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I. INTRODUCTION

Les carcinomes épidermoides des voies aérodigestives supérieures sont les tumeurs cervicales
malignes les plus fréquentes.

Au cours de leur évolution, ils peuvent s’étendre aux structures adjacentes et envahir la carotide.
L’ envahissement carotidien se fait directement a partir de la lésion primitive comme par
exemple dans les tumeurs oro pharyngées ou, le plus souvent, via les métastases cervicales.

Cet envahissement est retrouvé dans 5 a 20 % des cas selon les données de la littérature (1-3).

Le pronostic vital apparait dés lors trés sombre avec une médiane de survie inférieure a 1 mois
(2, 4).

Les options possibles a ce stade sont 1’abstention chirurgicale ou la résection radicale, cette
derniére nécessitant d’évaluer le rapport bénéfice / risque d’un geste carcinologiquement
complet.

Le diagnostic préthérapeutique de ces extensions est donc crucial afin d’adapter au mieux le

traitement.
Cette étude se propose d’évaluer différents critéres sémiologiques tomodensitométriques afin de

déterminer I’apport et les limites de cet examen dans I’évaluation de I’envahissement de la paroi

carotidienne.
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II. ANATOMIE

II.1. Anatomie lymphatique cervicale descriptive (5-7)

Le nombre total de ganglions est évalué¢ a 800 dont environ 300 dans la région cervicale, répartis
en groupes ou lymphocentres. Leur identification précise et leurs territoires de drainage sont un
pré requis indispensable a 1’abord de l’imagerie de cette région, notamment en pathologie
oncologique (8).

Les lymphatiques occipitaux et mastoidiens sont exclus de cette présentation.

-11.1.1. Groupe parotidien

Topographie :

Les nceuds lymphatiques sont situés dans la région parotidienne entre le bord antérieur du tragus
en haut et I’angle de la mandibule en bas. La parotide subit une encapsulation tardive dans
I’embryogenése, incorporant du tissu lymphatique lors de son développement. Ce phénomene
explique que les ganglions puissent étre intra ou extracapsulaires. Il est donc possible de

subdiviser cette région en nceuds profonds et superficiels.

Territoire drainé :

Le lymphocentre mastoidien, la glande parotide, la région temporale, le nez, les paupiéres,

I’oreille externe et moyenne.

Drainage vers :

La chaine jugulaire interne et externe.
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-1I.1.2. Groupe sub-mandibulaire / sub-mental

Contrairement au groupe parotidien, ces ganglions sont purement extracapsulaires.

Ganglions sub-mentaux

Topographie :

Ils sont placés entre les ventres antérieurs des muscles digastriques latéralement, la mandibule en

haut et I’os hyoide en bas.

Territoire drainé :

En superficie, ils drainent le menton et la Iévre inférieure. Les régions profondes concernées sont

la pointe de la langue, le plancher buccal et les gencives antérieures.

Drainage vers :

Les lymphocentres sub-mandibulaires et jugulaires internes de facon bilatérale.

Ganglions sub-mandibulaires

Topographie :

Ils sont situés dans la loge de la glande sub-mandibulaire, au-dessous de la lame superficielle du

fascia cervical.

Territoire drainé :

Les groupes facial et sub-mental ainsi que le palais, la langue et les glandes sub-mandibulaires et

sublinguales.

Drainage vers :

La chaine jugulaire interne.
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-11.1.3. Groupe rétropharyngé
I1 est situé dans 1’espace rétropharyngé, en avant des muscles longs du cou et en dedans de 1’axe
carotidien donc inaccessible a I’examen clinique.
On peut subdiviser ce groupe en ganglions médiaux et latéraux.

-11.1.4. Groupe cervical antérieur

Chaine pré trachéale

Topographie :

Suit le trajet de la veine jugulaire antérieure.

Territoire drainé :

Draine les tissus cutanés et les muscles de 1’étage cervical antérieur, le larynx et la thyroide.

Drainage vers :

Les chaines jugulaires internes et cervicales transverses de facon bilatérale.

Chaine pré laryngée

Topographie :

En avant de la membrane cricothyroidienne.

Territoires drainés :

Corps de la thyroide, larynx, goutti¢res pharyngo laryngées.

Drainage vers :

Essentiellement la chaine latéro trachéale homolatérale mais aussi le conduit thoracique a gauche

et le tronc jugulaire a droite. Le médiastin antérieur peut parfois étre concerné.
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Chaine latéro trachéale

Topographie :

Située dans I’espace viscéral infra hyoidien, le long du nerf laryngé récurrent.

Territoires drainés :

Larynx, trachée, cesophage et thyroide.

Drainage vers :

La chaine cervicale profonde et les méme voies accessoires que la chaine pré laryngée.

Chaine cervicale latérale superficielle ou jugulaire externe

Topographie :

Chemine le long de la veine jugulaire externe, sur la face latérale du muscle sterno-cléido-

mastoidien.

Territoires drainés :

Groupe parotidien.

Drainage vers :

Chaines cervicale profonde et cervicale transverse.
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-1I.1.5. Groupe cervical latéral profond

Chaine cervicale profonde ou jugulaire interne

Topographie :

Les nceuds suivent la veine jugulaire interne depuis le ventre postérieur du muscle digastrique en
haut jusqu’au confluent jugulo-subclavier en bas, essentiellement le long de leur face antérieure

et latérale.

On distingue trois niveaux :

e Supérieur, de la base du crane a I’os hyoide. Le plus élevé correspond au ganglion sous-
digastrique de Kiittner.

e Moyen, de I’os hyoide au cartilage cricoide. Etage correspondant au ganglion
sus omo hyoidien de Poirier et Cuneo.

e Inférieur, du cartilage cricoide a la clavicule.

Territoires drainés :

Cette chaine est trés souvent envahie puisqu’elle sert de relais pour les groupes sub-

mandibulaire, parotidien, cervical antérieur, rétropharyngé et les viscéres de la ligne médiane.

Drainage vers :

A gauche, dans le conduit thoracique ou directement dans le systéme veineux.

A droite, dans le conduit thoracique droit puis la veine jugulaire interne ou la veine sub-claviere
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Chaine spinale (accessoire)

Topographie :

Ce réseau est retrouve a la partie profonde du muscle sterno-cléido-mastoidien et du trapéze dans
I’espace cervical postérieur.

Les nceuds supérieurs se confondent avec la chaine cervicale profonde. Elle se poursuit
obliquement en bas, en arriere et en dehors, accompagnant la branche externe du nerf accessoire

XI (nerf spinal).

Territoires drainés :

La chaine spinale recoit les lymphatiques mastoidiens et occipitaux ainsi que ceux des téguments

latéraux de 1’épaule et du cou.

Drainage vers :

La chaine cervicale transverse.

Chaine cervicale transverse

Topographie :

Elle chemine le long de la clavicule du bord antérieur du trapeze au confluent jugulo sub-clavier.

Le plus médial correspond au ganglion de Troisier.

Territoires drainés :

Elle draine la chaine spinale , le groupe cervical profond, la partie antérosupérieure de la paroi

thoracique.

Drainage vers :

Le confluent jugulo sub-clavier.
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I1.2. Sectorisation par niveau des lymphocentres

Depuis la premicre description de dissection cervicale radicale par Crile en 1906, nombre de
techniques ont vu le jour, s’accommodant parfois d’une terminologie imprécise.

