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Carcinomes endométrioïdes ovariens et endométriaux synchrones (CE-OES) : intégration 

à la nouvelle classification FIGO 2023 des tumeurs de l’endomètre 
 
Introduction : Les carcinomes endométrioïdes ovariens et endométriaux synchrones (CE-OES) sont une 

pathologie rare avec une prise en charge pas clairement codifiée. La nouvelle classification de la FIGO 2023 

de l’endomètre intègre dorénavant cette pathologie avec deux stades distincts (IA3 et IIIA1) lorsque la 

maladie est limitée entre ces deux sites. 

Méthodes : Étude unicentrique, rétrospective et observationnelle, sur les CE-OES à Gustave Roussy de 2000 

à 2023. L’objectif principal est de décrire les caractéristiques clinico-pathologiques et les modalités de prise 

en charge, et les intégrer à la nouvelle classification de la FIGO 2023 des cancers de l’endomètre pour évaluer 

le pourcentage de changement de stade. Les objectifs secondaires incluent la survie sans récidive et globale. 

Résultats : Sur 25 patientes incluses (durée de suivi médiane de 3,7ans), 20% ont changé de stade au sein de 

la nouvelle FIGO 2023 et dans la stratification du risque décrit par l’ESGO : 2 vers un stade inférieur (risque 

faible, potentiellement sans traitement adjuvant) et 3 vers un stade supérieur (risque élevé, dont 1 nécessitant 

un traitement adjuvant). Parmi les 11 patientes chez qui la maladie était limitée entre les deux sites, c’est-à-

dire sans envahissement métastatique ni à la stadification péritonéale (cytologie, omentectomie et biopsies 

péritonéales), ou à la stadification ganglionnaire : 4 patientes remplissaient les critères IA3 sans récidive 

observée, contrairement à 2 patientes au stade IIIA1 (sans extension en dehors des 2 sites) qui ont récidivé. 

Conclusion : La nouvelle classification permet une stratification plus précise du risque en intégrant ce 

nouveau stade IA3 pour les CE-OES de bas grade (abstention thérapeutique). Une stadification sera 

nécessaire pour de pas sous classer ces patientes : stadification péritonéale (cytologie, omentectomie ou large 

biopsie épiploïque et biopsies péritonéales étagées), et ganglionnaire (technique des ganglions sentinelles 

pelviens seuls, le taux d’envahissement ganglionnaire ne semblant pas justifier la réalisation de 

lymphadénectomies complètes). 

Mots clés : carcinome endométriaux et ovariens synchrones, stadification des cancers, carcinome 

endométrial, carcinome ovarien, stadification FIGO, classification moléculaire, FIGO 2023 endomètre, 

pronostic 

 

Synchronous endometrioid ovarian and endometrial cancer (SE-OEC): integration to the 

new 2023 FIGO Classification of Endometrial Tumors 

 
Introduction: Synchronous ovarian and endometrial endometrioid carcinomas (SE-OEC) are a rare 

pathology, with no clear management guidelines. The new FIGO 2023 classification for endometrial cancer 

now recognizes this pathology with two stages (IA3 and IIIA1) when confined to these sites. 

Methods: Our unicentric, retrospective, and observational study focuses on SE-OEC from 2000-2023 at 

Gustave Roussy. Primary objective is to describe the clinicopathological characteristics and management 

strategies for these patients, integrating them into the new FIGO 2023 classification. Secondary objectives 

include recurrence-free and overall survival. 

Results: Out of 25 patients included (median follow-up 3,7years), 20% saw a stage shift per FIGO 2023 and 

ESGO risk stratification: 2 patients were downgraded (low risk, for whom adjuvant therapy could have been 

avoided), and 3 were upgraded (high risk, including 1 patient who should have received adjuvant treatment). 

Among the 11 patients with disease limited to the two sites, meaning no metastatic involvement in peritoneal 

staging (cytology, omentectomy, and peritoneal biopsies) or lymph node staging, 4 patients met the IA3 

criteria according to the new FIGO classification for endometrial cancer, and none of them experienced 

recurrence. In contrast, 2 patients at stage IIIA1 (with no extension beyond the two sites) experienced 

recurrence. 

Conclusion: The new classification allows for a more precise risk stratification by introducing this new IA3 

stage for low-grade CE-OES (possible therapeutic abstention). Proper staging will be necessary to confirm 

the localized nature of the disease and avoid under-staging these patients, including peritoneal staging 

(cytology, omentectomy, or large epiploic biopsies and peritoneal biopsies) and lymph node staging (pelvic 

sentinel lymph node technique alone, as the rate of lymph node involvement does not seem to justify complete 

lymphadenectomies). 

Keywords: synchronous ovarian and endometrial cancer, cancer staging, endometrial carcinoma, ovarian 

carcinoma, FIGO staging, molecular classification, FIGO 2023 endometrial cancer, prognosis 
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I. Introduction 

 

É pide miologie et ge ne ralite s 

 

Chaque année dans le monde, sont diagnostiqués 420.242 cancers de l’endomètre et 324.398 

cancers de l’ovaire, avec respectivement 97.704 et 206.839 morts par an (1). 

En France, en 2018 le cancer de l’endomètre était le 1er cancer gynécologique et le 4ème cancer 

chez la femme avec 8224 nouveau cas et 2415 décès (2). Le cancer de l’ovaire, quant à lui est 

le 8ème cancer chez la femme avec 5193 nouveau cas et 3479 décès (3)  

 

A travers la littérature, nous savons déjà que la coexistence de ces deux cancers est retrouvée 

dans près de 10% des cancers de l’ovaire et dans 3 à 5% des cancers de l’endomètre (4) (5) 

cependant leur prévalence exacte reste difficile à estimer. Ces cancers, lorsqu’ils coexistent, 

sont majoritairement de type endométrioïdes sur le plan histologique (6). 

 

Depuis de nombreuses années, l’épidémiologie des cancers de l’endomètre et de l’ovaire a 

évolué avec une augmentation des cancers de l’endomètre, en partie due à une augmentation de 

l’obésité et une diminution des cancers de l’ovaire liée à une utilisation plus large de la 

contraception oestroprogestative et une diminution du traitement hormonal substitutif à la 

ménopause. Il a été démontré aux USA que depuis 40ans, la prévalence des CEOS avait 

augmenté dans la population des cancers endométriaux alors qu’elle diminuait dans celle des 

cancers ovariens (7). 

 

Lorsque ces deux cancers sont associés, il est utile de savoir s’il s’agit de deux réelles tumeurs 

synchrones, c’est-à-dire deux tumeurs étant apparues de façon totalement indépendante l’une 

de l’autre ou s’il s’agit de tumeurs métastatiques, avec dans ce cas deux possibilités : une tumeur 

de l’ovaire métastatique à l’endomètre ou une tumeur de l’endomètre métastatique à un ou deux 

ovaires. 
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Depuis le milieu des années 1980, des critères d’aide au diagnostic de tumeurs indépendantes 

ou métastatiques ont été établis, car dans de nombreux cas ces deux tumeurs partagent le même 

type histologique, notamment pour les carcinomes endométrioïdes, rendant leur distinction 

difficile.  

 

Le premier, Ulbright en 1985, a proposé des critères permettant de classer un carcinome 

endométrial avec des métastases ovariennes, cela nécessitait un critère majeur : atteinte 

ovarienne multinodulaire ou au moins deux critères mineurs : petits ovaires (<5cm), atteinte 

ovarienne bilatérale, invasion myométriale profonde, emboles, envahissement des trompes.(8) 

Sculy en 1999, a également proposé des critères similaires mais non identiques pour aider à 

faire cette distinction : tailles différentes de tumeurs de l'endomètre (grandes) et des ovaires 

(petites), présence d'implants multiples à la surface de l'ovaire, et preuve de propagation 

transtubaire.(9) 

 

Plus récemment des études se sont intéressées au séquençage massif de l’exome afin de 

déterminer la relation entre ces cancers synchrones (10). Celles-ci ont montré que ces tumeurs 

partageaient des mutations somatiques et des altérations du nombre de copies de gènes 

similaires, impliquant une relation clonale entre les tumeurs et une dissémination entre les deux 

sites. De plus il est suggéré que ces tumeurs de bas grade à des stades précoces seraient 

indolentes et resteraient limitées à des sites partageant le même microenvironnement, sans 

dissémination au niveau d’un autre site (11,12). 

 

 

De pistage et mode de diagnostic 

 

Il n’existe à ce jour aucun dépistage organisé pour ces deux cancers.  

Concernant le cancer de l’endomètre les symptômes amenant le plus souvent au diagnostic 

sont les saignements utérins anormaux (abnormal uterine bleeding, AUB), dans la majorité des 

cas chez des patientes post-ménopausiques, permettant un diagnostic à des stades précoces (13). 

Ces saignements doivent faire réaliser une biopsie de l’endomètre, que ce soit en consultation 
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avec une pipelle de Cornier ou lors d’une chirurgie avec biopsie réalisée sous hystéroscopie 

opératoire. Il existe un dépistage individuel, chez les patientes présentant un syndrome de 

Lynch, qui sont à haut risque de développer un cancer de l’endomètre. Celui-ci consiste à partir 

de 30 ans en une surveillance de l’endomètre tous les 2 ans (échographie et biopsie 

d’endomètre). Une fois le projet parental aboutit, une hystérectomie avec annexectomie 

bilatérale est recommandée après validation en RCP (14). 

 

Concernant le cancer de l’ovaire, les symptômes initiaux sont moins bruyants (augmentation 

du périmètre abdominal, douleurs abdominales, ballonnements…), et le diagnostic est souvent 

porté plus tardivement à des stades avancés. Les méthodes de dépistage actuelles, comme 

l'échographie transvaginale et les dosages sanguins de Ca.125, manquent de spécificité et de 

sensibilité pour être utilisées comme tests de routine. Chez les patientes à haut risque, celles 

porteuses d’une mutation BRCA, une surveillance par échographie est proposée annuellement 

avec une annexectomie de réduction de risque proposée à partir de 40 ans en cas de mutation 

BRCA1 et 45 ans en cas de mutation BRCA2. 

 

 

Facteurs de risques connus 

 

Parmi les facteurs de risques déjà connus et étudiés, dans le cancer de l’endomètre on peut 

retenir l’âge, l’obésité et le syndrome métabolique, la nulliparité, l’imprégnation oestrogénique 

endo ou exogène au cours de la vie, des hautes concentrations d’œstrogènes après la ménopause, 

la prise de tamoxifène au long cours et les facteurs génétiques avec notamment le syndrome de 

Lynch qui est causé par des mutations germinales dans les gènes de réparation des 

mésappariements de l'ADN (MMR) (tels que MLH1, MSH2, MSH6, PMS2) et la maladie de 

Cowden (mutation du gène PTEN) (15). 

En revanche il existe également des facteurs décrits comme protecteurs que sont la grande 

multiparité, le tabagisme (effet anti-oestrogénique), l’utilisation d’une pilule oestro-

progestative, l’activité physique et un régime riche en phytoœstrogènes.(13) 
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Concernant les facteurs de risques des cancers de l’ovaire on retient les antécédents familiaux, 

la présence d’une mutation du gène BRCA, un syndrome de Lynch, l’antécédent de cancer du 

sein, la nulliparité, la prise d’un traitement hormonal substitutif, l’exposition au tabac ou à 

l’amiante (16). 

 

 

Classifications FIGO et apport de la biologie mole culaire 

 

La dernière classification FIGO des tumeurs épithéliales de l’ovaire a été révisée en 2018. 

