❖ Seulement 11.6% des patientes avaient des emboles vasculaires.  

 

Figure 14 : Emboles vasculaires à l’anatomopathologie 

• L’envahissement ganglionnaire était déterminé chez 41 de nos patientes : 

❖ 33 soit (71.7%) chez qui il n’y avait pas d’envahissement à l’anapath. 

❖ 8 soit (17.3%) avaient un envahissement ganglionnaire. 
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17,30%

Pas d'envahissement

Envahissment ganglionnaire

Figure 15 : Envahissement ganglionnaire à l’anatomopathologie 

 

• Une classification TNM basée sur les résultats anatomopathologiques était établie chez 

33 de nos patientes : 

❖ 2 patientes étaient classées pT1a  

❖ 6 patientes étaient classées pT1b 

❖ 5 patientes classées pT2 

❖ 2 patientes classées pT3a 

❖ 1 patiente classée pT3b 

❖ Et 1 classée pT4 
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Tableau 1 : Classification anatomopathologique de FIGO 2018 pour les cancers de 

l’endomètre 

 

III.  Bilan d’extension loco-régional : 

Les bilans radiologiques demandés dans le cadre d’un bilan d’extension tumorale 

étaient l’IRM pelvienne chez toutes nos patientes. 

➢ IRM pelvienne : 

Une IRM était réalisée chez toutes les patientes de notre série.  

Elle a donné les résultats suivants : 

1. Taille tumorale : 

Chez nos patientes la taille tumorale moyenne (grand axe) était de 43,77 mm. Elle était 

inferieure à 40 mm chez 18 patientes (39%) et supérieure à 40 mm chez 28 patientes (61%). 

Tableau 2 : Taille tumorale à l’IRM pelvienne 

Taille tumorale Nombre de patientes Pourcentage 

< 40mm 18 39% 

>40mm 28 61% 
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2. Signal tumoral : 

L’étude du signal tumoral à l’IRM pelvienne a montré les résultats suivants : 

❖ Sur la séquence T1 : un hyposignal dans la majorité des cas (65%), un iso-

signal chez 11 patientes (27.5%) et aucun cas noté d’hypersignal en T1. 

❖ Sur la séquence T2 : un hypersignal chez la plupart des patientes (72.5%), 

un hyposignal dans 15% des cas et un isosignal dans 15% des cas. 

❖ Sur la séquence de diffusion : 60% des cas étaient en hypersignal avec 

restriction de l’ADC (coefficient de diffusion apparent). 

❖ Après injection de Gadolinium : la lésion a été réhaussée chez 90% des 

patientes. 

Tableau 3 : Signal tumoral à l’IRM pelvienne 

Signal tumoral Nombre de patientes Pourcentage 

Hyposignal T1 26 65% 

Isosignal T1 11 27.5% 

Hypersignal T2  29 72.5% 

Isosignal T2 6 15% 

Hyposignal T2 6 15% 

Hypersignal en diffu-

sion 

24 60% 

Rehaussement  36 90% 
 

3. Infiltration du myomètre : 

L’IRM a montré un myomètre infiltré dans 37 cas (80,43 %) : 

❖ Chez 23 patientes l’infiltration dépasse 50% de l’épaisseur du myomètre. 

❖ Alors que l’infiltration ne dépasse pas 50% dans le reste des cas (14) 

 

Tableau 4 : Infiltration du myomètre à l’IRM pelvienne 

 Nombre de patientes Pourcentage 

Myomètre infiltré 37 80% 

Myomètre non infiltré 9 20% 

Infiltration sur plus de 50% 23 50% 
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4. Atteinte de l’isthme des cornes et du col utérin : 

Selon les résultats de l’IRM pelvienne : 

❖ 14 patientes soit 30,4% avaient une atteinte de l’isthme utérin 

❖ 3 patientes soit 6.5% avaient une atteinte d’une corne utérine 

❖ 11 patientes soit 23.9% avaient une atteinte du col utérin 

Tableau 5 : Extension locale au niveau de l’utérus sur l’IRM pelvienne 

 Nombre de patientes Pourcentage 

Atteinte de l’isthme 14 30.4% 

Atteinte d’une corne 3 6.5% 

Atteinte du col 11 23.9% 

5. Atteinte du vagin et des paramètres : 

2 patientes de notre série avaient montré une atteinte du 1/3 supérieur du vagin sur 

l’IRM. 

L’infiltration des paramètres a été objectivée chez 4 patientes soit 8.69% 

 

Figure 16 : Répartition des patientes en fonction de l’atteinte des paramètres à l’IRM pelvienne 
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6. Envahissement ganglionnaire : 

A l’IRM pelvienne, l’atteinte ganglionnaire a été objectivée chez 20 patientes soit 43.4% 

 

Figure 17 : Répartition des patientes en fonction de l’atteinte ganglionnaire pelviennes à l’IRM 

pelvienne 

✓ Atteinte des ganglions pelviens  

- Adénopathies iliaques externes : 

- Elles ont été́ retrouvées dans 10 cas (21.7 %). 

- Adénopathies iliaques internes : 

- Elles ont été́ notées dans 14 cas (30.43 %). 

- Adénopathies iliaques primitives : 

- Elles ont été́ retrouvées chez 3 patientes (6.5%). 

- Adénopathies inguinales : 

- Elles ont été́ notées dans 13 cas (28.2%). 

✓ Atteinte des ganglions lombo-aortiques :  

Les adénopathies lombo-aortiques ont été́ retrouvées chez 5 patientes (10.8 %) 

 

 



IRM et cancer de l’endomètre 
 

 
 

 

  26 
 

 

5

13

3

10

14

0 2 4 6 8 10 12 14 16

ADP lombo-aortiques

ADP inguinales

ADP iliaques primitives

ADP  iliaques externes

ADP iliaques internes

 Figure 18 : Répartition des différentes atteintes ganglionnaires chez nos patientes à 

l’IRM pelvienne 

 

7. Envahissement de la vessie et rectum : 

Selon les résultats de l’IRM pelvienne, une atteinte vésicale a été constatée ainsi qu’une 

seule atteinte rectale 
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8. Stades FIGO IRM :  

La classification FIGO de l’IRM a été établie pour la stadification de 40 cas de notre sé-

rie :  

❖ 11 (23.9%) ont été classées stade IA (Envahissement de moins de 50% du myomètre) 

 

Figure 19 : IRM pelvienne d’une patiente âgée de 52 ans, se présente pour des métrorragies 

post-ménopausiques : séquence T2 sagittale (A) et axiale (B), séquence diffusion (C) avec 

mesure de l’ADC (D), séquence T1 FSAT après injection du PDC (E) : Processus lésionnel en-

dométrial bourgeonnant en endoluminal (flèches), en signal intermédiaire T2, en hypersignal 

franc Diffusion avec restriction de l’ADC, rehaussé de façon hétérogène par le PDC, sans en-

vahissement décelable de la zone jonctionnelle, classé stade IA de FIGO 
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Figure 20 : IRM pelvienne d’une patiente âgée de 42 ans, présente des ménométrorragies : 

séquence T2 sagittale (A), axiale (B) et coronale (C) : Processus tumoral endométrial fundique, 

en signal intermédiaire T2 (flèche), avec intégrité de la zone jonctionnelle : stade IA de FIGO  

❖ 14 patientes (30.4%) étaient classées stade IB (envahissement de plus de 

50% du myomètre)  

 

Figure 21 :  IRM pelvienne d’une patiente âgée de 60 ans, se présente pour des métrorragies 

post-ménopausiques : séquence T2 sagittale (A- B) et axiale (C) : Epaississement endométrial 

asymétrique, en signal intermédiaire T2 envahissant >50 % du myomètre adjacent (plus déce-

lable sur la séquence axiale) (flèche), avec respect de l’hyposignal T2 de la séreuse, classé 

stade IB de FIGO. 
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Figure 22 : IRM pelvienne avec séquence T2 axiale (A), séquence diffusion (B) avec mesure de 

l’ADC (C), séquence T1 FSAT sans et après injection du PDC (D-E) et séquence T2 coronale 

GG : Processus lésionnel endométrial fundique bourgeonnant en endoluminal, en signal in-

termédiaire T2, en hypersignal franc Diffusion avec restriction de l’ADC, rehaussé de façon 

homogène par le PDC, avec envahissement myométrial > 50 %. Il s’y associe des ganglions 

lombo-aortique sans adénopathie de taille significative (cercle) : stade IB de FIGO 
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❖ 5 (10.8%) ont été classées stade II (Atteinte du col utérin) 

 
Figure 23 : IRM pelvienne d’une patiente âgée de 52 ans, présente des métrorragies 

abondantes post-ménopausiques : séquence T2 sagittale(A) Axiale (B)et coronale (c), 

séquence diffusion (D-E) : Volumineux processus tumoral endo utérin (étoile), en hyposignal 

hétérogène T2, en hypersignal hétérogène sur la Diffusion atteignant la région isthmique et 

l’endocol (flèche), sans dépasser les limites de l’utérus : classé stade II de FIGO 
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❖ 9 (19.5%) ont été classées stade III (Atteinte gynécologique au-delà de 

l’utérus) 

 

Figure 24 : IRM pelvienne d’une patiente âgée de 46 ans, se présente pour des métrorragies 

post-ménopausiques avec distension pelvienne rapidement progressive : séquence T2 

sagittale (A) et axiale (B) : Processus lésionnel endométrial fundique, en signal intermédiaire 

T2, envahissant la zone jonctionnelle par endroit (<50 %) (flèche) 

 

 

Figure 25 : IRM pelvienne de la même patiente sus présentée : séquence T2 axiale(A) et 

coronale (B), séquence diffusion (C) avec mesure de l’ADC (D), séquence T1 FSAT après 

injection du PDC (E) : Epaississement endométrial fundique associé à des masses ovariennes 

solido-kystiques bilatérales, dont la portion charnue est en hyposignal T2 (flèche), en hyper-

signal franc sur la diffusion avec restriction de l’ADC (étoile) et rehaussée intensément par le 

PDC :  stade IIIA de FIGO 

❖ 1 patiente (2.1%) classée stade IV A (Extension aux organes de voisinage) 
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Tableau 6 : Répartition des patientes selon la Classification FIGO 

Stade Fréquence Pourcentage 

Stade I I A 11 23.9% 

 I B 14 30.4% 

Stade II  5 10.8% 

Stade III III A 2 4.3% 

 III B 3 6.5% 

 III C 4 8.6% 

Stade IV IV A 1 2.1% 

 IV B 0 0% 

 

IV. Bilan d’extension à distance : 

1. TDM thoraco-abdomino-pelvienne : 

Dans notre série, la TDM thoraco-abdomino-pelvienne a été réalisée chez 32 patientes 

soit 70.5% des cas dans le cadre d’un bilan d’extension post-thérapeutique. 

 

Figure 26 : Réalisation de la TDM thoraco-abdomino-pelvienne 
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➢ La TDM a objectivé les résultats suivants : 

❖ Infiltration de la graisse pelvienne dans 2 cas 

❖ Carcinoses péritonéales avec épanchement péritonéal chez 3 patientes  

 
Figure 27 : Images TDM C+ objectivants une carcinose péritonéale (gâteau épiploïque) 

 

❖ Nodule hépatique d'allure secondaire dans 1 cas 

❖ Micronodules pulmonaires dans 5 cas associés soit à une pleurésie ou à 

une adénopathie médiastinale 

 

Figure 29 : Images TDM de Nodules et micronodules pulmonaires secondaires diffus 

 

❖ Adénopathie de la chaine mammaire d’allure secondaire 



IRM et cancer de l’endomètre 
 

 
 

 

  34 
 

2. Radio pulmonaire standard : 

Elle était demandée chez 30 patientes (65,2 %) dont 28 étaient normales alors que 2 ont 

objectivé un nodule pulmonaire. 

3. PET-Scan : 

La tomographie par émission de positrons n’a été́ réalisée que chez une seule patiente 

de notre série 

Elle a objectivé : un foyer hypermétabolique au niveau du lobe supérieur droit du 

poumon associé à des ADP cervico médiastinales 

4. Bilan endoscopique : 

Une recto-sigmoïdoscopie a été́ réalisée chez une patiente et avait mis en évidence un : 

Aspect de compression extrinsèque. 

Aucune de nos patientes n’a bénéficié d’une cystoscopie dans le cadre d’un bilan 

d’extension. 

V. Traitement : 

1. Chirurgie :  

L’hystérectomie a été́ réalisée chez 43 patientes de notre série, soit 93.5% : 

❖ Une Adéno-colpo-hystérectomie élargie (ACHE) chez 23 patientes 

❖ Une hystérectomie totale sans conservation annexielle (HTSCA) dans 20 

cas 

Tableau 7 : Type d’intervention chirurgicale 

 Nombre de patientes Pourcentage 

Hystérectomie 43 93.5% 

ACHE 23 50% 

HTSCA 20 43.4% 
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2. Radiothérapie : 

a) Radiothérapie externe : 

En adjuvent, la radiothérapie externe a été indiquée dans 9 cas soit chez 19.5% des pa-

tientes. Cette option thérapeutique a été́ effectuée essentiellement pour les stades IB1 (5 cas) 

et pour les stades II (4 cas) 

b) Curiethérapie : 

16 patientes ont été traitées par curiethérapie vaginale soit 34.7%. Ces patientes étaient 

de stade IA, IB et stade II. 

 

Figure 30 : Traitement par Radiothérapie 

3. Chimiothérapie :  

Elle a été́ instaurée chez 12 patientes : 

❖ Dans 8 cas elle était adjuvante pour les stades II (3 cas), stades IB (3 cas) 

et dans 2 cas de sarcomes. 

❖ Et néoadjuvante dans 4 cas pour les stades IIIB et IV 
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Figure 31 : Traitement par Chimiothérapie 

➢ Une radio-chimiothérapie concomitante a été indiquée chez 2 patientes classées pT1b 

N1, ainsi que chez 2 patientes stades IIIB. 

4. Hormonothérapie : 

L’hormonothérapie n’a été utilisée chez aucune des patientes dans notre étude. 

VI. Surveillance post-thérapeutique : 

1. Suivi radiologique : 

1.1 IRM : 

L’IRM pelvienne a été réalisée chez 9 patientes de notre série soit 19.5%, dans le cadre 

d’un suivi post-thérapeutique ou devant l’apparition de signes de complication à l’examen 

clinique. 

❖ Chez 6 patientes l’IRM a objectivé une absence de signes de récidive lo-

co-régionale ou de résidu tumoral 

❖ Dans 3 cas la récidive locale était sous forme de : 

• Augmentation de la taille de la masse pelvienne droite et du nodule péritonéal 

• Masse sus vésicale infiltrant la graisse de voisinage avec ganglions inguinaux et 

iliaques bilatéraux 

• Masse en projection de la collerette vaginale latéralisée à gauche suspecte 
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Figure 32 : IRM pelvienne de surveillance d’une patiente âgée de 68 ans, traitée par 

hystérectomie pour un cancer de l’endomètre. Séquence T2 sagittale (A) et T2 axiale (B) 

objectivant une masse solidokystique intervesico-rectale latéralisée à gauche, centrée sur la 

collerette vaginale, dont la portion charnue est de signal intermédiaire T2, en faveur d’une 

récidive locale 

 

Absence de 
récidive

Récidive loco-
régionale

 

Figure 33 : Suivi des patientes par IRM pelvienne 
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1.2 TDM : 

Elle a été demandée chez 4 patientes après un examen clinique anormal et a objectivé : 

❖ Un nodule pulmonaire du Fowler avec adénopathies médiastinales chez 

une patiente 

❖ Une embolie pulmonaire  

❖ Une infiltration de la graisse mésentérique 

 

Figure 34 : Images TDM objectivants une infiltration de la graisse mésentérique avec 

épanchement péritonéal de grande abondance 
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❖ Lésions lytiques arrondies au niveau des corps vertébraux dans un autre 

cas. 

 

Figure 35 : Images TDM objectivants une lésion lytique du corps vertébral de D3 

 

2. Evolution : 

Dans notre série :  

❖ La majorité des patientes ont connu une rémission (51.4%)  

❖ 22.9% des cas sont encore suivi au service d’oncologie.  

❖ L’évolution a été marquée par l’apparition de métastases ou de complica-

tions dans 17.1% des cas.  

❖ Une seule patiente est décédée (2.9%) suite à l’évolution de la maladie.  

❖ Et enfin, 5.7 % des patientes ont été perdues de vue. 
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Figure 36 : Evolution des patientes dans notre série 
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DISCUSSION  
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I. Rappels : 

A. Anatomie générale : 

1. Utérus : 

L’utérus est un organe musculaire lisse creux destiner à contenir le conceptus pendant 

son développement. Cette fonction explique les modifications cycliques subies par la mu-

queuse utérine au cours de la vie génitale de la femme.(6) 

L'utérus est un organe en forme de poire composé d'un fond, d'un corps, d'un isthme et 

d'un col. Les trompes de Fallope s'ouvrent à chaque angle supéro- latéral, au-dessus desquels 

se trouve le fond. Le col de l'utérus est maintenu par le vagin, formant une partie supra vagi-

nale et une partie vaginale.  

 

Figure 37 : Schéma illustrant la configuration interne de l’utérus(6) 

Le corps de l'utérus est fléchi sur le col (antéflexion) tandis que l'ensemble de l'utérus 

est en antéversion. Des variations de ces positions, notamment la rétroflexion et rétroversion, 

peuvent survenir lors d’une anatomie normale ainsi que dans des cas pathologiques.(7)  
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Figure 38 : coupe sagittale médiane du pelvis(8) 

2. Rapports de l’utérus : 

➢ Le péritoine : en avant il recouvre la face antérieure du corps et de l’isthme, puis se 

continue avec le péritoine vésical au niveau du cul-de-sac vésico-utérin. En arrière, il 

recouvre toute la face intestinale et descend sur la face postérieure du fornix vaginal 

pour former le cul-de-sac recto-utérin. 

➢ La face antérieure repose sur la face supérieure de la vessie 

➢ Le fundus répond aux anses grêles et souvent au grand omentum 

➢ La face postérieure répond aux anses grêles et au colon sigmoïde. 

➢ Latéralement, l’utérus répond en haut au mésomètre et en bas au paramètre 

➢ En bas, la partie vaginale du col répond au rectum en arrière à travers le cul-de-sac de 

Douglas.(6) 
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Figure 39 : Pelvis et périnée (coupe para sagittale gauche) (1) 

1. Ovaire. 2. Pli du Lig Rond 3. Uretère 4. Vessie 5. Espace rétro pubien 6. Clitoris 7. Sphincter 

de l’urètre 8. Urètre ouvert 9. Petite Lèvre 10. Grande Lèvre 11. Pli du Lig. Suspenseur de 

l’ovaire 12. Pli de l’uretère 13. Trompe utérine (infundibulum) 14. Fossette ovarique 15. Es-

pace rétro rectal 16. Corps de l’utérus 17. Cul-de-sac recto utérin 18. Rectum ouvert 19. Ré-

tinaculum caudal 20. M. élévateur de l’anus 21. Corps et M. ano-coccygiens 22. M. sphincter 

externe de l’anus 23. Anus 24. Corps périnéal 25. Vagin ouvert (6) 

3. Drainage lymphatique de l’utérus : 

Les drainages lymphatiques du corps et du col utérins sont largement anastomosés : 

- Le fond utérin, ainsi que les trompes de Fallope et les ovaires, se draine le long 

des vaisseaux ovariens vers les ganglions lymphatiques para-aortiques. De plus, 
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certains canaux lymphatiques passent le long du ligament rond, puis le long du 

canal inguinal vers les ganglions lymphatiques inguinaux.  

- Le corps se draine par le ligament large vers les nœuds iliaques externes. 

- Le col de l'utérus se draine dans trois directions : latéralement, vers les nœuds 

iliaques externes ; postéro-latéralement le long des vaisseaux utérins vers les 

nœuds iliaques internes ; et postérieurement le long du repli recto-utérin vers 

les ganglions lymphatiques sacrés(7) 

 
Figure 40 : Drainage lymphatique de l’utérus(9) 

4. Couches histologiques de l’utérus : 

La structure de la paroi utérine est complexe et se compose de 3 couches. 

De l’extérieur à l’intérieur :   

• La première couche est le périmètre. C'est un tissu conjonctif élastique abondamment 

vascularisé et innervé qui relie l'utérus au péritoine. Il assure la lubrification et facilite 

les mouvements de l'utérus.  

• La deuxième couche est le myomètre. C’est une tunique musculaire lisse, hormono-

sensible faisant les ¾ de l’épaisseur. Il est composé de trois couches : le myomètre in-

terne mince et longitudinal, la couche moyenne plexiforme et la couche externe longi-

tudinale.  



IRM et cancer de l’endomètre 
 

 
 

 

  46 
 

La fonction contractile du myomètre aboutie à l'ascension des spermatozoïdes lors des 

rapports sexuels, la répartition des fœtus dans la cavité utérine, et l'expulsion du fœtus lors 

de l’accouchement. 

• La troisième couche étant l’endomètre. C’est la couche tapissant la cavité utérine. C’est 

une muqueuse constituée de cellules épithéliales faites d’un épithélium cylindrique et 

de glandes stromales investies d'un système vasculaire spécialisé qui mûrit à la puber-

té. Sa fonction principale est de fournir un site pour l’implantation fœtale et un envi-

ronnement favorable au fœtus pendant la grossesse.(10) 

• Sur le plan fonctionnel, l’endomètre est divisé en 2 zones :  

➢ La couche fonctionnelle est adjacente à la cavité utérine, elle est composée de tissu 

glandulaire compact et d'un stroma conjonctif. C’est la couche qui subit les change-

ments périodiques de prolifération, de sécrétion, et d'excrétion sous la régulation 

constante des hormones.  

➢ La couche basale adjacente au myomètre, de 1mm d’épaisseur, le stroma fait la partie 

principale de la couche. C’est la seule partie non transformée pendant le cycle, et qui 

persiste après les menstruations pour donner naissance à la nouvelle couche fonction-

nelle. Cette régénération sera faite à partir des cellules souches qui résident au niveau 

de la couche basale.(11) 
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Figure 41 : Représentation des couches de l’utérus 

B. Radio-anatomie normale à l’IRM : 

1. Le corps utérin : 

L'épaisseur endométriale normale varie en fonction de l'âge, une épaisseur inférieure à 

10 mm étant considérée comme normale chez les femmes en âge de procréer, tandis qu'une 

épaisseur inférieure à 5 mm est considérée comme normale chez les femmes en postméno-

pauses. Les femmes sous traitement hormonal de substitution peuvent avoir une épaisseur 

endométriale allant de 5 à 8 mm.(12) 
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Figure 42 : Utérus d’une femme de 73 ans en ménopause (b) Utérus d’une fille de 12 ans au 

début de ses menstruations (c) (13) 

  

- En pondération T1 : l’ensemble de l’utérus se présente en hyposignal homogène ou en 

signal intermédiaire par rapport aux muscles, sans délimitation claire des différentes zones 

identique. Il contraste avec l’hypersignal de la graisse et l’hyposignal de l’urine. L’endomètre 

peut présenter un signal plus élevé́ que le celui du myomètre en phase sécrétoire en pondéra-

tion T1.(14) 

- Après injection de Gadolinium : L'injection de produit de contraste entraîne un rehaus-

sement précoce du myomètre, qui se manifeste par une prise de contraste initiale sous-

endométriale, un rehaussement de la zone jonctionnelle ou une prise de contraste homogène 

du myomètre.  