Afin d’uniformiser les pratiques et le langage, le comité américain de chirurgie et oncologie
ORL (AAO-HNS) a propos¢ en 1991 une nouvelle description des évidements
ganglionnaires.

En 1998 puis en 2002, Robbins (9, 10) et son équipe ont actualisé les recommandations de I’
AAO-HNS en fonction des derniéres données physiopathologiques.

Cette terminologie reprise par le comité américain sur le cancer (AJCC) apporte une référence

standardisant le dialogue entre chirurgien et radiologue.

Le tableau numéro I récapitule cette classification en 7 niveaux ainsi que leur correspondance

en imagerie, définie par Som (11, 12).

v’ A noter que les groupes rétropharyngés et parotidiens ne sont pas inclus dans cette

description.

20



-11.2.1. Corrélation entre groupes et niveaux

Tableau I
NIVEAU | CLASSIFICATION ADAPTATION A L’IMAGERIE
AJCC AJCC modifiée Som et coll.
1A Ganglions sub-mentaux Etage supra hyoidien, sous le muscle mylo-hyoidien. En avant d’une

ligne reliant les faces postérieures des glandes sub-mandibulaires.
Entre le bord médial des ventres antérieurs des muscles digastriques.

Etage supra hyoidien, sous le muscle mylo-hyoidien. En avant d’une

Ganglions sub-
IB m ngdib lair ligne reliant les faces postérieures des glandes sub-mandibulaires.
a ulares Postérieur et latéral par rapport au ventre antérieur du muscle
digastrique.
N Ganslions i lair S’étend de la base du crane a 1’os hyoide. IIs sont postérieurs a la
angfhio ’S !ugu atres glande sub-mandibulaire, en avant d’une ligne reliant les faces
superieurs postérieures des muscles SCM.
Les groupes ITA et IIB sont séparés par le plan du nerf accessoire.
1 Ganolions iusulaires Situé entre 1’os hyoide et le cartilage cricoide.
g jug En avant d’une ligne reliant les faces postérieures des muscles SCM.
moyens Is sont latéraux par rapport 4 la jugulaire et la carotide.
I\ Ganolions iusulaires Situé entre le cartilage cricoide et la clavicule,
g. . -] g en avant et en dedans d’une ligne oblique tirée entre la face
inférieurs postérieure du muscle SCM et la face postéro latérale du muscle
scaléne antérieur.
A Ganslions spinaux S’étend de la base du crane jusqu’au cartilage cricoide, en avant
A g pinau d’une ligne tirée entre les bords antérieurs des muscles trapézes et en
arriére du muscle SCM.
B Ganslions cervicaux S’étend du cartilage cricoide a la clavicule, en arriére d’une ligne
Vv g u oblique reliant de chaque coté la face postérieure du muscle SCM et
transverses la face postéro-latérale du muscle scaléne antérieur (13).
I Ganslions cervicaux Se situe entre 1’os hyoide et I’extrémité supérieure du manubrium
\4 g . vicau sternal, entre les deux carotides internes.
anterieurs
. , 3e g Entre les artéres carotides, au dessous de I’extrémité supérieure du
VII Ganglions médiastinaux P

supérieurs

manubrium sternal et au dessus de la veine brachio-céphalique.
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-11.2.2. Vue antérolatérale droite de la région cervicale
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I1.3. Anatomie radiologique, théorie des espaces

-11.3.1. Espaces et triangles

L’anatomie cervicale décrite par Rouviere en 1932 (14) divise les grandes régions en triangles
superficiels, accessibles a la palpation.

Cette anatomie est difficilement transcrite sur les coupes axiales du scanner ou de I’'IRM.
Harnsberger et son équipe ont proposé au début des années 1990 (15-18) une description sous
forme d’espaces axés dans le sens cranio-caudal et séparés les uns des autres par les feuillets
de I’aponévrose cervicale profonde.

Il subdivise ensuite ces volumes en étages supra- et infra hyoidiens.

Les feuillets de ’aponévrose cervicale profonde n’ont pas de traduction en imagerie mais

définissent des ensembles fonctionnels mieux adaptés a 1’exploration en coupes sériées.

La localisation du centre de chaque lésion et 1’analyse du refoulement des structures
adjacentes apporte un diagnostic topographique précis et permet d’¢laborer une gamme
diagnostique rationnelle.

Ce concept possede également 1’avantage d’expliquer les mécanismes physiopathologiques

des extensions tumorales et infectieuses.
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Tableau 11 : Espaces, limites et contenu.

rachis

TRIANGLE
ESPACE LIMITES CORRESPONDANT CONTENU
-Artere carotide
a s *H -Veine jugulaire interne
CAROTIDIEN Base du crane a la Carotidien ‘Nerf vague (X)
crosse de I’aorte -Ganglions
-Chaine sympathique
-Thyroide et parathyroide
-Pharynx
Os hyoide au . -Larynx
VISCERAL médiastin Musculaire -Trachée
-Nerfs récurrents
—Ganglions
CERVICAL Base ducrdneala  |Occipital & sub-clavier '(I}‘Iefflé}cceSSOife (XD
POSTERIEUR clavicule -anglions
a -Gangli
RETROPHARYNGE Bz&se. du' crane au %) anglions
médiastin (T3)
Base du crane au %) -Muscles scalénes pré
PREVERTEBRAL || médiastin, le long du vertébraux et para spinaux

-Nerf phrénique
-Racines du plexus brachial
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Wue antérieure

Wue laterale

Muscle digastrique

Ventre antérieur

Muscle homo-hyoidien

Figure n°1 : Triangles du cou*

mHEOSAOR D

: Triangle sub-mental

: Triangle sub-mandibulaire

: Triangle carotidien supra hyoidien
: Triangle carotidien infra hyoidien
: Triangle occipital

: Triangle sub-claviculaire

Muscle digastrigque

Ventre antérienr

\"v-.' :
| in

05 hiyoide
Ifuscle sterno-cléido-mastodien

Iuscle trapéze

Ifuscle digastrique
Ventre postérier

Iuscle styl o hyofdien

Muscle sterno-cléido-mastoidien

O hyoide
Muscle trapéze

*D’apres Harnberger, H.R. Handbook of head and neck imaging
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-11.3.2. Définition de 1’espace carotidien

Topographie :

L’espace carotidien s’étend de la base du crane a la crosse de I’aorte. Il est également appelé espace
rétro-stylien dans sa portion supra hyoidienne (16).
La fusion des trois feuillets de I’aponévrose cervicale profonde forme ses limites (19). Cette gaine est

souvent déhiscente a I’étage supra hyoidien.

Contenu :

Cet espace renferme (20) :

e En dedans, I’artére carotide commune a 1’é¢tage infra hyoidien et ’artére carotide interne au
dela.