Les tumeurs limitées à l’ovaire sont classées stade FIGO I (à l’exception des stades Ic où il 

existe une dissémination au niveau du liquide péritonéal). Les tumeurs qui ont une extension 

pelvienne avec atteinte des autres organes de voisinage sont classées stade II. Lorsqu’il y a une 

atteinte péritonéale abdominale et/ou ganglionnaire rétro péritonéale, la maladie est classée 

stade III. Enfin lorsqu’il existe des métastases à distance (hors métastases péritonéale), la 

maladie est classée stade IV. S’il existe une atteinte endométriale d’un cancer de l’ovaire celui-

ci sera classé FIGO IIA. (Annexe 1) 

 

Concernant le cancer de l’endomètre de nombreuses modifications ont été apportées ces 

dernières années pour établir des groupes pronostics et la dernière classification de la FIGO 

2023 intègre non seulement l’extension de la maladie sur le plan anatomique mais également 

les données anatomopathologiques des tumeurs. Et durant la dernière décennie, l’avancée qui 

a eu sûrement le plus d’impact, est la classification moléculaire des cancers de l’endomètre 

proposée par « The Cancer Genome Atlas » (TCGA) (17). 

 

Dans l’ancienne classification FIGO de 2009 révisée en 2018, les tumeurs limitées au corps 

utérin étaient classées stade I, les tumeurs avec extension au stroma cervical sans le dépasser 

stade II, les tumeurs avec extension locale et/ou régionale stade III (l’atteinte ganglionnaire 

classant la tumeur stade IIIc) et enfin l’extension à la muqueuse vésicale et/ou rectale et/ou des 

métastases à distance stade IV (18). (Annexe 2) 
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Dans la nouvelle classification de la FIGO 2023, les données anatomopathologiques ont été 

intégrées avec notamment la notion de types histologiques non agressifs, caractérisés par les 

carcinomes endométrioïdes de bas grade (Annexe 3).  

De plus on sait que les facteurs cliniques fortement associés à la survie dans les CEOS sont : le 

type histologique de la tumeur endométriale, l’épaisseur de l’invasion myométriale et l’atteinte 

ganglionnaire (19), ces données sont donc prise en compte dans la nouvelle classification. 

Un stade IA3 a notamment été ajouté, intégrant ces carcinomes synchrones endométrioïdes de 

bas grade de l’endomètre et de l’ovaire, devant être distingué du stade IIIA1 qui témoigne d’une 

extension du carcinome de l’endomètre aux ovaires. Pour classer ces cancers en stade IA3 

plusieurs critères sont indispensables : moins de 50% d’infiltration myométriale ; absence 

d’invasion lympho-vasculaire ; absence de métastases à distance ; et tumeur ovarienne 

unilatérale, limitée à l’ovaire et sans rupture ou invasion capsulaire (équivalent au pT1a) (20). 

Si ces critères ne sont pas remplis, la tumeur de l’endomètre avec localisation ovarienne (sans 

atteinte en dehors de ces sites) est classée stade IIIA1 (20). 

 

 

Figure 1. Critères permettant de classer les tumeurs synchrones limitées entre les deux sites au 

stade IA3 de la FIGO 2023 des tumeurs de l’endomètre 
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Depuis l’avènement de la biologie moléculaire dans la nouvelle classification du risque des 

cancers de l’endomètre, des recommandations pour la pratique clinique ont été présentées à St 

Paul de Vence en 2023 (21). Ces recommandations ont introduit la notion de risque pronostic 

en proposant des traitements adjuvants non pas seulement selon la stadification anatomique de 

l’ancienne FIGO 2018 mais en introduisant les données anatomopathologiques et de biologies 

moléculaires comme illustrées dans la figure 2. 

 

 

Figure 2. Groupe à risque pronostique selon les nouvelles recommandations européennes 

concernant la prise en charge des patientes présentant un cancer de l’endomètre (Concin N, et 

al. Int J Gynecol Cancer 2021). 

 

Toujours dans l’optique de stratification du risque, un nouveau classificateur moléculaire 

« ProMisE » a été développé et classe les patientes en quatre groupes en fonction du profil 

moléculaire spécifique à chaque patiente : la mutation p53 apporte le plus mauvais pronostic, 

la présence d’une instabilité micro satellitaire (dMMR) ou l’absence d’un profil moléculaire 

spécifique (NSMP) sont associés à un pronostic intermédiaire, et enfin la mutation POLE est 

de bon pronostic (22,23). 

Ce modèle a été pensé pour classer de manière plus fiable les cancers de l’endomètre en ne se 

basant plus uniquement sur l’analyse anatomopathologique des tumeurs qui dépendent des 

différents médecins anatomopathologistes. 
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Dans la FIGO 2023 des cancers de l’endomètre, les stades I et II POLE mutés sont classés stade 

IAmPOLEmut et les tumeurs présentant une mutation de p53 sont classées stade IICmp53abn, peu 

importe l’extension anatomique de la maladie. En revanche les sous-groupes dMMR et NSMP 

n’affectent pas la stadification de la tumeur (20). 

 

Vers une approche the rapeutique personnalise e 

 

Toujours dans le but de proposer des traitements adaptés à chaque patiente, le programme 

RAINBO a été élaboré regroupant 4 essais internationaux : p53abn-RED Trial, MMRd-

GREEN Trial, NSMP-ORANGE Trial, POLEmut-BLUE Trial (24). L’objectif de ces différents 

essais est d’étudier différentes stratégies concernant les traitements adjuvants, dans le but de 

désescalade thérapeutique ou traitement adapté au risque pronostic en améliorant la qualité de 

vie des patientes. Les résultats principaux sont attendus pour 2028. 

 

 

Figure 3. Algorithme d’inclusion du programme RAINBO (Rainbow research consortium, 

Refining adjuvant treatment in endometrial cancer based on molecular features: the RAINBO 

clinical trial program, 2023) 
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Dans certains cas, une simple surveillance peut également être proposée pour les stades limités 

après une chirurgie complète : les stades FIGO IA pour les carcinomes ovariens et les patientes 

présentant un carcinome endométrial à bas risque (FIGO IA endométrioïdes de bas grade ou 

stade I-II avec statut POLE muté quel que soit l’histologie).(25–29) 

 

Survie et re cidive 

 

La survie dans ces types de cancers dépend essentiellement du stade au diagnostic avec une 

survie à 5ans supérieure à 90% dans les stades précoces et qui chute à moins de 20% pour les 

stades IV. 

 

Pour les cancers de l’endomètre tous stades confondus, la survie est aux alentours de 80% 

avec 85% pour les stades I, 75% pour les stades II, 45% pour les stades III et 25% pour les 

stades IV(13). Les facteurs connus depuis plusieurs années influençant grandement cette survie, 

indépendamment du stade, sont l’épaisseur de l’invasion myométriale, la présence d’une 

invasion lympho-vasculaire, le grade de la tumeur et le type histologique (5,30,31), et depuis 

peu, avec les progrès de la biologie moléculaire, la signature moléculaire de la tumeur (29). 

 

Concernant les cancers de l’ovaire, s’ils sont découvert à un stade précoce la survie globale 

est de 93% à 5ans, mais malgré les avancées des dernières décennies la survie reste faible pour 

les stades avancés avec un taux de 40% pour les stade III et 20% pour les stades IV (32). 

 

Les  CEOS sont diagnostiqués chez des patientes plus jeunes, environ 50ans, pré-ménopausées 

et nullipares (4) (5) (33), avec un diagnostic à des stades plus précoces, et la survie à 5ans est 

de 85.9% et à 10ans de 80.3% (34).  

 

 

Dans une étude de 2019 qui recensait les carcinomes endométriaux stade IA, il a été démontré 

que l’incidence des carcinomes ovariens synchrones de stade IA était faible, et que la présence 

de ce carcinome synchrone n’avait pas d’impact sur la survie (35). Le taux de mortalité plus 
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faible dans cette population, n’était pas expliqué par différents facteurs après ajustement (âge 

plus jeune, stade plus précoce, type histologique ou traitement adjuvant) (36). 

 

 

Le but de ce travail est d’étudier l’impact de la re classification des patientes présentant des CE-

OES après intégration à la nouvelle FIGO 2023 des cancers de l’endomètre. Pour cela nous 

allons déterminer le pourcentage de changement de stade dans la nouvelle classification mais 

également la proportion de changement de risque pronostic selon l’ESGO. Cela nous permettra 

d’étudier l’impact sur la prise en charge proposée et le pronostic de ces patientes. 
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II. Matériels et méthodes 

 

Type d’e tude et description de la population de l’e tude 

 

Il s’agit d’une étude observationnelle rétrospective et descriptive réalisée sur la base de données 

issues du service de chirurgie gynécologique du Pr GOUY de Gustave Roussy à Villejuif sur la 

période de janvier 2000 à décembre 2023. 

 

Conformément à la procédure de méthodologie de référence MR-004 de Gustave Roussy, cette 

étude observationnelle rétrospective a été revue et approuvée par la Commission Scientifique 

de Gustave Roussy le 31/05/24, n’a relevé aucun élément contraire à l’éthique médical et a été 

enregistrée sous le numéro 2024-398. 

 

Dans le cadre de cette étude, ont été incluses les patientes ayant présenté à la fois un carcinome 

ovarien et endométrial de type endométrioïde, tous stades confondus. Toutes les patientes ont 

subi une intervention chirurgicale, avec à minima une hystérectomie et annexectomie bilatérale. 

Les autres gestes tel que l’omentectomie, l’appendicectomie, les péritonectomies, les 

lymphadénectomies lombo aortiques et pelviennes ou la technique des ganglions sentinelles 

pelviens étaient réalisés selon les recommandations en vigueur.  

 

Le diagnostic final de tumeurs synchrones était posé après cette chirurgie et tous les cas ont été 

diagnostiqués ou relus par un pathologiste expert de l’établissement. 

 

Les patientes présentant un autre type histologique que endométrioïde ont été exclues, ainsi que 

les cas où seulement un avis auprès de l’anatomopathologiste avait été demandé. 
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De 2000 à 2023, nous avons pu identifier 57 patientes ayant eu un diagnostic de carcinomes 

ovarien et endométrial synchrones. 

Nous avons ainsi exclu 18 patientes :  

- treize cas où seulement un avis auprès du pathologiste de l’institut avait été demandé, 

- un cas de carcinome de l’endocol avec envahissement ovarien, 

- un cas de carcinome ovarien avec envahissement utérin de contiguïté, 

- un cas de carcinome endocervical envahissant ovaires et endomètre,  

- un cas de carcinome de l’endocol métastatiques aux ovaires, 

- un cas de carcinome endométrial stade 4 initial avec atteinte ovarienne lors d’une 

chirurgie pour réponse dissociée. 

 

Parmi ces 39 patientes restantes, nous avons exclu celles qui ne présentaient pas un carcinome 

endométrioïde à la fois au niveau ovarien et endométrial et nous avons ainsi inclus 25 patientes 

dans l’analyse finale. 

 

Figure 4. Diagramme de flux des patientes ayant présenté un carcinome endométrioïde 

endométrial et ovarien synchrone. Institut Gustave Roussy, Villejuif, 2000-2023 
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Recueil de donne es 

 

Toutes les données ont été recueillies par la même personne, sur les dossiers médicaux 

informatisés et papiers, à travers les comptes rendus de consultation, de RCP, opératoire, 

d’anatomopathologie et d’imagerie. Ces données ont été répertoriées de manière rétrospective 

et pseudonymisées dans la base de données institutionnelle REDCAP. 