- En pondération T2 :  

- L'endomètre est généralement en hypersignal 

- La zone jonctionnelle représente la couche la plus interne du myomètre et 

montre un hyposignal par rapport au myomètre en raison de plusieurs facteurs. 

Ces facteurs comprennent la présence de muscles lisses compacts, une teneur 

en eau réduite des cellules par rapport au myomètre externe, et un nombre et 

une taille accrus des noyaux par rapport au myomètre externe.(15,16) La zone 
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jonctionnelle normale peut varier en taille, mais une épaisseur supérieure à 12 

mm est considérée comme pathologique. Elle peut être mal délimitée chez les 

femmes en postménopauses.(17) 

- Le myomètre est structurellement différent de la zone jonctionnelle, avec une 

augmentation de l'eau libre cellulaire et une densité cellulaire réduite. Cela en-

traîne un signal intermédiaire, plus élevée que celui de la zone jonctionnelle, 

mais généralement inférieure à celui de l'endomètre.(14) 

L'anatomie zonale est bien mise en évidence sur les images en coupe transversale. 

 

Figure 43 : Image oblique pondérée en T2 en coupe transversale du pelvis, coupe antérieure à 

travers l'utérus.(18) 

* : endomètre ; Fleche : zone jonctionnelle ; OM : myomètre ; B : vessie 
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Figure 44 : Images sagittales pondérées en T2 du pelvis féminin en ligne médiane.(18) 

* : endomètre ; Fleche : zone jonctionnelle ; OM : myomètre ; C : col utérin ;            B : 

vessie ; R : rectum 

 

Figure 45 : Image axiale pondérée en T1 du pelvis moyen, avant contraste (A) et après 

contraste (B).(18) 

U : utérus ; B : vessie ; R : rectum ; IP : muscle ilio-psoas ; GM : muscle grand fessier 

1.Le col utérin : 

L'aspect du col utérin en IRM change peu en fonction du cycle menstruel et de l'âge. 

- En pondération T1 : le col utérin apparaît comme une zone homogène en isosi-

gnal par rapport aux muscles pelviens. Les trois couches ne sont pas discer-
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nables, mais on peut observer un hypersignal dans les kystes formés au détri-

ment de la muqueuse cervicale. 

- Après injection de Gadolinium : une zone centrale hypervascularisée correspon-

dant à la muqueuse endocervicale se rehausse plus rapidement que le stroma 

fibro-musculaire. 

- En pondération T2 : le col présente un aspect en cocarde avec trois couches 

concentriques de l'intérieur vers l'extérieur : 

• Une zone centrale en hypersignal correspondant à la muqueuse cervicale, qui se pro-

longe avec l’endomètre. 

• Une zone intermédiaire en hyposignal marqué, correspondant au cintre fibreux péri 

cervical, qui se prolonge avec la zone jonctionnelle. 

• Une zone périphérique, variable, en isosignal, correspondant au stroma fibromuscu-

laire, incluant quelques extensions des fibres myométriales.(18–20) 

 

Figure 46 : Image oblique en pondération T2 en coupe transversale du pelvis, section 

postérieure à travers l'utérus.(18) 

 : col utérin ;  : Plis cervicaux (plicae palmatae) ; * : racine du nerf L5 
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2. Le vagin :  

Le vagin et les culs-de-sac latéraux sont bien visibles sur les coupes axiales, tandis que 

les culs-de-sac antérieurs et postérieurs sont plus clairement visualisés sur les coupes sagit-

tales. 

- En pondération T1 : le vagin apparaît globalement en hyposignal homogène. 

- En pondération T2 : deux couches sont discernables : une zone centrale en hy-

persignal correspondant à la muqueuse et aux sécrétions, et une zone périphé-

rique.(18,21) 

3. Les paramètres : 

Les paramètres présentent un signal non homogène en raison de la présence de di-

verses structures : graisse, vaisseaux et ligaments. Les plans d’étude optimaux sont le plan 

axial transverse et le plan frontal. 

- En pondération T1 : les paramètres sont en hypersignal par rapport au col.  

- Après injection de Gadolinium : le rehaussement est intense. 

- En pondération T2 : ils apparaissent spontanément en hypersignal par rapport au 

stroma fibreux, en raison de leur riche vascularisation.(22) 

 

Figure 47 : Coupe coronale en pondération T2 passant par le col, montrant les paramètres 

(flèches rouges)(18) 

 

 



IRM et cancer de l’endomètre 
 

 
 

 

  53 
 

II. Etiopathogénie  

1. Les sous types de cancer de l’endomètre : 

Généralement, le cancer de l'endomètre est classé en deux types clinico-pathologiques : 

- Le type I correspond à l'adénocarcinome de l'endomètre, qui est beaucoup plus 

fréquent (80 à 90%) et est souvent lié à des mutations génétiques dans des 

gènes comme PTEN, KRAS, CTNNB1, PIH3CA et MLH1. Ces adénocarcinomes en-

dométrioïdes résultent d'une stimulation par les œstrogènes sans opposition de 

la progestérone et sont souvent précédés par une hyperplasie de l'endomètre.  

- Le type II, quant à lui, inclut des sous-types non-endométrioïdes tels que les 

carcinomes à cellules claires et les carcinomes indifférenciés, représentant 10 à 

20% des cas. Principalement des carcinomes séreux, ils sont souvent indépen-

dants des œstrogènes, apparaissant sur un endomètre atrophique et dérivant 

d'un carcinome intraépithélial, une lésion précancéreuse. Les tumeurs de type II 

sont généralement moins bien différenciées, avec un pronostic plus sombre, re-

présentant 40% des décès dus au cancer de l’endomètre, bien qu'elles ne cons-

tituent que 10 à 20% des cas.(23) 

Les adénocarcinomes de l'endomètre à contexte héréditaire sont surtout visibles dans 

les familles atteintes d'un cancer du côlon héréditaire sans polypose (HNPCC, syndrome de 

Lynch) 

Le cancer de l'endomètre associé au syndrome de Lynch (LS-EC) est la forme de cancer 

extra intestinal la plus courante chez les personnes atteintes de ce syndrome. Les gènes asso-

ciés au LS-EC sont MLH1, MSH2, MSH6 et PMS2. Les caractéristiques clinico pathologiques du 

LS-EC incluent un âge précoce au diagnostic, un indice de masse corporelle (IMC) plus faible, 

un carcinome endométrioïde et une atteinte du segment inférieur de l'utérus.(24) 
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2. Physiopathologie : 

Les œstrogènes, la progestérone et les androgènes sont les trois principales hormones 

stéroïdiennes ovariennes classiques qui exercent leurs effets sur les cellules endométriales 

principalement via leurs récepteurs respectifs. 

- L’endomètre exprime les deux sous-types de récepteurs nucléaires classiques 

des œstrogènes : ERα et ERβ. ERβ joue un rôle important dans l'homéostasie des 

tissus endométriaux normaux, le renouvellement cellulaire et la régénération, 

ainsi que dans la plupart, des maladies endométriales bénignes et malignes. 

- La progestérone, agit via le récepteur de la PR. Il existe deux sous-types de ré-

cepteurs de la progestérone :  PRA et PRB.  

- Les androgènes fonctionnent via les androgènes récepteur (AR) 

L'endomètre connaît des changements structurels en réponse aux variations des œstro-

gènes et de la progestérone durant le cycle menstruel. Une exposition prolongée et sans op-

position aux œstrogènes provoque une hyperplasie de l'endomètre, augmentant le risque de 

cellules atypiques, d'hyperplasie et éventuellement du cancer de l'endomètre de type 1.(25) 

Bien que les mécanismes ne soient pas entièrement compris, plusieurs voies ont été 

suggérées pour expliquer l'effet des œstrogènes sur l'endomètre. Les mécanismes cancéro-

gènes possibles comprennent : 

- Le déséquilibre entre la prolifération de l’endomètre par des œstrogènes non 

opposés et le système de réparation de mis match (MMR) ; 

- Hyperméthylation du gène MMR hMLH1 ; 

- Mutation des gènes PTEN, β-caténine et K-ras dans le cancer de l'endomètre de 

type I et des gènes HER‐2 / neu et p53 dans le cancer de l'endomètre de type II ; 

- Hyperméthylation deSPRY2, RASSF1A, RSK4, CHFR et CDH1 ; 

- Méthylation des microARN suppresseurs de tumeurs, y compris miR ‐ 124, miR -

126, miR ‐ 137 , miR ‐ 491 , miR ‐ 129‐2 et miR ‐ 152(25) 
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Ainsi, il est probable que les mécanismes carcinogènes du cancer de l'endomètre impli-

quent des modifications à la fois génétiques et épigénétiques, susceptibles d'entraîner des 

instabilités microsatellites et des mutations génétiques. Cela pourrait aboutir à l'activation de 

gènes proto-oncogènes et à l'inhibition de gènes suppresseurs de tumeurs, favorisant ainsi la 

formation de cellules tumorales à l'origine du cancer de l'endomètre. 

Ces mécanismes restent ambigus, notamment en ce qui concerne la cancérogenèse de 

novo du cancer de l'endomètre de type II. 

III. Epidémiologie : 

A. Fréquence : 

Le cancer de l'endomètre est le 7ème parmi les tumeurs malignes les plus courantes au 

monde, mais son incidence varie selon les régions.  

Dans les pays moins développés, les facteurs de risque sont moins fréquents et le can-

cer de l'endomètre est rare, bien que la mortalité spécifique y soit plus élevée. Son incidence 

est beaucoup plus élevée dans les pays développés. Dans ces régions, le cancer de 

l’endomètre constitue le quatrième site le plus fréquent chez la femme, après les cancers du 

sein, du poumon et colorectal.(26) 

L’augmentation de l'incidence du cancer de l'endomètre en Europe et Amérique du Nord 

pourrait être liée à la forte prévalence de l'obésité et des syndromes métaboliques dans ces 

régions, en plus du vieillissement de la population et de l’avancement de l’âge de la première 

parité(27) 

Bien que le cancer de l'endomètre soit principalement considéré comme une maladie des 

femmes en postménopause, jusqu'à 15 % des femmes sont prémenopausées et ont moins de 

40 ans au moment du diagnostic. Ces dernières ont montré un taux de survie plus élevé que 

celui des patientes âgées, ceci peut être attribuée au stade précoce et au grade de la maladie 

lorsqu’elle est diagnostiquée à un âge jeune.(28) 

Au Maroc, et selon le GLOBOCAN (2022), le cancer de l’endomètre est le 4ème cancer 

gynécologique chez la femme, après le cancer du sein, du col et de l’ovaire.  
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Son incidence est basse par rapport aux pays développés tels que les pays de 

l’Amérique du Nord, les pays européens tels que la France et les pays asiatiques comme le 

Japon.  

Cependant, en comparaison avec les autres pays du Maghreb, l’incidence au Maroc est 

élevée, par rapport à celle en Algérie ou en Tunisie.(29) 

 
Figure 48 : Incidence du cancer de l’endomètre dans le monde selon GLOBOCAN (2022) 

La mortalité représente 0.93/100 000 habitantes au Maroc, ce qui est beaucoup moins 

important que les taux de mortalité rapportés en Europe et en Amérique du Nord.  

Les taux de mortalité les plus élevés sont vus au niveau de quelques pays de l’Europe 

(3.9/100 000 habitantes), de la Russie (3.7/100 000 habitantes) et du Canada (3.3/100 000 

habitantes)  

Par rapport aux autres pays du Maghreb, la mortalité au Maroc est un peu plus élevée. 

Elle n’atteint que 0.55/100 000 habitantes en Algérie ainsi qu’en Tunisie.(29) 
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Figure 49 : Mortalité du cancer de l’endomètre dans le monde selon GLOBOCAN (2022) 

B. Facteurs de risque 

1. Facteurs de risque endogènes : 

1.1. ATCD d’autres Kc dans la famille : 

Le risque de cancer de l'endomètre est environ deux fois plus élevé chez les femmes 

ayant des antécédents familiaux de cette maladie chez un parent au premier degré.  

De plus, le risque s'élève à environ 17 % chez celles dont un membre de la famille au 

premier degré a été diagnostiqué avec un cancer colorectal. Ces associations suggèrent l'im-

plication de facteurs génétiques dans le cancer de l'endomètre.  

Certaines études ont rapporté que l'association entre un antécédent familial et le risque 

de cancer de l'endomètre était plus forte si plusieurs membres de la famille étaient touchés ; 

si les proches affectés étaient de 1er degré et si l'âge du diagnostic était jeune.(30) 

1.2. Obésité : 

L'obésité augmente le risque de cancer de l'endomètre chez les femmes postménopau-

sées par divers mécanismes. Une adiposité accrue stimule l'activité de l'aromatase, entraînant 

la conversion des androgènes en œstrogènes, ce qui favorise directement la prolifération de 

l'endomètre et l'expression des gènes proprolifératifs.  
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L'inflammation chronique liée à l'adiposité viscérale est médiée par des adipokines pro-

inflammatoires, provoquant une hyperinsulinémie, une augmentation du facteur de croissance 

analogue à l'insuline (IGF1) et une hyperglycémie, tous contribuant à la prolifération de l'en-

domètre.  

Parallèlement, on observe une diminution des cytokines anti-inflammatoires. L'inflam-

mation et l'élévation des métabolites d'œstrogènes participent également aux dommages de 

l'ADN et à l'instabilité génétique. 

Enfin, les cellules souches peuvent être recrutées dans le tissu adipeux, où elles contri-

buent à créer un microenvironnement tumoral propice.(31,32) 

Une étude rapporte le rôle bénéfique du régime méditerranéen sur le risque de cancer 

de l'endomètre, suggérant un effet favorable d'une combinaison d'aliments riches en antioxy-

dants, en fibres, en phytochimiques et en acides gras insaturés.(33) 

1.3. Diabète : 

Plusieurs études ont trouvé un risque accru de cancer de l'endomètre chez les femmes 

atteintes de diabète, estimé à environ 70 %. L'obésité, le syndrome métabolique et la résis-

tance à l'insuline sont des facteurs souvent associés au cancer de l'endomètre.(34) 

L'hyperinsulinémie est l'une des principales hypothèses d'association épidémiologique 

du DT2 et du cancer de l'endomètre(35), , l'insuline diminue les niveaux de globuline liant les 

hormones sexuelles (SHBG) en inhibant sa production dans le foie, ceci entraînent une aug-

mentation des œstrogènes biodisponibles.(36) 

Tout comme la conversion périphérique des androgènes en œstrogènes libres due à un 

excès de tissu adipeux, une augmentation des œstrogènes résultant d'une hyperinsulinémie 

favorise la prolifération des cellules endométriales tout en réduisant l'apoptose, ce qui accroît 

le risque de cancer de l'endomètre.(37) 

Dans une étude prospective auprès de femmes postménopausées, des niveaux élevés de 

IGF-I libre circulant étaient associés à un risque réduit des adénocarcinomes endométrioides. 

(38) 



IRM et cancer de l’endomètre 
 

 
 

 

  59 
 

Une méta-analyse avait trouvé que la metformine réduit significativement la mortalité 

globale chez les patients atteints de cancer de l'endomètre à divers stades cliniques FIGO par 

rapport à ceux qui n'étaient pas traités par la metformine. Et donc pour cette raison, la 

metformine a été recommandée comme traitement de première ligne chez les patients atteints 

de diabète de type 2 ayant un cancer en général.(39) 

1.4. HTA : 

Les mécanismes biologiques expliquant la relation de cause à effet entre l'hypertension 

artérielle et le risque de cancer de l'endomètre ne sont pas encore bien établis.  

Il a été proposé qu'une hypertension prolongée pourrait entraîner une sénescence cellu-

laire et inhiber l'apoptose.(40) Il a également été suggéré que les médicaments utilisés pour 

traiter l'hypertension pourraient accroître le risque de cancer. Étant donné que l'hypertension 

est étroitement liée à des facteurs de mode de vie et à certaines conditions médicales, tels 

que l'alimentation, l'indice de masse corporelle, l'activité physique et le diabète, il est difficile 

d'exclure la possibilité que le lien observé entre l'hypertension et le risque de cancer de l'en-

domètre soit en partie attribuable à des facteurs de confusion.  

L'association était plus faible, mais toujours statistiquement significative, dans les 

études ayant ajusté pour le tabagisme, l'IMC, l'utilisation de contraceptifs oraux, l'utilisation 

d'un substitut hormonal, la parité et l'âge à la ménopause (RR = 1,14–1,34 pour les études 

ajustées contre 1,74–2,10 pour celles non ajustées). 

En tenant compte du fait qu'une association significative persiste dans les sous-groupes 

ajustés pour ces autres facteurs, on peut suggérer que l'hypertension artérielle pourrait favo-

riser le cancer de l'endomètre, mais dans une mesure moindre que ce qui a été proposé dans 

les estimations globales.(41) 

1.5. Age avancé : 

Il a été démontré que le risque de cancer de l'endomètre augmente avec l'âge. Ce type 

de cancer est plus courant chez les femmes ménopausées que chez celles qui ne le sont pas. 

En fait, plus de 90 % des cas sont diagnostiqués après 50 ans.(2) 
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1.6. Ethnie : 

Les femmes blanches présentent un risque plus élevé de développer un cancer de l'en-

domètre par rapport à d'autres groupes ethniques. L'incidence de ce cancer est plus élevée 

chez les Américaines blanches que chez les Afro-Américaines, les Hawaïennes, les femmes 

d'origine japonaise et les femmes d'origine latine.  

Cependant, le taux de mortalité est le plus bas parmi les femmes blanches par rapport 

aux autres races. Les variations des taux d'incidence pourraient s'expliquer par des diffé-

rences en matière de mode de vie, de statut socio-économique et de prédispositions géné-

tiques au développement de cancers(2) 

1.7. Ménarche précoce et ménopause tardive : 

Une étude avait conclu que le risque de cancer de l’endomètre est moins important chez 

les femmes ayant eu des ménarches tardives et une ménopause précoce : 

- Le risque de cancer de l'endomètre était plus faible chez les femmes ayant eu 

leurs premières règles à 15 ans ou plus par rapport à celles ayant eu leurs 

règles avant 12 ans.  

- En revanche, le risque était plus élevé chez les femmes ayant atteint la méno-

pause après 55 ans par rapport à celles qui avaient atteint la ménopause à 50 

ans ou moins.(42) 

1.8. Nulliparité : 

Une parité plus faible ou la nulliparité pourraient augmenter le risque de cancer de l'en-

domètre jusqu'à quatre fois, tandis que la multiparité pourrait réduire ce risque jusqu'à 70 %. 

De plus, chaque naissance supplémentaire après le deuxième enfant diminuerait de 10 % le 

risque de développer le cancer.(43) 

En effet, la parité modifie l'équilibre hormonal en augmentant le niveau de progestérone 

et en réduisant celui des œstrogènes, ce qui inhibe l'activité mitotique de l'endomètre. L'ex-

pulsion du tissu endométrial lors de l'accouchement pourrait aussi expliquer l'élimination des 

cellules initiées ou précancéreuses.(2,44) 
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1.9. Infertilité : 

L'infertilité est un facteur de risque bien établi pour le cancer de l'endomètre. La plupart 

des jeunes patients atteints de ce cancer (moins de 40 ans) présentent une anovulation chro-

nique. Des taux élevés d'œstrogènes dans le sérum sont l'une des principales caractéristiques 

associées à l'anovulation chronique, ce qui contribue à augmenter le risque de cancer de l'en-

domètre.(45,46) 

1.10. Syndrome des OPK : 

Les données actuelles indiquent que les femmes de tout âge, atteintes du syndrome des 

ovaires polykystiques (SOPK) présentent un risque accru de cancer de l'endomètre, soulignant 

ainsi la morbidité potentielle associée à ce cancer gynécologique.  

Cependant, les preuves disponibles sont encore fragiles, et la diversité des critères de 

diagnostic du SOPK, des facteurs de risque associés (comme l'obésité) et un biais de sélection 

dans les études pourraient avoir exagéré l'augmentation du risque.(47) 

1.11. ATCD Kc de sein : 

Une étude a montré que les patientes ayant des antécédents de cancer du sein invasif 

présentent un risque plus élevé de développer un cancer de l'endomètre ultérieur, indépen-

damment du statut des récepteurs d'œstrogènes (ER) ou de progestérone (PR) du cancer du 

sein.  

Le risque accru chez les patientes atteintes de cancer du sein, même avec des récep-

teurs hormonaux négatifs, soulève des inquiétudes suggérant qu'en plus du traitement par 

tamoxifène, des facteurs étiologiques communs tels que la susceptibilité génétique, la théra-

pie hormonale de remplacement et des facteurs comportementaux pourraient également jouer 

un rôle dans le développement de ces cancers.(48) 

1.12. Syndrome de lynch (HNPCC) : 

Le syndrome de Lynch est une prédisposition héréditaire à divers cancers, en particulier 

le cancer de l'endomètre chez les femmes. Il est associé à une mutation d'un gène du système 

de réparation des mésappariements de l'ADN (MisMatch Repair), ce qui entraîne une perte de 
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l'expression de la protéine correspondante et une instabilité génomique dans les cellules tu-

morales.  

Le risque cumulé de développer un cancer de l'endomètre atteint plus de 40 % à l'âge de 

70 ans.  

Les cancers de l'endomètre associés au syndrome de Lynch se présentent souvent 

comme des cancers sentinelles (détectant le syndrome dans environ la moitié des cas) et ap-

paraissent généralement chez des patientes plus jeunes (avant 60 ans) avec un IMC inférieur à 

celui des cas sporadiques.(49) 

2. Facteurs de risque exogènes : 

2.1 Traitement hormonal substitutif aux œstrogènes seuls (THS) : 

La littérature indique que l'utilisation d'œstrogènes seuls et de thérapie combinée sé-

quentielle augmente le risque de cancer de l’endomètre, même lorsque le traitement dure 

moins de 5 ans.  