¢ La veine jugulaire interne en dehors et en arriére.

e Le nerf glosso-pharyngien (IX) traverse la base du crane en passant par la pars nervosa du
foramen jugulaire. Il descend entre 1’artére carotide interne et la veine jugulaire interne et
quitte 1’espace rétro-stylien en se réfléchissant sur le muscle stylo-pharyngien.

e Le nerf vague (X) sort du foramen jugulaire par la pars nervosa et traverse l’espace
carotidien sur toute sa hauteur et chemine dans I’angle diédre postérieur formé par I’artére et
la veine.

e le nerf accessoire (XI) sort du foramen jugulaire et descend en dedans ou en dehors de la
veine jugulaire interne. Il quitte I’espace rétro-stylien en croisant le processus transverse de
I’atlas.

e Le nerf hypoglosse (XII) sort du crane par le foramen hypoglosse. Il descend entre I’artére
carotide interne et la veine jugulaire interne, en avant du nerf vague. Il se dirige ensuite vers
la langue a hauteur du ventre postérieur du digastrique.

e [’anse cervicale anastomotique : anse nerveuse constituée de fibres du plexus cervical a
destinée motrice pour les muscles infra hyoidiens.

e La chaine lymphatique cervicale profonde est située dans un dédoublement postéro interne de
I’aponévrose cervicale postérieure.

e Le plexus sympathique cervical supérieur se situe dans un dédoublement aponévrotique

antérieur.
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-11.3.3. Voies de communications trans-spatiale

Tous les espaces cervicaux communiquent entre eux et a chaque extrémité avec la base du crane et le
médiastin.

Ces communications se font le long des axes vasculo-nerveux ou par les déhiscences aponévrotiques.
L’espace carotidien communique sans barriére anatomique, via 1’espace rétro-stylien a I’endocrane par

3 orifices : Le foramen carotidien, le foramen jugulaire et le canal du nerf hypoglosse.

La discontinuité du fascia pharyngo-basilaire permet la communication en dedans avec l’espace
rétropharyngé (espace virtuel compris entre la paroi pharyngée postérieure et 1’aponévrose pré
vertébrale).

En bas, il est en continuité avec le médiastin supérieur.

V' Le terme multi spatial est réservé aux lésions impliquant plusieurs espaces sans rapport de

contiguité.
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Etage supra hyoidien* Etage infra hyoidien*

Figure n°2 : Siége et déplacement des lésions de ’espace carotidien

Extension trans-spatiale* Extension multi-spatiale*

Figure n° 3 : Extension des lésions cervicales

* D’apres Harnberger, H.R. Handbook of head and neck imaging (21)
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Etage supra hyoidien

Ve médiale droite

1: espace pré stylien 3 : fosse infra temporale 5 : glande sub mandibulaire 7 : os hyoide
2: espace rétro stylien 4 : parotide 6 : mandibule

Etage infra hyoidien

Vue antérieure

1 : espace carotidien 3 : oesophage 5 : trachée 7 : rachis
2 : espace visceral 4 : larvnx 6 : espace cervical postérieur 8 : sternum

Figure n° 4 :Communications et rapports de I’espace carotidien avec les autres espaces cervicaux
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I1.4. Anatomie cervicale en coupe

-11.4.1. Coupe axiale anatomique

1 : artére carotide interne

2 : veine jugulaire interne

3 : veine rétro mandibulaire
4:
5

R

artére et veine alvéolaire inférieure

: artére et veine faciale

: espace rétropharyngé

: plexus ptérygoidien

: ramus de la mandibule

: arcade dentaire supérieure
: mastoide

10 : m. masséter

N=RN-CHEN By

11:
12:
13:
14 :
15:
16 :

SEEBEEEE

. temporal

. ptérygoidien médial

. élévateur du voile

. long du cou

. constricteur du pharynx
. buccinateur
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Coupe en C1

1 : artére carotide interne
2 : veine jugulaire interne
3 : veine rétromandibulaire
4 : parotide

5 : artére faciale

R : espace rétropharyngé

6 : artére linguale

7 :m. constricteur du pharynx
8 : mandibule

9 : m. masséter
10 : m. ptérygoidien médial

P : espace parotidien

11 : m. mylo-hyoidien

12 : m. génioglosse

13 : m. buccinateur

14 : sterno-cléido-mastoidien
15 : tonsile palatine
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Coupe en C5

1 : artére carotide primitive 6 : m. sterno cléido hyoidien 11 : m. transversaire épineux
2 : veine jugulaire interne 7 : hypopharynx 12 : m. splénius

3 : artere et veine thyroidienne supérieure 8 : espace viscéral 13 : m. trapeze

4 : lame du cricoide 9 : m. scaléne antérieur et postérieur

5 : m. sterno-cléido-mastoidien 10 : m. scaléne moyen

32



Coupe en C6-C7

1: artére carotide primitive
2: veine jugulaire interne
3: veine et artére vertébrale
4: glande thyroide

5: oesophage

6: trachée

7: m. pré laryngés

8: m. sterno-cléido-mastoidien
9: m. scaléne

10: m. transversaire épineux
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-11.4.2. Coupes axiales TDM

Coupe en C1

1: artére carotide interne 6 : plexus ptérygoidien 11 : artére et veine faciale
2 : veine jugulaire interne 7 : ramus de la mandibule 12 : m. ptérygoidien médial
3 : veine rétro mandibulaire 8 : arcade dentaire supérieure 13 : m. élévateur du voile

4 : artére et veine alvéolaire inférieure 9:C1 14 : m. long du cou

5 : conduit parotidien 10 : m. masséter

34



Coupe en C2

L N

: artére carotide interne 6: artére linguale

: veine jugulaire interne 7: glande sub mandibulaire
: veine thyro-linguo-faciale 8: mandibule

: parotide 9: m. masséter

: artére et veine faciale 10: m ; ptérygoidien médial
: espace parotidien

11:
12
13:
14 :
15:

. mylo-hyoidien

. génioglosse

. buccinateur

. sterno-cléido-mastoidien
. constricteur du pharynx
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Coupe en C5

1: artére carotide primitive 6:
2: veine jugulaire interne 7:
3: m. crico-aryténoidien latéral 8 :

4: lame du cricoide 9:
5: m. sterno-cléido-mastoidien 10 :

tubercule cricoidien médian

m. crico-aryténoidien postérieur
corne inférieure du cartilage thyroide
m. scaléne antérieur

m. scaléne postérieur

11: m. transversaire épineux
12: m. trapéze
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Coupe en C6-C7

N A WK -

: artére carotide primitive
: veine jugulaire interne

: artére et veine vertébrale
: glande thyroide

: cesophage

: trachée

: m. sterno-thyroidien

: m. sterno-cléido-mastoidien
: m. scaléne

: m. transversaire épineux

S LI
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III. PRINCIPES GENERAUX

[II.1. Epidémiologie des carcinomes des voies aérodigestives

supérieures

-I11.1.1. Données statistiques

Les carcinomes épidermoides représentent 90 % des 1ésions malignes de la téte et du cou.
I1 s’agit de 1ésions fréquentes. On estime qu’il survient environ 500 000 nouveaux cas chaque

année dans le monde (22).

Pour le groupe cavité buccale, larynx et pharynx, le terrain est celui de I’intoxication éthylo-
tabagique. Les localisations multiples sont fréquentes, estimées entre 5 et 10 % des cas,
synchrones ou métachrones.

L’incidence en France est évaluée a 60 pour 100 000 habitants.

Pour les néoplasies naso-pharyngées, le tabac et 1’alcool ne sont pas incriminés, par contre il
existe un lien étroit avec le virus Epstein-Barr (EBV).

Ce groupe posséde une répartition éthno-géographique particulieére. Les zones a haut risque se
situent en Asie du sud-est ainsi que dans certaines zones d’émigration telles que le Groenland
et le nord Canada. Les zones a risque intermédiaire sont le Maghreb et I’ Afrique de I’Est. En
dehors de ces foyers, ce cancer est rare.

En France, I’incidence est de 0,1 a 0,5 pour 100 000 habitants (23).