Le logiciel utilisé pour la collecte des données était WinSimbad 2.0. 

 

La recherche des patientes a été réalisée en interrogeant la base de données 

anatomopathologique en recherchant avec les codes de la CIM-10 : les tumeurs malignes de 

l’endomètre (C54.1) et les tumeurs malignes de l’ovaire (C56), diagnostiquées lors du même 

examen anatomopathologique. 

 

Nous avons collecté les données démographiques des patientes : âge au diagnostic, IMC au 

diagnostic, parité, statut ménopausique, statut tabagique passé ou actuel, antécédent de diabète, 

score ASA évalué lors de la consultation pré anesthésique (Annexe 4), symptômes ayant 

amenés au diagnostic, l’histoire familiale de cancer (antécédent de cancer au premier ou second 

degré), l’existence d’une mutation constitutionnelle (qu’elle soit connue ou découverte lors des 

traitements pour la pathologie actuelle). 

 

Les informations concernant les données histologiques des tumeurs ont également été 

collectées : histologie et grade des tumeurs (grade 1 et 2 comme bas grade et grade 3 comme 

haut grade), l’épaisseur de l’infiltration myométriale, la présence d’emboles lympho-

vasculaires pour la tumeur endométriale, l’expression des tumeurs pour les récepteurs 

hormonaux, la taille de la tumeur ovarienne, la présence d’une atteinte ovarienne bilatérale, la 

présence d’une endométriose ovarienne, la positivité pour des cellules carcinomateuses de 

l’examen des pièces en extemporané, et au niveau de l’épiploon, des biopsies péritonéales, de 

la cytologie, des ganglions lymphatiques et la présence d’une rupture capsulaire ganglionnaire. 
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La stadification des cancers s’est basée selon les critères de la FIGO 2018 avec une nouvelle 

stadification selon la FIGO 2023 pour l’endomètre, et ceux de la FIGO 2018 pour l’ovaire. 

Pour le stade IIIC, il n’a pas été possible de définir s’il y avait des micro ou macro métastases. 

 

Concernant les données en chirurgie, nous avons recueilli les informations sur l’indication 

chirurgicale, la réalisation d’une chirurgie complète ou non, la voie d’abord utilisée, la durée 

opératoire, l’estimation des pertes sanguines, la présence d’une carcinose péritonéale à 

l’exploration de la cavité péritonéale, la réalisation d’une stadification ganglionnaire (sans 

distinction entre curages pelviens et lombo aortiques), la réalisation d’une résection digestive 

et/ou urinaire et la réalisation d’une dérivation par stomie. Les complications per opératoires, 

post opératoires précoces (Classification de Clavien et Dindo, Annexe 5) et différées ont 

également été recueillies. 

 

Dans le cadre du suivi nous avons obtenu les données sur les traitements adjuvants proposés : 

chimiothérapie (type et nombre de cycle), radiothérapie ou curiethérapie, hormonothérapie, si 

le traitement proposé avait effectivement été réalisé et la cause de non-réalisation ou 

interruption le cas échéant. 

 

Concernant les données en survie, nous avons recueilli les données de survie sans récidive 

(définie comme le délai entre la date de diagnostic des carcinomes synchrones et la présence 

d’un événement comme les décès, la rechute tumorale ou la progression) et survie globale 

(définie comme le délai entre la date de diagnostic des carcinomes synchrones et la date de 

décès toutes causes confondues). 

 

De plus, au vu des données manquantes concernant la biologie moléculaire des tumeurs de 

l’endomètre, nous avons demandé une nouvelle analyse sur toutes les lames dont nous ne 

disposions pas de ces données. Une seule analyse a pu être réalisée au vu du matériel disponible 

à Gustave Roussy. 
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Objectif de l’e tude 

 

L’objectif de cette étude est de décrire les caractéristiques des patientes ayant présenté un 

carcinome de type endométrioïde à la fois endométrial et ovarien synchrone et d’intégrer ces 

patientes à la nouvelle classification de la FIGO 2023 des tumeurs malignes de l’endomètre, 

afin d’étudier l’impact de cette reclassification sur la prise en charge réalisée et la survie de ces 

patientes. 

 

 

Analyse statistique 

 

Des analyses descriptives ont été réalisées sur la population d’intérêt. Les variables continues 

sont exprimées par leur médiane et leur écart interquartile et les variables catégorielles en 

effectif et pourcentage. Les données manquantes ont été rapportées. 

Les tests utilisés sont ceux de Mann Whitney pour les variables continues et le test de Fisher 

pour les variables catégorielles. La méthode de Kaplan Meyer a été utilisée pour estimer la 

survie. 

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel statistique en ligne 

pavlue.io, et avec un niveau de significativité à 5%. 
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III. Résultats 

 

Entre janvier 2000 et décembre 2023 nous avons dénombré 39 patientes présentant un 

carcinome synchrone endométrial et ovarien avec 25 patientes ayant présentées un carcinome 

à la fois endométrial et ovarien, de type histologique endométrioïde (Figure 2). 

 

Les caractéristiques des patientes sont synthétisées dans la Table 1.  

 

n ou médiane 

(n total = 25) % ou [IQR] 

Age (en année) 52,00 [41-60] 

IMC (en kg/m2) 28,00 [25-29] 

Nullipare 14 56,00 

Ménopause 9 36,00 

Tabagisme actif ou passé 2 8,00 

Diabète 2 8,00 

Score ASA   
 ASA 1 2 8,00 

 ASA 2 15 60,00 

 ASA3 3 12,00 

Symptômes au diagnostic   
 Métrorragies 10 40,00 

 Augmentation du périmètre 

abdominal 3 12,00 

 Douleurs abdominales 4 16,00 

 Infertilité 2 8,00 

 Diagnostic fortuit sur une imagerie 3 12,00 

 Bilan de thrombose (TVP ou EP) 1 4,00 

Histoire familiale de cancer 8 32,00 

Mutations constitutionnelles   
 Aucune 8 32,00 

 BRCA 1 et 2 0 0,00 

 Lynch 1 4,00 

 Autres (PALB2) 1 4,00 

 Non connue 15 60,00 

 

Table 1. Caractéristiques des patientes présentant un carcinome endométrioïde synchrone 

ovarien et endométrial. (n = 25) 
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L’âge médian au diagnostic était de 52ans [IQR 41-60], l’IMC médian était de 28 [IQR 25-29] 

avec 5 patientes en surpoids (IMC compris entre 25 et 29,9) et 5 en obésité (IMC supérieur à 

30). 14 patientes (56%) étaient nullipares et 9 (36%) étaient ménopausées. Seulement 2 

patientes présentaient un tabagisme actif ou passé (8%) et 2 patientes (8%) présentaient un 

diabète. 8 patientes (32%) présentaient une histoire familiale de cancer au premier ou deuxième 

degré. Seulement 1 patiente présentait une mutation constitutionnelle représentée par le 

syndrome de Lynch et 1 autre présentait une mutation PALB2 (mutation pouvant induire des 

cancers du seins). 

 

Le symptôme principal amenant au diagnostic était les saignements utérins anormaux (10 

patientes, 40%). Les autres modes d’entrée dans la maladie étaient les douleurs abdominales (4 

patientes, 16%), l’augmentation du périmètre abdominal (3 patientes, 12%), une imagerie 

réalisée pour une autre raison (3 patientes, 12%), une infertilité (2 patientes, 8%) et un 

diagnostic de thrombose veineuse profonde (1 patiente, 4%). 
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Les caractéristiques des tumeurs ovariennes et endométriales sont synthétisées dans les Tables 

2 et 3. 

 

 

 n ou médiane % ou [IQR] 

Grade   
 Bas grade 16 64,00 

 Haut Grade 9 36,00 

Stade FIGO 2018   
 IA 4 16,00 

 IB 1 4,00 

 IIIA 3 12,00 

 IIIB 3 12,00 

 IIIC 2 8,00 

 Considérées comme 

métastatiques   de 

l'endomètre 12 48,00 

Ca125 (U/mL) 366,00 [120,75-1020,75] 

Atteinte ovarienne bilatérale   
 Unilatérale 13 52,00 

 Bilatérale 12 48,00 

Endométriose ovarienne   
 Absente 22 88,00 

 Présente 3 12,00 

Taille tumeur (mm) 50,00 [16,5-140] 

Table 2. Caractéristiques de tumeurs ovariennes (n=25) 

 

 

Concernant les tumeurs ovariennes, 5 étaient classées stade I (20%), aucune au stade II, 8 au 

stade III (32%) et aucune au stade IV selon la FIGO 2018. 12 tumeurs ont été considérées 

comme des tumeurs endométriales métastatiques à l’ovaire (48%). 16 tumeurs ovariennes 

étaient de bas grade (64%) et 9 de haut grade (36%). L’atteinte était bilatérale dans 48% des 

cas (12 patientes) et unilatérale dans 52% des cas (13 patientes). Le Ca125 médian était de 

366U/mL [IQR 120,75-1020,75] mais l’information était manquante pour 13 cas. La taille de 

la tumeur ovarienne médiane était de 50mm [IQR 16,5-140]. 
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 n ou médiane % ou SD 

Grade   
Bas grade 15 60,00 

Haut Grade 10 40,00 

Stade FIGO 2018   

I 8 32,00 

II 1 4,00 

III 12 48,00 

IV 4 16,00 

Hyperplasie endométriale 

associées 4 16,00 

Invasion du myomètre   

Non 3 12,00 

<50% 12 48,00 

>50% 10 40,00 

Invasion lympho-vasculaire   

Absence 12 48,00 

Présence 5 20,00 

Marquage endomètre   

Pas d'information 8 32,00 

NSMP 11 44,00 

POLE muté 0 0,00 

dMMR 4 16,00 

p53 muté 2 8,00 

Récepteurs hormonaux   

Positif 17 68,00 

Négatif 0 0,00 

Non disponible 8 32,00 

Table 3. Caractéristiques de tumeurs endométriales (n = 25). 

 

Concernant les tumeurs endométriales, selon la classification de la FIGO 2018, 8 étaient 

classées stade I (32%), 1 classée stade II (4%), 12 au stade III (48%) et 4 au stade IV (16%). 

60% des tumeurs endométriales étaient de bas grade contre 40% de haut grade. Tous stades 

confondus on retrouvait une invasion du myomètre dans la quasi-totalité des cas, 12 patientes 

avec une atteinte de moins de 50% du myomètre (48%), 10 avec une atteinte supérieure à 50% 

du myomètre (40%) et seulement 3 sans atteinte du myomètre (12%). La présence d’une 

invasion lympho-vasculaire était retrouvée chez 5 patientes (20%) et non retrouvée chez 12 

patientes (48%), l’information n’était pas disponible chez 8 patientes (32%). 
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La positivité aux récepteurs hormonaux était toujours présente lorsque nous avions 

l’information (17 patientes, soit 68%), l’information était manquante pour les 8 autres patientes 

(32%). 

 

Concernant le marquage moléculaire, nous n’avions aucune information concernant les 3 

paramètres pour 8 patientes, nous n’avions l’information sur le statut MMR uniquement (sans 

l’analyse de p53) pour 5 patientes, et aucune patiente n’avait été testé pour la mutation POLE. 

Onze patientes ne présentaient aucune signature moléculaire spécifique (NSMP) (44%), 4 

présentaient une instabilité micro satellitaire (dMMR) (16%), dont 1 avec perte d’expression 

de MSH2 et MSH6 et les 3 autres avec perte d’expression de MLH1 et PMS2 et 2 patientes 

présentaient une mutation du gène p53 (8%) (Figure 3). 

