
Conclusion 

La VTF est une entité de découverte histo-pathologique
mais importante à connaître par les gynécologues et les
pédiatres du fait des conséquences parfois lourdes sur
l’évolution de la grossesse et le pronostic fœtal en cas de
thromboses viscérales. La présence de lésions de VTF
doit faire imposer une exploration des patientes avec un
bilan de thrombophilie et permettre l’instauration d’une
prévention pour les grossesses ultérieures.
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Le carcinome adénoïde kystique (CAK) du poumon
anciennement appelé cylindrome est une tumeur
épithéliale maligne rare, à croissance lente se
développant aux dépens des glandes bronchiques [1]. Il
représente 0,09 à 0,2 % de tous les cancers pulmonaires
[2], survenant habituellement entre la quatrième et la
cinquième décennie, sans prédominance de sexe ni de
relation avec le tabac [3].
A travers cette observation, nous rapportons les
principales caractéristiques endoscopiques et anatomo-
cliniques d’un cas de carcinome adénoïde kystique
primitif du poumon ainsi que les modalités évolutives et
thérapeutiques de cette tumeur.

Observation 

M. B. est âgé de 48 ans, ancien fumeur à 15 paquet-
années, aux antécédents d’infarctus du myocarde. Il a été
adressé en consultation de pneumologie pour exploration
d’hémoptysie de faible abondance récidivante et dyspnée
d’effort évoluant depuis 6 mois, récemment majorée, avec

l’apparition de toux et d’expectoration purulente. 
À l’examen, le patient était apyrétique, polypnéique et
présentait une érythrocyanose du visage sans œdème
cervico-facial. Les aires ganglionnaires étaient libres.
L’auscultation retrouvait une diminution du murmure
vésiculaire à gauche avec une matité à la percussion. Le
reste de l’examen était sans particularité. La radiographie
thoracique révélait une opacité rétractile du champ
pulmonaire gauche (Figure 1). La fibroscopie bronchique
mettait en évidence une tumeur très vascularisée,
obstruant l’entrée de la bronche souche gauche déviant
et envahissant la carène (Figure 2). Des biopsies
multiples retrouvaient une muqueuse bronchique infiltrée
par une prolifération carcinomateuse faite de massifs
cribriformes et de nids constitués de petites cellules à
cytoplasme éosinophile peu abondant et à noyaux
ovalaires hyperchromatique, les mitoses étaient rares.
Les massifs cribriformes étaient occupées par un matériel
mucoïde ou hyalin. Le stroma était lâche mucoïde. Le
diagnostic de carcinome adénoïde kystique bronchique a
été retenu sur cet aspect histologique très évocateur
(Figure 3), l’étude immuno-histochimique n’étant pas
faite.

Le bilan d’extension réalisé a mis en évidence un
complexe ganglio-tumoral médiastinal de 45x40 mm
obstruant la bronche souche gauche avec un collapsus
aéré pulmonaire homolatéral ; aucune métastase à
distance n’a été trouvée (Figure. 4). 
Une radiothérapie externe a été alors décidée et réalisée
vu l’inextirpabilité de la tumeur. Le contrôle
tomodensitométrique effectué trois mois après la fin de la
radiothérapie a montré la disparition du complexe tumoral
gauche (Figure 5). Le contrôle endoscopique n’a pas pu
être réalisé car le patient a présenté une récidive
angineuse. Le patient n’a pas présenté de récidive
tumorale locale ou à distance après un recul de 3 ans. 
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Figure 1: Radiographie thoracique : opacité rétractile du champ pulmonaire