Le rapport n’a pas été démontré entre I’ intoxication tabagique et les carcinomes épidermoides

des cavités naso sinusiennes. L.’adénocarcinome de I’ethmoide est directement 1ié au métier
du bois.

L’incidence des carcinomes des cavités naso sinusiennes est inférieure a 2 pour 100 000

habitants.
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-111.1.2. Facteurs pronostiques

La découverte d’adénopathies métastatiques dans le bilan des carcinomes épidermoides est un
des principaux facteurs de mauvais pronostic (24, 25).

Quelle que soit la localisation primitive, la présence d’une seule adénopathie métastatique
homolatérale réduit la survie a 5 ans de 50% par rapport a celle espérée chez les patients sans
ganglion métastatique.

S’il existe une seule adénopathie controlatérale, le taux de survie est encore réduit de moitié.
Lorsque le processus métastatique franchit la capsule ganglionnaire et infiltre les structures
environnantes, la survie atteint le huitiéme de celle attendue chez un méme patient indemne
d’adénopathie (26-28).

Le nombre de patients vu a ce stade a été évalu¢ par Lindberg puis Stell, ils ont retrouvé sur
d’importantes séries d’évidements radicaux respectivement 6 et 7 % d’adénopathies
« fixées », c’est a dire avec effraction capsulaire. Parmi celles-ci, 5,5 % avaientt un
envahissement carotidien.

Lorsque I’invasion tumorale de la carotide est constatée, le bilan d’extension note la présence
d’une ou plusieurs métastases a distance dans 56 a 68% (2, 29). Le pronostic n’est plus alors

uniquement locorégional mais général.
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I11.2. Diagnostics différentiels d’une lésion de I’espace carotidien

-1I1.2.1. Pathologie inflammatoire et infectieuse

e Abcés et cellulite

Le contexte clinique est marqué par un syndrome fébrile et une altération de I’état général
d’installation rapidement progressive.

Radiologiquement, I’infection se traduit par une 1ésion hétérogéne, prenant le contraste.

Les abceés ont une hypodensité centrale rehaussé en périphérie. Les cellulites se présentent
sous la forme de prises de contraste mal limitées.

Ces processus infectieux ont un développement trans-spatial et peuvent s’étendre de la base
du crane a T4.

Leurs origines sont variables : extension et dissémination a partir d’un foyer dentaire, ORL ou
cutané. Il peut également s’agir d’une thrombophlébite septique. Dans 50 % des cas, aucune
étiologie n’est retrouvée (30).

L’abcés a germe banal, la tuberculose ou les mycobactéries atypiques sont des étiologies
classiques.

L’hypothése d’un cancer surinfecté doit toujours étre évoqué.

e Adénopathies isolées

Il n’existe aucun critére formel différenciant 1’origine néoplasique ou infectieuse des
adénopathies.

Elles peuvent étre en rapport avec une pathologie virale (VIH, EBV , CMV), bactérienne
(griffes du chat, pasteurellose, tularémie, brucellose) ou parasitaire (toxoplasmose).

Les maladies de systéme sont aussi pourvoyeuses d’adénopathies cervicales notamment le
lupus, la polyarthrite rhumatoide et la sarcoidose (31).

Le diagnostic repose donc essentiellement sur le contexte clinique et les sérologies.
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-111.2.2. Malformation de I’appareil branchial

Les malformations embryologiques de 1’appareil branchial sont dues aux défauts

d’accolements des arcs. Elles se traduisent par I’apparition de kystes, fistules et sinus (32).

Radiologiquement, le kyste apparait comme une formation liquidienne arrondie, homogéne, a
parois bien limitées.

Les kystes de la deuxiéme fente peuvent étre développés dans 1’espace carotidien.

Ils déplacent classiquement 1’axe vasculaire en dedans et en arriere et le muscle sterno-cléido-
mastoidien en dehors et en arriére La présence d’un ergot entre la carotide interne et externe

est pathognomonique mais rarement observé (33).
Le diagnostic peut étre difficile en particulier lorsqu’ils s’ infectent. Ils peuvent alors avoir une

bordure épaisse prenant le contraste ce qui les rend semblables aux ganglions nécrosés avec

rupture extra ganglionnaire (34).
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-1I1.2.3. Pathologie tumorale maligne

e Lymphome

Le lymphome non-hodgkinien (LNH) est la deuxiéme cause de néoplasie cervicale apres le
carcinome épidermoide. Sa fréquence est supérieure a celle du lymphome hodgkinien.
Urquhart a montré que le LNH apparait le plus souvent sous la forme de ganglions
homogenes et non nécrosés avec une répartition multi spatiale, plutot dans les aires V et VII.
Si I’on considere le plus grand diameétre ou le nombre total de ganglions, aucune différence
significative n’existe entre lymphome et carcinome (35).

23 % des lymphomes non-hodgkiniens s’associent a une atteinte extra ganglionnaire par

exemple au niveau de I’anneau de Waldeyer (35, 36).

e Métastase

Les carcinomes papillaires du corps thyroide sont lymphophiles. La présence de calcifications
ou de signe d’hémorragies intra ganglionnaires sont évocatrices (37).

Une localisation cervicale est possible a partir d’un mélanome cutané ou méme muqueux.

Les néoplasies primitives thoraciques ou abdomino pelviennes peuvent également avoir des
localisations secondaires cervicales.

e Sarcome

Cette forme histologique est une cause rare dans les processus malins de 1’étage cervical.
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-1I1.2.4. Pathologie tumorale bénigne

e Paragangliome

C’est une tumeur lentement évolutive dérivée des cellules para ganglionnaires de la créte
neurale. Elle engaine les axes vasculaires et peut s’étendre vers 1’endocrane via le foramen
jugulaire. Le site classique correspond a la bifurcation carotidienne.

I1 faut souligner I’existence de formes multiples synchrones ou métachrones :

Elles représentent 5 % des cas sporadiques et 35% des cas familiaux sont bilatéraux.

I1 existe des formes malignes dans 2 a 13 % des cas (38).

Radiologiquement le paragangliome se présente sous la forme d’une masse ovoide hyper

vasculaire prenant fortement le contraste apres injection de produit de contraste.

e Schwannome

Il peut étre développé au dépend du nerf vague ou de la chaine sympathique.
Radiologiquement les schwannomes présentent deux aspects :
- La composante cellulaire due aux cellules Antoni A donne une masse pleine se
rehaussant apres injection.
- La composante myxoide due aux cellules Antoni B est responsable d’un aspect pseudo
kystique. Cette forme peut étre relativement difficile a différencier d’une adénopathie

nécrotique.
e Lipome
La nature graisseuse de ces lésions €évoque facilement le diagnostic quel que soit le mode
d’imagerie. L’espace carotidien est en général peu concerné en dehors des formes diffuses
(syndrome de Launois-Bensaude).

e Tératome

Le caractére multi tissulaire associant contingents calciques et graisseux est trés évocateur.
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e Lymphangiome

C’est une tumeur rare développée a partir du systéme lymphatique. Elle est ubiquitaire,
rencontrée dans plus de 50% des cas a 1’étage cervical.
En tomodensitométrie, on observe une masse multiloculaire, hypodense ne prenant pas le

contraste. Les cloisons peuvent se rehausser en IRM apres injection de Gadolinium.

e Hémangiome

Ce sont des résidus vasculaires prenant intensément le contraste (Iode et Gadolinium).

La présence de phlébolites suggére le diagnostic.