 

Les deux paramètres de biologies moléculaires impactant le stade dans le FIGO 2023 sont les 

mutations POLE et p53. Aucune patiente n’a été testée pour POLE, il n’y a donc pas eu de 

désescalade au stade IAmPOLEmut. Concernant les deux patientes mutées pour le gène p53, elles 

étaient classées stade III selon la FIGO 2023, or l’intégration des données biologies 

moléculaires permettent de reclasser uniquement les stade I et II, il n’y a donc pas eu de 

changement en intégrant les données de biologie moléculaire. 

 

 

Figure 3. Étapes de classification moléculaire selon ProMisE (Proactive Molecular Risk 

Classifier for Endometrial Cancer) 
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Dix patientes avaient été considérées dans leur prise en charge initiale comme métastatiques de 

leur tumeur endométriale à l’ovaire, parmi ces 10 patientes, 3 étaient au stade IV, 1 au stade 

IIIB2, 4 au stade IIIA1, et 2 au stade IA3, quand nous les intégrons à la nouvelle classification 

FIGO 2023 de l’endomètre. Aucune patiente n’avait été considérée comme métastatique de la 

tumeur ovarienne à l’endomètre. 

 

 

Après une nouvelle classification au sein de la nouvelle FIGO 2023, 8 patientes étaient classées 

stade IA avec 1 patiente au IA1, 3 patientes au IA2 et 4 patientes au IA3. Aucune patiente 

n’était classée stade II. 13 patientes étaient classées stade III avec 9 patientes au stade IIIA1, 2 

au stade IIIB2, 1 au stade IIIC1 et 1 au stade IIIC2. 4 patientes étaient classées stade IV avec 1 

patiente au stade IVA et 3 patientes au stade IVB. (Table 4) 

 

Cela représente un changement de stade pour 5 patientes : 2 patientes avec une reclassification 

vers un stade inférieur (stade III vers IA3) et 3 vers un stade supérieur (1 stade II et 2 stades I 

vers le stade IIIA1) (Figure 4). 

Toutes les patientes reclassées selon la FIGO 2023 de notre série ont également vu leur 

classification de risque modifiée : 2 à risque élevé vers risque faible, 1 à risque intermédiaire 

haut vers risque élevé et 2 à risque faible vers risque élevé. 
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FIGO 2009 
FIGO 
2023   

IA (7) IA1 (1)  Risque faible 

 IA2 (3)  Risque intermédiaire 

 IA3 (2)  Risque intermédiaire haut 

  IIIA1 (1)  Risque élevé 

IB (1) IIIA1 (1)  

Risque métastatique 
avancé 

II (1) IIIA1 (1)   

IIIA (10) IA3 (2)   

 IIIA1 (6)   

  IIIB2 (2)   

IIIC1 (1) IIIC1 (1)   

IIIC2 (1) IIIC2 (1)   

IVA (1) IVA (1)   

IVB (3) IVB (1)   

Table 4. Changement de stade de la FIGO 2009 à la FIGO 2023 des tumeurs malignes de 

l’endomètre pour les 25 patientes de l’étude (entre parenthèse le nombre de patientes dans 

chaque stade ; les couleurs correspondent au niveau de risque pronostic) 

 

 

 

Figure 4. Diagramme de Sankey illustrant le switch de stade des CEOS entre la FIGO 2009 et 

la FIGO 2023 des cancers de l’endomètre 
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Concernant l’atteinte ganglionnaire, 5 patientes ont présenté une invasion métastatique 

ganglionnaire sur l’examen anatomopathologique des lymphadénectomies lombo aortique ou 

pelviennes. Les ganglions métastatiques ont été retrouvé au niveau des curages pelviens pour 1 

patiente, au niveau du curage lombo aortiques pour 2 patientes et à la fois en pelvien et lombo 

aortique pour 2 patientes. 

Pour trois de ces cas l’atteinte ganglionnaire avait été attribuée au cancer ovarien (stade III pour 

l’ovaire avec 2 stades I et 1 stade IV pour l’endomètre). Les 2 autres patientes ont été classées 

stade III à la fois au niveau ovarien et endométrial car l’origine métastatique au niveau 

ganglionnaire ne pouvait être établie. Dans trois cas sur cinq l’atteinte ganglionnaire était 

retrouvée pour une tumeur de haut grade au niveau de l’endomètre et dans deux cas lorsqu’elle 

était de bas grade (lorsqu’elle était de bas grade, la tumeur synchrone ovarienne était de haut 

grade pour une patiente et de bas grade pour l’autre patiente). On dénombre 1 cas de rupture 

capsulaire chez une patiente classée stade III sur l’ovaire et l’endomètre. (Table 5) 

La majorité des patientes a bénéficié d’une stadification ganglionnaire chirurgicale avec 

seulement 6 patientes pour lesquelles cela n’a pas été réalisé : 3 étaient stade IV, 1 patiente au 

stade IIIA1 mais avec antécédent de radiothérapie pelvienne et lombo aortique pour un cancer 

du col stade V, 1 patiente au stade IA3 âgée de 81ans sans atteinte ganglionnaire à l’imagerie 

et 1 patiente classée stade III ganglionnaire à l’imagerie. 

Deux patientes avaient bénéficié de la technique des ganglions sentinelles pelviens et on ne 

retrouvait pas d’atteinte métastatique ganglionnaire. 

  n ou médiane % ou [IQR] 

Stadification ganglionnaire   

 Curages pelviens et lombo aortiques 17 68 

 Technique du ganglion sentinelle pelvien 2 8 

 Pas de stadification ganglionnaire 6 24 

Nombre de ganglions prélevés par stadification 28,29 [1,5-45] 

Atteinte ganglionnaire 5 20 

 Au niveau du curage lombo aortique 2 8 

 Au niveau des curages pelviens 1 4 

 A la fois en lombo aortique et pelvien 2 8 

Nombre de ganglions métastatiques parmi les 
stadifications ganglionnaires positives 3,00 [3-9] 

Rupture capsulaire 1 20 

Table 5. Caractéristiques des stadifications ganglionnaires. 
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Les données de chirurgie sont synthétisées dans la Table 6. 

 

  

n ou 

médiane % ou [IQR] 

Voie d'abord   

 Laparotomie 20 80 

 Coelioscopie 3 12 

 Coelioscopie robot-assistée 2 8 

Type de chirurgie   

 Chirurgie première 13 52 

 Chirurgie de re stadification 8 32 

 Chirurgie d'intervalle 2 8 

Chirurgie complète   

 Chirurgie complète 22 88 

 Chirurgie incomplète# 1 4 

Durée opératoire (minutes) 280 [172,5-333,75] 

Pertes sanguines (mL) 300 [155-650] 

Réalisation d'une stadification ganglionnaire 19 76 

 Lymphadénectomie extensive$ 17 68 

 Ganglions sentinelles pelviens 2 8 

Réalisation d'une résection digestive † 2 8 

Réalisation d'un geste urologique ‡ 2 8 

Complications per opératoires 0 0 

Complications post opératoires précoces    

 DINDO 1 3 12 

 DINDO 2 2 8 

 DINDO 3 1 4 

Complications post opératoires différées   

 Lymphocèle § 1 4 

 Lymphœdème des membres inférieurs 1 4 

 Éventration 2 8 

 Pyélonéphrite 1 4 

Table 6. Données de chirurgie (# : chirurgie incomplète avec lésion vaginale envahissant 

l’urètre qui aurait fait réaliser une chirurgie trop morbide pour la patiente ;
 $ : curage pelviens 

et lombo aortiques ; † : pelvectomie postérieure et résection iléale ; ‡ : réimplantation urétérale 

et mise en place d’une sonde double J ; § : lymphocèle ayant nécessité un drainage radiologique) 

 

 



Page 37 sur 69 

 

La voie d’abord pour la chirurgie était dans la majorité des cas une laparotomie xypho-pubienne 

(20 patientes), 5 autres patientes ont été opérées sous coelioscopie dont 2 avec l’aide d’une 

assistance robotique. 13 patientes ont été opérées en chirurgie première, 8 patientes ont subi 

une chirurgie de restadification et 2 une chirurgie intervallaire après un traitement néoadjuvant. 

La durée opératoire médiane était de 280 minutes [IQR 172,5-333,75 minutes] et les pertes 

sanguines médianes étaient de 300mL [IQR 155-650 mL]. 

Seulement 2 résections digestives ont été réalisées lors de la chirurgie initiale avec aucune 

dérivation par stomie. On dénombre seulement un cas de pose de sonde double J devant une 

compression extrinsèque et un cas de résection urétérale avec réimplantation vésicale. 

Concernant les complications en per-opératoire, on ne note pas de complications digestives, 

urinaires ou vasculaires. Deux patientes ont présenté des saignements supérieur ou égaux à 

1000mL. 

En post opératoire immédiat, on dénombre 3 complications DINDO 1, 2 classées DINDO 2 et 

1 classée DINDO 3. 

En post opératoire différé, on dénombre 1 cas de lymphocèle (nécessitant un drainage par voie 

radiologique), 1 cas de lymphœdème des membres inférieurs, 2 cas d’éventration (ne 

nécessitant pas de reprise chirurgicale) et 1 cas de pyélonéphrite (à 6mois de la chirurgie 

nécessitant la pose d’une sonde double J à gauche et une néphrostomie à droite avec 

changement pour une double J dans un deuxième temps). 

 

 

Concernant les traitements adjuvants, toutes les patientes ont subi une chirurgie avec à minima 

une hystérectomie et annexectomie bilatérale (permettant de poser le diagnostic de tumeurs 

synchrones). 

80% des patientes ont bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante, majoritairement à base de sels 

de platine (80%) et de taxanes (68%) (une patiente avait bénéficié d’une association 

doxorubicine et sels de platine). Quarante-quatre pourcent des patientes ont bénéficié d’une 

radiothérapie, 40% d’une curiethérapie, 12% d’une hormonothérapie, 4% d’un traitement pas 

bevacizumab et 12% d’une surveillance simple après chirurgie (Table 7). 
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La durée de suivi médiane était de 45 mois [IQR 8-75 mois], soit 3 ans et 9 mois.  

Le taux de survie sans récidive à 1 an est de 88%, et à 5 ans de 84% tous stades confondus. 

Durant le suivi, 6 patientes (24%) ont présenté une récidive (dont 1 patiente classée stade III 

ovarien et stade I endométrial, qui a présenté une progression lors de sa prise en charge initiale). 

La durée médiane jusqu’à la première récidive était de 12,5 mois [IQR 7,25-64,25 mois]. Les 

différents sites de récidive étaient pour 2 patientes pulmonaire et pleural, 1 patiente a récidivé 

au niveau ganglionnaire, 1 patiente au niveau de la paroi abdominale et 2 patientes ont récidivé 

sur une mode multi métastatique (sus mésocolique, hépatique, pulmonaire et ganglionnaire pour 

la première ; pelvien, hépatique et ganglionnaire pour la seconde). Trois patientes ont également 

présenté une seconde récidive. 

A la date des dernières nouvelles 3 patientes sont décédées, toutes des suites de leur maladie. 