Ceci est dû au fait que l’œstrogénothérapie est associée à un risque de développement 

d’une hyperplasie de l’endomètre, qui est souvent un précurseur du cancer de l’endomètre. Et 

plus la durée d’exposition augmente, plus le risque augmente. 

La thérapie combinée continue par contre, pourrait diminuer le risque par rapport à 

l’absence de son utilisation, et un traitement de plus de 10 ans n'augmente pas donc le risque 

de cancer.(50) 

2.2 Thérapie au tamoxifène : 

Contrairement à son action dans le sein, le tamoxifène agit comme un agoniste sur l'en-

domètre, ce qui peut augmenter le risque de pathologies endométriales. De nombreuses 

études ont montré que les femmes prenant du tamoxifène présentent un risque accru de can-

cer de l'endomètre de manière dépendante à la dose et à la durée, par rapport à une popula-

tion appariée par âge. 

Les patientes présentant un risque élevé de cancer de l'endomètre devraient bénéficier 

d'une surveillance gynécologique plus rapprochée. Cependant, selon les recommandations 
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actuelles, une surveillance de routine n'est pas recommandée pour les femmes asymptoma-

tiques traitées par tamoxifène.(51) 

C. Facteurs protecteurs  

1. L’allaitement maternel : 

Plusieurs méta-analyses confirment une association inverse entre l'allaitement et le 

risque de cancer de l'endomètre. Les résultats indiquent également qu'une durée d'allaitement 

plus longue pourrait réduire ce risque. 

Une relation linéaire a été établie entre l'allaitement et le cancer de l’endomètre après 

élimination des autres paramètres tels que la prise hormonale et l’index de masse corporel. En 

effet, le risque de cancer de l’endomètre a diminué de 1,2% pour chaque mois d’allaitement 

ajouté.(52) 

 
Figure 50 : Graphe illustrant la Relation linéaire retrouvée entre l’allaitement maternel et le 

risque de survenue du cancer de l’endomètre(52) 

2. La contraception oestroprogestative :  

L'administration simultanée de progestatifs réduit le risque de développement du cancer 

de l'endomètre. Que ce soit par une prise continue, intermittente (au moins 10 jours par mois) 

ou via un dispositif intra-utérin libérant du lévonorgestrel (DIU), le risque est diminué et de-

vient inférieur à celui des femmes n'ayant pas de traitement hormonal.(53) 
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3. Grande multiparité : 

Le cancer de l'endomètre est hormono-dépendant. Les œstrogènes favorisent 

l’hyperplasie et donc la transformation maligne de l'endomètre, un effet qui est contrebalancé 

par la progestérone.  

La grossesse est caractérisée par une production continue de progestérone depuis les 

premières semaines de gestation jusqu'à l'accouchement. Pour cette raison, entre autres, les 

femmes multipares présentent un risque de cancer de l'endomètre nettement inférieur à celui 

chez les femmes nullipares. 

 Un âge avancé lors de la première naissance et une longue période de gestation rédui-

sent significativement le risque de cancer de l'endomètre chez les grandes multipares. L'effet 

bénéfique est probablement lié à une réduction de la période pré-ménopausique sans accou-

chement.(54) 

4. Le café : 

Un risque réduit de cancer de l'endomètre chez les femmes qui boivent régulièrement 

du café a été documenté dans des études rétrospectives et prospectives.(55) 

Plusieurs études ont trouvé une association inverse significative entre le cancer de l'en-

domètre et la consommation de café. L'analyse dose-réponse a montré une diminution de 8 % 

du risque de cancer de l'endomètre pour une consommation d'une tasse de café par jour.(56) 

Les constituants du café ont été associés à plusieurs mécanismes biologiques liés à la 

carcinogenèse, tant in vitro qu'in vivo.(57)  

Il existe des preuves que les polyphénols alimentaires pourraient être associés à une 

diminution de la mortalité et du risque de cancer, et pourraient être les médiateurs des effets 

potentiels du café sur la prévention du cancer.(58,59) 

 

5. Le tabagisme : 

Les facteurs de risque qui entraînent des niveaux plus élevés d'œstrogènes circulants 

par rapport à la progestérone sont connus pour augmenter le risque de carcinome endomé-
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trial.(60) Il a été constaté que le tabagisme réduit le risque de carcinome endométrial par le 

biais de plusieurs mécanismes anti-estrogéniques.(61) 

Les fumeurs de cigarettes ont tendance à être plus minces que les non-fumeurs, ce qui 

pourrait réduire la conversion de l'androstenedione en œstrogène dans les tissus adipeux. 

D'autres mécanismes potentiels incluent un changement dans le métabolisme des œstro-

gènes, favorisant la production de 2-hydroxyestrone, qui est supposée être anti-

carcinogène.(62,63)  

Il entraîne aussi une augmentation de la progestérone circulante(64) et réduit l'âge de la 

ménopause naturelle en provoquant la destruction des ovocytes.(65) 

IV.  Diagnostic positif : 

A. Etude clinique : 

1. Signes révélateurs : 

Le maître symptôme dans le cancer de l’endomètre est les métrorragies du post-

ménopausiques. Une étude avait montré que la plupart des patientes (92,6 %) se présentent 

pour des saignements utérins anormaux tels que des saignements post-ménopausiques, des 

saignements anormaux entre les règles ou une durée prolongée des règles.(66) 

Toutes les métrorragies post-ménopausiques doivent être explorées. Dans plus de 70 % 

des cas, une pathologie organique est retrouvée(67) 

Autres signes d’appel incluent : des douleurs pelviennes qui font porter le diagnostic en 

cas de forme avancée, des leucorrhées ou une hydrorrhée. Et plus rarement, des troubles uri-

naires (cystite, hématurie, pollakiurie) (67) 

Les signes généraux sont généralement absents grâce au diagnostic précoce de la mala-

die. 

2. Examen clinique : 

Un examen général est essentiel pour évaluer l’état général de la patiente ainsi que son 

opérabilité.(67) 
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Un examen gynécologique comprendra :  

• Toucher vaginal : la taille, la consistance et la mobilité du corps et du col de l’utérus 

sont étudiés.  

• Examen au spéculum : permet d’objectiver l’origine des métrorragies spontanées 

(l’endocol), d’éliminer un cancer invasif de l’exocol pouvant être à l’origine des mé-

trorragies, d’éliminer les autres causes de métrorragies telles que les causes vaginales 

et de réaliser des prélèvements cytologiques et histologiques (frottis, biopsie...).  

• Toucher rectal : recherche un envahissement des paramètres et une carcinose du cul-

de-sac de Douglas. 

• L’examen de la vulve : permet de juger de l'imprégnation oestrogénique (petites lèvres 

développées, ainsi qu'une muqueuse vaginale trophique)(67) 

Un examen abdominal peut objectiver une ascite (matité à la palpation) ou une hépato-

mégalie. 

L’examen des aires ganglionnaires recherche surtout des adénopathies inguinales. 

B. Etude paraclinique : 

Après un examen clinique minutieux, un bilan paraclinique est crucial pour confirmer le 

diagnostic et déterminer ainsi le stade du cancer de l'endomètre, permettant par la suite 

d'adopter le traitement adéquat.  

1. Echographie :  

1.1. Echographie pelvienne : 

L'échographie endovaginale est l'examen  de choix pour évaluer les patientes présentant 

des saignements post-ménopausiques.(68) 

L'exploration de l'endomètre se fait par voie endovaginale, après une première étape 

sus-pubienne comme pour tout examen échographique pelvien.  

L'étude de l'endomètre s'effectue en plans sagittal et axial, mais la mesure de son épais-

seur se réalise uniquement dans le plan sagittal, en prenant en compte les deux feuillets 
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(double épaisseur), à l'endroit où l'endomètre est le plus épais, perpendiculaire à la ligne mé-

diane.(69) 

Lorsque des anomalies intra cavitaires sont présentes à l’échographie, l'épaisseur totale 

de l'endomètre, y compris la lésion, doit être notée. Les lésions doivent être mesurées selon 

trois diamètres perpendiculaires en millimètres.(70) 

 

Figure 51 : Mesure de l’épaisseur de l’endomètre à l’échographie(70) 

Si l'endomètre présente un épaississement asymétrique, les épaisseurs maximales de 

l'endomètre antérieur et postérieur doivent être indiquées séparément.(70) 

Chez la patiente ménopausée ne suivant pas de traitement hormonal substitutif, l'épais-

seur de l'endomètre ne doit pas dépasser 5 mm. En cas de traitement oestroprogestatif conti-

nu, elle est généralement inférieure à 8 mm. Pour un traitement oestroprogestatif séquentiel, 

l'épaisseur est de 8 mm en phase proliférative et de 15 mm en phase sécrétoire.(71) 

Chez des patientes obèses, l’épaisseur de l'endomètre peut être majorée de 1 à 2 

mm.(72) 

Les éléments suivants à l’échographie sont en faveur d'une lésion néoplasique :  

- Epaisseur de l'endomètre supérieure à 5 mm,  
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- Endomètre hétérogène avec des zones hypoéchogènes, surtout si les contours 

sont irréguliers,  

- et la présence de vascularisation anarchique intra cavitaire.(72) 

 

Figure 52 : Femme de 75 ans présentant des saignements post ménopausiques. L'image 

échographique endovaginale en coupe sagittale de l'utérus montre un endomètre homogène 

épaissi mesurant 9 mm (flèches).(73) 

 

 

Figure 53 : Image échographique montrant un envahissement du myomètre(72) 

Les avantages de l’échographie incluent une large disponibilité, un faible coût, un temps 

d'examen court. C’est un examen anodin et non invasif.  

Cependant, elle dépend de l'examinateur et l'obésité peut affecter la qualité de l'image 

en plaçant souvent l'utérus dans une position verticale, rendant la visualisation de l'endomètre 



IRM et cancer de l’endomètre 
 

 
 

 

  69 
 

plus difficile. Cela peut parfois être compensé en utilisant la main libre pour incliner l'utérus 

ou déplacer la sonde afin d'obtenir un angle d'évaluation plus favorable.(74) 

1.2. Echographie doppler : 

L’échographie doppler peut aider à identifier un cancer de l’endomètre même en ab-

sence d’un épaississement important chez quelques patientes. 

Des zones de flux veineux peuvent être observées dans les cas d'hyperplasie ou de tu-

meur.(72) 

 

 

Figure 54 : Images montrant une vascularisation accrue au site d’épaississement 

endométrial(72) 

2. Hystérosonographie : 

L’hystérosonographie de contraste (HCO) est une méthode diagnostique qui implique la 

réalisation d'une échographie associée à une infusion intra-utérine simultanée d'une solution 

de contraste, telle qu'une solution saline ou une perfusion gel-gel (SIG). Ce produit de con-

traste négatif améliore la visualisation de la cavité utérine et de l’endomètre.(75,76)  

La perfusion de contraste s'effectue à l'aide de divers dispositifs, tels que des cathéters 

destinés aux inséminations intra-utérines(77,78), ainsi que des cathéters utérins en silicone 

dotés de ballons. D’autres types de cathéters peuvent également être utilisés dans ce 

cadre.(79) 
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Figure 55 : Le cathéter de Goldstein utilisé en hystérosonographie pour perfusion de solution 

saline  

Dans environ 8 à 10 % des procédures, l'utilisation de sérum physiologique peut s'avérer 

insuffisante. Cela est généralement attribué à un reflux de la solution saline, ainsi qu'à une 

distension ou un remplissage inadéquat de la cavité utérine.(80,81) 

L’utilisation du gel au lieu de la solution saline (SIS) diminue le reflux et produit un rem-

plissage plus stable. 

Un remplissage stable de la cavité utérine est particulièrement important pour la sono-

graphie en contraste 3D. 

 

Figure 56 : visualisation de la cavité utérine à l’hystérosonographie après remplissage par 

solution saline(82) 
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3. Hystéroscopie : 

La biopsie sous hystéroscopie demeure le gold standard pour le diagnostic du cancer de 

l'endomètre.  

Elle permet la visualisation directe de la cavité utérine et la biopsie des anomalies dif-

fuses ou focales de l'endomètre pour une étude histologique.  

C'est une procédure ambulatoire bien tolérée, précise et sensible, dont la valeur prédic-

tive est élevée dans l'évaluation des saignements post-ménopausiques.(4)  

➢ Avantages : 

L'échantillonnage de l'endomètre par hystéroscopie est plus précis pour le diagnostic du 

cancer par rapport à la dilatation et au curetage utérin.(83) 

C'est une technique peu invasive, considérée par de nombreux auteurs comme simple et 

sûre. L'hystéroscopie présente une bonne spécificité et sensibilité dans la détection des can-

cers de l'endomètre.(84) 

➢ Inconvénients : 

Plusieurs auteurs ont souligné que l’hystéroscopie pouvait entraîner la relocalisation des 

cellules néoplasique à travers les trompes de Fallope vers la cavité péritonéale. En effet, 

l'introduction de gaz ou de liquide à haute pression pour distendre la cavité utérine pendant 

l'hystéroscopie pourrait théoriquement favoriser la propagation des cellules tumorales ma-

lignes dans la cavité péritonéale.(85,86) 

Il est également important de noter que de nombreuses études ont observé une diminu-

tion significative du nombre de cellules endométriales dans la cavité abdominale après l'appli-

cation d'une pression de liquide inférieure à 70 mm Hg pendant l'hystéroscopie.(87) 

Par conséquent, l’hystéroscopie demeure une méthode diagnostique sûre. Elle doit être 

pratiquée à des pressions basses afin de prévenir la dissémination de cellules néoplasiques 

dans la cavité péritonéale. 
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Figure 57 : Cancer de l'endomètre dans un polype endométrial visualise lors d'une 

hystéroscopie(88) 

4. Frottis cervico-vaginal : 

 La présence de cellules suspectes ou positives en cytologie cervicale augmente la pro-

babilité de déceler une lésion évoluée et agressive, ainsi que le risque de récurrence chez les 

patientes atteintes d'un cancer de l'endomètre.(89) 

 Les patientes atteintes d'un cancer de l'endomètre présentant une cytologie cervicale 

maligne ou suspecte détectée lors de l'examen préopératoire sont à risque accru de présenter 

des facteurs pronostiques défavorables.  

Cependant, la cytologie cervicale préopératoire positive ne semble pas être un facteur 

pronostique indépendant et ne devrait probablement pas influencer les décisions thérapeu-

tiques dans le cancer de l'endomètre.(90) 

5. Curetage biopsique de l'endomètre (CBE) : 

Le curetage biopsique de l'endomètre consiste à dilater l'orifice du col de l'utérus afin de 

prélever un petit échantillon de tissu de l'endomètre (la paroi interne de l'utérus) à l'aide d'une 

curette. Les fragments de tissu recueillis sont ensuite envoyés à un laboratoire d'analyse pour 

un examen microscopique.(91) 

Le curetage est toujours la procédure standard pour évaluer les lésions de l'endomètre, 

telles que le carcinome et l'hyperplasie, mais il présente plusieurs limitations. En plus de pro-

voquer des douleurs et des blessures, ainsi que des coûts élevés, le curetage ne permet d'éva-
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luer qu'une partie de la cavité utérine, dans environ 60 % des cas de dilatation et de curetage 

(D & C), ce qui peut entraîner des diagnostics faussement négatifs.(92) 

Parmi ces dispositifs utilisés, on compte : les dispositifs d'aspiration, Pipelle, Tao Brush 

et SAP-1. 

L’échantillonnage endométrial à l’aide de Pipelle est une procédure ambulatoire sûre, 

précise et économique qui évite l’anesthésie générale. Elle présente une sensibilité et une 

spécificité élevées pour la détection de l’hyperplasie endométriale et des tumeurs malignes de 

l’endomètre. (93) 

C'est une méthode non invasive qui fournit un échantillon adéquat de l'endomètre dans 

98 % des cas, et la probabilité d'obtenir un échantillon satisfaisant augmente lorsque l'épais-

seur de l'endomètre central est supérieure à 5 mm.(93) 

 

Figure 58 : Etapes du curetage de l’endomètres(94) 

V. Bilan d’extension loco-régional : 

➢ IRM pelvienne : 

L'IRM est considérée comme la technique d'imagerie la plus précise pour l'évaluation 

préopératoire des cancers de l'endomètre, en raison de son excellente résolution pour les tis-

sus mous.(5) 

Selon les critères de pertinence de l'American College of Radiology (ACR), « l'IRM devrait 

être la modalité d'imagerie privilégiée pour la planification du traitement d'un cancer de 

l’endomètre », car elle permet une évaluation globale plus précise de la maladie. 
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 L'imagerie par résonance magnétique (IRM) peut objectiver avec précision l'étendue du 

cancer de l'endomètre au moment du diagnostic en combinaison avec le grade tumoral. Elle 

aide à stratifier le risque, ce qui détermine le choix thérapeutique.(95) 

La précision de l'IRM pour la stadification varie de 83 à 92 % selon les études. C'est le 

seul examen qui permet d'évaluer simultanément l'extension myométriale, cervicale et gan-

glionnaire locorégionale. L'IRM offre une bonne évaluation de la profondeur de l'infiltration 

dans le myomètre, avec une sensibilité allant de 85 à 100 % et une spécificité de 60 à 100 

%.(96) 

1. Technique : 

La technique est importante pour obtenir de bonnes images. 

a. Préparation :(22,68,97–99) 

- La patiente doit rester à jeun durant les 4 à 6 heures qui précèdent l’examen 

afin de réduire les artefacts lié s au péristaltisme intestinal.  

- Un agent antipéristaltique est administré si cela n'est pas contre-indiqué (Spas-

fon ou 1 mg de glucagon s’il n’y a pas de diabète) 

- La vessie doit être en semi-réplétion permettant de refouler les anses intesti-

nales hors du bassin et permettant également l’étude d’une éventuelle exten-

sion vésicale. 

- La direction de phase et de fréquence peut également être ajustée pour éviter 

les artefacts de mouvement dus aux anses intestinales ou à la paroi de la vessie. 

- Contention abdominale par des sangles permet de limiter les artéfacts liés aux 

mouvements respiratoires. 

- Les images sont obtenues avec la patiente en décubitus dorsal à l'aide d'une bo-

bine de surface en phase sur un aimant de champ élevé. 

- Une antenne phased-array permet une meilleure résolution spatiale et une ré-

duction du temps d’acquisition par rapport à une antenne body. 
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Figure 59 : Optimisation de la qualité des images en éliminant les artefacts et en améliorant le 

rapport signal sur bruit (SNR), grâce à l'utilisation d'une bande de saturation antérieure et à 

l'ajustement de la taille de la matrice.(22) 

 

- L’examen doit comporter des coupes centrées sur le pelvis et recouvrant l’abdomen de 

la symphyse pubienne jusqu’ à la veine rénale gauche 

b. Protocole : (98–101) 

Les séquences réalisées, pour un temps d’examen entre 15 et 25 minutes sont les sui-

vantes : 

➢ 3 séquences en haute résolution en spin écho pondérées en T2 sont réalisées dans les 

plans : 

▪ Axial,  

▪ Coronal  

▪ Et sagittal strict du bassin 

▪ Une quatrième séquence Double oblique T2 perpendiculaire à l’axe de l’endomètre 

peut être réalisée si besoin dans un plan axial ou coronal oblique 

Permettent un bilan global locorégional et le repérage de la totalité de la zone jonction-

nelle. L’épaisseur de coupe est de 4 à 5 mm, les dimensions des pixels acquis de l’ordre du 

millimètre. 
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➢ Diffusion Axiale b50-b1000 centrée en coupes fines sagittales sur le pelvis et les aires 

lombo-aortiques. 

➢  Axiale T1 en spin-écho et T1 FAT SAT avec un large champ de vision pour évaluer l'en-

semble du pelvis et de l'abdomen supérieur à la recherche de lymphadénopathies et de 

modifications de la moelle osseuse. 

➢ Séquence dynamique 3D T1 après injection de Gadolinium réalisée dans un plan perpen-

diculaire à l’endomètre et aux zones de mauvaise délimitation de l’interface myomètre-

endomètre sur les séquences en T2. Six séquences de 20 secondes toutes les 30 se-

condes sont acquises, l’injection (3-4 cc/s) étant réalisée entre la première et la deu-

xième séquence. 

➢ Séquence graisse saturée 2 minutes 30 après injection. Le plan de coupe sélectionné est 

celui qui permet d'analyser l'ensemble de l'interface myomètre-endomètre en étant per-

pendiculaire à cette interface, afin de visualiser les dimensions de l'extension myomé-

triale. 