-111.2.5. Pseudotumeur

e Anévrisme et boucle carotidienne

L’injection de produit de contraste permet de retrouver un continuum avec ’axe carotidien.

e Thrombophlébite jugulaire interne

La veine jugulaire interne est €élargie avec présence d’un matériel endoluminal lorsqu’elle est
thrombosée.

Le thrombus associ¢ aux anomalies de la graisse de voisinage peuvent donner un aspect
pseudotumoral, mimant parfois une adénopathie avec effraction capsulaire (39).

A noter un rehaussement asymétrique des jugulaires dans 25 % des cas en dehors de tout

contexte pathologique (39).
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-1I1.2.6. Cas particulier de I’enfant

Les causes de masses cervicales de 1’enfant sont variable en fonction de 1’age (40).

D’une fagon générale, les lésions d’origines congénitales (kyste du deuxiéme arc,
lymphangiome) et infectieuses sont les plus fréquentes (41, 42).

Le lymphome est la premiére cause du tumeur maligne.

L’anévrisme de la jugulaire et le fibromatosis colli sont 2 causes classiques de pseudomasses
(42).
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I[I1.3. Exploration des adénopathies

-111.3.1. Clinique

Détection des métastases ganglionnaires

Le bilan d’extension des carcinomes des voies aérodigestives supérieures est tout d’abord
clinique. Il détermine la taille de la tumeur primitive et évalue 1’extension locorégionale et
générale résumée par le stade TNM (43).

La palpation permet également d’apprécier la consistance, la perte de la rénitence des
ganglions en cas d’origine néoplasique augmentant la sensibilité de la détection.

Le seuil est estimé¢ a 5 ou 10 mm pour les groupes superficiels et a 10 ou 15mm pour les
groupes profonds selon les auteurs (44, 45). Sensibilité et spécificité sont comprises entre 60
et 81% selon les études et la localisation de la tumeur primitive (44, 46-48), les adénopathies
rétropharyngées et jugulaires hautes demeurent le plus souvent silencieuses.

La méta-analyse présentée par Meritt sur les études prospectives évaluant I’examen clinique
retrouve une sensibilité de 74%, une spécificité de 71% correspondant a une précision de 73%
(48). 11 conclut a I’'insuffisance du bilan clinique seul chez tous les patients atteints de

carcinome des voies aérodigestives supérieures.

Masse cervicale fixée

Ce terme évoque un processus locorégional avancé a haut risque d’extension aux structures
adjacentes que sont les carotides commune et interne, les muscles et la base du créane.
L’invasion carotidienne est la conséquence de la rupture capsulaire ganglionnaire. Plus
rarement, le site tumoral initial peut infiltrer directement la paroi du vaisseaux.

Cette invasion est cliniquement suspectée lorsqu’il existe une impression de fixité dans le plan
longitudinal ou transversal (49). Celle ci est parfois d’interprétation difficile en particulier
apres chirurgie ou radiothérapie.

L’athéromatose calcifié¢e du bulbe ou la présence d’un anévrisme carotidien peuvent
¢galement étre a 1’origine de faux positifs (50).

Ces limites de I’examen clinique soulignent la encore la nécessité d’explorations

complémentaires.
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-111.3.2. Echographie et cytologie écho guidée

Il n’existe actuellement pas de consensus sur 1’utilisation de 1’échographie dans le bilan
d’extension des lésions cervicales, cette technique reste I’apanage d’équipes entrainées qui la

pratiquent en complément ou dans la surveillance apres traitement (51).

En pratique, ’utilisation d’une sonde de haute fréquence est recommandée (7 a13 MHz).
Deux manceuvres complétent I’examen échographique : la premicre consiste a mobiliser la
masse pendant I’examen (sonopalpation), la seconde étudie le déplacement des vaisseaux
pendant la déglutition (52).

Une étude Doppler peut apporter un complément intéressant sur la vascularisation intra

ganglionnaire.

La fenétre acoustique s’étend de la clavicule jusqu’a I’angle de la mandibule et donc
n’explore pas correctement 1’espace supra hyoidien ni le médiastin. Elle est d’autant plus
réduite que I’hyper extension cervicale est limitée. Les structures profondes en interface avec
I’air, tel le pharynx, la trachée ou I’cesophage, ne sont pas analysables. De méme les
propriétés acoustiques de 1’0s ne permettent aucune analyse en échographie.

Cet examen ne permet pas d’obtenir d’images de référence pour le clinicien et reste opérateur
dépendant.

L’accessibilité, la possibilité de contréles multiples, 1’absence d’artefact de mouvement et le
faible colit constituent les avantages principaux de 1’échographie.

L’échographie permet d’¢liminer rapidement certains diagnostics différentiels de masse

cervicale comme un anévrisme carotidien ou une pseudo masse musculaire.

L’équipe de Van Den Brekel a développé la cytologie écho guidée pour la surveillance apres
excision transorale des tumeurs NO. L’apparition de ganglions dans le territoire de drainage
de la tumeur primitive est recherchée. Lorsqu’ils font plus de 4 mm dans les territoires I, III,
IV et V, ou plus de 5-6 mm au niveau II, une cytoponction est indiquée (53). Cette
surveillance est considérée, dans cette indication, comme supérieure au scanner et a I’IRM.
Elle implique par contre un intervalle de contrdle étroit, nécessitant par conséquent un temps

médical non négligeable. Elle n’est actuellement pas utilisée en pratique courante en France.
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-111.3.3. TDM

L’¢étude s’effectue en acquisition spiralée en coupes de 3 a 5 mm avec injection concomitante

de produit de contraste iodé. Elle s’étend de la base du crane a I’orifice cervico thoracique.

Les protocoles d’injection ne sont pas standardisés, ainsi le volume d’injection proposé varie
entre 60 et 200 ml en une ou deux phases. Le débit conseillé s’échelonne entre 0,5 et 3 ml/sec.
Le début de I’acquisition est retardé de 20 a 90 secondes.

Cette diversité s’explique par le souhait d’obtenir a la fois une sensibilité de détection des
ganglions, requérant une opacification adéquate des vaisseaux et un rehaussement tumoral
optimum.

La derni¢re étude référencée sur un appareil mono détecteur propose pour le bilan des
carcinomes ORL une seule injection a la seringue électrique de 150 ml avec un débit de 2,5
ml / sec et un délai de 70-80 secondes (54).

Ces conditions permettent d’obtenir un équilibre optimal durant I’acquisition.

Les paramétres doivent bien sir étre modulés en fonction du poids du patient et de ses

antécédents cardio-vasculaires.

Le scanner est la technique la plus largement diffusée. Elle établit le bilan d’extension local,
le bilan ganglionnaire et peut étre complétée par la recherche de métastases. Certains auteurs
proposent une exploration thoracique systématique a la recherche de localisations secondaires

ou de cancer synchrone.

La standardisation de lecture, 1’accessibilité, la reproductibilité et le peu d’artefacts expliquent

qu’il s’agisse de la technique employée en premicre intention.
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-111.3.4. IRM

L’IRM est d’apport plus récent dans I’exploration cervicale. L’excellente résolution en
contraste et I’intérét de 1’acquisition multi planaire apparait théoriquement comme une
supériorité de cette technique par rapport au scanner. Néanmoins, ces avantages sont a mettre
en balance avec la dégradation du signal en 1’absence d’antenne de surface « ORL dédiée » et
I’importance des artefacts de déglutition, de respiration et de flux.