 

 

n ou 
médiane % ou [IQR] 

Traitement adjuvant   

Chimiothérapie 20 80 

Sel de platine 20 80 

Taxanes 17 68 

Doxorubicine 1 4 

Nombre de cycle 6,00 [4-6] 

Radiothérapie 11 44 

Curiethérapie 10 40 

Hormonothérapie 3 12 

Bevacizumab 1 4 

Surveillance 3 12 

Durée de suivi (mois) 45,00 [8-75] 

Patientes ayant récidivé 6 24 

Délais jusqu’à la première récidive (mois) 12,50 [7,25-64,25] 

Traitement de la première récidive   

Chimiothérapie 4 66,67 

Radiothérapie 2 33,33 

Nivolumab 1 16,67 

Hormonothérapie 1 16,67 

Patientes décédées 3 12 

Délais de mortalité (mois) 64,00 [43,5-118,5] 

Table 7. Données de suivi 
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Figure 4. Courbe de Kaplan Meier de survie sans récidive des 25 patientes 

 

 

Figure 5. Courbe de Kaplan Meier de survie globale des 25 patientes 

 

 

Figure 6. Courbe de Kaplan Meier de survie sans récidive des patientes classées stade FIGO 

IA3 (bleu) et IIIA1 (rouge) selon la FIGO 2023 de l’endomètre. (p = 0 ,35) 
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On dénombre donc 5 patientes au stade IA3 de la nouvelle FIGO 2023 de l’endomètre. Dans 

l’ancienne classification de 2018, 3 avait été effectivement classées au stade IA avec seulement 

une surveillance proposée en RCP et 2 avait été classées stade III avec des traitements adjuvants 

(radio chimiothérapie ou chimiothérapie seule). Avec la nouvelle classification ces 2 patientes 

n’auraient pas eu de traitement adjuvant mais seulement une surveillance. Aucune de ces 

patientes n’a présenté de récidive (Table 8). 

 

Concernant les 9 patientes classées IIIA1 selon la nouvelle classification de la FIGO 2023, 6 

patientes étaient déjà classées stade III dans l’ancienne classification, 2 ont été classées au stade 

I (IA et IB) car les tumeurs avaient été considérées comme indépendantes et 1 classée stade II 

car considérée comme des tumeurs indépendantes avec extension cervicale. Sur ces 9 patientes 

3 ont présenté une récidive avec une durée médiane de 11 mois, mais aucune des 3 patientes 

avec changement de stade après reclassification (Table 8). 

 

Table 8. Traitements adjuvants et suivi des patientes avec changement de stade lors de la 

nouvelle stadification (Chimio : Chimiothérapie ; Radio : Radiothérapie ; Curie : 

Curiethérapie ; durée de suivi en mois) 

 

  

FIGO 
2018 

FIGO 
2023 

Année 
diagnostic 

Traitement proposé en 
RCP lors de la prise en 

charge 
Traitement 

réalisé 

Traitement 
proposé en 

2024 Récidive 
Durée 

de suivi 

IIIA IA3 2023 Chimio puis radio-chimio Oui Surveillance Non 12 

IIIA IA3 2021 Radio-chimio Refus Surveillance Non 8 

II IIIA1 2015 
Chimio puis radio puis 

curie Oui Chimio + radio Non 49 

IB IIIA1 2010 Radio-chimio puis curie Oui Chimio + radio Non 75 

IA IIIA1 2002 Surveillance Oui Chimio + radio Non 2 
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IV. Discussion 

 

Notre population est-elle comparable aux donne es de la litte rature ?  

 

Les principales études portant sur les CEOS auxquelles nous avons comparé notre population 

sont synthétisées dans la Table 9.  

 

Les caractéristiques démographiques des patientes de notre étude étaient comparables aux 

données de la littérature avec : un âge plus jeune que les patientes présentant des cancers de 

l’endomètre ou de l’ovaire isolés, une majorité de patientes pré-ménopausiques, les 

saignements utérins anormaux comme mode d’entrée dans la maladie. En revanche les patientes 

de notre étude étaient moins souvent en surpoids avec seulement 10 patientes présentant un 

IMC > 25, mais l’IMC médian à 28 était comparable. 

 

Concernant les caractéristiques anatomopathologiques des tumeurs nous n’avons inclus que les 

tumeurs de types endométrioïdes car ce sont celles qui étaient majoritaires dans la littérature et 

la notion de type histologique non agressif a été ajoutée à la FIGO 2023 de l’endomètre pour la 

désescalade de stadification. 

 

Les tumeurs étaient majoritairement de bas grade que ce soit au niveau ovarien ou endométrial. 

Au niveau de la stadification on retrouvait une majorité de stade III au niveau ovarien mais 

également 40% des patientes pour lesquelles, la tumeur ovarienne avait été attribuée à une 

métastase de l’endomètre. 

 

Pour le cancer de l’endomètre, la majorité des patientes étaient au stade III suivi par le stade I 

selon la FIGO 2009. Après restadification dans la FIGO 2023, ces proportions ne se sont pas 

inversées avec 32% de stade I et 52% de stade III. Dans la littérature la plupart des études se 

limitaient aux stades précoces et il y avait donc une majorité de stade I endométrial. 
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Études  Jain, 2016 Hoorshad, 2023 Soliman, 2004 Signorelli, 2007 Zhan, 2019 

Population inclus 

CEOS tous 
stades, 
 toutes 

histologies 
CEOS tous stades, 
 toutes histologies 

CEOS tous 
stades, 
 toutes 

histologies 

CEOS stade I et 
II, 

toutes histologies 

CEOS stade 
IA 

uniquement 

Nombre de cas 
inclus 43 37 84 93 33 

Age (année, 
médian) 48,49 49,38 50 52 49,5 

IMC (kg/m2, 
médian) 28,58  -  28 28,3  
Ménopausée 41,9 51,4 49  - 36,4 

Nullipare 27,9 24,3 33 37  - 

Diabète 16,3  -  12  -  12,1 

Stade majoritaire 
endomètre I puis III Stade I (94,6%) Stade I (82%) Stade I (78%)  -  

Grade majoritaire 
endomètre Bas grade Bas grade Bas grade Bas grade Bas grade  

Présence 
d'embols 9,30% 27% 31% 3% 3% 

Invasion 
myomètre > 50% 18,60% 0% 18% 27%  - 

Stade majoritaire 
ovaire III puis I I = III (45,9%)  -  Stade IA (50%)  - 

Grade majoritaire 
ovaire Bas = haut Bas grade Bas grade Bas grade  - 

Table 9. Tableau comparatif des données de la littérature. 

 

 

Au total, on peut conclure que notre population est comparable aux différentes séries de la 

littérature sur le sujet même s’il s’agit d’une petite série, tant du point de vue du nombre de 

patiente inclus que sur les données démographiques ou anatomopathologiques. 

 

 

 

Inte re ts, limites et critiques de la FIGO 2023 de l’endome tre 

 

La stadification des cancers, depuis les années 1940 et la publication de Denoix, se basait sur 

une stadification anatomique en prenant compte de l’extension de la maladie uniquement (37). 

Avec les progrès de la recherche, de nouvelles données ont été prises en compte au fur et à 

mesure des années afin d’affiner le pronostic des patients et récemment ces données ont été 

intégrées à la nouvelle classification des cancers de l’endomètre de juin 2023 et notamment le 

type histologique des tumeurs (20). 
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De plus avec les nombreuses avancées en biologies moléculaires et les catégories recensées par 

l’ESGO (bas risque, intermédiaire, intermédiaire haut et haut risque), cette dernière 

classification intègre les quatre sous classes moléculaires : POLE exonuclease domain 

mutations (POLEmut), MMR deficiency (MMRd), p53 abnormal (p53abn) et No Specific 

Molecular Profil (NSMP) (38). En revanche seules les mutations POLE et p53 ont un impact 

sur la stadification selon la FIGO 2023. Ce qui permet, en fonction du profil moléculaire de la 

tumeur, de classer ces tumeurs dans groupes pronostics pertinents et de prédire si un traitement 

adjuvant est nécessaire. 

 

Bien que cette nouvelle classification de la FIGO pour les cancers de l’endomètre comporte des 

avancées quant à l’ultra stadification basée principalement sur des risques pronostics, son 

applicabilité et son acceptabilité à travers le monde et la communauté médicale est et reste 

encore débattue, comme le rappelle McCluggage dans son article publié en novembre 2023 

relatant les forces et limites de cette nouvelle classification (39) : 

- Une adoption et généralisation plus compliquée à travers le monde, devant une 

complexification de la classification et un effort de mémoire non intuitif pour les 

cliniciens comme l’ancien modèle basé sur la stadification anatomique, entrainant une 

hétérogénéité des pratiques et pouvant apporter une confusion pour les patientes. 

- Des disparités selon les centres ou les régions du monde où l’accès aux techniques de 

biologie moléculaire reste précaire. 

- Des difficultés d’interprétations des résultats pour les essais terminés et de classification 

des patientes dans les essais en cours. 

- Des variables controversées déjà introduites dans la nouvelle FIGO 2023 : la distinction 

entre invasion myométriale superficielle ou tumeur limitée à l’endomètre, la 

quantification de l’invasion lympho vasculaire (plus de 4 ou plus de 5 espaces envahis), 

la méthode de détermination du groupe moléculaire (immunohistochimie et séquençage 

de POLE seul) n’est pas précisée dans la nouvelle classification. 

- Le séquençage de POLE permet d’en apprendre davantage sur les mutations spécifiques 

mais conduit également à découvrir des variants de signification indéterminés laissant 

ces patientes dans un « flou » pour la classification moléculaire. 
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Un des changements majeurs de cette nouvelle classification est la séparation en deux stades 

différents des CEOS en se basant sur les critères de bons pronostics déjà connus dans la 

littérature avec notamment le type histologique, l’épaisseur de l’invasion myométriale et la 

présence d’embols, comme rappelé dans la figure 1 ci-après. Celles supposées avoir un bon 

pronostic sont classées stade IA3 et celles avec un pronostic plus péjoratif, IIIA1. 

 

 

Figure 1. Critères permettant de classer les tumeurs synchrones limitées entre les deux sites au 

stade IA3 de la FIGO 2023 des tumeurs de l’endomètre 

 

 

Différentes études récentes ont intégré les patientes présentant un carcinome de l’endomètre 

afin de les reclasser selon la nouvelle classification FIGO 2023. 

 

Dans l’étude de Bassety et al en 2024, 152 patientes ont été incluses et reclassées avec la 

nouvelle FIGO 2023 de l’endomètre. Il en ressort que 47% des stades IA et 63% des stades IB 

ont été reclassés à des stades plus élevés et 50% des stades IIIA1 ont été reclassés au stade IA3. 

Avec au total 15% de leurs cas, qui après re classification, changeaient de stade impliquant une 

modification du risque pronostic et un traitement plus agressif. (40) 
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Schwameis et al., en 2023 ont inclus de manière rétrospective 519 patientes avec 27% des 

patientes ayant eu un changement de stade entre les deux classifications (23,7% vers un stade 

supérieur et 3,9% vers un stade inférieur). Le taux de survie sans récidive pour les stades I était 

plus important avec la nouvelle classification de la FIGO 2023 comparé à celle de 2018 (93,0% 

vs. 87,4%), en revanche on ne retrouvait pas de différence pour les stades II. Pour les stades III 

en revanche, le taux de survie sans récidive était bien plus bas avec la nouvelle FIGO 2023 

comparé à celle de 2018 (44,4% vs. 54,1%) (41).  

 

Matsuo et al. en 2024 ont évalué de manière rétrospective, les données en survie de 594 et 1455 

patientes, respectivement aux stades IA3 et IIIA1 (42). Il en ressortait que 18,4% des patientes 

au stade IA3 n’avaient pas reçu de traitement adjuvant et au sein de ce groupe le pronostic 

global était bon, indépendamment de la réalisation d’un traitement adjuvant (survie globale à 

5ans de 86.3% and 91.4%, aHR 1.23, 95% CI 0.70–2.18), en revanche pour les grades 2, ils 

retrouvaient une légère baisse de la survie globale (p = 0,03). Concernant les stades IIIA1, 

l’omission d’une thérapie adjuvante était associée à une nette diminution de la survie globale. 