➢ Séquence en Fast Turbo spin écho T2 en incidence axiale pour l’exploration ganglionnaire 

de la partie haute du pelvis et de l’axe lombo- aortique jusqu’à la veine rénale gauche. 
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Figure 60 : Planification des séquences IRM dans les cancers de l'endomètre (La ligne jaune 

indique le plan coronal, la ligne rouge indique le plan axial oblique.(102) 

 

Étant donné que la position de l'utérus est notoirement variable, une image axiale 

oblique basée uniquement sur les images sagittales ne peut parfois pas fournir une vue or-

thogonale de la tumeur. Une séquence supplémentaire peut s'avérer utile, par exemple, lors-

que l'utérus est incliné à gauche ou à droite de la ligne médiane. Dans de tels cas, des images 

axiales obliques en T2, angulées par rapport aux plans sagittal et coronal, créent une "vraie 

coupe axiale oblique" correctement positionnée le long de l'axe réel de l'utérus. Il s'agit d'une 

séquence "double oblique" car elle est oblique dans deux plans, sagittal et coronal. 
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Figure 61 : Schéma montrant un utérus qui est incliné antérieurement dans le plan sagittal 

(utérus antéversé), mais qui est également incliné latéralement vers la gauche dans le plan 

coronal. La séquence double oblique est obtenue en inclinant les images vers l'avant dans le 

plan sagittal (plan vert) et en inclinant également les images latéralement dans le plan coronal 

(plan bleu), ce qui crée des « images obliques vraies » le long de l'axe réel de l'utérus  

(ligne orange). A : antérieur, P : postérieur.(22) 

 

 

Figure 62 : Image double oblique en T2 pondérée, prescrite en utilisant à la fois les plans 

sagittal et coronal.(102) 
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La combinaison de l'IRM pondérée en T2 et de l'IRM dynamique après injection de con-

traste (DCE-IRM) offre une grande précision dans la stadification du cancer de l'endomètre, 

dans une fourchette de 83 à 91 % (101,103,104). Des études plus récentes ont montré que les 

images fusionnées en T2 obliques et en diffusion (DW) ont une plus grande précision dans 

l'évaluation de la profondeur de l'invasion myométriale, avec certaines études rapportant non 

seulement une précision supérieure à celle de la DCE-IRM, mais également une meilleure co-

hérence entre les observateurs.(105,106) L'intégration des trois séquences pourrait représen-

ter l'approche la plus complète pour le stadification préopératoire du cancer de l'endo-

mètre.(95) 

L'IRM dynamique avec injection de contraste multiphasique est réalisée en utilisant une 

séquence T1 pondérée par écho de gradient en trois dimensions après administration de 0,1 

mmol de Gadolinium par kg de poids corporel. Les séquences les plus couramment utilisées 

sont LAVA (GE HT), VIBE (Siemens) et THRIVE (Philips). Celles-ci permettent l'acquisition 

d'images à plusieurs phases de l'amélioration du contraste (par exemple, images sagittales et 

axiales obliques avant le contraste, et post-contraste à 25 s, 1 min, 2 min dans le plan sagit-

tal et à 4 min dans le plan axial oblique pour la stadification du carcinome endométrial).(107) 

L'utilisation routinière de l'injection du contraste a été rapportée pour son amélioration 

significative de l'évaluation du degré de l'invasion myométriale (précision de 55 à 77 % pour 

les images T2W contre 85 à 91 % pour les images avec contraste dynamique).(104,108,109) 
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Figure 63 : Carcinome endométrial de stade IIIA. Les images sagittales en T2 (a) et en T1 3D 

après Gadolinium (b) montrent un carcinome endométrial (*) qui envahit la moitié interne du 

myomètre. Cela est mieux apprécié sur les images améliorées au Gadolinium en raison du 

faible contraste entre la tumeur et le myomètre sur les images T2.(107) 

 

L'IRM par diffusion (DWI) est une technique d'imagerie fonctionnelle dont le contraste 

provient des différences de restriction du mouvement des molécules d'eau. L'utilisation cli-

nique de la DWI dans les maladies malignes gynécologiques a régulièrement augmenté ces 

dernières années (110,111). Des études ont montré une valeur de coefficient d'ADC significa-

tivement plus basse pour le cancer de l'endomètre par rapport à l'endomètre normal, et les 

cancers de l'endomètre de grade supérieur présentent une tendance à avoir des valeurs d'ADC 

plus faibles que les tumeurs mieux différenciées.(112–114) Cette différence des valeurs d’ADC 

des malignités endométriales peut aider à localiser la tumeur au sein de l'endomètre normal, 

facilitant ainsi la stadification de la tumeur.(22) 
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2. Les stades de FIGO à l’IRM : 

Depuis la publication du dernier système de stadification FIGO pour le cancer de l'en-

domètre en 2009, une quantité considérable de nouvelles informations a émergé, permettant 

de mieux définir la pathologie et les résultats moléculaires en lien avec les différents types de 

carcinome endométrial. De plus, de nouveaux traitements, les résultats des essais cliniques, 

ainsi que des données pronostiques corrélées aux résultats pathologiques et chirurgicaux ont 

été rapportés. Par conséquent, le comité d’oncologie gynécologique FIGO a jugé nécessaire de 

modifier et de mettre à jour le système de stadification pour refléter ces nouvelles décou-

vertes et données.(115) 

La stadification FIGO 2018 a été établie, ainsi qu’une version plus récente en 2023. 

Selon la FIGO 2018 : 

❖ Stade I : tumeur limitée au corps utérin 

• Stade IA : limitées à l'endomètre, la tumeur apparait comme un endomètre normal ou 

élargi (focal ou diffus). Une zone de jonction intacte et une bande de rehaussement sous-

endométrial précoce excluent une invasion myométriale profonde.  

A ce stade la tumeur peut s’étendre à moins de 50% de la surface du myomètre.(116) 

 

 

Figure 64 : Image sagittale en pondération T2 montre une masse polypoïde (flèche) distendant 

la cavité endométriale. Il s'agit d'une tumeur hypo vasculaire (flèche). C'est un cancer de 

l'endomètre de stade IA de FIGO avec moins de 50 % d'invasion myométriale.(73) 
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• Stade IB : La tumeur s'étend à au moins 50 % du myomètre, avec une irrégularité de la 

zone de jonction et une bande de rehaussement sous-endométrial précoce. Si ces repères ne 

sont pas présents, une tumeur de stade IB est suggérée par une interface tumeur-myomètre 

irrégulière.(117) 

 

Figure 65 : Adénocarcinome de l’endomètre envahissant plus de 50% du myomètre stade IB de 

FIGO. Après injection de Gadolinium l’interface tumeur-myomètre est rompue.(115) 
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❖ Stade II : Tumeur envahissant le stroma cervical sans dépasser les limites de l’utérus. 

(L'envahissement glandulaire endocervical doit être considéré comme un stade I) 

La disruption de l’hyposignal du stroma cervical sur les séquences T2 par le carcinome 

endométrial en iso ou hypersignal indique une invasion du stroma cervical. De même, sur les 

images avec rehaussement, la disruption du rehaussement normal de la muqueuse cervicale 

par une tumeur en hyposignal sur l’IRM dynamique tardive est utile pour distinguer l'invasion 

du stroma cervical d'une tumeur polypoïde de l'endocervix. (118) 

 

 

Figure 66 : Adénocarcinome endométrioïde avec invasion du stroma cervical Stade II de FIGO. 

Séquences axiales dynamiques T2 pondérées sagittales (A) et après rehaussement par 

contraste (D). Il y a une invasion profonde du myomètre et du stroma cervical (flèche) et la 

tumeur se rehausse moins que le myomètre.(118) 
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❖ Stade III : Extensions locales et/ou régionales. 

• Stade IIIA : Envahissement tumoral de la séreuse du corps utérin ou des annexes (ex-

tension directe ou métastatique) 

• Stade IIIB :  

- L’envahissement des paramètres apparaît comme une disruption de la séreuse avec 

extension directe dans la graisse paramétriale environnante. 

- En cas d’extension de la tumeur à la partie supérieure du vagin, ceci sera représenté 

par une perte segmentaire de l’hyposignal de la paroi vaginale en T2 et/ou un épaississement 

pariétal en hypersignal T2. (117) L'exactitude de l'IRM dans la détection de l'invasion cervicale 

atteint 92 %, avec une sensibilité de 75 à 80 % et une spécificité de 94 à 96 %.(119) 

 

 

 

Figure 67 : (1) image sagittale en pondération T2 et (2) image sagittale en pondération T1 

après contraste montrent une grande masse dans la cavité endométriale (flèche noire) qui 

s'étend dans le col de l'utérus, mesurant 10,8 x 4,0 cm. Elle implique les parois vaginales 

antérieure et postérieure (flèches blanches) et s'étend dans le tiers moyen du vagin, indiquant 

un stade IIIB de FIGO.(73) 
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• Stade IIIC : Atteinte des ganglions lymphatiques pelviens ou para-aortiques. Les gan-

glions sont diagnostiqués comme malin à l’IRM s'ils mesurent 10 mm ou plus de petit axe, ou 

s'ils mesurent 8 mm de diamètre avec une configuration ronde.(120) 

▪ Stade IIIC1 : Atteintes des ganglions lymphatiques pelviens 

▪ Stade IIIC2 : Atteinte des ganglions lymphatiques para-aortiques avec ou sans atteinte 

des ganglions pelvien. 

 

 

Figure 68 : Carcinosarcome endométrial de stade IIIC2 chez une femme de 73 ans. L'IRM 

pondérée en T1 au niveau du hile rénal, montre des ganglions lymphatiques métastatiques 

para-aortiques élargis.(121) 

 

❖ Stade IV : Extension à la muqueuse vésicale et/ou intestinale et/ou métastases à distance. 

Sur l'IRM, cela se manifeste par une perte de l’hyposignal de la paroi de la vessie ou du 

rectum et par l’apparition des nodules tumoraux au sein de la muqueuse.(118)  

• Stade IVA : Extension à la muqueuse vésicale et/ou intestinale.  

- Les résultats de l'IRM suggérant une invasion de la vessie incluent une disruption fo-

cale ou diffuse de la paroi postérieure de la vessie à faible signal, une paroi vésicale nodulaire 

ou irrégulière, une masse proéminente dans la lumière de la vessie, ou la présence d'un 

œdème bulleux à la cystoscopie.  
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Figure 69 : Cancer du col de l'utérus localement avancé avec implication de la vessie à l’IRM. 

Image oblique en T2 pondéré à haute résolution montrant des protrusions irrégulières de la 

tumeur infiltrant de manière circulaire les paramètres, plus marquée à gauche (flèche). On 

note également l'invasion de la paroi postérieure de la vessie avec atteinte muqueuse à 

gauche (tête de flèche).(122) 

 

- L'invasion rectale est rare et se manifeste par un épaississement segmentaire et une 

perte de la paroi antérieure du rectum. Des fils proéminents entre la tumeur et la paroi rectale 

peuvent également indiquer une invasion rectale.(117) 

• Stade IVB : Métastases à distance incluant les métastases intra-abdominales et/ou 

ganglions inguinaux excluant les métastases vaginales, annexielles ou séreuses pelviennes. 

3. Modification de la stadification FIGO : 

Les modifications actuelles du système de stadification du cancer endométrial ont été 

apportées pour mieux définir les différences de pronostic et de survie. Les changements sui-

vants ont été intégrés dans la stadification FIGO 2023 du cancer de l'endomètre :(115) 

❖ Stade I :   

- (IA1) Type histologique non agressif limité à un polype endométrial ou confiné à l'en-

domètre 
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- (IA2) Types histologiques non agressifs impliquant moins de la moitié du myomètre, 

sans ou avec LVSI focale, selon les critères de l'OMS   

- (IA3) Carcinomes endométrioïdes de bas grade, limités à l'utérus avec implication ova-

rienne simultanée de bas grade   

- (IB) Types histologiques non agressifs impliquant la moitié ou plus du myomètre, sans 

ou avec LVSI focale ;   

- (IC) Types histologiques agressifs limités à un polype ou confinés à l'endomètre.   

❖ Stade II :   

- (IIA) Tumeurs infiltrant le stroma endocervical  

- (IIB) Tumeurs avec LVSI substantielle  

- (IIC) Types histologiques agressifs, tels que les carcinomes séreux, à cellules claires, 

les carcinosarcomes, indifférenciés, mixtes, carcinomes endométriaux mucineux de type gas-

tro-intestinal et carcinomes de type mésonéphrique, avec toute invasion du myomètre.   

❖ Stade III :   

- (IIIA1) Différenciation entre l'atteinte annexielle versus (IIIA2) l'atteinte de la séreuse 

utérine  

- (IIIB1) Infiltration vaginale et/ou paramétriale  

- (IIIB2) Carcinomatose péritonéale pelvienne   

- Des raffinements sont définis dans le Stade IIIC pour refléter l'étendue des métastases 

ganglionnaires pelviennes et abdominales avec (IIIC1i) micrométastases et (IIIC2ii) macromé-

tastases.   

❖ Stade IV :   

- (IVA) Infiltration locale de la muqueuse vésicale et/ou intestinale ;   

- (IVB) Métastases péritonéales extrapelviennes ;   

- (IVC) Maladie métastatique à distance. 
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VI. Bilan d’extension à distance : 

1. Echo abdomino-pelvienne :  

  Le tissu cancéreux de l'endomètre est généralement décrit comme hyperéchogène ou 

iso échogène par rapport au myomètre adjacent. L'invasion du stroma cervical se manifeste 

par un endomètre épaissi, hyperéchogène ou iso échogène, s'étendant dans le canal cervical 

et le stroma cervical. 

En raison du champ de vision restreint et de la profondeur de pénétration limitée des 

sondes d'échographie vaginale à haute fréquence, l'échographie endovaginale n'est pas consi-

dérée comme adaptée pour une évaluation fiable des métastases des ganglions lymphatiques 

pelviens et para aortiques.(4,123,124) 

L’échographie abdominale elle va rechercher une localisation secondaire du cancer sous 

forme de nodules métastatiques du foie ou d’adénopathies inguinales. 

2. TDM TAP  

Pour l'évaluation de l'invasion locale, la tomodensitométrie injectée a longtemps été ju-

gée inférieure à l'IRM et à l'échographie endovaginale en raison de la faible résolution du con-

traste des tissus mous.(100) 
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Figure 70 : TDM pelvienne d’une femme de 72 ans présente un carcinome endométrioïde. Les 

images reconstruites para sagittales montrent une grande masse hypodense envahissant plus 

de 50 % du myomètre et du col de l'utérus (flèche).(125) 

La tomodensitométrie présente une efficacité inférieure à celle du PET-Scan pour détec-

ter les métastases ganglionnaires pelviennes et para aortiques, avec des sensibilités respec-

tives de 29 % et 57 %.(126,127) 

Par contre, La TDM thoraco-abdomino-pelvienne avec injection de produit de contraste 

est largement utilisée en préopératoire pour la détection des métastases ganglionnaires et de 

l’extension à distance du cancer de l'endomètre. Elle vient remplacer le couple échographie 

abdominale et radiographie du thorax dans le bilan d’extension. 

 

Figure 71 : Femme de 68 ans atteinte d'un cancer de l'endomètre. L'image TDM axiale montre 

des ganglions lymphatiques para-aortiques élargis, qui ont été biopsiés, confirmant un 

diagnostic de maladie métastatique dans les ganglions lymphatiques para-aortiques, 

indiquant un stade IIIC2 de FIGO.(73) 
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Figure 72 : Femme de 66 ans atteinte d'un cancer de l'endomètre. L'image de TDM axiale 

après injection de produit de contraste montre des nodules de tissu mou dans le péritoine 

antérieur, suggestifs d'une carcinomatose péritonéale (flèche blanche) et un ganglion 

lymphatique rétropéritonéal métastatique (flèche noire).(73) 

 

Figure 73 : Femme de 76 ans atteinte d'un cancer de l'endomètre. L'image TDM axiale montre 

des métastases hépatiques bilobaires (flèches), caractérisant une maladie de stade IV de 

FIGO.(73) 
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3. PET scan : 

La tomographie par émission de positons (TEP) utilisant le 18F-fluorodésoxyglucose 

(FDG) est couramment employée pour le diagnostic, l’évaluation de l’extension et la détection 

des récidives de nombreuses tumeurs. 

La sensibilité de la TEP au FDG pour détecter les métastases ganglionnaires pelviennes 

ou rétropéritonéales est modérée, atteignant environ 50 %, en comparaison avec l’histologie, 

qui est considérée comme le gold standard. 

Mais pour la détection des lésions extra-utérines autres que les ganglions rétropérito-

néaux, plusieurs équipes ont trouvé une sensibilité de la TEP supérieure à celle du couple 

TDM-IRM.(127) 

A partir du FIGO IB en cas de bas risque et tous stades FIGO en cas de haut risque, le 

TEP scanner est l’examen présentant les meilleures performances diagnostiques pour la dé-

tection de métastases ganglionnaires et à distance. 

 

Figure 74 : Métastase nodulaire au PET Scan non détectée sur la TDM(126) 
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VII.  Etude anatomopathologique : 

1. Intérêt :   

L’étude anatomopathologique revêt plusieurs intérêts : 

- Pose le diagnostic de certitude du cancer de l’endomètre 

- Précise le type histologique de la tumeur 

- Spécifie le grade histopronostique 

- Et oriente la prise en charge thérapeutique 

2. Classification histologique des cancers de l’endomètre : 

Les cancers de l'endomètre ont longtemps été classés en deux grandes classes, types I 

et II.  

Les carcinomes endométriaux de type I sont des tumeurs relativement indolentes qui se 

développent après une stimulation œstrogénique prolongée, ce type représentant la majorité 

des carcinomes endométriaux sporadiques (environ 70 à 80 %). L'adénocarcinome endomé-

trioïde de faible grade représente le prototype histologique du type I. 

D'autre part, le type II représente environ 10 à 20 % des carcinomes endométriaux ; ce 

sont des tumeurs plus agressives et qui ne sont généralement pas associées à une hyperplasie 

endométriale ou à un excès d'œstrogènes. Ce sont typiquement des carcinomes de haut grade 

et ils incluent une différenciation non endométrioïde, le plus souvent séreuse, moins fré-

quemment de type cellules claires.(128,129) 

Cependant, des études ultérieures ont établi que, en plus des caractéristiques morpho-

logiques et cliniques, les cancers endométriaux de type I et II diffèrent également par leurs 

altérations génétiques, car ils sont associés à des mutations provenant de groupes de gènes 

indépendants.  

Les carcinomes endométrioïdes impliquent des mutations dans PTEN, K-ras et β-

caténine, ainsi que des défauts dans la réparation des mésappariements de l'ADN. 
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D'autre part, les cancers endométriaux non endométrioïdes présentent fréquemment 

une aneuploïdie et des mutations de p53, ainsi qu'une inactivation de p16 et une surexpres-

sion de HER-2/neu.(130,131) 

Actuellement, avec les progrès des signatures moléculaires, cette classification est de-

venue obsolète. D'un point de vue histologique, les cancers endométriaux se divisent en deux 

types : endométrioïdes et non endométrioïdes. 

 

 

Figure 75 : Classification des cancers de l’endomètre(132) 

3. Types histologiques des cancers de l’endomètre : 

➢ Carcinome endométrioide : 

L'adénocarcinome endométrioïde constitue la forme la plus courante des carcinomes 

endométriaux, représentant 80 % des cas. Il se développe à partir d'une hyperplasie glandu-

laire atypique, qui est liée à des lésions précancéreuses survenant en raison d'une hyperoes-

trogénie prolongée.(132) 

L'hyperplasie glandulaire endométriale est un ensemble de lésions présentant des as-

pects variés. Selon l'OMS 2014, la présence d'atypies nucléaires dans l'hyperplasie lui confère 

un caractère néoplasique et précancéreux, indépendamment de son architecture, qui peut être 

simple ou complexe.  
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Ainsi, l'hyperplasie atypique, qu'elle soit simple ou complexe, est une lésion monoclo-

nale, pouvant évoluer vers un adénocarcinome endométrioïde bien différencié dans 23 % des 

cas, en moyenne après cinq ans.(132,133) 

L'évolution d'une hyperplasie atypique vers un cancer est assez progressive, s'étalant sur 

environ 5 ans.(134) 

 

Figure 76 : Hyperplasie complexe. Un curetage deux ans plus tard a révélé un endomètre 

prolifératif.(133) 

L'architecture de l'adénocarcinome endométrioïde est généralement tubulo-glandulaire, 

cribriforme, ou parfois en nappes confluentes. Les cellules tumorales sont cylindriques, strati-

fiées, et montrent des atypies cytonucléaires variées.(135) 

Le grade histopronostique est uniquement appliqué à l'adénocarcinome de type endo-

métrioïde. Le grade défini par la FIGO (Fédération internationale de gynécologie obstétrique) 

est recommandé. Il est basé sur l'architecture et les atypies cytonucléaires.(136) 

➢ Carcinome non endométrioide : 

Ces carcinomes endométriaux sont non hormonodépendants, moins fréquents (20 % des 

cas) et présentent un pronostic moins favorable.(137) 

Histologiquement, ils se présentent sous forme d'adénocarcinome séreux, de carcinome 

à cellules claires (CC) ou de carcinosarcome. 
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Contrairement aux carcinomes endométrioïdes, où l'hyperplasie atypique des glandes 

est la première étape vers la néoplasie, les cancers séreux et à cellules claires résultent d'une 

transformation maligne du revêtement épithélial de surface. Ils se développent le plus souvent 

sur des lésions de carcinome intra-épithélial dans un contexte de muqueuse atrophique. 

- L’adénocarcinome séreux : 

Histologiquement, un adénocarcinome séreux se caractérise par une prolifération tumo-

rale à architecture papillaire ou solide, avec des calcosphérites. Les atypies cytonucléaires sont 

prononcées, accompagnées de nombreuses mitoses.(132) 

Le carcinome séreux se distingue de l'adénocarcinome endométrioïde par son pléomor-

phisme nucléaire prononcé, ses nucléoles proéminents et son cytoplasme mince. Il présente 

typiquement une architecture papillaire, mais peut également être solide et/ou microcystique. 

Les carcinomes séreux surviennent généralement dans un polype ou un endomètre 

atrophique 

- L’adénocarcinome à cellules claires : 

L'adénocarcinome à cellules claires présente un polymorphisme architectural et cellu-

laire, pouvant être papillaire, glandulaire ou solide. Les cellules tumorales peuvent être claires 

ou oxyphiles. Le diagnostic repose principalement sur les atypies nucléaires, incluant des cel-

lules en « clou de tapissier ».(132) 

Ces tumeurs présentent des cellules de croissance tubulocystique, papillaire ou solide, 

avec des cellules polygonales ou clairsemées montrant un pléomorphisme nucléaire marqué, 

des nucléoles bien visibles et un cytoplasme clair, bien que parfois éosinophile.  

Les globules extracellulaires éosinophiles ou corps hyalins sont également caractéris-

tiques, retrouvés dans environ deux tiers des cas. Similaires aux carcinomes séreux, ces tu-

meurs apparaissent dans des polypes ou un endomètre atrophique. Un carcinome à cellules 

claires peut être confondu avec un carcinome endométrioïde présentant une différenciation 

squameuse ou sécrétoire.(138) 
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- Le carcinosarcome :  

Les carcinosarcomes associent une composante épithéliale maligne à une composante 

mésenchymateuse sarcomateuse, qui peut être homologue (comme le léiomyosarcome, le 

sarcome du stroma endométrial ou le fibrosarcome) ou hétérologue (comme le chondrosar-

come, l'ostéosarcome, le rhabdomyosarcome ou le liposarcome).  

L'origine des carcinosarcomes fait actuellement l'objet de débats, avec deux hypothèses 

principales. La première suggère qu'une cellule souche totipotente se différencierait en cel-

lules épithéliales et conjonctive, hypothèse la plus probable. Et d’autre part la coexistence de 

deux contingents cellulaires différents et indépendants(139) 

 Ils ont longtemps été considérés comme des sarcomes utérins alors que leur pronostic 

dépend surtout de leur composante carcinomateuse. Ils sont à présent classés parmi les tu-

meurs du revêtement endométrial.(140) 

Il existe peu d’études concernant les CS utérins en particulier en raison de la rareté de 

cette tumeur. 

➢ Carcinome mixte : 

Il s'agit de l'association d'un carcinome endométrioïde avec un autre type histologique 

de mauvais pronostic, le carcinome séreux étant le plus fréquent. 