Ces facteurs limitants sont non négligeables, le taux d’examens ininterprétables atteignant
dans certaines séries 20 % (55).

Les contre-indications habituelles de I'IRM que sont le pacemaker, la claustrophobie et les

corps étrangers métalliques.

La réduction du temps d’acquisition doit étre une priorité si I’indication d’une IRM cervicale
est posée. Les séquences de type fast spin écho ou écho de gradient sont a privilégier. Une
injection de Gadolinium en saturation de graisse est systématiquement réalisée a la dose de
0,1 mmol / kg.

L’angioMR n’apporte pas d’informations décisives dans la mesure ou I’analyse est
essentiellement endo luminale n’explorant pas les rapports de la paroi avec la masse

adjacente.

L’IRM est actuellement I’examen de référence uniquement pour les carcinomes du
nasopharynx (56-60). Dans les autres cas, la supériorité de I’IRM par rapport au scanner n’est

pas démontrée (61).

-111.3.5. Tomographie a émission de positrons

Cet examen radio isotopique reste actuellement long et colteux. Il n’a pas démontré sa
supériorité¢ dans le bilan d’extension locorégional par rapport au scanner (62). Il existe par
contre un intérét dans la recherche de métastases a distance (63).

Le couplage PET et scanner est en cours d’evaluation (64).
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-111.3.6 Anatomo-pathologie

La réflexion des feuillets de 1’aponévrose cervicale engainant la carotide constitue une
barriére limitant I’extension tumorale. La masse peut étre fixée sans envahissement des
différentes tuniques de la paroi artérielle.

Lorsque cette limite anatomique est franchie, le processus tumoral envahit 1’adventice et la
limitante élastique externe. Il entraine une fibrose des vasa vasorum. Ce phénomene facilite la

nécrose et I’invasion de la média.

Infiltration _
carcinomateuse

Carotide

athéromateuse

Ganglion

métastatique ) o )
Thrombose carcinomateuse de la veine jugulaire

Cliché N° 1

Piece de résection monobloc chez un patient initialement traité par radio chimiothérapie.
Suspicion d’envahissement de la paroi artérielle en imagerie (circonférence>270°) et lors de
’intervention.

Infiltration carcinomateuse péri carotidienne au sein de la fibrose sans atteinte de
["adventice.
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-111.4. Classification UICC et classification modifiée

e (lassification UICC (43)

Stade N

L’union internationale contre le cancer (UICC) prend en compte le bilan clinique et
radiologique. Elle définie I’extension ganglionnaire N de la méme manicre pour toutes les
régions de la téte et du cou sauf pour le nasopharynx et la thyroide.

Les ganglions médians sont considérés comme homolatéraux.

oNX : Renseignements insuffisants pour classer D’atteinte des ganglions lymphatiques
régionaux.
oN0 : Pas de signe d’atteinte des ganglions lymphatiques régionaux.
oN1 : M¢étastase dans un seul ganglion lymphatique homo latéral, <3 cm dans son plus grand
diameétre.
oN2 : M¢étastase unique dans un seul ganglion lymphatique homolatéral > 3 cm et < 6 cm dans
son plus grand diametre, ou métastases ganglionnaires homolatérale multiples, toutes < 6cm.
N2a : Métastase dans un seul ganglion, > 3cm mais < 6¢cm.
N2b : Métastases homolatérale multiples, toutes < 6¢cm.
N2c : Métastases bilatérales ou controlatérales < 6¢cm.
N3 : Au moins une métastase dans un ganglion lymphatique homolatéral, controlatéral ou

bilatéral, > 6cm.
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Stade T

T1

T2 :
T3 :
T4 :

T1:

T2
T3
T4

T1
T2
T3
T4

T1:

T2
T3

T4 .

e (Cavité buccale

: Tumeur < 2 cm dans sa plus grande dimension
Tumeur de 2 24 cm
Tumeur >4 cm

Tumeur avec extension en profondeur

e Nasopharynx

Tumeur limitée a une paroi
: Tumeur limitée a 2 parois
: Tumeur débordant le nasopharynx pour atteindre 1’oropharynx ou les fosses nasales

: tumeur s’étendant a la base du crane avec lyse osseuse ou atteinte neurologique
e Larynx

: Tumeur limitée a une région

: Tumeur endolaryngée s’étendant a plusieurs région

: Fixation d’un hémilarynx

: Destruction cartilagineuse ou extension nette extra laryngée

e Hypopharynx

Tumeur limitée a une des 3 régions hypopharyngées

: Tumeur étendue a une région adjacente

: trouble de la mobilité laryngée

Tumeur étendue en profondeur au structure molles ou dures ( cartilage, 0s)

L’atteinte carotidienne correspond au stade T4b pour ces groupes.
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e Correspondance UICC / AJCC

UICC AJCC

Tis NO MO Stade 0
T1 NO MO Stade 1
T2 NO MO Stade 2

T3 NO ou N1 MO

T1 ou T2, N1 MO Stade 3
T4
Tx N2 /N3 MO Stade 4
Tx Nx M1

e C(lassification UICC modifiée

Harnberger propose de définir le stade NO quand tous les ganglions mesurent moins de 1,5 cm

de diametre et en I’absence d’hypodensité ou d’hypo signal central.
Le stade N1 correspond d’apres cette classification modifiée au ganglion unique homolatéral
de 15 a 29 mm de diamétre ou au ganglion unique inférieur a 15 mm avec hypodensité

centrale ou inhomogénéité centrale de signal.

Le stade N2 et N3 sont inchangés. Un stade N3d est ajouté pour les signes d’extensions

extracapsulaires
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II1.5. Criteres de malignité en imagerie

-I11.5.1. Echographie

Taille

L’échographie objective de fagon physiologique de petits ganglions chez quasiment tous les
patients. Les ganglions inférieurs & 6 mm dans leur plus petit diametre axial sont considérés

NO et N+ a partir de 7 mm (65).

Forme

La forme ronde est généralement considérée comme plus suspecte qu’un aspect ovoide ou
aplati.

Bruneton (66) estime qu’un rapport diamétre longitudinal / petit ou grand diamétre axial
supérieur a 2 correspond dans 86 % des cas a un ganglion réactif.

L’absence de hile, I’¢largissement focal du cortex et I’hyper échogénicité focale sont

¢galement considérés comme facteur suspect de malignité.

Doppler

L’¢étude doppler sur les ganglions de plus petit diametre et sur le flux hilaire a été développé
dans le but de définir de nouveaux critéres : ganglion avasculaire, vascularisation dispersée ou
périphérique (67, 68). Aucune de ces descriptions n’est suffisamment précise pour justifier

une modification de prise en charge.
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-1I1.5.2. TDM /IRM

Nécrose centrale

La nécrose centrale est un des critéres les plus spécifiques de 1’atteinte métastatique. Sur le
plan biochimique, il s’agit de nécrose associée a des cellules tumorales viables, de la kératine
et du tissu fibreux. Il est parfois difficile de faire la part des choses entre une nécrose centrale
et un ganglion a composante graisseuse, surtout si cette derniére n’est pas périphérique.

La mesure des densités peut différencier ces 2 processus si la zone d’intérét n’est pas trop
limitée (69).

L’autre difficulté diagnostique concerne les néoplasies infectées. Dans ce cas, il faut demeurer

prudent car les adénopathies suppurées miment I’aspect des ganglions tumoraux.