Ces résultats sont concordant avec ceux de la littérature qui appui l’effet d’un traitement 

adjuvant pour les stade IIIA sur les données de survie (43). 

 

L’étude de Gravbrot, parue en avril 2024 (44), est la plus grande étude récente car ils ont inclus 

134 677 patientes et ont montré que le nombre de patientes au stade I avait diminué de 27,1% 

(p<0,01) et le nombre de patientes au stade II avait augmenté de 390,5% (p<0,01). Le taux de 

survie global à 10 ans pour les stades IA3 était de 73,4% selon la FIGO 2023 alors que celui 

pour les stades IIIA de la classification FIGO 2009 était seulement de 52,6%, reflétant une bien 

meilleure corrélation du pronostic à nouvelle classification. 

 

En 2024, KH Han et al. ont également inclus rétrospectivement 161 cas de cancer de 

l’endomètre pour les reclasser avec le nouvelle classification FIGO 2023. En plus de la 

reclassification selon les stades de la nouvelles FIGO, ils ont intégré les nouvelles données de 

biologie moléculaire. 19 patientes présentaient un profil POLEmut, 46 un profil MMRd, 28 un 

profil p53abn et 74 un profil NSMP. Selon la classification moléculaire : 10 cas ont été classés 

à un stade inférieur (IAmPOLEmut) et 6 cas à un stade supérieur (IICmp53abn). Ils ont également 
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démontré que la classification moléculaire reflétait plus justement la survie lorsqu’elle était 

intégrée à la classification FIGO 2023.(45) 

 

Dans notre étude 2 patientes ont été reclassées vers un stade inférieur avec des traitements 

adjuvants qui auraient été moins agressifs et 3 vers un stade supérieur avec seulement une 

patiente qui aurait reçu un traitement plus agressif, mais aucune de ces patientes avec 

changement de stade, n’a présenté de récidive à la date des dernières nouvelles (Table 8). 

Ces résultats montrent que cette nouvelle classification permet de mieux classer les patients en 

groupes pronostiques, facilitant ainsi la détermination des traitements adjuvants appropriés pour 

les stades précoces, avec une désescalade possible. 

Dans notre étude, il y avait un grand nombre de données manquantes concernant la biologie 

moléculaire : aucune patiente testée pour la mutation POLE notamment. Ceci s’explique en 

partie, par des changements récents dans la compréhension des cancers de l’endomètre alors 

que la durée de notre étude s’étale sur une durée plus de 20ans. 

 

Cette classification, bien que largement débattue à l'échelle mondiale en raison de sa complexité 

d'application, présente l'avantage notable de définir clairement le stade IA3 (décrivant cette 

pathologie synchrone avec une seule classification et insistant sur la possible désescalade 

thérapeutique dans ce groupe). 

 

Quelle gestion en pratique pour ces patientes en fonction des diffe rents 

sce narios ? 

Devant ces pathologies synchrones plusieurs scénarios se dessinent : 

- Le premier : avant la chirurgie initiale, le diagnostic de carcinome endométrial est 

établi sur la biopsie d’endomètre et une masse suspecte est présente sur un ou deux 

ovaires à l’IRM avec une maladie à priori à un stade précoce. Une hystérectomie avec 

annexectomie bilatérale avec technique des GS pelviens est réalisée. Quelle voie 

d’abord utiliser ? Quelle est la place de l’examen extemporané et que faire en cas de 

positivité de ce dernier ? Faut-il réaliser les curages pelviens et lombo aortiques pour 

toutes les patientes ?  
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- Le second : le diagnostic de carcinome synchrone est posé sur les pièces 

d’anatomopathologie alors que la tumeur ovarienne n’était pas suspectée en 

préopératoire. Quelle est la place de la chirurgie de restadification ? Quelle est la place 

de la technique du GS avec injection au niveau du ligament lombo ovarien ? 

- Le troisième : l’atteinte ganglionnaire métastatique est détectée avec la technique du 

GS pelvien lors de la chirurgie initiale. Faut-il réaliser des curages complets (lombo 

aortiques et pelviens), seulement pelviens ou ne pas les réaliser ? 

 

Concernant la voie d’abord, si la maladie est apparemment à un stade précoce, la voie 

laparoscopique devra être utilisée que ce soit pour la chirurgie initiale ou la chirurgie de 

restadification, celle-ci n’a pas montré de différence en termes de performance quant au nombre 

de ganglions prélevés, de rupture de la masse ovarienne, de taux de récurrence ou de survie 

sans récidive comparé à la laparotomie. De plus les suites opératoires sont beaucoup plus 

simples pour ces patientes avec des hospitalisations moins longues et une convalescence plus 

rapide (46). Il faut bien sûr corréler ces données aux caractéristiques de chaque patientes et une 

laparotomie devra être envisagée si l’évaluation pré opératoire fait suspecter une possibilité de 

rupture de la masse ovarienne en per-opératoire. De plus, même si des méta analyses récente 

ont démontré que l’utilisation d’un manipulateur utérin n’était pas associé à un taux plus 

important de récidive (47,48), par mesure de précaution et pour assurer la sécurité oncologique, 

son utilisation lors de la chirurgie laparoscopique ne semble pas être recommandée. 

 

La réalisation d’un examen extemporané est assez controversée car aucune étude ne permet 

de déterminer si la chirurgie de stadification doit être réalisée dans le même temps que 

l’hystérectomie avec annexectomie bilatérale ou si une seconde intervention est nécessaire. Si 

l’examen confirme la présence d’une tumeur maligne synchrone au niveau ovarien ou s’il n’est 

pas contributif ou non disponible lors de la chirurgie, il serait logique de réaliser dans le même 

temps la stadification péritonéale avec réalisation d’une cytologie et de biopsies étagées avec 

omentectomie infra colique ou large biopsie épiploïque, car ces gestes n’augmentent que peu 

la morbidité de la chirurgie. 

En revanche la morbidité des lymphadénectomies pelviennes et lombo aortiques est telle 

qu’on peut s’interroger sur son intérêt dans un même temps opératoire. Ces gestes peuvent 

engendrer de multiples complications, per opératoires et surtout post opératoires, notamment 
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des lymphocèles symptomatiques pouvant atteindre près de 30% (49,50) mais surtout des 

lymphœdèmes avec une incidence de 20% pouvant aller jusqu’à plus de 40% dans certaines 

séries (51–54). Il serait donc licite d’attendre les résultats anatomopathologiques définitifs, au 

vu de la morbidité de cette chirurgie. 

 

Pour les cancers de l’ovaire à des stades précoces, d’après les recommandations actuelles (55), 

il est nécessaire d’effectuer une stadification complète avec notamment une stadification 

péritonéale et ganglionnaire avec curages pelviens et lombo aortiques jusqu’au hile rénaux afin 

de pas omettre une extension métastatique. En effet si on ne confirme pas le stade localisé après 

cette chirurgie, une chimiothérapie adjuvante par sels de platine et taxanes devra être entreprise. 

De plus à partir du stade III ovarien un testing de BRCA/HRD sera réalisé pour les tumeurs de 

haut grade afin de proposer un traitement par inhibiteur de PARP (olaparib pour une durée de 

deux ans).  

 

Maggioni et al., dans son essai randomisé de 2006, se questionnait déjà sur la réalisation de ces 

lymphadénectomies pour les carcinomes ovariens apparemment limités au pelvis. Dans le 

groupe lymphadénectomie systématique, ils retrouvaient statistiquement plus d’invasion 

métastatique ganglionnaire comparé au groupe lymphadénectomie sélective, mais cela n’était 

pas associé à un meilleur taux de survie sans récidive ou globale (56). 

 

Dans la population particulière des CEOS de type endométrioïde, peu de données sont 

disponibles dans la littérature quant à la place des lymphadénectomies. On sait qu’il y a très 

peu d’extension métastatique ganglionnaire dans ce sous-groupe histologique, et il n’existe pas 

de différence significative sur le taux de rechute entre le groupe lymphadénectomie extensive 

versus celui où les patientes ne suivaient pas la même procédure (p = 0,065) (57). 

Sur les 11 patientes à un stade précoce, c’est-à-dire avec maladie limitée à l’ovaire et à 

l’endomètre, on dénombre 4 patientes au stade IA3 parmi lesquelles 2 ont bénéficié d’une 

stadification ganglionnaire extensive avec curages pelviens et lombo-aortiques et 2 patientes de 

la technique du GS pelvien par voie mini invasive robot assistée. Aucune atteinte ganglionnaire 

n’avait été retrouvée et cela confirmait le stade localisé de la maladie, et il n’y a pas eu de 

récidive chez les deux patientes ayant bénéficié de la technique du GS. 
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Si l’examen anatomopathologique définitif révèle bien deux tumeurs synchrones de type 

endométrioïde de bas grade, la stadification péritonéale devra être effectuée si elle n’a pas été 

réalisée initialement lors de la première chirurgie, mais se pose la question de la stadification 

ganglionnaire. 

En effectuant une revue de la littérature, peu d’études se sont intéressées spécifiquement au 

sous-groupe des carcinomes endométrioïdes ovariens de bas grade afin de déterminer le 

pourcentage d’atteinte ganglionnaire métastatique. A notre connaissance, nous avons pu 

extraire les données pour ce sous-groupe dans 6 études (Table 9). Il en ressort que l’atteinte 

métastatique ganglionnaire est retrouvée en moyenne dans 4,38% des cas de carcinomes 

endométrioïdes de bas grade à un stade précoce. De même dans la revue de la littérature de 

Lago en 2016, il en ressortait que seulement 2,9% des cancers de l’ovaire  à un stade précoce 

ou de grade 1 (bien différencié) selon l’ancienne classification présentaient une atteinte 

ganglionnaire métastatique (58), en revanche ces résultats ne se limitaient pas au sous type 

histologique des endométrioïdes. 

 

N° 

étude 

Auteur Année Pays Type étude Nombres de 

patients ayant subi 
une évaluation 

ganglionnaire 

Atteinte 

ganglionnaire 

(n et (%)) 

1 Chen(59) 2021 Chine Rétrospective 54 3 (5,55) 

2 Heitz(60) 2018 Allemagne Rétrospective 27 0 (0) 

3 Rodrigues(61) 2022 Brésil Rétrospective 31 0 (0) 

4 Bogani(62) 2017 Italie Rétrospective 29 4 (13,79) 

5 Minig(63) 2017 Espagne Rétrospective 68 1 (1,47) 

6 Bizzarri(64) 2023 Allemagne Rétrospective 199 11 (5,5) 

Tableau 9. Revue de la littérature des patientes présentant un carcinome endométrioïde ovarien 

de bas grade et atteinte ganglionnaire après lymphadénectomie. 
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On sait que l’incidence métastatique ganglionnaire pelvienne dans les cancers de l’endomètre 

à priori localisés est évaluée entre 5 et 18% dans la littérature (65–67), cela appui le fait de 

réaliser une évaluation ganglionnaire pelvienne lors de la chirurgie initiale. Le taux d’atteinte 

métastatique lombo aortique est quant à lui de 3 à 11%, en revanche il n’y a qu’une très faible 

atteinte en zone lombo aortique s’il n’y a pas atteinte pelvienne (68). Ces résultats nous 

confortent dans le sens de ne pas réaliser les curages complémentaires si les GS sont négatifs. 