Afin de diagnostiquer un carcinome mixte, la composante minoritaire doit être supé-

rieure ou égale à 5 % (OMS 2014) ; à l'exception du contingent à CC qui doit être d'au moins 

de 50 %. Le pronostic de la composante minoritaire est celui du carcinome endométrial s'il est 

supérieur à 25 %.(132) 

➢ Carcinomes indifférenciés et carcinomes dédifférenciés : 

Le carcinome dédifférencié comprend une composante indifférenciée représentant au 

moins 40 % de la tumeur, ainsi qu'une partie de carcinome endométrioïde de grade I ou II. Il 

se distingue du carcinome indifférencié, qui ne présente aucune différenciation, est caractéri-

sé par un important infiltrat lymphocytaire et a un pronostic défavorable.(132) 
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Les formes rares du cancer de l’endomètre regroupent le carcinome épidermoïde, le 

carcinome mucineux et le carcinome neuroendocrine à petites cellules.(132) 

4. Grade histologique : 

La gradation des cancers de l'endomètre est importante pour le pronostic. Le système 

de gradation de la FIGO est le système le plus utilisé pour la gradation histologique des adé-

nocarcinomes de l'endomètre. Il est basé sur des critères architecturaux et cytonu-

cléaires.(141,142) 

Ainsi, les tumeurs sont regroupées en trois grades :(143) 

o Grade 1 : 5% ou moins de la tumeur présente un aspect de prolifération solide non 

squameuse ou non morulaire indifferencié. 

 

Figure 77 : Adénocarcinome endométrioide de Grade 1 

 

o Grade 2 : 6 à 50% de la tumeur présente un aspect de prolifération solide non squa-

meuse ou non morulaire. 
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Figure 78 : Adénocarcinome endométrioide de Grade 2 

 

o Grade 3 : plus de 50% de la tumeur présente un aspect de prolifération solide non 

squameuse ou non morulaire 

 

Figure 79 : Adénocarcinome endométrioide de Grade 3 

Un nouveau système de gradation architecturale binaire a été proposé et validé, permet-

tant de classer les tumeurs en haut et bas grade. Une tumeur est considérée comme de haut 

grade si elle remplit au moins deux des critères suivants : plus de 50 % de prolifération solide, 

une prolifération infiltrative diffuse ou la nécrose des cellules tumorales.(142,144) 

Ce système de gradation binaire a une reproductibilité plus grande pour le pronostic 

comparé au système de gradation de la FIGO(142) 
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5. Extension tumorale : 

a. Myométriale : 

Plusieurs méthodes ont été utilisées avec succès pour mesurer l'invasion myométriale, y 

compris la division de l'épaisseur myométriale en tiers, mesure de la profondeur de l'invasion 

tumorale (en mm) et la mesure de distance entre la tumeur et la séreuse utérine (en mm). 

Néanmoins, la meilleure méthode pour évaluer la profondeur de l'invasion myométriale n'a 

pas encore été établie.(145) 

Il a été constaté que le risque d'extension extra-utérine pour les tumeurs intra-

endométriales est de seulement 8 % ; les tumeurs envahissant le tiers interne présentent un 

risque de 12 %, et celles envahissant toute l'épaisseur myométriale ont un risque de 46 

%.(146) 

b. Annexielle et séreuse utérine : 

L'invasion de la séreuse utérine représente la phase avancée de l'invasion myométriale 

profonde de la maladie. Elle se distingue clairement de l'extension annexielle.(145) 

Parmi les patientes présentant une atteinte isolée de la séreuse, 58 % ont connu des ré-

cidives. Dans la majorité des cas, ces récidives étaient à distance.(147) 

Dans les cas d'invasion myométriale et cervicale, il y a une forte probabilité de métas-

tases ganglionnaires et d'envahissement annexiel. Le taux de récidive est de 38 % en cas d'en-

vahissement annexiel, contre seulement 11 % en l'absence de cet envahissement.(148) 

c. Isthmique et cervicale : 

L'envahissement cervical dans le cancer de l'endomètre se manifeste dans 6 % à 20 % 

des cas. Il provient généralement d'une extension directe de la surface ou du stroma, bien 

qu'il puisse également résulter d'une implantation ou d'une propagation lympha-

tique.(149,150) 

Un cancer de l'endomètre qui envahit l'isthme et le col est souvent associé à une inva-

sion myométriale, à un taux élevé de métastases ganglionnaires (23-35 %) et à un pronostic 

défavorable. 
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d. Péritonéale : 

La cytologie péritonéale positive est souvent liée à d'autres facteurs pronostiques, tels 

qu'un grade tumoral élevé, une profondeur d'invasion myométriale importante et une exten-

sion extra-utérine.(145) 

L'influence de la cytologie péritonéale sur la survie et le taux de récidives est condition-

née par la présence d'envahissement annexiel et de métastases ganglionnaires. (151) 

La fréquence des cytologies péritonéales positives serait de l'ordre de 17 à 19 % aux 

stades I et II, et de 68 à 85 % aux stades III et IV. 

e. Ganglionnaire : 

L'envahissement des ganglions lymphatiques est l'un des facteurs pronostiques majeurs 

du cancer de l'endomètre. Un cancer de l'endomètre avec métastases ganglionnaires (stade 

IIIc) est associé à un pronostic moins favorable.(148,152,153) 

Dans les carcinomes de stade I, la fréquence des métastases ganglionnaires est liée à la 

profondeur de l'invasion myométriale. L'invasion du tiers interne myométrial est associée à un 

taux de métastases ganglionnaires de 5 % ; l'invasion du tiers moyen, à 23 % ; et l'invasion du 

tiers externe, à 33 %. Lorsque le grade et l'invasion myométriale sont considérés ensemble, les 

tumeurs de grade 1 envahissant le tiers interne ne présentent pas de métastases pelviennes, 

tandis qu'avec une invasion du tiers externe, des métastases pelviennes se produisent dans 

25 % des cas.(154) 

Dans une étude WATARI a observé que les ganglions para-aortiques positifs sont asso-

ciés à un pronostic moins favorable que les ganglions pelviens positifs seuls. Ils ont noté une 

survie à 5 ans de 48,1 % pour les ganglions para-aortiques positifs, contre 86,4 % lorsque ces 

ganglions étaient négatifs. De plus, ils ont démontré que la survie à 5 ans variait en fonction 

du nombre de ganglions para-aortiques atteints.(155) 

L'envahissement des ganglions lombo-aortiques est étroitement lié au grade 3, à une 

invasion myométriale profonde, à la présence de métastases ganglionnaires pelviennes et à 

une cytologie péritonéale positive. 
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VIII.  Stadification des cancers de l’endomètre :  

La stadification basée sur le système FIGO révisé pour le cancer endométrial reste chi-

rurgicale, car la condition est principalement traitée par la chirurgie.(156) 

Pourtant, les résultats d'imagerie par résonance magnétique (IRM) du carcinome utérin 

devraient être discutés dans un cadre multidisciplinaire en conjonction avec les résultats cli-

niques et histologiques, une approche qui permet une stadification précise et une stratifica-

tion des risques, avant d’instaurer un traitement individualisé.(157) 

Depuis la publication du dernier système de classification de la FIGO pour le cancer de 

l'endomètre en 2018, une quantité considérable de nouvelles informations a émergé, définis-

sant mieux la pathologie et les résultats moléculaires en lien avec les types de carcinome en-

dométrial. De plus, de nouveaux traitements, les résultats d'essais cliniques et des données 

pronostiques corrélant avec les constatations pathologiques et chirurgicales ont été rapportés. 

Par conséquent, le Comité d’oncologie gynécologique FIGO a déterminé que des modifications 

et des mises à jour du système de classification étaient justifiées pour refléter ces nouvelles 

découvertes et données.(158) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IRM et cancer de l’endomètre 
 

 
 

 

  102 
 

 

Tableau 8 : Stadification des cancers de l’endomètre selon la FIGO 2018 
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Tableau 9 : Stadification des cancers de l’endomètre selon la FIGO 2023 
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Tableau 10 : Classification moléculaire du carcinome endométrial selon la FIGO(115) 

 

Lorsqu'elles sont réalisées, les classifications moléculaires POLEmut et p53abn peuvent 

modifier le stade du cancer endométrial aux stades I et II, en l'augmentant ou en le réduisant. 

Aucune modification n'est apportée par la classification moléculaire aux stades III et IV. (115) 

Le comité a estimé que la stratification du risque, y compris la classification moléculaire 

récemment développée par l'ESGO, l'ESTRO et l'ESP, aide à mieux définir le pronostic et les 

approches thérapeutiques pour ces maladies. Par conséquent, il a été décidé que la mention 

de la classification moléculaire, lorsqu'elle est effectuée, devrait être incluse pour déterminer 

le stade de la maladie du patient.(159,160) 

➢ Concernant la stadification TNM : 

- T1 correspond à une tumeur confinée au corps utérin,  

- T2 lorsque la tumeur envahit le stroma cervical,  

- T3 lorsque la tumeur s’étend au vagin et aux paramètres,  

- T4 lorsqu’elle atteint la vessie ou le rectum 

- N0 pas d’invasion ganglionnaire  

- N1 invasion des ganglions pelviens,  

- N2 invasion des ganglions para-aortiques  

- M0 : Pas de métastases à distance  

- M1 présence de métastases à distance 

Les performances diagnostiques des méthodes d'imagerie préopératoire pour détecter 

l'invasion myométriale profonde, l'invasion du stroma cervical et les maladies extra-utérines, 
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y compris les métastases ganglionnaires, sont cruciales pour orienter une approche chirurgi-

cale appropriée, évitant ainsi des interventions invasives inutiles chez les patients à faible 

risque.(161) 

Pour la stadification préopératoire, l'échographie endovaginale (EEV) et/ou l'imagerie par 

résonance magnétique (IRM) sont utiles pour évaluer l'étendue locale de la tumeur, tandis que 

la tomographie par émission de positrons (TEP-CT) et/ou la tomodensitométrie (CT) sont uti-

lisées pour détecter les métastases à distance.(162) 

IX.  Prise en charge thérapeutique 

L'objectif du traitement du cancer de l'endomètre est d'obtenir une guérison complète. 

Lorsque cela n'est pas possible, il vise à prolonger la survie de la patiente et à minimiser les 

symptômes liés à la maladie. 

1. La chirurgie : 

La chirurgie constitue la pierre angulaire du traitement du cancer de l'endomètre et doit 

toujours être effectuée en première intention si la patiente est opérable.(26) 

La chirurgie permet d'effectuer une stadification chirurgicale du cancer de l'endomètre, 

ce qui aide à déterminer les facteurs pronostiques et à élaborer la stratégie postopératoire.  

Pour la majorité des patientes atteintes de cancer de l'endomètre à faible risque, la ges-

tion chirurgicale est le seul traitement nécessaire.(163) 

La voie d’abord (laparotomie - cœlioscopie - hystérectomie vaginale) dépendra de la 

taille de l’utérus et de l’état général de la patiente.(164) 

➢ Geste opératoire : 

Le traitement de référence est une hystérectomie totale sans conservation annexielle. 

Bien que l'hystérectomie totale simple soit adéquate pour la plupart des femmes, une hysté-

rectomie radicale peut être nécessaire en cas d'invasion cervicale ou d'incertitude sur l'origine 

de la tumeur, qu'elle soit endocervicale ou endométriale.(165) 

La présence d'une atteinte stromale cervicale (stade 2b) justifie la réalisation d'une col-

pohystérectomie élargie proximale. Pour les stades III, une chirurgie de débulking doit être 
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effectuée. En cas de tumeurs papillaires séreuses, une stadification péritonéale et ganglion-

naire pelvienne et lomboaortique est nécessaire.(26) 

➢ Les voies d’abord : 

- La voie vaginale coelio-assistée : 

L’hystérectomie vaginale coelio-assistée a été rapportée pour la première fois en 1989 

et est considérée comme une technique réalisable et sûre. Elle permet principalement de ré-

duire la douleur, la durée d'hospitalisation et les infections du site opératoire. De plus, 

l’hystérectomie vaginale coelio-assistée pour le traitement du cancer de l'endomètre est asso-

ciée à une morbidité péri opératoire inférieure à celle de l'approche abdominale convention-

nelle, ainsi qu'à une incidence plus faible de lésions intestinales et d'infections de plaie par 

rapport à la laparotomie.(166,167) 

L'hystérectomie vaginale sans coelioscopie est utilisée comme procédure chirurgicale al-

ternative dans le cas d'un adénocarcinome endométrial en stade clinique I, particulièrement 

chez les patientes obèses et à haut risque chirurgical.(168,169) 

- La laparotomie : 

L'approche abdominale consiste en une hystérectomie réalisée par une incision trans-

versale ou médiane dans le bas de l'abdomen.  

Cette technique est considérée comme la forme d'hystérectomie la plus invasive en rai-

son de la morbidité postopératoire liée à une grande incision abdominale et à un temps de 

récupération prolongé.(166) 

Une étude a montré que nombre de complications de cicatrisation des plaies (infections, 

déhiscences et hernies) était significativement plus élevé dans le groupe laparotomie.(167) 

- La coelioscopie : 

L'approche laparoscopique consiste en une hystérectomie mini-invasive utilisant de pe-

tites incisions dans la paroi abdominale. Un laparoscope est généralement inséré dans l'ombi-

lic pour permettre la visualisation, tandis que l'utérus est retiré à l'aide d'instruments chirurgi-

caux insérés par deux ou trois petites incisions supplémentaires. Plus récemment, une hysté-
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rectomie laparoscopique à un port a été décrite, où l'intervention est réalisée par une seule 

incision ombilicale, en utilisant des ports d'accès spécialisés et des instruments manuels sou-

vent adaptés.(170) 

En comparaison avec la laparotomie, le groupe laparoscopique présente un taux signifi-

cativement plus bas de complications intra opératoires, moins de pertes sanguines, un taux 

de transfusion réduit et une diminution de l'hémoglobine, ainsi qu'un retour plus rapide de 

l'activité intestinale.(167) 

Cependant, le principal inconvénient est le risque accru d'endommager la vessie ou 

l'uretère. De plus, les temps opératoires sont généralement plus longs avec l'approche lapa-

roscopique.(171) 

➢ Le curage ganglionnaire :  

Le curage des ganglions lymphatiques pelviens et le prélèvement ou la dissection des 

ganglions para-aortiques restent des pratiques variables d'une institution à l'autre et entre 

différents praticiens. Le rôle et l'étendue de la lymphadénectomie régionale diffèrent selon les 

chirurgiens et peuvent également évoluer au cours de la carrière d'un même chirurgien.(172) 

Des études rétrospectives menées à l'Université de l'Alabama à Birmingham en 1995 et 

plus récemment à Duke en 2005 ont montré une amélioration de la survie chez les patientes 

atteintes de cancer de l'endomètre ayant subi une lymphadénectomie plus extensive plutôt 

qu'un simple prélèvement de ganglions lymphatiques. 

Une lymphadénectomie pelvienne et para-aortique complète est associée à des comor-

bidités majeures, notamment le lymphœdème, la formation de lymphocystes et des lésions du 

nerf génito-fémoral.(173) 

Les chirurgiens peuvent être rassurés par le fait que la biopsie des ganglions lympha-

tiques sentinelles peut stadifier avec précision le cancer de l'endomètre. De nombreuses 

études ont montré la fiabilité de la procédure du ganglion sentinelle qui permet une meilleure 

détection des micro métastases ganglionnaires.(174) 
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➢ Indications du traitement chirurgical :(175–177) 

Le traitement chirurgical doit être adapté à l'âge et aux comorbidités de la patiente.  

Le bilan d'opérabilité inclue un examen général, la consultation préanesthésique et un 

bilan biologique préopératoire comprenant : NFS plaquettes, bilan de coagulation, bilan hépa-

tique, bilan rénal. Ainsi un bilan nutritionnel serait demandé en cas d'obésité et/ou dénutri-

tion.  

Selon les dernières recommandations des sociétés savantes (ESTRO/ESGO/ESP/Saint-

Paul-de-Vence 2023) : 

• Pour les stades précoces : I et II 

o Une voie minimal invasive est utilisée 

o Mini laparotomie si risque d'effraction lors de l’extraction vaginale 

o Hystérectomie totale + Annexectomie bilatérale + Ganglion sentinelle pour 

tous les groupes de risque 

o Hystérectomie élargie aux paramètres n’est pas indiquée dans les stades II 

o Omentectomie pour le type séreux, le carcinosarcome, et le carcinome indiffé-

rencié 

o Le ganglion sentinelle au vert d’indocyanine est recommandé pour toutes les 

patientes quel que soit le type moléculaire même si elle est de haut risque. Il 

peut être omis pour les patientes de bas risque sans envahissement myomé-

triale. L’examen extemporané est non recommandé. 

o La préservation ovarienne ou de fertilité peut être envisager en cas de Grade I 

stade IA chez une patiente jeune avec désire de grossesse. 

• Pour les stades avancés : III et IV 

o Chirurgie de cytoréduction si complète 

o Une adénectomie ganglionnaire sans curage complet doit être proposée pour 

les stades III/IV  

o Pas de curage ganglionnaire systématique, exérèse des masses ganglionnaires 
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o En cas de stade IIIC1 : lymphadénectomie aortique est optionnelle 

• Si la patiente est non opérable : 

o Chimiothérapie néoadjuvante 

o Réévaluation possible à 3 ou 6 cures pour chirurgie de cytoréduction 
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Figure 80 : CAT devant un cancer de l’endomètre stade I/II(178) 
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Figure 81 : CAT devant un cancer de l’endomètre stade III/IV(178) 

 

 

2. La radiothérapie : 

Les indications pour la radiothérapie adjuvante sont déterminées par les résultats histo-

logiques ainsi que par l'étendue de la stadification ganglionnaire. Récemment, la procédure du 

ganglion sentinelle a été intégrée pour réduire la morbidité chirurgicale. 

L'évaluation des bénéfices des traitements adjuvants doit prendre en compte non seu-

lement leur impact sur la survie (survie sans récidive ou survie globale), mais aussi leur toxici-

té. Les recommandations européennes ont essayé d'incorporer cette double évalua-

tion.(179,180) 

2.1. Radiothérapie externe : 

La radiothérapie externe utilise des photons X de très haute énergie provenant d'accélé-

rateurs linéaires, permettant d'irradier de larges volumes de manière relativement homogène.  
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Dans le cas des cancers de l’endomètre, elle cible une population spécifique présentant 

des indicateurs de risque indiquant un risque de rechute pelvienne supérieur à 10 %. L'objectif 

de la radiothérapie pelvienne est de réduire les récidives dans la zone traitée, bien que son 

effet sur la survie n'ait pas encore été prouvé.(181) 

La balistique de l’irradiation est déterminée en fonction des données anatomocliniques 

et d'imagerie, afin de définir avec précision le volume cible. La simulation peut se faire de ma-

nière classique sur un simulateur, avec l'aide de repères vaginaux et de diverses opacifications 

(vessie, rectum, intestin grêle). Une simulation virtuelle est également possible à partir de 

coupes TDM.(182) 

La radiothérapie externe (45 grays en 6 semaines) pelvienne + lomboaortique voire ab-

dominale est pratiquée en cas d’atteinte ganglionnaire.(183) En l'absence d'atteinte ganglion-

naire avérée, l'irradiation prophylactique de la région lombo-aortique n'est pas recommandée 

en raison d'un risque accru de complications intestinales.(184) 

2.2. Curiethérapie :  

La curiethérapie est le plus souvent endocavitaire, soit utérovaginale, ou vaginale, et ra-

rement interstitielle dans quelques cas de localisation vaginale du cancer.(180) 

La curiethérapie vaginale pour le traitement adjuvant des patients atteints d'un cancer 

de l'endomètre à un stade précoce est associée à un faible taux de récidive (0–3,1 %) et à des 

taux de toxicité très bas.  

Son efficacité par rapport à la radiothérapie externe pour les patients à risque intermé-

diaire élevé est encore en cours d'évaluation.  

La curiethérapie présente de faibles taux de toxicité gastro-intestinale et réduit les 

complications locorégionales de la radiothérapie pelvienne, qu'elles soient aiguës ou chro-

niques.  

Ses principaux effets secondaires sont l’atrophie et la sténose vaginales, et il existe un 

débat sur l'utilisation préventive des dilatateurs vaginaux.(185,186) 

La méthode privilégiée est désormais l'utilisation de haut débit de dose en ambula-

toire.(187) 
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3. Chimiothérapie : 

La chimiothérapie n'a jamais été mise en comparaison avec l'hormonothérapie. Elle doit 

être favorisée dans les cas où l'hormonothérapie est jugée peu efficace, selon l'avis d'experts : 

en présence d'une maladie symptomatique et/ou à évolution rapide, dans le cas de carci-

nomes non endométrioïdes, de haut grade ou n'exprimant pas les récepteurs hormo-

naux.(188) 

La plupart des femmes atteintes de cancer de l'endomètre sont âgées (l'âge médian au 

moment du diagnostic est de 60 à 65 ans) et ont souvent bénéficié d'une radiothérapie pel-

vienne adjuvante. Par conséquent, elles disposent souvent d'une réserve hématologique limi-

tée, et les schémas thérapeutiques intensifs doivent être abordés avec prudence. 

Pour évaluer les bénéfices potentiels de la chimiothérapie adjuvante, il est nécessaire 

d'analyser le risque de récidive et de décès chez chaque patiente. 

La plupart des cancers de l'endomètre récurrents ou métastatiques ne sont pas jugés 

sensibles au traitement hormonal et sont donc traités par chimiothérapie. (189) 

L’adénocarcinome endométrial est une tumeur sensible à la chimiothérapie. Les taxanes, 

les agents platine et les anthracyclines sont généralement actifs chez les patientes n'ayant 

jamais reçu de chimiothérapie.  

Et donc le schéma de chimiothérapie de première ligne privilégié est la carboplatine as-

socié au paclitaxel.(190)  

A ce jour, il n'existe pas d'arguments solides justifiant l'adaptation du protocole de chi-

miothérapie en fonction du type histologique, selon l'avis d'experts. En effet, une méta-

analyse du GOG portant sur 1203 patientes n'a pas révélé d'effet indépendant du type histolo-

gique sur la réponse aux combinaisons contenant de la doxorubicine, du cisplatine ou du 

paclitaxel.(191) 

La meilleure façon de combiner chimiothérapie et radiothérapie n'est pas encore con-

nue. Elles peuvent être associées de manière combinée ou séquentielle. Dans tous les cas, il 

est important de prendre en compte les toxicités cumulées.(192) 
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4. Hormonothérapie : 

Le cancer de l'endomètre est un cancer hormonodépendant qui se développe fréquem-

ment dans un contexte d'hyperoestrogénie.  

L'hormonothérapie est particulièrement efficace dans les tumeurs présentant des récep-

teurs hormonaux positifs. 

L'expression de ces récepteurs varie selon l'histologie et le grade : les tumeurs endomé-

trioïdes expriment le plus fréquemment les récepteurs aux œstrogènes ou à la progestérone. 