Taille

Le critére de taille varie dans la littérature de 5 a 30 mm (46, 69-73).
Les criteres de taille mis au point dans la détection des métastases ganglionnaires

correspondent a un compromis entre sensibilité et spécificité.

Pour Van Den Brekel (72, 73), le seuil a partir duquel le ganglion est considéré pathologique
se situe a 15 mm. Curtin et Mancuso (61) proposent de prendre en compte la différence de
taille en fonction du niveau. La mesure s’effectue sur le plus petit diametre axial. Le seuil est

fixé a 10 mm pour les ganglions cervicaux excepté pour les groupes I et II (11 mm).

Au total, le scanner détecte 7 a 19 % de métastases supplémentaires par rapport a la palpation

(48).
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Forme

L’¢étude des rapports de diamétre grand axe sur petit axe permet de définir deux catégories de

ganglions :

- rapport supérieur a deux, évocateur d’une hyperplasie bénigne.

- rapport inférieur a deux, suspect d’envahissement métastatique.

Ce concept est basé sur la théorie selon laquelle un ganglion bénin serait plutot de forme
oblongue alors que les ganglions métastatiques auraient une forme sphérique.

I1 faut toutefois noter la variabilité des formes selon la topographie.

Contours

L’infiltration des espaces péri ganglionnaires, en I’absence de phénomene infectieux peut étre
un signe révélateur de rupture capsulaire. Les ganglions sont alors de contours irréguliers,
spiculés puis infiltrent 1’atmosphére graisseuse environnante (on rappellera I’importance du
fenétrage pour cette analyse).

Une fois la capsule rompue, le processus tumoral peut s’étendre a la carotide, aux paires
craniennes et a la base du crine. L’invasion apparente des structures musculaires adjacentes
est a considérer avec prudence car souvent non confirmée sur la piéce opératoire.
Histologiquement, I’extension extracapsulaire est retrouvée dans %4 des cas sur les ganglions
de 1 cm de plus grand axe et une fois sur deux quand la dimension est comprise entre 2 et 3
cm et 3 fois sur 4 au dela de 3 cm.

Si I’effraction capsulaire est décelable macroscopiquement, le risque de récidive est 10 fois
plus important & dimension égale de la tumeur (74, 75). Les données de la littérature montrent
que le scanner est actuellement la meilleure technique de détection de la rupture capsulaire
(76).

Dans le suivi apres traitement, la difficulté est de faire la part entre la fibrose et la récidive. La
persistance 3 mois apres la fin du traitement d’une prise de contraste ou d’un hyper signal T2

est considérée comme suspecte (77).
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Rehaussement

Le rehaussement des ganglions, que ce soit en scanner ou en IRM est fréquent et non
spécifique. Un rehaussement marqué peut traduire une majoration de la vascularisation liée a

I’inflammation.

Regroupement

Le regroupement de plusieurs ganglions « limites » dans le territoire de drainage de la tumeur

primitive peut €tre considéré comme un autre critére de malignité.

Calcifications

Les calcifications ganglionnaires sont en général détectées au scanner, leur présence étant
pathologique (78). Les séquelles de granulomes infectieux ou inflammatoires se présentent le
plus souvent en « coquille d’ceuf » quel que soit leur localisation anatomique.

Il faut néanmoins savoir que la densité calcique d’un ganglion n’est pas pathognomonique
d’une Iésion bénigne, les lymphomes aprés radio ou chimiothérapie pouvant se calcifier. Il en
va de méme pour les adénopathies métastatiques apres traitement des carcinomes

prostatiques, coliques, testiculaires, thyroidiens et des neuroblastomes.

Les métastases cervicales de néoplasie pulmonaire, testiculaires, du colon, du sein ou des
ovaires peuvent étre calcifiées en dehors de tout traitement (37). Cette constatation est
¢galement décrite pour les carcinomes papillaires de la thyroide et des voies aérodigestives

supérieures.
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-111.5.3. Evaluation de I’envahissement artériel en imagerie

Echographie

Le critere principal d’invasion en échographie correspond a la perte de continuité de 1’hyper
échogénicité de la paroi. Il faut que cette image soit visible a la fois dans le sens transversal et
longitudinal pour qu’elle puisse étre validée (50, 79, 80).

La présence d’une extension tissulaire dans la lumiére au travers de la paroi est également une
preuve de I’invasion tumorale.

Cet examen est pour Gooding trés sensible dans les conditions standard, 1’interprétation peut
étre plus délicate en présence d’une masse au contact de la carotide générant une ombre
acoustique ou lorsqu’il existe une importante athéromatose calcifiée.

Les remaniements post-chirurgie ou radiothérapie sont aussi des facteurs limitants pour le

diagnostic d’invasion artérielle (80).

TDM /IRM

L’envahissement microscopique de I’adventice est indétectable en imagerie sérielle.

L’idée initiale était de suggérer, comme cela a pu étre décrit pour les méningiomes du siphon
carotidien (81, 82), que I’envahissement était hautement probable lorsque le paquet
ganglionnaire entourait complétement la carotide.

Cependant, les constatations peropératoires ne montraient pas systématiquement de lien entre
le développement circonférentiel des ganglions et 1’atteinte de la paroi artérielle.

L’aspect en imagerie de certaines 1ésions laissant présager un envahissement non retrouvé
dans certains cas. A l’inverse, certains auteurs ont décrit des cas d’envahissements
adventitiels francs alors que le contact sur I’imagerie paraissait étroit (83).

Plusieurs articles analysent le degré de circonférence des adénopathies par rapport a 1’axe
carotidien. Certain place la limite a 90°, d’autre 180° ou 270°. Aucun consensus de seuil ne
ressort de la littérature.

L’autre critére retenu en imagerie sérielle est I’effacement du liseré graisseux. Ce dernier
possede une bonne sensibilité mais une mauvaise spécificité.

Gritzmann estime qu’un contact des ganglions avec la carotide sur une hauteur de plus de 4cm

peut évoquer 1’envahissement (52).
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IV.MATERIEL ET METHODES

[V.1. Population

I1 s’agit d’une étude rétrospective portant sur une série consécutive de 103 patients ayant subi
un ¢évidement radical (curage des groupes I a V, de la veine jugulaire interne, du nerf
accessoire et du muscle sterno-cléido-mastoidien).

Ces évidements ont ¢été réalisé a titre prophylactique ou thérapeutique.

2 patients ont eu un curage bilatéral.

Parmi les dossiers colligés, une sous population a été défini pour I’étude radiologique.

Cet échantillon dénommé « sous-groupe scanner » correspond aux dossiers disposant d’un

examen TDM.

IV.2. Méthodologie

-IV.2.1. Sélection des patients

Le recrutement a ¢été réalisé a partir des informations consignées dans les cahiers de bloc
opératoire entre septembre 1998 et mars 2003 dans le service de chirurgie cervico-faciale du

CHU de Nantes.
Afin d’évaluer les critéres du scanner dans ’application clinique la plus courante et dans le

but d’obtenir une homogénéité de population, seuls les carcinomes épidermoides ont été

rapportés dans cette série. Les tumeurs parotidiennes et thyroidiennes ont donc été exclues.
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-IV.2.2. Criteres cliniques d’envahissement carotidien

Le diagnostic de certitude d’envahissement carotidien est anatomo-pathologique. Le faible
nombre de résection monobloc incluant la carotide (un seul dossier) n’a pas permis d’utiliser

I’histologique comme référence.
L’envahissement a été déterminé par les constatations du chirurgien lors du curage. Elle a été

définie par 1’incapacité de cliver la tumeur de la paroi carotidienne sans laisser en place de

reliquat tumoral.