En revanche si les GS n’ont pas été réalisé ou si la détection n’a pas été possible, nous ne 

pouvons pas affirmer le stade localisé : deux options seraient alors possibles afin de ne pas 

réaliser ces curages complets : 

 

La première concerne l’évaluation pré opératoire du statut ganglionnaire par imagerie 

(IRM et TEP TDM). La sensibilité et la spécificité de l’IRM pour la recherche de métastases 

ganglionnaires sont assez faibles (46%–56% et 88%–95% respectivement). Dans une étude 

coréenne de 2016, les auteurs ont inclus des patientes à bas risque d’atteinte ganglionnaire 

(endométrioïde de stade précoce, sans invasion myométriale, pas de ganglion suspect en IRM 

et avec un taux de CA125 faible) et retrouvaient une valeur prédictive négative de 97,1% pour 

l’absence d’atteinte ganglionnaire métastatique (69). Une imagerie par TEP-TDM au 18F-FDG 

permet également d’écarter l’atteinte ganglionnaire métastatique avec une très bonne 

sensibilité, spécificité et valeur prédictive négative (77,8%, 100,0%, 93,1% respectivement), et 

permettrai de sélectionner les patientes nécessitant une reprise pour lymphadénectomie (70). 

 

La deuxième concerne la technique du GS avec injection au niveau du ligament lombo-

ovarien. Sur le même principe que la technique du GS pelvien, elle se réalise en injectant au 

niveau du ligament lombo ovarien un traceur isotopique ou du vert d’indocyanine et permet une 

détection du premier relais ganglionnaire en zone para aortique. Agusti et al., dans leur revue 

de la littérature en 2023, retrouvait des résultats plutôt encourageant avec une bonne spécificité 

et sensibilité de la technique (71). Le taux de détection par patient était de 93,3% avec une 

identification correcte chez 11 des 12 patientes avec atteinte ganglionnaire. 
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Différents essais prospectifs ont tenté d’évaluer sa pertinence dans les cancers de l’ovaire à un 

stade précoce : l’essai MELISSA retrouvait un bon taux de détection du GS (en zone para 

aortique majoritairement) avec une sensibilité de 100% et un taux de faux négatif nul (72). En 

revanche l’essai SELLY, quant à lui retrouve des résultats moins encourageants car l'atteinte 

métastatique ganglionnaire n’a été retrouvée qu'après la réalisation de la lymphadénectomie 

classique dans 35% des cas, et dans près d'un quart des cas, on ne retrouvait pas l’atteinte 

métastatique ganglionnaire avec la technique du GS (73). D’autres essais sont encore en cours 

pour évaluer cette technique (74) et il n’existe pas d’étude spécifique sur le sous-groupe des 

carcinomes endométrioïde de bas grade à un stade précoce. 

 

De plus étant donné que dans une grande majorité des cas nous nous retrouvons dans le second 

scénario avec une hystérectomie déjà réalisée et annexes non en place, la faisabilité et sensibilité 

de la technique seront fortement réduites et qui plus est, cette technique ne pourrait être 

proposée uniquement dans le cadre d’essais. 

 

Au vu du faible taux d’invasion métastatique dans le sous-groupe des carcinomes synchrones 

endométrioïdes de bas grade apparemment limité au pelvis, une évaluation par imagerie 

(IRM et TEP TDM) devrait être réalisée afin de ne pas omettre une atteinte ganglionnaire 

occulte. De plus une reprise pour stadification péritonéale et cytologie péritonéale devra être 

envisagée si l’atteinte ovarienne n’était pas suspectée en préopératoire. En revanche la place 

des lymphadénectomies extensives reste à définir et au vu des données de notre étude et de la 

littérature, le faible taux d’atteinte métastatique n’est pas en faveur de ces lymphadénectomie, 

mais pourraient plutôt être évalué par la technique du ganglion sentinelle pelvien seulement 

(sans réalisation de curages si échec du GS). 

 

Aucune des patientes de notre étude avec un carcinome ovarien de bas grade à un stade précoce 

n’a présenté d’atteinte ganglionnaire métastatique, une patiente qui présentait un carcinome de 

bas grade présentait une extension ganglionnaire mais également une atteinte péritonéale et les 

4 autres patientes avec atteinte ganglionnaire présentaient un carcinome ovarien endométrioïde 

de haut grade. 
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Dans le cadre des CE-OES, si ces tumeurs ovariennes synchrones, endométrioïdes de bas grade, 

rentrent dans la classification des stades IA3 de la nouvelle FIGO 2023 des tumeurs de 

l’endomètre, la technique des GS pelviens seuls pourrait être proposée, permettant ainsi de 

réduire la morbidité. 

 

Pour les carcinomes endométriaux, la stratégie par rapport à la stadification ganglionnaire est 

assez bien codifiée, il est admis que la technique du GS pelvien peut et doit être réalisée (75). 

En cas d’échec du GS, un curage ipsilatéral sera pratiqué, mais pourra être omis en fonction des 

comorbidités de la patiente et en cas de tumeur à bas risque. 

 

Si lors de la chirurgie initiale, les GS pelviens ont pu être réalisés et sont positifs, une 

chirurgie de stadification devra être réalisée si on considère que l’atteinte est due à la tumeur 

endométriale afin de ne pas omettre une atteinte ganglionnaire au sein de l’aire lombo aortique. 

Car si les GS pelviens sont négatifs, il y a une très faible proportion d’atteinte en zone para 

aortique (68), en revanche s’ils sont atteints (stade IIIC1 endomètre) la probabilité d’atteinte 

ganglionnaire plus haut située n’est pas négligeable, et le champ de radiothérapie sera étendu 

aux aires lombo aortiques le cas échéant (76). Ces chirurgies sont à corréler à l’état général de 

la patiente et chez une majorité, la stadification lombo aortique ne sera pas réalisée du fait de 

comorbidités contre indiquant la chirurgie. 

 

Une autre question à considérer est si l’atteinte métastatique ganglionnaire pelvienne doit être 

attribué à la tumeur de l’endomètre ou à celle de l’ovaire, en effet si l’atteinte est attribuée à la 

tumeur ovarienne elle sera classée stade IIIC et l’indication de chimiothérapie +/- bevacizumab 

sera posé sur le ganglion sentinelle pelvien positif. Il n’y aurait donc pas d’indication à réaliser 

un curage lombo aortique de stadification dans ce scénario. 

Il sera toujours très difficile de répondre à cette question de manière certaine et l’apport des 

nouvelles techniques de séquençage pourraient être une piste afin de déterminer s’il s’agit de 

tumeurs synchrones ou métastatiques.  
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Pour résumer nos trois scénarios :  

- 1) Suspicion de tumeurs synchrones en préopératoire à un stade précoce. 

Réalisation d’une hystérectomie avec annexectomie bilatérale avec technique des GS 

pelviens, si possible réalisée par voie coelioscopique (en tenant compte du risque de 

rupture de la masse ovarienne et sans utilisation de manipulateur utérin). En cas de 

positivité de l’examen extemporané, il semble nécessaire de réaliser la stadification 

péritonéale (cytologie, omentectomie ou large biopsie épiploïque et biopsies 

péritonéales étagées) dans le même temps opératoire. En revanche pour la stadification 

ganglionnaire complète, il convient d’attendre les résultats anatomopathologiques 

définitifs. 

- 2) Place de la stadification ganglionnaire après chirurgie initiale. Pour les CE-OES 

de bas grade (IA3) et au vu du faible taux d’envahissement ganglionnaire, une reprise 

pour curages complets ne semble pas justifier sous réserve de GS pelviens non envahis 

et d’un bilan d’extension négatif. La place du GS avec injection au niveau du ligament 

ovarien reste encore à définir aujourd’hui. Pour les CE-OES de haut grade (IIIA1), le 

taux d’envahissement ganglionnaire est au minimum le double dans la littérature devant 

faire réaliser des curages complets. 

- 3) Les GS pelviens sont positifs. Il est difficile de déterminer si l’atteinte métastatique 

est due à la tumeur endométriale ou ovarienne. Dans le premier cas, un curage lombo 

aortique devra être réalisé pour élargir le champ de radiothérapie si l’atteinte lombo 

aortique est confirmée. Pour le second cas, on ne réalisera pas de curage complémentaire 

car l’indication de traitement adjuvant sera déjà posée sur la positivité du GS pelvien.  

 

 

 

 

 

 

Tumeurs me tastatiques ou synchrones : remise en question d’un dogme. 
Traitements adjuvants et pronostic de ces patientes a  des stades pre coces 
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Lorsque les deux types histologiques sont concordants au niveau des deux sites, différentes 

hypothèses sont possibles quant à la classification de ces tumeurs : (i) CEOS avec une tumeur 

stade I au niveau de l’ovaire et une tumeur stade I au niveau de l’endomètre, (ii) une tumeur 

ovarienne métastatique à l’endomètre (stade II), (iii) une tumeur endométriale métastatique à 

l’ovaire (stade III). Le challenge est donc de classer ces patientes correctement car celles qui 

ont des tumeurs métastatiques bénéficieront de traitements adjuvants après la chirurgie. 

 

Or on sait que le pronostic des CEOS est bon, comme il l’a été démontré depuis de nombreuses 

années dans la littérature. Il était admis que les tumeurs de bon pronostic étaient ces tumeurs 

indépendantes et non les tumeurs métastatiques d’un site à l’autre. Mais avec les travaux récents 

de Anglesio et Schultheis, ce dogme est remis en question. En effet ils ont montré que les 

tumeurs synchrones étaient clonalement reliées impliquant une diffusion métastatique entre les 

deux sites. Cependant ils ont aussi proposé le concept de « potentiel métastatique limité à un 

certain micro environnement », impliquant une diffusion métastatique au niveau des ovaires ou 

de l’endomètre mais avec un potentiel de dissémination à d’autres sites limités car les cellules 

tumorales ne subiraient pas un phénomène d’apoptose et ne pourraient coloniser que ce micro 

environnement restreint (10,11). 

 

De plus il a été démontré que le pronostic des patientes présentant un CEOS était comparable 

à celui des patientes présentant un carcinome ovarien ou endométrial isolé, après ajustement 

sur le stade que ce soit pour la survie sans récidive ou pour la survie globale (77,78). Ces 

résultats ont été confirmés dans une étude plus récente de Matsuo incluant plus de 100 000 

patientes présentant un cancer de l’endomètre à un stade précoce et 839 patientes présentant un 

CE-EOS au stade I également (79). 

Quoi qu’il en soit, aujourd’hui les séquençages massifs de l’exome pour rechercher des 

mutations similaires entre les deux sites ne sont pas réalisés en routine. L’intégration de ces 

données pourrait apporter une aide au diagnostic dans les cas les plus difficiles, en revanche de 

nouvelles études devront être réalisées pour savoir si cette nouvelle recherche apporte une plus-

value dans la stratification du risque et donc la prise en charge des patientes. 

 

Forces et Limites 
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Les forces de l’étude sont un recueil exhaustif des données sans interprétation, une analyse par 

des anatomopathologistes experts de l’institut de tous les pièces opératoires permettant un 

diagnostic précis et de certitude. Le nombre de cas inclus bien que limité, reste satisfaisant pour 

une pathologie rare et est comparable aux autres séries monocentriques sur le sujet dans la 

littérature. 