On les retrouve dans 70 %, 55 % et 41 % des cas pour les tumeurs de grade 1, 2 et 3, respecti-

vement.(193) 

Son efficacité est d'environ 15 %, mais elle entraîne une morbidité élevée, notamment 

thromboembolique. Elle est basée sur l'utilisation de progestatifs, comme l'acétate de 

médroxyprogestérone. La dose quotidienne idéale est de 500 mg, qui est tout aussi efficace 

mais moins toxique que celle de 1 g.(194) 

Les progestatifs à fortes doses (médroxyprogestérone à 1 g/ semaine) sont assez sou-

vent mal supportés sur le plan hépatique et nécessitent une surveillance régulière. 

Parmi les autres options, on trouve le tamoxifène à 20 mg/j, tandis que les agonistes de 

la LH/RH et les inhibiteurs d'aromatase sont moins validés. Le type de récepteurs (RE ou RP) 

ne constitue pas un critère déterminant pour le choix de l'hormonothérapie à proposer. Le 

choix doit plutôt être orienté par le profil de la patiente, notamment en tenant compte de ses 

comorbidités.(195,196) 

L’hormonothérapie n’a que des indications palliatives dans les formes métastatiques en-

traînant une stabilisation mais seulement passagère surtout en cas de RH+. (143) 

➢ Indications du traitement adjuvant :(197–202) 

Les principales recommandations sont : 

• Les tumeurs opérées aux stades III et IV sont classées à haut risque de rechute : 

o Pour les stades IIIC1/2, les micrométastases sont assimilées à des pN1 et trai-

tées comme des macrométastases.  
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o Une chimiothérapie adjuvante avec carboplatine et paclitaxel est conseillée : 4 à 

6 cycles pour un schéma séquentiel, et 4 cycles en cas de radiochimiothérapie.  

o Une radiothérapie adjuvante pelvienne, éventuellement associée à une radio-

thérapie lombo-aortique (45-48,6 Gy en 25-27 fractions), est également re-

commandée. 

• Deux schémas d'association peuvent être envisagés :  

o PORTEC-3 : radiochimiothérapie concomitante (cisplatine 50mg/m2 semaine 1 

et 4) suivie d’une chimiothérapie adjuvante (4 cycles carboplatine AUC 5 + 

paclitaxel 175) recommandé en cas de maladie locorégionale extensive. 

o Séquentiel : chimiothérapie suivie de radio(chimio)thérapie, à privilégier en cas 

de risque d'extension à distance (stade IIIC2) 

• La radiothérapie externe lombo-aortique est recommandée en cas d'atteinte ganglion-

naire lombo-aortique, que ce soit à l'histologie ou à l'imagerie. 

• Une radiothérapie externe lombo-aortique prophylactique jusqu'aux veines rénales peut 

être envisagée en cas d'atteinte ganglionnaire pelvienne massive et/ou proximale en 

l’absence d’évaluation ganglionnaire chirurgicale lombo-aortique. 

• Une curiethérapie complémentaire est recommandée en cas d'atteinte des marges (R1) au 

niveau vaginal ou paramétrial. 

• Après la radiothérapie externe, un boost par curiethérapie peut être envisagé en présence 

de facteurs de risque de rechute locale, tels qu'une atteinte du col utérin, de l'isthme, du 

vagin ou des paramètres. 

 

• Pour l’hormonothérapie, il est essentiel de quantifier l'expression des récepteurs hormo-

naux, que ce soit sur la pièce opératoire, sur les biopsies ou sur les métastases. Le trai-

tement disponible est : Progestatif (acétate de mégestrol 160 mg/j) 

• En cas de métastase d’emblée : 
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o Le traitement médical doit être privilégié, tandis que la chirurgie peut être dis-

cutée au cas par cas lors d'une RCP spécialisée, si la maladie locorégionale est 

limitée et la maladie systémique est contrôlée.  

o L'hormonothérapie est indiquée pour les patients présentant des tumeurs posi-

tives pour les récepteurs hormonaux de grade I ou II, sans progression rapide 

X.  Evolution et pronostic : 

1. Evolution : 

Le myomètre utérin constitue la première barrière à l'extension tumorale. L'envahisse-

ment se produit à la fois en surface, vers l'isthme et le col, et en profondeur, infiltrant pro-

gressivement le myomètre. 

L’évolution spontanée est en général lente, et se fait vers l’hémorragies, l’anémie, la su-

rinfection, les douleurs pelviennes et les signes d’envahissement de voisinage. 

Les taux de survie à 5 ans dépendent du stade de la maladie :  

- 80 % pour le stade I,  

- 60 % pour le stade II,  

- 30 % pour le stade III  

- Et 10 % pour le stade IV.  

Dans le cas des cancers de stade 1a avec un envahissement myométrial inférieur à 5 

mm, la survie à 10 ans s'élève à 96 %.(203) 

La majorité des récidives (70 %) se produit dans les deux années suivant le traitement 

initial, et elles se manifestent principalement sous forme de récidives vaginales ou pel-

viennes.(143) 

2. Pronostic : 

Basé sur plusieurs études clinico-pathologiques, plusieurs facteurs de mauvais pronos-

tic ont été identifiés. Parmi ceux-ci figurent : 

- L’âge avancé de la patiente au moment du diagnostic,  

- La taille de la tumeur,  
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- Le degré d’invasion myométriale,  

- La présence de métastases ganglionnaires ou à distance,  

- Le type histologique et le grade de la tumeur,  

- L’envahissement du segment inférieur de l'utérus,  

- L’absence de récepteurs hormonaux,  

- Ainsi que le stade tumoral.(204) 

Le stade chirurgical selon la classification FIGO est le facteur pronostique le plus déter-

minant pour le cancer de l'endomètre, avec une diminution significative de la survie spécifique 

à mesure que le stade avance. Les taux de survie à 5 ans pour les différents stades FIGO sont 

les suivants : entre 90 et 96 % au stade IA, 78 à 87 % au stade IB, 48 à 56 % au stade II (avec 

invasion du stroma), 48 à 60 % au stade III, et 20 % au stade IV pour les adénocarcinomes en-

dométrioïdes.(150,205,206) 

Le pronostic des récidives dépend de leur délai d'apparition, de leur localisation et du 

grade de la tumeur.  

Les récidives vaginales tardives survenant dans un milieu non irradié présentent généra-

lement un meilleur pronostic, tandis que celles associées à des tumeurs de haut grade surve-

nant rapidement ont un pronostic défavorable.(207) 

Les récidives latéro-pelviennes sont difficiles à traiter, même sans irradiation antérieure. 

La chirurgie est à exclure si la paroi pelvienne est impliquée. Dans ce cas, la radiothérapie 

externe peut être envisagée.(208) 

XI.  Surveillance : 

La surveillance pour le cancer de l’endomètre est principalement clinique, avec un exa-

men général et gynécologique complet, tous les 6 mois durant les trois premières années, 

puis annuellement, afin de détecter une éventuelle récidive, principalement vaginale. Il n'y a 

pas d'indication pour la réalisation d'examens complémentaires systématiques.(209) 

Les directives du National Comprehensive Cancer Network (NCCN), recommandent de 

réaliser un examen physique tous les 3 à 6 mois pendant 2 à 3 ans, puis tous les 6 mois ou 
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annuellement. De plus, il est encouragé de fournir une éducation aux patients concernant les 

symptômes de récidive. La cytologie vaginale a été jugée inappropriée pour être intégrée dans 

la surveillance.  

Les techniques d'imagerie sont recommandées selon les indications cliniques, et le do-

sage du CA-125 est optionnel. 

On peut associer le dosage du CA 125 pour le type séropapillaire. 

En cas d'association d'une colpohystérectomie élargie et d'un traitement adjuvant, il est 

important d'intégrer le risque de séquelles urinaires et urétérales à distance dans le suivi. 

Les objectifs de la surveillance incluent principalement : 

- La détection d'une récidive  

- La recherche des effets secondaires tardifs du traitement,  

- La prévention ou le dépistage d'un second cancer,  

- Ainsi qu'un soutien social pour la réinsertion professionnelle 

La surveillance est adaptée au stade ainsi qu’au degré de risque chez chaque patiente. 

Elle doit être réalisée :  

➢ Tous les 4 à 6mois, durant les 3 premières années, puis annuellement pour les stades I 

et II,  

➢ Tous les 4 à 6mois, durant les 5 premières années, puis annuellement pour les stades 

III et IV. 

Toute patiente symptomatique doit être explorée. 

• L’IRM pelvienne : constitue l'examen le plus efficace pour différencier les anomalies 

post-thérapeutiques d'une reprise tumorale au niveau pelvien.  

Le site le plus fréquent de récidive du cancer de l'endomètre est le vagin (30 à 50 %), ty-

piquement le cul-de-sac vaginal. D’autres récurrences se développent dans les ganglions 

lymphatiques pelviens ou para-aortiques(210). Cependant, en raison de l'utilisation croissante 

de la radiothérapie locale, les récidives atypiques deviennent de plus en plus fréquentes, no-

tamment la carcinomatose péritonéale et les métastases viscérales.(207) 
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A l’IRM, la disruption de l’hyposignal linéaire du cul-de-sac vaginal et la présence d'une 

masse de tissu mou apparaissant en hypersignal sur les images T2W suggèrent une récidive à 

ce niveau. Pourtant, ces observations peuvent également être retrouvées chez des patients 

présentant des lésions bénignes, telles que l'inflammation et l'œdème. 

L’IRM dynamique après injection de contraste (DCE) et l'imagerie par diffusion (DWI) 

peuvent être utiles pour améliorer la spécificité et la précision dans l'évaluation de ces lé-

sions.(211) 

 

Figure 82 : Patiente en post-hystérectomie radicale pour un cancer de l'endomètre. Lors de 

son suivi, un nodule dur a été palpé dans la région du cul-de-sac vaginal. (A et B) Images en 

T2W sagittales et axiales montrent un nodule en hypersignal sur le côté gauche du cul-de-sac 

vaginal (étoile). Avec quelques ganglions lymphatiques internes iliaques droits (flèche).(212) 

 

• Le PET-scan : 

Dans une étude sur le PET-scan pour la récidive du cancer de l'endomètre, Park et al. 

ont rapporté une excellente sensibilité et spécificité pour la détection des récidives suspec-

tées, avec une précision diagnostique de 100 % chez les patients asymptomatiques(213). Ce-

pendant, son utilisation pour le dépistage de routine n'a pas été bien étudiée, et le coût élevé 

de ce test limite son usage dans ce contexte. 

Un PET-scan est effectué systématiquement pour écarter la présence d'une lésion extra 

pelvienne.(214) 
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DISCUSSION DE NOS RESULTATS 

I. Etude épidémiologique : 

1. Age : 

Le cancer de l’endomètre est l’apanage des femmes en postménopause, pourtant il est 

de plus en plus diagnostiqué chez les jeunes femmes obèses. Bien que l'âge moyen de dia-

gnostic soit de 63 ans, les données du programme de surveillance, d'épidémiologie et de ré-

sultats finaux de 1990 à aujourd'hui montrent une augmentation soutenue des cas chez les 

femmes de moins de 50 ans.(26) 

Dans notre étude, l’âge moyen au moment du diagnostic était de 63 ans. La tranche 

d'âge entre 60 et 71 ans était la plus touchée (37.7% des cas), suivie de la tranche d‘âge entre 

49 et 60 ans (28.8 % des cas). 

Ces résultats sont comparables à ceux retrouvés dans les séries nationales et étran-

gères. 

Au Maroc, selon une thèse sur l’épidémiologie du cancer de l’endomètre en faculté de 

médecine Casablanca, la moyenne d’âge chez 54 patientes est de 53,5 ans, avec des âges 

extrêmes de 41 et 80 ans. 

Tableau 11 : Moyenne d'âge rapportée par quelques études. 

Séries Nombre Age moyen Extrêmes d’âge 

CUTTILLO (215) 39 62.5 33-79 

STEFANSSON(216) 237 64 33-86 

ORESKOVIC (217) 136 60 36-82 

BELKOUK (Casablanca) 54 57 41-80 

Notre série 46 63 27-93 
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2. Statut hormonal : 

Le cancer de l'endomètre atteint sa fréquence maximale durant la période de postméno-

pause chez la femme. Pour la plupart des auteurs, une ménopause tardive constitue un fac-

teur de risque majeur puisque cela signifie une exposition prolongée aux œstrogènes.(26) 

Dans notre série, 87% des patientes étaient en postménopause au moment du diagnos-

tic, et seulement 13% étaient en activité génitale. 

3. Age de ménarche : 

L'âge précoce de la ménarche ne semble pas influencer le risque de développer un can-

cer de l'endomètre. (203) 

Dans notre série, l’âge moyen de ménarche était de 11.62 ans avec des extrêmes de 9 et 

17 ans. 

4. Facteurs de risques : 

a. Obésité et diabète : 

L'obésité, en raison de son effet sur la conversion des androgènes en œstrogènes dans 

les adipocytes, constitue un facteur de risque pour le cancer de l'endomètre. Les patientes 

ayant un IMC (indice de masse corporelle) supérieur à 31,9 et présentant un diabète ont un 

risque multiplié par trois.(218) 

En revanche, le diabète ne semble pas être, lorsqu’il est isolé, un facteur de risque. 

Selon une étude de Frederic Amant, un indice de masse corporelle (IMC) supérieur à 25 

kg/m² double le risque d'adénocarcinome de l'endomètre, tandis qu'un IMC supérieur à 30 

kg/m² triple ce risque.(219) 

Dans notre série, L’IMC n’était pas calculé chez les patientes. Pourtant l’obésité était dé-

crite à l’examen clinique chez 19 patientes (41.3%). Et 18 de nos patientes étaient diabé-

tiques. 
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b. Nulliparité : 

La parité semble constituer un facteur protecteur contre le cancer de l'endomètre. Ce 

rôle protecteur de la grossesse semble être indépendant de l'âge. Cependant, un âge avancé 

lors de la dernière grossesse renforcerait ce rôle protecteur.(220) 

La nulliparité est donc logiquement un facteur défavorable à la survie.(221) 

Selon les résultats de recherche de Yazbeck , 89% des femmes atteintes du cancer de 

l'endomètre sont nullipares.(222) 

Dans notre étude, 14 patientes soit 30.4% étaient nullipares.  

c. Contraception et traitements hormonaux : 

L'utilisation d'une contraception orale combinée réduit le risque de cancer de l'endo-

mètre, tandis que l'utilisation d'une contraception orale séquentielle est associée à une aug-

mentation du risque d'au moins deux fois.(223) 

La prescription d'œstrogènes seuls dans un traitement hormonal substitutif favorise le 

développement du cancer de l'endomètre. Cependant, l'ajout de progestatifs contrebalance 

cet effet prolifératif sur l'endomètre. Un traitement hormonal substitutif chez une patiente 

ayant encore son utérus doit donc combiner les deux hormones.(203) 

La prévalence de l'hyperplasie endométriale liée à une hormonothérapie séquentielle est 

de 5,4 %, tandis que celle de l'hyperplasie atypique est de 0,7 %. L'hormonothérapie substitu-

tive continue, et surtout combinée, n'est pas associée au développement d'une hyperplasie ou 

d'un adénocarcinome.(224) 

Le tamoxifène, très utilisé en cancérologie mammaire, a un effet anti-œstrogène global 

mais oestrogen-like au niveau de l’utérus. Cet effet paradoxal peut générer des néoplasies 

utérines.(225) 

Fisher et al., dans l'étude randomisée du NSABP, ont observé un risque relatif 7,5 fois 

plus élevé de cancer de l'endomètre chez les patientes traitées par tamoxifène à 20 mg/j, par 

rapport à celles ayant reçu un placebo. La durée moyenne de traitement par tamoxifène dans 

cette étude était de 35 mois.(226) 
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Dans notre série, la contraception orale était prise par 25 patientes durant leur vie, soit 

58%.  

Alors qu’aucune de nos patientes n’a rapporté avoir recours au traitement hormonal 

substitutif. 

Une de nos patientes était déjà mise sous tamoxifène pour un cancer du sein. 

II. Diagnostic positif 

1. Etude clinique : 

1.1. Signes révélateurs : 

Les métrorragies constituent le maitre symptôme, elles s'observent dans plus de 90% 

des cas. Cependant, des douleurs pelviennes traduisent en général un stade avancé de la ma-

ladie et peuvent être révélatrices ou associées aux métrorragies.(66) 

La probabilité que le cancer de l'endomètre soit à l'origine des métrorragies varie selon 

l'âge de la patiente : 9 % à 50 ans, 16 % à 68 ans, 28 % à 70 ans et 60 % à 80 ans.(227) 

Dans notre étude, 100% de nos patientes avaient consultés pour des métrorragies, 87% 

étaient post ménopausiques, isolées ou associées à d’autres signes. Le signe associé le plus 

fréquent étant les douleurs pelviennes chez 52.2% des patientes. 13% avaient des leucorrhées 

associées. Aucune de nos patientes n’a consulté pour une masse pelvienne, des singes uri-

naires ou des signes digestifs. 

1.2. Examen clinique : 

✓ Examen général : 

 La pauvreté paradoxale de l’examen clinique attire l'attention sur l'endomètre. Les 

signes généraux sont le plus souvent absents du fait de la précocité du diagnostic de cette 

maladie. 

Dans notre série, 23.9% des patientes était en altération de l’état général fait 

d’amaigrissement et d’asthénie. 

✓ Examen gynécologique :  
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Cependant, l'examen de la vulve permet d'évaluer l'imprégnation œstrogénique en re-

trouvant des petites lèvres développées et une muqueuse vaginale trophique.(67) 

Un examen au spéculum permet de confirmer l'origine endo-utérine des saignements, 

d'exclure un cancer invasif de l'exocol pouvant causer des métrorragies, ainsi que d'éliminer 

d'autres causes vaginales. De plus, il permet de réaliser un frottis cervical (FCV) complémen-

taire pour rechercher des atypies cytonucléaires et écarter un cancer du col utérin. 

Dans notre étude, l’examen au spéculum avait objectivé un saignement d’origine utérine 

chez 52.38% des patientes, une masse accouchée par le col dans 4 cas et un vagin d’aspect 

normal chez toutes les patientes. 

Le toucher pelvien peut être réalisé pour évaluer des symptômes tels que des douleurs 

pelviennes, des saignements anormaux, ou les pertes vaginales. Il permet également de dé-

tecter des anomalies comme des fibromes utérins, des kystes ovariens, des infections ou des 

tumeurs.  

Il permet d’apprécier la taille et la mobilité de l’utérus, jugeant de l’existence 

d’éventuels adhérences pelviennes ou infiltration des paramètres.  

Le toucher vaginal chez nos patientes avait objectivé une infiltration des paramètres 

dans 2 cas, ainsi qu’une sensibilité utérine dans 4 cas. 

2. La paraclinique : 

L'échographie est la procédure d'imagerie de choix pour évaluer les patientes présentant 

des saignements post ménopausiques.(228,229) Cet examen inclura une phase d'exploration 

sus-pubienne et endovaginale.  

Les signes du carcinome endométrial à l'échographie endovaginale incluent l'hétérogé-

néité et l'épaississement irrégulier de l'endomètre. Cependant, ces signes ne sont pas spéci-

fiques et l'échographie ne peut pas distinguer de manière fiable entre prolifération bénigne, 

hyperplasie, polypes et cancer. L’hystérosonographie (EEV avec instillation de liquide dans la 

cavité utérine) peut aider à différencier les polypes, l'hyperplasie et le carcinome. Cela amé-

liore la spécificité de l'échographie endovaginale dans la distinction entre les masses endolu-
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minales et l'épaississement endométrial diffus, mais cette technique n'est pas largement dis-

ponible.(230,231) 

Une épaisseur endométriale de moins de 4 mm exclut généralement le cancer.(116) Une 

méta-analyse sur le rôle de l'échographie endovaginale dans le diagnostic du carcinome en-

dométrial, utilisant une épaisseur de 5 mm, a montré une sensibilité de 96 % et une spécificité 

de 61 %. Cependant, utiliser un seuil de 4 à 5 mm pour l'épaisseur endométriale normale peut 

entraîner un faux négatif de 1 à 4 %(232,233). 

Dans notre série, 35 des patientes ont bénéficié d’une échographie pelvienne, dont 

100% étaient pathologiques, objectivant ainsi un épaississement endométrial dans 85.7% des 

cas et une image intra cavitaire dans 11.4% des cas. 

Aucune de nos patientes n’a bénéficié d’une hystérosonographie. 

3. Etude anatomo-pathologique : 

➢ Le curetage biopsique de l’endomètre : 

Le curetage biopsique de l'endomètre permet d'établir un diagnostic positif, grâce à 

l'étude histologique du produit de curetage, qui précise le type histologique et le grade de la 

tumeur.(215) 

Lorsque l'échantillonnage est adéquat, les taux de détection du cancer endométrial peu-

vent atteindre jusqu’à 99 %.(229,234) Les erreurs d'échantillonnage surviennent lorsque une 

anomalie focale n'est pas échantillonnée ou que l'échantillon est insuffisant. Jusqu'à 28 % des 

biopsies endométriales peuvent s’avérer insuffisantes pour poser le diagnostic.(231,235) 

Dans notre étude, l’étude histologique a retrouvé un adénocarcinome endométrioide 

chez 35 patientes, soit 79.5%, un carcinosarcome dans 3 cas et un ADK tubulo-papillaire dans 

3 cas. 

➢ Le diagnostic anatomopathologique : 

Le diagnostic histologique du cancer de l’endomètre est généralement confirmé par une 

l’étude anatomopathologique de la pièce opératoire. 
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Le type histologique est reconnu comme un prédicteur important du comportement bio-

logique des carcinomes de l'endomètre.  

Sur la base du modèle clinique de Bokhman, pour expliquer la pathogenèse des carci-

nomes de l'endomètre, ces tumeurs ont été classées en deux types. Les tumeurs de type I 

(environ 80 %) sont des carcinomes endométrioïdes, souvent précédés par une hyperplasie 

atypique complexe et associés à une stimulation œstrogénique. Les tumeurs de type I sur-

viennent principalement chez des femmes en postménopause ou périménopausées et sont 

associées à l'obésité, à l'hyperlipidémie, à l'anovulation, à l'infertilité et à une ménopause tar-

dive. En général, la plupart des carcinomes endométrioïdes sont confinés à l'utérus et suivent 

un cours favorable.(236) 

En revanche, les tumeurs de type II (environ 20 %) sont des carcinomes non endomé-

trioïdes (principalement séreux et à cellules claires), qui peuvent parfois apparaître dans des 

polypes endométriaux ou dériver de lésions précancéreuses à proximité d'endomètres atro-

phiques.(237,238) Les tumeurs de type II ne sont généralement pas associées à une stimula-

tion œstrogénique ou à une hyperplasie, envahissent facilement le myomètre et les espaces 

vasculaires, et présentent un taux de mortalité élevé.(204) 

Dans notre série, l’adénocarcinome endométrioide était retrouvé chez 42 patientes à 

l’anatomopathologie, soit 91.3% des cas. Un carcinosarcome chez 3 patientes, soit 6.5% et un 

ADK à cellules claires chez 1 patiente soit 2.1%. 