gauche



Conclusion 

Comparativement aux autres types histologiques dans le
cancer du poumon, le CAK du poumon possède des
caractéristiques démographiques différentes survenant
chez des patients plus jeunes avec un sexe ratio aux
alentours de un [4] contrairement à la nette prédominance
masculine trouvés dans les autres types [5], et il ne
semble pas être en relation nette avec le tabac. La
pathogénie du CAK pulmonaire n’est pas encore bien
élucidée ; la tumeur dériverait des cellules des glandes
trachéobronchiques qui sont douées d’une double
différenciation ductale et myoépithéliale caractéristique
[3]. Le plus souvent, le CAK se développe au niveau de la
trachée et des bronches souches ou lobaires [2,3] ; son
mode de développement est caractéristique réalisant une
masse polypoïde qui fait protrusion dans la lumière
trachéobronchique associée à une composante infiltrante
qui franchit le cartilage et diffuse dans le tissu
péribronchique [2,3]. En immunohistochimie, les cellules
tumorales expriment l’actine et la myosine musculaire
lisse, la protéine S100 et CD117 [6]. Les principaux
diagnostics sont : l’adénocarcinome primitif du poumon,
l’adénocarcinome polymorphe de bas grade, le
carcinome épithélial myoépithélial, une métastase
pulmonaire d’un CAK salivaire [6]. Le traitement du CAK
est fondé sur la chirurgie couplée à la radiothérapie, cette
dernière peut être la seule alternative dans les cas
inopérables [1] comme le notre. Le rôle des thérapies
systémiques reste incertain ; ce sont des tumeurs peu
chimiosensible [7]. L’évolution est dominée par le risque
de récidive locale ou à distance, imposant une
surveillance post-thérapeutique prolongée.
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Figure 2: Fibroscopie bronchique: obstruction tumorale complète de la

bronche souche gauche

Figure 5: Tomodensitométrie thoracique de contrôle en fenêtre médiastinale

: disparition du complexe tumoral gauche

Figure 3: proliferation tumorale en cordons et en structures glandulaires

dans un stroma assez abondant hyalinisé

Figures 4: Tomodensitométrie thoracique en fenêtre médiastinale : complexe

ganglio-tumoral médiastinal obstruant la bronche souche gauche

responsable d’un collapsus aéré pulmonaire homolatéral
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Le xanthogranulome de la région sellaire est une tumeur
très rare. Moins de 100 cas ont été rapportés dans la
littérature depuis qu’il a été décrit en 1988 [1]. C’est une
lésion bénigne de la région sellaire qui pose des
problèmes diagnostiques essentiellement avec le
craniopharyngiome [2,3]. Il est communément appelé le
granulome cholesterolique [2,4]. Il s’agit d’une lésion
granulomateuse caractérisée par un dépôt de cholestérol,
d’hémosidérine, de macrophages et de cellules
spumeuses [1,2,4]. 
Le but du travail est de rapporter une nouvelle
observation d’un cas déroutant d’un xanthogranulome de
la région sellaire et de discuter les diagnostics
différentiels. 

Observation 

Une jeune fille âgée de 18 ans, aux antécédents d’un
retard staturo-pondéral et pubertaire, consultait pour des
troubles visuels. L’examen neurologique était normal.
L’examen ophtalmologique notait une hémianopsie
bitemporale. Le scanner cérébral montrait un processus
expansif sellaire et supra sellaire kystique avec un hyper
signal T1 et T2 ne s’atténuant pas après saturation de la
graisse, siège d’un sédiment déclive en signal
intermédiaire en T1 et T2 évoquant un contenu riche en
protéine. La paroi du kyste présentait une prise de
contraste au niveau de son pole supérieur. Ce processus
expansif refoulait le chiasma optique en haut qui parait
atrophique. Une résection chirurgicale était réalisée.
L’examen histologique montrait un tissu fibreux remanié
renfermant un matériel fibrineux. Il était parcouru par un
infiltrat inflammatoire polymorphe associant des
lymphocytes, des histiocytes, des sidérophages et des

cellules géantes de type corps étranger au contact de
nombreux cristaux de cholestérol [Figure 1 et 2]. Le
diagnostic de xanthogranulome de la région sellaire était
posé. Les suites opératoires étaient favorables. 

Conclusion 

La pathogénie du xanthogranulome de la région sellaire
reste un sujet de controverse [2,3]. Sur le plan clinique,
elle est responsable de troubles endocriniens [1]. Le
diagnostic différentiel se pose avec toute lésion de
localisation sellaire présentant des remaniements
xanthogranulomateux notamment le craniopharyngiome
adamantineux ou le kyste de la poche de Rathke [2].
L’absence de revêtement malpighien ou d’épithélium
cubique permet de retenir le diagnostic de
xanthogranulome [5]. Le traitement de choix repose sur la
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Figure 1 (HEx10): Un tissu fibreux siège d’un infiltrat inflammatoire

polymorphe

Figure 2 (HEx40): Cellules géantes au contact des cristaux de cholestérol