 

L’étude présente souffre de nombreuses limites. Tout d’abord son design rétrospectif et 

monocentrique pouvant induire une baisse de sa validité externe et une grande part de données 

manquantes, ceci est en parti expliqué par le fait que l’institut Gustave Roussy est un centre de 

référence et un certain nombre de patientes ont simplement été prise en charge lors de leur 

maladie initiale et ont effectué leur suivi dans d’autres centres. De plus une période de recueil 

de plus de 20ans avec des pratiques ayant évoluées explique une partie des données manquantes 

sur cette période. 

La durée de suivi médiane était de 3 ans et 9 mois, or on sait que dans les stades localisés les 

rechutes, si elles surviennent, apparaissent plutôt au-delà de 5ans. De même, les patientes ayant 

été incluses dans les dernières années de la période de recueil ont une durée de suivi plus courte 

limitant l’interprétation des données en survie. 

 

Des études prospectives multicentriques sur cette pathologie synchrone, avec intégration des 

nouvelles données de biologies moléculaires et éventuellement du séquençage de l’exome, nous 

aideront à mieux comprendre cette maladie dans le classement de ces cancers en fonction des 

nouveaux groupes pronostics. 
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V. Conclusion 

 

Les carcinomes ovariens et endométriaux synchrones de sous type histologique endométrioïde 

représentent une pathologie rare qui a été incorporée à la nouvelle classification de la FIGO 

2023 des tumeurs de l’endomètre, celle-ci intégrant un stade IA3 pour les pathologies 

synchrones de bas grade avec un meilleur pronostic. Cette nouvelle classification de la FIGO 

2023 colle au plus près du pronostic réel des patientes. Des travaux récents ont démontré que 

ces tumeurs synchrones de bas grade partageraient la même clonalité et auraient donc une même 

origine mais avec un pouvoir de propagation qui resterait limité entre ces deux sites, 

introduisant le concept de « potentiel métastatique limité à un certain micro-environnement ». 

 

 

Près d’un quart des patientes de notre étude a changé de stade après re classification, avec 4 

patientes au stade IA3 de la nouvelle classification FIGO 2023 des cancers de l’endomètre. Ces 

tumeurs sont de bon pronostic, avec un faible taux de rechute avec dans notre série aucune 

récidive, même s’il s’agit d’un faible échantillon. La désescalade thérapeutique dans ce sous-

groupe est donc possible en instaurant une surveillance contrairement au stade IIIA1 (risque 

élevé), chez qui des traitements adjuvants devront être proposés. 

 

 

Concernant la chirurgie de re stadification, différents scénarios sont possibles, la stadification 

péritonéale sera réalisée dans tous les cas. La technique du GS pelvien devra être réalisée mais 

la réalisation des curages pour les tumeurs de bas grade pourrait ne pas être effectuée dans un 

second temps. En revanche pour les CE-EOS de haut grade le taux d’extension ganglionnaire 

est au moins le double et une stadification ganglionnaire extensive devra être réalisée. De 

même, en cas de GS pelvien positif, il est difficile de définir si l’origine est endométriale ou 

ovarienne et un complément par curage lombo aortique sera réalisé pour pouvoir élargir le 

champ de la radiothérapie aux aires lombo aortiques uniquement en cas de suspicion d’origine 

endométriale. 
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Annexes 

 

Annexe 1. Classification FIGO 2018 et TNM (8ème édition) des tumeurs épithéliales de l’ovaire, 

trompes et péritonéales primitives. 
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Annexe 2. Classification FIGO 2018 des tumeurs malignes de l’endomètre 

 

Annexe 3. Classification FIGO 2023 de tumeurs malignes de l’endomètre 



Page 59 sur 69 

 

 

 

Annexe 4. Score ASA 

 

 

Annexe 5. Classification des complications opératoires selon Clavien et Dindo 

 

 



Patient 
FIGO 2018 

O 
FIGO 2018 

E   
FIGO 2018 

O 
FIGO 2023 

E 
Année 

diagnostic Traitement réalisé Récidive Durée de suivi 

1 IIIB IA   IIIB IA1 2020 Chimio 0 2 

2 IIIA IA   IIIA IA2 2003 Chimio puis curie 0 239 

3 IIIA IA   IIIA IA2 2003 Chimio 1 111 

4 IIIB IA   IIIB IA2 2004 Chimio puis curie 0 1 

5 IA IA   NA IA3 2015 Surveillance 0 76 

6 Méta IIIA   NA IA3 2021 Radiochimio ou radiothérapie seule 0 8 

7 Méta IIIA   NA IA3 2023 Chimio puis radiochimio 0 12 

8 IA IA   NA IA3 2023 Surveillance 0 2 

9 Méta IIIA   NA IIIA1 2000 
Chimio néo adjuvante puis radio puis 

curie 1 63 

10 IIIC II   IIIC IIIA1 2015 Chimio puis radiothérapie puis curie 0 49 

11 Méta IIIA   NA IIIA1 2015 Chimio puis hormono 1 22 

12 IIIB IIIA   IIIB IIIA1 2003 Chimio 1 2 

13 IA IIIA   NA IIIA1 2015 Chimio puis radiothérapie puis curie 0 98 

14 IA IA   NA IIIA1 2002 Surveillance 0 2 

15 Méta IIIA   NA IIIA1 2022 Chimio puis radiochimio puis curie 0 8 

16 IB IB   NA IIIA1 2010 Radiochimio puis curie 0 75 

17 Méta IIIA   NA IIIA1 2001 Chimio puis radiothérapie puis curie 0 166 

18 Méta IIIA   Méta IIIB2 2020 Chimio puis radio 0 45 

19 Méta IIIA   Méta IIIB2 2003 Chimio  0 8 

20 IIIA IIIC1   IIIA IIIC1 2002 Radiochimio puis curie puis chimio 1 175 

21 Méta IIIC1   Méta IIIC2 2019 Chimio puis radiothérapie puis curie 0 55 

22 Méta IVA   Méta IVA 2004 Hormono 1 71 

23 Méta IVB   Méta IVB 2021 Chimio puis radiochimio 0 29 

24 Méta IVB   Méta IVB 2021 Chimio puis hormono 0 33 

25 IIIC IVB   IIIC IVB 2016 Chimio + bevacizumab 0 60 

Annexe 6. Tableau de notre population d’étude avec les changements de stades et les prises en charges réalisées. 
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Serment d’Hippocrate 

 

« Au moment d’être admis à exercer la médecine, je promets et je jure d’être fidèle aux lois de 

l’honneur et de la probité. 

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses 

éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. 

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination 

selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, 

vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne 

ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de l’humanité. 

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences.  

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances 

pour forcer les consciences. 

Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas 

influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 

Admis dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. Reçu à 

l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas à 

corrompre les mœurs. 

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je 

ne provoquerai jamais la mort délibérément. 

Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je 

n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfect ionnerai 

pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. 

J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité. 

Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ; 

que je sois déshonoré et méprisé si j’y manque. » 

  



Carcinomes endométrioïdes ovariens et endométriaux synchrones (CE-OES) : intégration à la 

nouvelle classification FIGO 2023 des tumeurs de l’endomètre 
 
Introduction : Les carcinomes endométrioïdes ovariens et endométriaux synchrones (CE-OES) sont une pathologie 

rare avec une prise en charge pas clairement codifiée. La nouvelle classification de la FIGO 2023 de l’endomètre 

intègre dorénavant cette pathologie avec deux stades distincts (IA3 et IIIA1) lorsque la maladie est limitée entre ces 

deux sites. 
Méthodes : Étude unicentrique, rétrospective et observationnelle, sur les CE-OES à Gustave Roussy de 2000 à 2023. 

L’objectif principal est de décrire les caractéristiques clinico-pathologiques et les modalités de prise en charge, et les 

intégrer à la nouvelle classification de la FIGO 2023 des cancers de l’endomètre pour évaluer le pourcentage de 
changement de stade. Les objectifs secondaires incluent la survie sans récidive et globale. 

Résultats : Sur 25 patientes incluses (durée de suivi médiane de 3,7ans), 20% ont changé de stade au sein de la 

nouvelle FIGO 2023 et dans la stratification du risque décrit par l’ESGO : 2 vers un stade inférieur (risque faible, 

potentiellement sans traitement adjuvant) et 3 vers un stade supérieur (risque élevé, dont 1 nécessitant un traitement 
adjuvant). Parmi les 11 patientes chez qui la maladie était limitée entre les deux sites, c’est-à-dire sans envahissement 

métastatique ni à la stadification péritonéale (cytologie, omentectomie et biopsies péritonéales), ou à la stadification 

ganglionnaire : 4 patientes remplissaient les critères IA3 sans récidive observée, contrairement à 2 patientes au stade 
IIIA1 (sans extension en dehors des 2 sites) qui ont récidivé. 

Conclusion : La nouvelle classification permet une stratification plus précise du risque en intégrant ce nouveau stade 

IA3 pour les CE-OES de bas grade (abstention thérapeutique). Une stadification sera nécessaire pour de pas sous 
classer ces patientes : stadification péritonéale (cytologie, omentectomie ou large biopsie épiploïque et biopsies 

péritonéales étagées), et ganglionnaire (technique des ganglions sentinelles pelviens seuls, le taux d’envahissement 

ganglionnaire ne semblant pas justifier la réalisation de lymphadénectomies complètes). 

 
Mots clés : carcinome endométriaux et ovariens synchrones, stadification des cancers, carcinome endométrial, 

carcinome ovarien, stadification FIGO, classification moléculaire, FIGO 2023 endomètre, pronostic 

 
 

Synchronous endometrioid ovarian and endometrial cancer (SE-OEC): integration to the new 2023 

FIGO Classification of Endometrial Tumors 
 

Introduction: Synchronous ovarian and endometrial endometrioid carcinomas (SE-OEC) are a rare pathology, with 

no clear management guidelines. The new FIGO 2023 classification for endometrial cancer now recognizes this 
pathology with two stages (IA3 and IIIA1) when confined to these sites. 

Methods: Our unicentric, retrospective, and observational study focuses on SE-OEC from 2000-2023 at Gustave 

Roussy. Primary objective is to describe the clinicopathological characteristics and management strategies for these 
patients, integrating them into the new FIGO 2023 classification. Secondary objectives include recurrence-free and 

overall survival. 

Results: Out of 25 patients included (median follow-up 3,7years), 20% saw a stage shift per FIGO 2023 and ESGO 

risk stratification: 2 patients were downgraded (low risk, for whom adjuvant therapy could have been avoided), and 3 
were upgraded (high risk, including 1 patient who should have received adjuvant treatment). Among the 11 patients 

with disease limited to the two sites, meaning no metastatic involvement in peritoneal staging (cytology, omentectomy, 

and peritoneal biopsies) or lymph node staging, 4 patients met the IA3 criteria according to the new FIGO classification 
for endometrial cancer, and none of them experienced recurrence. In contrast, 2 patients at stage IIIA1 (with no 

extension beyond the two sites) experienced recurrence. 

Conclusion: The new classification allows for a more precise risk stratification by introducing this new IA3 stage for 

low-grade CE-OES (possible therapeutic abstention). Proper staging will be necessary to confirm the localized nature 
of the disease and avoid under-staging these patients, including peritoneal staging (cytology, omentectomy, or large 

epiploic biopsies and peritoneal biopsies) and lymph node staging (pelvic sentinel lymph node technique alone, as the 

rate of lymph node involvement does not seem to justify complete lymphadenectomies). 

 

Keywords: synchronous ovarian and endometrial cancer, cancer staging, endometrial carcinoma, ovarian carcinoma, 

FIGO staging, molecular classification, FIGO 2023 endometrial cancer, prognosis 
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