La métastase ganglionnaire varie selon le stade clinique, le grade histologique et l'inva-

sion myométriale. Le taux de métastases ganglionnaires augmente chez les patientes présen-

tant un stade clinique avancé, un mauvais grade histologique et une invasion myométriale 

profonde(151). Creasman a rapporté dans son étude un taux de récidive de 57 % et un taux de 

mortalité de 32 % avec métastases ganglionnaires, contre 11 % et 8 % sans.(239) 

La prévalence de l'envahissement des ganglions pelviens varie selon les auteurs, allant 

de 4,7 à 13 % pour les stades I, et de 18,8 à 44,8 % pour les stades II.(240) 
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Dans notre étude, 80.5% des patientes n’avaient pas d’envahissement ganglionnaire à 

l’anatomopathologie, alors que 19.5% des cas en avaient. 

III. Performance de l’IRM :   

1. Enjeux de l’IRM : 

L'IRM est largement utilisée dans l’évaluation de l’anatomie détaillée des structures pel-

viennes, cela n’empêche qu’elle peut présenter également des limitations et des pièges 

d’imagerie. 

Dans le cancer de l’endomètre, l'IRM aide à mieux décrire la tumeur primaire, à évaluer 

l'extension locale au col utérin ainsi que les skips métastases au vagin et à diagnostiquer la 

propagation extra-utérine au péritoine et aux ganglions lymphatiques. L'IRM est plus précise 

que l'échographie et la TDM dans l'évaluation de l'extension tumorale loco-régionale(157). La 

précision de la stadification par l'IRM varie de 83 % à 92 %(241). 

Elle permet de mettre en évidence les facteurs pronostiques qui aident au choix théra-

peutique.  

La sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive (VPP) et la valeur prédictive né-

gative (VPN) de l'IRM pour l'invasion myométriale sont respectivement de 84,6 %, 70,6 %, 52,4 

% et 92,3 %. L'utilisation de l'IRM dynamique injectée (DCE-IRM) augmente encore plus l'exac-

titude de l'évaluation de la profondeur de l'invasion myométriale.(98,107) 

➢ Limitations de l’IRM : 

Bien que l'IRM soit une méthode d'imagerie extrêmement précise et polyvalente, elle 

comporte également certaines limitations : 

▪ Les patients ayant une contre-indication à l’IRM, comme la présence de stimulateurs 

cardiaques, de dispositifs médicaux métalliques, de corps étrangers en métal ou la 

contre-indication à l’injection de produit de contraste. 

▪ L'IRM se déroule dans un tunnel étroit, ce qui peut provoquer la claustrophobie chez 

certains patients. Cela peut rendre l'examen difficile à réaliser, nécessitant éventuelle-

ment l'utilisation de sédatifs ou de techniques de gestion de l'anxiété. 
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▪ Les appareils d'IRM sont relativement coûteux à acheter et à entretenir, ce qui peut 

restreindre leur accessibilité dans certaines régions ou établissements de santé.  

▪ L’IRM nécessite souvent des ressources spécialisées et du personnel qualifié pour in-

terpréter les résultats, ce qui peut également limiter sa disponibilité. 

Tableau 12 : Artéfacts et limitations dans une IRM(102) 

Artéfacts Limitations Solutions 

Artéfacts de mouvement, 

péristaltisme (vessie, intestin) 

Limitent la visualisation des 

détails anatomiques de l'uté-

rus 

Préparation adéquate du 

patient 

Utilisation des agents anti-

péristaltiques 

Artéfacts spécifiques à la 

séquence (en utilisant des 

techniques d’imagerie pa-

rallèle rapides) : 

 

- ASSET (unités 

GE) 
  

- SENSE (unités Philips)   

- mSENSE (unités Sie-

mens) 
 

Peuvent rendre l'interpréta-

tion des images difficile 

Augmenter le champ de 

vision (FOV) 
 

Artéfacts métal-

liques : 

- prothèse de hanche 

- clips chirurgicaux 

Limitent la visualisation des 

détails anatomiques de l'uté-

rus et des structures pel-

viennes 

Utiliser des séquences 

MARS 

 

Il est essentiel de souligner qu'en dépit de ces limitations, l'IRM demeure une méthode 

d'imagerie précieuse pour le diagnostic et la stadification du cancer de l’endomètre. Les 

atouts de l'IRM, comme sa capacité à offrir des images précises des tissus mous et à orienter 

les traitements, l'emportent souvent sur ses inconvénients dans de nombreux scénarios cli-

niques. 
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2. Aspects pathologiques : 

2.1. Aspects IRM de la tumeur : 

✓ En séquence pondérée T1 : Le carcinome endométrial est généralement en isosignal 

par rapport au myomètre. 

✓ En séquence pondérée T2 : présente une intensité de signal inférieure à celle de la 

muqueuse endométriale  

✓ Imagerie de diffusion : joue un rôle important dans la différenciation entre les lésions 

endométriales bénignes et malignes, des valeurs plus faibles de coefficient de diffu-

sion apparent étant associées à un grade histologique plus élevé et à un degré d'inva-

sion tumorale plus important. 

✓ En séquences dynamiques injectées : Les tumeurs se présentent souvent en hyposignal 

par rapport au tissu myométrial normal qui se rehausse fortement après l'administra-

tion d'un agent de contraste, et lors de l'amélioration dynamique au contraste, elles se 

rehaussent plus lentement que le myomètre.(116) 

✓ Cas particuliers :  

- Le carcinosarcome : ses caractéristiques IRM sont non spécifiques et peuvent être in-

discernables de celles du carcinome endométrial. Cependant, les sarcomes utérins ont ten-

dance à être volumineux et hétérogènes, présentant des zones d'hémorragie et de nécrose 

kystique(242). Une invasion myométriale profonde et des graines péritonéales sont générale-

ment observées lors de la présentation.(243) 
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Figure 83 : Un carcinosarcome endométrial imitant un cancer du col de l'utérus est visualisé 

par une IRM sagittale en T2W.(241) 

2.2. Envahissement du myomètre : 

L’IRM permet l’évaluation du degré d’invasion tumorale du myomètre, qui est un facteur 

pronostique important. 

L'invasion myométriale est presque complètement exclue par l'observation d'une zone 

de jonction intacte en hyposignal sur les images T2, et d'une bande lisse et continue de re-

haussement précoce sous-endométrial sur les images dynamiques injectée. En revanche, la 

rupture de cette bande sous-endométriale indique une invasion myométriale. Une invasion de 

moins de 50 % de l'épaisseur myométriale correspond à une tumeur de stade IA, tandis qu'une 

invasion de 50 % ou plus de l'épaisseur myométriale correspond à une tumeur de stade IB. 

(244–246) 
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Figure 84 : Tumeur endométriale stade IA de FIGO avec invasion myométriale de moins de 50 

% (flèches), en isosignal sur les images T2W.(102) 

 

Dans notre série, 37 patientes étaient en stade d’infiltration myométriale, dont 23 

avaient une infiltration de plus de 50% de l’épaisseur du myomètre. 

 

2.3. Extension à l’isthme et au col : 

Il peut être difficile de déterminer par IRM si la tumeur atteint que le canal cervical ou si 

elle envahit aussi le stroma cervical. Même si une tumeur distend la cavité utérine et cervicale, 

l'invasion n'est diagnostiquée que si le stroma cervical est perturbé. Il est important de noter 

que l'invasion directe du stroma cervical peut se produire sans invasion de la muqueuse en-

docervicale dans les cas d'invasion myométriale adjacente.(247) 
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Figure 85 : Carcinomes endométriaux visualisés par IRM sagittale T2WI. (a) Pas d'invasion 

cervicale ; le stroma cervical est préservé (flèche blanche). (b) Invasion cervicale directe ; le 

stroma cervical est envahi (flèche rouge).(102) 

 

Dans notre série, 14 patientes (34%) avaient une atteinte de l’isthme utérin, alors que 11 

patientes (23.9%) avaient une atteinte du col. 

 

2.4. Extension au vagin : 

L'envahissement du vagin est recherché au touché pelvien par le clinicien. Cependant, 

l'IRM présente une sensibilité supérieure pour détecter les atteintes vaginales. La sémiologie 

IRM de l'extension vaginale se caractérise par l'interruption de l'hyposignal T2 de la paroi va-

ginale, remplacée par un épaississement tissulaire en hypersignal T2. Il est important de pré-

ciser le niveau de la zone envahie (deux tiers supérieurs ou tiers inférieur du vagin).(102) 

 Dans notre étude, 2 patientes ont montré une atteinte du 1/3 supérieur du vagin à 

l’IRM. 

2.5. Extension à la vessie et au rectum : 

L'IRM est une technique précise pour évaluer l'implication de la vessie ou du rectum, 

avec une sensibilité de 71 à 100 % et une spécificité de 88 à 91 %.(98) 
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L'envahissement vésical ou rectal est décrit par une interruption totale du signal hypo 

intense de leurs parois, remplacé par un hypersignal T2. Cela peut également se manifester 

par un effacement de l'interface ou la présence d'une masse intraluminale.  

Un épaississement uniforme hyperintense en T2 de la vessie ou de la paroi rectale est 

davantage suggestif d'un œdème que d'une invasion tumorale. 

L'invasion de la paroi du rectum et de la vessie est mieux évaluée dans le plan sagittal. 

La préservation du plan graisseux entre la tumeur et la vessie ou le rectum exclut une maladie 

de stade IVA.  

Une bonne préparation du patient est importante, car ce plan anatomique peut être dif-

ficile à délimiter chez les patients ayant une vessie pleine. (244,245) 

Dans notre série, 1 extension à la paroi vésicale a été détectée à l’IRM, ainsi qu’un cas 

d’extension rectale. 

 

2.6. Atteinte ganglionnaire : 

L'IRM présente une sensibilité modérée (43 %) et une spécificité (73 %) pour la détection 

des ganglions lymphatiques métastatiques. Cela s'explique par le fait que l'IRM ne peut pas 

faire la distinction entre les ganglions lymphatiques enflammés et les ganglions métasta-

tiques, et montre une précision diagnostique insatisfaisante dans les cas de micrométas-

tases.(248) 

L'infiltration maligne des ganglions lymphatiques peut être indiquée par des critères 

morphologiques, tels que la taille (un petit axe supérieur à 8 mm dans les ganglions pelviens 

et à 10 mm dans les ganglions para-aortiques est considéré comme potentiellement suspect), 

une forme sphérique et un contour irrégulier, une modification du signal sur l'IRM T2W, des 

zones nécrotiques centrales et la formation de groupes ganglionnaires.  

La nécrose centrale des ganglions a une valeur prédictive positive de 100 % pour le dia-

gnostic des métastases ganglionnaires.(102,248) 
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Figure 86 : Images en T2 axiales obliques (a) et en diffusion (b) montrant un cancer de 

l'endomètre de stade IIIC 1 (flèche blanche) avec un ganglion lymphatique obturateur gauche 

métastatique (flèche rouge).(102) 

Dans notre étude, un envahissement ganglionnaire a été diagnostiqué chez 20 patientes 

(43%) à l’IRM pelvienne. 

 

3. Compte rendu IRM : 

 Les points-clé́ s de l’analyse sémiologique d’une tumeur du cancer de l’endomètre en IRM 

sont :  

➢ Identification de la lésion ;  

➢ Topographie de la lésion ;  

➢ Taille et volume exacts de la lésion ;  

➢ Infiltration de l’isthme utérin ; 

➢ Infiltration du stroma cervical ;  

➢ Infiltration des paramètres ;  

➢ Infiltration du vagin (deux tiers supérieurs et tiers inferieurs) ;  

➢ Infiltration annexielle (trompes, ovaires) 

➢ Infiltration de la vessie et/ou du rectum ; 

➢ Extension ganglionnaire : 

• Pelvienne : iliaque interne, iliaque externe, iliaque primitive, inguinale. 

• Lombo-aortique 

➢ Métastases à distance (osseuses, hépatiques, péritonéales etc.).  

 

Le radiologue doit essayer autant que possible d’établir une classification FIGO au terme de 

son examen. Pour ceci il doit se fonder sur les éléments suivants : 

• Le degré d’infiltration du myomètre (%) ;  

• L’extension extra-corporéale de la tumeur :  col utérin, vagin, paramètres, séreuse 

ovarienne ou tubaire, vessie/rectum 
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• L’extension ganglionnaire 

• L’extension à distance 

 

IV. Bilan d’extension à distance 

1. Radiographie thoracique : 

La radiographie thoracique est une modalité d'imagerie couramment utilisée pour éva-

luer l'état des poumons dans le cadre du bilan d'extension du cancer de l’endomètre. Cepen-

dant, la radiographie thoracique n'est pas la méthode d'imagerie la plus sensible pour détec-

ter les métastases pulmonaires, elle peut manquer des lésions pulmonaires de petite taille. 

Dans notre série, la radio thorax a été réalisée chez 30 patientes (65.2%), 2 seulement 

ont objectivé une lésion pulmonaire 

2. TDM thoraco-abdomino-pelvienne : 

La tomodensitométrie (TDM) n'est généralement pas utilisée pour le diagnostic initial du 

carcinome endométrial. Ce dernier peut apparaître à la TDM sous la forme d'une cavité endo-

métriale dilatée et hypoenhancée, associée ou non à des nodules solides rehaussés. La TDM 

présente une faible sensibilité (83 %) et une faible spécificité (42 %) pour évaluer l'invasion 

myométriale ainsi que pour estimer l'invasion du stroma cervical. (249) 

En revanche, elle est utile pour évaluer les formes plus avancées de la maladie avec ex-

tension extra-utérine, lymphadénopathie et maladie métastatique au-delà du pelvis. Les sites 

les plus courants de la maladie métastatique sont les ganglions lymphatiques, les ovaires et 

les poumons.(125) 

Dans notre série, la TDM thoraco-abdomino-pelvienne a été réalisée chez 31 patientes 

soit 70.5% dans le cadre d’un bilan d’extension à distance. 

La TDM a objectivé des anomalies tel : des carcinoses péritonéales (3 cas), des microno-

dules pulmonaires (5 cas) et des nodules hépatiques (1 cas). 

3. PET-scan : 
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Le PET-scan présente une haute sensibilité et spécificité (100 % et 96 %) pour détecter 

les métastases à distance dans les régions abdominales et extra-abdominales chez les pa-

tientes atteintes de cancer de l’endomètre. (250,251) 

Le PET-scan joue également un rôle important dans la surveillance des patientes. Les 

modifications post-thérapeutiques peuvent être difficiles à distinguer de la maladie récurrente 

sur la TDM, car elles peuvent présenter une apparence morphologique similaire. La sensibilité, 

la spécificité et la précision du PET-scan dans la détection de la maladie récurrente chez les 

patientes atteintes de carcinome endométrial sont respectivement de 95 %, 91 % et 97 %.(252) 

Dans notre étude, le PET-scan été demandé chez une seule patiente, il avait objectivé un 

foyer hypermétabolique au niveau du lobe supérieur du poumon associé à des ADP cervico-

médiastinales. 

V. Modalités thérapeutiques : 

1. Chirurgie : 

La décision thérapeutique initiale repose sur des informations provisoires issues du bi-

lan préopératoire (stade, type histologique, grade). Cela permet d'effectuer une première stra-

tification des risques en trois catégories, facilitant ainsi l'ajustement du traitement chirurgi-

cal(253). Cette stratification est basée sur la classification FIGO, et se présente comme suit : 

Tableau 13 : Définition de groupes de risque basées sur le bilan préopératoire 

Risque faible Risque intermédiaire Haut risque 

Carcinome Endomé-

trioide stade IA G1-2 

Carcinome Endomé-

trioide stade IA G3, IB G1-

2 

Carcinome Endomé-

trioide stade IB G3, Stades 

II III et IV 

Types non endomé-

trioides 

 

➢ D'un point de vue technique, des preuves montrent les avantages de la chirurgie mi-

nimalement invasive en ce qui concerne les suites postopératoires et le rapport coût-

efficacité.(254) Par conséquent, l'approche cœlioscopique doit être favorisée, en rai-
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son de ses bénéfices sur la récupération postopératoire, le coût-efficacité et une sur-

vie équivalente. 

➢ Pour les cancers de l'endomètre à faible risque (adénocarcinome de grade 1 ou 2 avec 

infiltration du myomètre inférieure à 50 %) l'intervention se limite généralement à une 

hystérectomie simple accompagnée d'une salpingo-ovariectomie bilatérale. La con-

servation des ovarienne avec salpingectomie peut être considérée chez les femmes 

de moins de 45 ans.(255) 

Les curages ne sont pas recommandés pour les cancers endométrioides de bas 

risque.(256) Il existe néanmoins une possibilité d'utiliser le ganglion sentinelle dans les cas de 

bas risque, notamment lorsque la taille tumorale dépasse 3,5 cm. 

 

➢ Pour les cancers de l'endomètre envahissant le stroma cervical (FIGO stade II), une 

hystérectomie élargie, accompagnée d'une salpingo-ovariectomie bilatérale et d'une 

lymphadénectomie pelvienne, peut être recommandée.(257) 

➢ Dans les stades avancés (III et IV), la chirurgie peut être envisagée si une exérèse ma-

croscopiquement complète est réalisable. Cela peut nécessiter, une hystérectomie 

élargie, une colpectomie, une intervention pour carcinose péritonéale dans un milieu 

spécialisé, ou une exérèse des ganglions pathologiques.(258) 

➢ Dans le cas du cancer de l'endomètre à risque intermédiaire et élevé (adénocarci-

nomes de grade 1 ou 2 avec infiltration du myomètre égale ou supérieure à 50 %, 

ainsi que les adénocarcinomes de grade 3 ou non endométrioïdiens), l'intervention 

peut inclure une lymphadénectomie pelvienne et para aortique, ainsi qu'un prélève-

ment des ganglions lymphatiques. Dans certains cas, une Omentectomie peut égale-

ment être réalisée. 

Dans notre série, l’hystérectomie a été réalisée chez 43 patientes, dont 43.4% ont vu 

faire une hystérectomie totale sans conservation annexielle et dans 50% des cas une adéno-

colpo-hystérectomie élargie était faite. 
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2. Traitement adjuvent : 

La décision concernant le traitement adjuvant est basée sur les informations définitives 

obtenues à partir de l'analyse de la pièce opératoire, entraînant ainsi une deuxième stratifica-

tion des risques. 

Tableau 14 : Définition de groupes de risque basées sur les résultats de la pathologie 

Risque faible Risque intermédiaire Risque intermédiaire 

haut 

Haut risque 

Carcinome Endomé-

trioide stade IA G1-

2 sans emboles lym-

phatiques 

Carcinome Endomé-

trioide stade IB G1-2 

sans emboles lym-

phatiques 

Carcinome Endomé-

trioide stade stades 

IA-B G1 et 2 avec 

emboles lympha-

tiques 

+ Stade IA G3 

Carcinome Endomé-

trioide stade IB G3, 

Stades II III et IV 

Types non endomé-

trioides 

 

➢ Indications du traitement adjuvant :(259) 

- Type endométrioide stade I bas risque : Dans les cas à faible risque définis en 

postopératoire, aucun traitement adjuvant n'est recommandé.(260) 

- Type endométrioide stade I risque intermédiaire : Une curiethérapie est conseil-

lée pour diminuer le risque de récidive vaginale.(261) 

- La surveillance est une option si l’âge de la patiente est <60, avec information 

sur le risque accru de rechute vaginale. 

-  Type endométrioide stade I haut risque : une curiethérapie est indiquée en cas 

de tumeur pN0. 

Dans le cas d'une tumeur classée pNx, une radiothérapie externe avec un champ pelvien 

réduit sera proposée. Ce champ est défini par une limite supérieure au niveau de l'interligne 

S1-S2(262). Cette approche permet de diminuer l'irradiation intestinale et le risque de toxici-

tés gastro-intestinales tardives. Une curiethérapie complémentaire est indiquée. 

- Type endométrioide stade II : Le traitement adjuvant des stades II repose princi-

palement sur des facteurs pronostiques liés à la tumeur utérine, tels que le grade 

ou la présence d'emboles lymphatiques. Les tumeurs de grade 3 ou celles avec 



IRM et cancer de l’endomètre 
 

 
 

 

  139 
 

des emboles lymphatiques seront traitées comme des stades I à haut risque, in-

cluant une radiothérapie pelvienne en RCMI avec champ pelvien réduit, ainsi 

qu'une curiethérapie. Les carcinomes endométrioïdes de grade 1 ou 2 sans em-

boles lymphatiques sont reclassés en risque intermédiaire, ce qui justifie une in-

dication de curiethérapie.(263) 

- Type endométrioide stade III : Dans les stades IIIA, IIIB et IIIC1, une chimiothéra-

pie est recommandée, suivie de radiothérapie pelvienne et de curiethérapie. Pour 

les stades IIIC2, un schéma de chimiothérapie est également proposé, suivi d'une 

radiothérapie externe pelvienne et lombo-aortique en RCMI, avec une optimisa-

tion de la dose sur la moelle hématopoïétique(264), complété par une curiethé-

rapie. 

- Autres types histologiques : Les carcinomes séreux, les carcinosarcomes et à 

cellules claires sont généralement traités par chimiothérapie, suivie de radiothé-

rapie externe pelvienne (RCMI) et de curiethérapie.(265–267) 

- Stades VI : Un traitement multimodal, combinant de manière variable et selon un 

ordre stratégique la chimiothérapie, la chirurgie et la radiothérapie, doit être dis-

cuté lors d'une réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP) spécialisée. 

Dans notre étude, la radiothérapie externe a été indiquée dans 9 cas (19.5%) essentiel-

lement pour les stades IB et pour les stades II, dans la plupart des cas elle était suivie d’une 

curiethérapie. 

16 de nos patientes ont été traitées par curiethérapie vaginale soit 34.7% des cas. Les 

stades ont varié entre IA, IB et II. 

Une chimiothérapie adjuvante a été indiquée chez 8 patientes (stades IB, II et 2 cas de 

carcinosarcome). Alors que 4 patientes ont été mises sous chimiothérapie néoadjuvante (pour 

des stades IIIB et V). 

La radio-chimiothérapie concomitante a été indiquée chez 2 patientes classées N1, et 2 

patientes stades IIIB. 
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VI. Surveillance : 

En général, les directives de surveillance sont plus intensives au cours des premières 

années suivant le diagnostic, car de nombreuses études ont montré que la plupart (70 à 100 

%) des récidives surviennent dans les 3 ans suivant le traitement primaire.(268,269) 

La méthode de surveillance la plus couramment utilisée est l'examen physique. À elle 

seule, elle permet de détecter un taux élevé de récidives, qui varie de 35 à 68 % des 

cas.(270,271) La combinaison de l'examen physique accompagné d'une revue des symptômes, 

a donné des taux de détection dépassant 80 %. Par conséquent, un examen physique, com-

prenant un examen au spéculum, un examen pelvien et un examen recto vaginal complet, doit 

être réalisé à chaque consultation de suivi.(272,273) 

La localisation anatomique des récidives du cancer de l'endomètre est répartie de ma-

nière égale entre les récurrences locales et celles à distance(274,275). Alors que les cancers 

de l'endomètre de bas grade et à un stade précoce présentent généralement un faible taux de 

récidive et se manifestent souvent par une récidive locale, les cancers de haut grade récidivent 

plus fréquemment avec une composante distante. 

L'utilisation de l'IRM pelvienne aide à la détection des tumeurs localement récidivantes et 

permet de les différencier des modifications post-radiothérapeutiques (207). Alors que le 

PET-scan 18FDG reste la modalité d'imagerie de choix pour l'évaluation des ganglions lym-

phatiques et des maladies distantes, avec une sensibilité de 96 % et une spécificité de 95 

%.(276) 

Dans notre série, la surveillance des patientes a été basée essentiellement sur un exa-

men clinique général et gynécologique minutieux, avec recoure aux examens radiologiques en 

cas de clinique anormale. 

LIRM de contrôle a été demandée chez 9 patientes, dont 5 avaient objectivé l’absence de 

signes de récidive loco-régionale, alors que 4 avaient objectivé la présence de récidive. 

Une TDM a été demandée chez 4 de nos patientes dans le cadre du suivi post-

thérapeutique. 
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RECOMMANDATIONS 
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Recommandations générales pour l’indication de l'IRM dans le cadre du cancer de 

l'endomètre : 

• Avant la chirurgie : Une IRM pelvienne est souvent recommandée pour aider à 

déterminer la taille de la tumeur, son stade et son impact sur les organes adja-

cents, en particulier en cas de doute sur l'invasion du myomètre ou l'envahis-

sement lymphatique. 

• Après la chirurgie : En cas de risque élevé de récidive ou de résultats patholo-

giques incertains, une IRM post-chirurgicale peut être utile pour évaluer la 

présence de résidus tumoraux ou de métastases. 

• En cas de symptômes : Si un cancer de l'endomètre est suspecté (en raison de 

saignements post-ménopausiques), l'IRM peut être un complément à d'autres 

examens, tels que l'échographie pelvienne ou la biopsie. 

En résumé, l'IRM est une méthode très utile pour la prise en charge du cancer de l'en-

domètre, tant pour le diagnostic initial que pour le suivi post-thérapeutique. Elle 

fournit des informations détaillées sur l'anatomie de l'utérus et des structures pel-

vienne, aidant ainsi à déterminer le traitement optimal pour chaque patiente. 

 

Pour améliorer la gestion du cancer de l'endomètre, plusieurs actions sont néces-

saires : 

1. Formation régulière des radiologues : 

Il est crucial de former continuellement les radiologues à l'interprétation des images 

IRM spécifiques au cancer de l'endomètre. Cette formation doit inclure l'usage des 

séquences adaptées pour mieux visualiser les tumeurs et leurs extensions, ainsi que 

l'intégration de l'intelligence artificielle pour aider à l'analyse des données et réduire 

les erreurs humaines. 

2. Protocoles standardisés : 

Des protocoles d'IRM standardisés doivent être développés pour garantir des images 

de haute qualité. L’utilisation de séquences spécifiques, comme celles dynamique ou 

avec contraste, est essentielle pour une évaluation précise des tumeurs, de leur inva-

sion du myomètre et de l'extension à d'autres structures. 
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3. Accès facilité à l'IRM : 

L'accès à des IRM de haute qualité doit être renforcé, particulièrement pour les pa-

tientes à risque ou présentant des symptômes suspects. Promouvoir l'accès à l’IRM 

dans des centres spécialisés permet un diagnostic rapide, un suivi efficace et une 

prise en charge optimale. 

En résumé, la formation des radiologues, l'uniformisation des protocoles d'IRM et 

l'amélioration de l'accès à ces examens sont essentiels pour un diagnostic précoce et 

une prise en charge efficace du cancer de l'endomètre. 
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Le cancer de l’endomètre est le cancer gynécologique le plus fréquent dans les pays 

développés. Son incidence augmente avec l'âge, il concerne surtout la femme ménopausée. 

Les données épidémiologiques montrent une augmentation de son incidence ces dernières 

années, particulièrement chez les femmes en préménopause, mettant en lumière l'importance 

d'une surveillance clinique chez les femmes à risque.(277) 

Les facteurs tels qu’un terrain d’hyperoestrogénie, l'obésité et le diabète augmentent 

significativement le risque de développer un cancer de l’endomètre. Une meilleure compré-

hension de ces FDR permet non seulement d'orienter les stratégies de prévention, mais éga-

lement de développer de nouvelles options thérapeutiques.(278) 

L’échographie endovaginale associée à l’hystéroscopie sont les examens privilégiés 

pour aider au diagnostic positif du cancer de l’endomètre. De plus, l’analyse anatomopatholo-

gique du curetage biopsique de l’endomètre vient fournir la confirmation histologique. 

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) représente un outil précieux dans le dia-

gnostic, la stadification et le suivi des patientes.  

L'IRM offre une excellente résolution tissulaire, permettant de différencier avec préci-

sion les lésions endométriales et de visualiser l'infiltration myométriale, ce qui est essentiel 

pour évaluer l'extension loco-régionale de la maladie.(279) 

Cependant, des défis subsistent, notamment en ce qui concerne l'interprétation des 

résultats et la standardisation des protocoles d'examen. 

En cas de doute concernant les résultats de l'IRM, ou de discordance entre les résultats 

radiologiques et cliniques, le PET-scan permet de compléter le bilan, notamment pour 

l’évaluation de l’extension ganglionnaire ou l’extension à distance. 

Les facteurs pronostiques sont pris en considération avant toute décision thérapeu-

tique. Ils comprennent le stade selon la classification FIGO, le grade histologique de la tu-

meur, le degré d’infiltration du myomètre et l'envahissement ganglionnaire.  
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La chirurgie demeure le traitement de choix pour les stades précoces du cancer de 

l’endomètre. Elle est souvent associée au traitement adjuvant (chimiothérapie, radiothérapie, 

curiethérapie) en fonction du stade de la maladie, dans le but d’éviter les récurrences locales 

et à distance.(280) 

Cependant, l'intégration de thérapies ciblées et d'immunothérapies offre de nouvelles 

options prometteuses, notamment pour les formes avancées de la maladie. 
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RÉSUMÉ 
Objectifs : 

 Le but de notre travail était de montrer les performances de l’IRM dans l’évaluation de 

l’extension loco-régionale du cancer de l’endomètre. 

Il s’agissait aussi d’illustrer les correspondances en IRM des stades de la classification 

FIGO et d’analyser les données de la littérature concernant les apports et les limites de l’IRM 

dans le bilan d’extension du cancer de l’endomètre. 

Matériels et méthodes : 

 Etude descriptive rétrospective portant sur 46 patientes présentant un cancer de 

l’endomètre de tout type histologique sur une période de 5 ans de Janvier 2019 à Décembre 

2023 au service de radiologie de l’Hôpital mère enfant du CHU Mohamed VI de Marrakech.  

Résultats : 

 L’âge moyen de nos patientes est de 63 ans avec des extrêmes allant de 27 à 93 ans. 

Les principaux signes d’appel cliniques étaient : les métrorragies post-ménopausiques 

(100%), les douleurs pelviennes (52%) et les leucorrhées (13%).  

L’adénocarcinome endométrioide est le type histologique le plus fréquemment re-

trouvé dans 35 cas (79%).  

L’IRM pelvienne a été́ réalisée chez toutes nos patientes. La taille tumorale moyenne 

était de 44,77mm. Le myomètre était infiltré dans 37 cas. L’isthme étaient infiltré dans 14 cas 

et le col dans 11 cas. Le vagin était envahi dans 2 cas et les paramètres chez 4 patientes.  

L’infiltration vésicale et rectale a été́ retrouvée dans 2 cas.  

Des adénopathies métastatiques ont été́ notées chez 20 patientes.  

Le stade FIGO IRM le plus représenté́ dans notre série est le stade IB (30.4%) suivi du 

stade IA (23.9%) suivi du stade III (19.4%) et puis stade II (10.8%). 

Le traitement a essentiellement reposé sur la chirurgie, une hystérectomie a été réali-

sée chez 43 patientes, soit 93.5%. 

Le traitement adjuvant (chimiothérapie, radiothérapie et/ou curiethérapie) a été instau-

ré chez 29 patientes. 
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Dans le cadre d’un suivi post thérapeutique une IRM a été demandée dans 9 cas soit 

19.5%. 

Conclusion : 

Notre étude concorde avec la littérature pour dire que l’IRM est performante sur le plan 

locorégional, en particulier pour établir le stade FIGO de la tumeur, permettant d’optimiser la 

planification du traitement et d’identifier les patientes candidates à la chirurgie ou au traite-

ment adjuvant.  

Pour conclure, l'IRM constitue un outil essentiel dans la prise en charge du cancer de 

l'endomètre, et son utilisation évolue constamment, offrant des perspectives d'amélioration 

significative des résultats cliniques pour les patientes. L'avenir de la recherche devrait se con-

centrer sur l'intégration de l'IRM avec d'autres modalités d'imagerie et sur l'exploitation de 

nouvelles techniques pour maximiser son potentiel. 
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Summary 

Goals : 

The aim of our study was to demonstrate the performance of MRI in as-

sessing the loco-regional extent of endometrial cancer.  

We also sought to illustrate the correlations between MRI findings and the 

FIGO classification stages, as well as to analyze the literature regarding the 

contributions and limitations of MRI in the extension assessment of en-

dometrial cancer. 

Materials and Methods : 

This was a retrospective descriptive study involving 46 patients with en-

dometrial cancer of all histological types over a period of 5 years, from January 

2019 to December 2023, at the radiology department of the Mother-Child 

Hospital of CHU Mohamed VI in Marrakech. 

Results : 

The average age of our patients was 63 years, with extremes ranging 

from 27 to 93 years.  

The main clinical presenting signs were: postmenopausal bleeding 

(100%), pelvic pain (52%), and leucorrhea (13%).  

Endometrioid adenocarcinoma was the most frequently encountered his-

tological type, found in 35 cases (79%). 

Pelvic MRI was performed on all our patients. The average tumor size was 

44.77 mm. The myometrium was infiltrated in 37 cases. The isthmus was in-

filtrated in 14 cases, and the cervix in 11 cases. The vagina was invaded in 2 

cases, and the parametria for 4 patients. Bladder and rectal infiltration was 

noted in 2 cases. Metastatic lymphadenopathy was observed in 20 patients. 

The most represented FIGO MRI stage in our series was stage IB (30.4%), 

followed by stage IA (23.9%), stage III (19.4%) and stage II (10.8%).  

Treatment primarily relied on surgery, with a hysterectomy performed for 

43 patients, accounting for 93.5%.  
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Adjuvant treatment (chemotherapy, radiotherapy, and/or brachytherapy) 

was initiated for 29 patients.  

As part of post-therapeutic follow-up, an MRI was requested in 9 cases, 

or 19.5%. 

 

Conclusion : 

Our study aligns with the literature in stating that MRI is effective in loco-

regional assessment, particularly for determining the FIGO stage of the tumor, 

which helps optimize treatment planning and identify patients suitable for 

surgery or adjuvant therapy.  

In conclusion, MRI is an essential tool in managing endometrial cancer, 

and its use continues to evolve, offering promising prospects for significant 

improvement in clinical outcomes for patients. Future research should focus 

on integrating MRI with other imaging modalities and exploring new tech-

niques to maximize its potential. 
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 ملخص

 :الأهداف

في تقييم مدى انتشار   (IRM) التصوير بالرنين المغناطيسي دوركان هدف دراستنا هو إظهار 

 سرطان الرحم. كما سعينا لتوضيح العلاقة بين نتائج التصوير بالرنين المغناطيسي ومراحل تصنيف

FIGO  بالإضافة إلى تحليل الأدبيات المتعلقة بمساهمات وقيود التصوير بالرنين المغناطيسي في تقييم ،

 .انتشار سرطان الرحم

 المواد والأساليب 

مريضة مصابة بسرطان الرحم من جميع الأنواع   46كانت هذه دراسة وصفية استعادية شملت 

، في قسم الأشعة بمستشفى  2023إلى ديسمبر  2019النسيجية على مدى فترة خمس سنوات، من يناير 

 .الأم والطفل في المركز الاستشفائي الجامعي محمد السادس في مراكش

 لنتائجا

عامًا. كانت الأعراض    93و  27عامًا، مع حدود تتراوح بين  63كان متوسط عمر المريضات 

 .  (%13%(، والإفرازات المهبلية )52%(، آلام الحوض )100السريرية الرئيسية هي: النزيف )

، حيث تم العثور   adenocarcinome endométrioide كان النوع النسيجي الأكثر شيوعًا هو

 .(%79) حالة 35عليه في 

تم إجراء التصوير بالرنين المغناطيسي للحوض لدى جميع المريضات. كان متوسط حجم الورم  

حالة، وعنق الرحم في   14 الأوسط في حالة. تم غزو الجزء  37ملم. تم غزو العضلة الرحمية في  44.77

مريضات. تم ملاحظة غزو المثانة في   4 عند حالة. تم غزو المهبل في حالتين، والأنسجة المحيطة  11

 .مريضة  20 عند حالتين. لوحظت العقد اللمفاوية النقيليةّ  

 ، تليها المرحلة IB (%30.4) الأكثر تمثيلًا في سلسلة دراستنا هي المرحلة FIGO كانت مرحلة

(23.9%) IA والمرحلة   III  (19.4%)   ثم المرحلةII  (10.8% .) 

مريضة، أي ما   43 ل عتمد العلاج بشكل أساسي على الجراحة، حيث تم إجراء استئصال الرحم ا

 %.  93.5يمثل 

  29تم بدء العلاج المساعد )العلاج الكيميائي، العلاج الإشعاعي، و/أو العلاج بالتركيز( في 

 مريضة.  

حالات، أي ما   9تم طلب إجراء تصوير بالرنين المغناطيسي في  كجزء من المتابعة بعد العلاج

 . %19.5يمثل 

 



IRM et cancer de l’endomètre 
 

 
 

 

  153 
 

 الخلاصة:

التي تشير إلى أن التصوير بالرنين المغناطيسي فعال في التقييم   الدراسات تتوافق دراستنا مع 

للورم، مما يساعد على تحسين تخطيط العلاج وتحديد   FIGO المحلي والإقليمي، وخاصة في تحديد مرحلة

 المريضات اللواتي يترشحن للجراحة أو للعلاج المساعد. 

في الختام، يعُتبر التصوير بالرنين المغناطيسي أداة أساسية في إدارة سرطان الرحم، واستخدامه   

يتطور باستمرار، مما يوفر آفاقًا واعدة لتحسين النتائج السريرية بشكل ملحوظ للمرضى. يجب أن تركز  

الأبحاث المستقبلية على دمج التصوير بالرنين المغناطيسي مع تقنيات التصوير الأخرى واستكشاف طرق  

 .جديدة لتعظيم إمكاناته 
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ANNEXES  



IRM et cancer de l’endomètre 
 

 
 

 

  155 
 

Fiche d’exploitation  

N° de dossier :  

Date d’entrée :  

Date de la chirurgie :  

Date de sortie : 

 

Identité :  

1. Nom et prénom : ……………………………….. 

2. Age : …………………………………………………… 

3. Origine / Région : ……………………………….. 

4. Profession : …………………………………………  

5. Statut marital : …………………………………… 

6. Téléphone : ………………………………………… 

 

Motif de consultation (Circonstances de découverte) :  

− Métrorragies :    -Oui    -Non  

− Leucorrhées :    -Oui    -Non  

− Douleurs pelviennes :    -Oui    -Non  

− Masse pelvienne :    - Oui    - Non  

− Signes urinaires :    -Oui    -Non  

− Signes digestifs :    -Oui    -Non  

−Adénopathie inguinale :    -Oui    -Non  

−Altération de l’état général :    -Oui    -Non  

− Métastase :    -Oui    -Non  

− Découverte fortuite sur pièce d’hystérectomie pour autre motif :    - Oui    - 

Non  

− Autre à préciser : ……………………………………… 

 

Antécédents  

1. Personnels :  

- Médicaux :  

 HTA : oui              non 

 Diabète : oui              non 
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 Obésité : oui              non 

 Antécédents de syndrome d’HNPCC / Lynch: oui            non 

 Antécédents de cancers : oui           non 

• Si oui, préciser :............................................  

 Traitement hormonal substitutif : ……………………….. 

- Gynéco-Obstétricaux :  

 Age de ménarche : ……………………………….  

 Ménopause : oui             non                 Age…………. 

 Parité : ……………………………………………………..  

 Gestité : …………………………………………………….  

 Age de la première grossesse : …………………………….  

 Contraception :             -Oui :               -Non :     Si oui : 

méthode:…………………………………………… du-

rée………………………………………………  

- Chirurgicaux : 

……………………………………………………………………………………………

…………  

 

 

2. Familiaux :  

• Antécédents de cancer de l’utérus :               - Oui               - Non  

• Antécédent de cancer de l’ovaire :               - Oui               - Non  

• Antécédent de cancer du sein :                   - Oui               - Non  

• Antécédent de cancer du colon :               - Oui               - Non  

• Antécédents d’autres cancers :               - Oui               - Non  

• Antécédent de syndrome de Lynch/ HNPCC : Oui           Non 

• Autres antécédents : …………………………………………. 

 

 

Etude clinique  

 

Examen général :  

- Etat général :      Conservé            Altéré  

- Obésité :              Oui                   Non  
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- HTA :                   Oui                  Non  

- Chiffres glycémiques élevée :               Oui            Non  

 

Examen gynécologique :  

- Utérus :  

 Normal : Oui             Non  

 Augmenté de taille :  Oui               Non  

 Sensible : Oui                         Non  

- Masse latéro-utérine : Oui                  Non  

- Col :     Normal                   Masse accouchée  

- Vagin :  Normal               Infiltré  

- Paramètres :   Libres             Infiltrés 

- Vulve : Normale                   Atrophique  

- FCV : Fait                   Non fait  

- Si réalisé, résultat : …………………………………………………. 

 

Examen abdominal : Normal               Anormal  

Aires ganglionnaires : Normal            Anormal  

Reste de l’examen : Normal               Anormal 

 

 

Examens paracliniques à visée diagnostique :  

• Echographie : - Oui                 - Non  

Résultat  

- Epaississement de l’endomètre : cm…… 

- Infiltration du myomètre : Oui             Non  

- ADP iliaques : Oui            Non  

 

 

• Hystéroscopie + curetage biopsique :  

- Oui             - Non  

- Résultat :……………………………………………………………  
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Bilan d’extension loco-régional : 

• IRM pelvienne : - Oui           - Non  

- Résultats : 

-Taille tumorale 

- Signal tumoral 

- Infiltration du myomètre : <50%       >50% 

-Atteinte du col 

-Atteinte vagin 

-Atteinte vessie 

-Atteinte rectum 

-ADP :    pelviennes       Iliaques        lombo-aortique 

 

                            - Classification FIGO :……………………………. 

 Bilan d’extension à distance :  

- Examen clinique :……………………………………………………………. 

- Radio thorax : Faite          Non faite  

Résultat : …………………………………………….  

- Echographie abdominale : Faite       Non faite :  

Résultats : ………………………………………..  

- TDM TAP : Faite                Non faite 

Résultat :…………………………………………. 

- Cystoscopie : Faite            Non faite :  

Résultats : ………………………………………..  

- Recto-sigmoïdoscopie : Faite             Non faite :  

Résultats : ……………………………………….. 

 

Classification : 

 TNM : ………………………………………………………………………… 

 

 

ETUDE HISTOLOGIQUE :  

1. Diagnostic histologique :  

a) CBE : Oui              Non  

b) Ex. Extemporané : -Oui             -Non  
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c) Pièce opératoire (hystérectomie) :       -Oui           - Non  

- Totale       - subtotale 

 - Annexectomie :      Oui         Non  

- Elargie :   Oui      Non  

2. Résultat histologique :  

a. Type histologique : …………………………………………………  

b. Envahissement ganglionnaire : - Oui - Non  

c. Emboles vasculaires : - Oui -Non  

d. Récepteurs hormonaux : - Oui - Non  

 

 

Traitement  

Chirurgie :  

a. Date de la chirurgie :  

b. Incision cutanée :  

- Coelioscopie  

- Laparotomie médiane sous ombilicale :  

- Transverse :  

c. Geste :  

• Hystérectomie subtotale 

• Hystérectomie totale avec annexectomie  

• Hystérectomie élargie  

• Autres……………….  

 

Radiothérapie : - Oui           - Non  

- Type : RTH externe            Curiethérapie :  

Chimiothérapie : - Oui           - Non   

- Type : Adjuvante          Néo adjuvante  

Hormonothérapie : - Oui -Non  

-Type:………………………………………………………………..  

 

Surveillance :  

- IRM :  faite       non faite 

Résultats :…………………………………………. 
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- TDM : faite        non faite  

Résultats : …………………………………………. 

Evolution : 

a) guérison  

b) complication  

c) perdu de vue  

d) récidive  

e) décès  

f) autre :………………. 
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 الــطـبـيـب: قـسـم   
 

 أقْسِم بِالله العَظِيم

 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَِي

 وأن أصُونَ حياة الإنسان في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف

 وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاك ِوالمرَضِ   ةوالأحَوال باذل

 .والقلََق والألَم

 وأكتمَ وأسْتر عَوْرَتهُم،   وأن أحفَظَ لِلنَاسِ كرَامَتهُم،

هُمْ   .سِرَّ

للصالح   رعايتي الطبية للقريب والبعيد، ةوَام من وسائِل رحمة الله، باذل وأن أكونَ عَلى الد

 .والصديق والعدو ،طالح وال

رَه لِنفَْعِ الِإنْسَان لا لأذاَه وأن أثابر على طلب العلم،  .وأسَخِّ

بيَِّة مُتعاَونيِنَ  توأكون أخ وأعَُلّمَ مَن يصغرني، وأن أوَُقّر مََن عَلَّمَني، ا لِكُلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّ

 .والتقوىعَلى البرِّ 

 مِمّا يشينها تجَاهَ  وَعَلانيتَي، نقَِيَّةوأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي 

 .الله وَرَسُولِهِ وَالمؤمِنين

 والله على ما أقول شهيد
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