IV.3. Modalités d’imagerie et protocole d’acquisition

Les examens d’imagerie conservés dans le dossiers des patients sélectionnés ont été réalisé au

CHU de Nantes (protocole ci-joint).

= Patient en décubitus dorsal, informé du déroulement de I’examen.

= Acquisition sans apnée mais respiration calme.x coupes en phonation.

= Scanner en mode spiralé, mono détecteur type Tomoscan AV Philips®.

= Coupes jointives de 3 mm reconstruite tous les 2 mm.

= Entre la base du crine et I’orifice cervico thoracique.

= Plan d’acquisition paralléle a I’interligne C2-C3.

= Injection par voie veineuse a la seringue électrique de produit de contraste tri iodé,

hydrosoluble, non ionique (Ioméprol) a un débit de 3 ml/s. Volume = 2ml/kg.
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IV.4. Parameétres recueillis et caractéristiques des patients

Une fiche a été constituée pour chaque patient incluant :

- Etat civil

- Facteurs de risques

- Site tumoral initial

- Type histologique

- Stade Tet N

- Mobilité des adénopathies par rapport au plan profond
- Récidive

- Epreuve de clampage

- Date du premier diagnostic

- Constatations per opératoires

- Traitements adjuvants
Pour les dossiers complets comportant un scanner :

- Circonférence de 1’adénopathie par rapport a I’axe carotidien

- Aspect du liseré graisseux péri carotidien

- Existence d’une thrombose jugulaire associée

- Hauteur et diamétre de 1’adénopathie ou du groupe ganglionnaire
- Présence d’une extension endo luminale carotidienne

- Présence de signes de rupture capsulaire
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IV.5. Exploitation des données

L’analyse statistique a été effectuée a I’aide du logiciel Microsoft Excel ®.

-IV.5.1. Comparaison de population

L’analyse statistique des critéres radiologiques n’a pu €tre réalisée que sur un petit nombre de
dossier. L’objectif a été de montrer que cet échantillon était représentatif de 1’ensemble des
patients ayant subit un évidement radical.

La comparaison de la population et du sous groupe scanner a été réalisée a partir des
moyennes d’age et de sexe par comparaison du t expérimental au t de la loi normale.

Les criteres ont été testés par rapport au nombre d’évidements radicaux, soit 105.

Lorsqu’il s’agissait du sous-groupe scanner la population de référence était de 36 patients.

-IV.5.2. Tests d’indépendance

La recherche d’un lien statistique ou non entre 2 séries de variables qualitatives est
déterminée par le test du KHI DEUX (y2).

Les effectifs étant de petite taille (effectifs théoriques Cij < 5), ’application a nécessité
I’utilisation du test G de Woolf. Ce test paramétrique appliqué au rang est une généralisation

du test du 2.

Les effectifs observés sont présentés sous forme de tableaux de contingences et ont été

comparés aux objectifs théoriques.

Parameétres ordonnés

En présence de variables qualitatives ordonnées, un test de Mann Whitney a été appliqué a la

place du test G de Woollf.
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-IV.5.3. Paramétres métrologiques

Les différents critéres radiologiques ont été évalués par :

-La sensibilité : Elle correspond a la probabilité conditionnelle que le signe soit présent si le
diagnostic est certain.

-La spécificité : Elle est la probabilité conditionnelle que le signe soit absent si le diagnostic
est faux.

-La valeur prédictive positive : Elle est la probabilité que le diagnostic soit vrai si le signe est
présent.

-La valeur prédictive négative : Elle est la probabilité que le diagnostic soit faux si le signe est

absent.

-1V.5.4. Seuil de significativité

La valeur de p inférieure a 0,05 a été considérée comme significative et p inférieure a 0,01

comme trés significative.
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V. RESULTATS

V.1. Données générales

-V.1.1. Caractéristiques démographiques

Parmi les 103 patients, I’age moyen était de 59 ans. Le plus jeune patient opéré avait 23 ans,
le plus agé, 79 ans.

Malgré ces extrémes, la population était relativement homogene avec un écart type ¢ de 10
ans.

L’age moyen dans le sous groupe scanner était de 57 ans avec un écart type ¢ de 12 ans.

Il n’existait pas de différence significative entre la population et 1’échantillon sur le plan de
I’age (texp= 0,8 < 1,64).

90 % de la population était constituée d’hommes et 94 % pour I’échantillon, sans différence
significative.
Les facteurs de risque habituels que sont le tabac et 1’alcool ont été colligé respectivement

dans 67 % et 39 % des dossiers.

-V.1.2. Caractéristiques oncologiques

e Localisation tumorale initiale

L’ examen anatomopathologique correspond systématiquement au carcinome épidermoide.

Il n’existait pas de prépondérance des sous types, peu, moyennement ou bien différencié.

En accord avec les recommandations de I’ UICC (43), la population a été réparti en 6 groupes.

Chaque site a été rapporté au nombre de patients traités (tableau III).
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Tableau 111

Site Sous localisations anatomiques Nombre de
patients
Hvpopharvnx Région rétro cricoidienne, sinus piriforme, paroi
ypophary postérieur du pharynx. 30
Oropharynx Base de langue, région glosso épiglottique,
amygdales, piliers du voile, luette. 26
Larynx Epiglotte, repli ary épiglottique, bandes
ventriculaires, cordes vocales, commissures 25

antérieures et postérieures.

Inconnu Primitif non retrouvé. 11

Leévre et cavité Lévres supérieures et inférieures, commissures,

b 1 mugqueuse buccale, gencives, plancher de la bouche, 10
uccale langue mobile.

Nasopharynx Du voile du palais a la base du crane. 1

Sinus et fosses Sinus maxillaire, ethmoide, fosses nasales 0

nasales

lévre et cavité
inconnu buccale

oropharynx

larynx

nasales hypopharynx /

sinus et fosses
0% nasopharynx
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La localisation primitive la plus fréquente des patients ayant subi un évidement radical était

I’hypopharynx. Aucune Iésion du groupe sinus et fosses nasal n’¢était noté.

e Répartition des stades T dans les évidements radicaux

Le stade T a été colligé au moment du curage.Les patients n’ont pas été pris en compte
lorsque les informations étaient insuffisantes pour classer la tumeur. Les tumeurs Tx

correspondaient donc uniquement aux primitifs non retrouvés.

Stade T

1 2 3 4 5

e Répartition des stades N dans les évidements radicaux

Le statut ganglionnaire N a été défini a partir des données cliniques.

Stade N

45
40
35
30-
25
20
151
101
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Les stades N2 et N3 représentaient 1’essentiel des curages radicaux.
Les évidement radicaux réalisés pour les stades classés NO et N1 correspondaient aux
suspicions de récidives apreés un premier évidement fonctionnel ou aux adénopathies non

palpées.

e Fréquence de I’envahissement

Un envahissement carotidien a été constaté dans 14 % des curages radicaux. Il n’a pas été
constaté d’envahissement bilatéral.

L’age moyen était de 54 ans dans le sous-groupe envahi, sans différence significative par
rapport a la population générale de 103 patients.

Les performances de I’examen clinique dans le dépistage de I’envahissement n’ont pas été

testées compte tenu du peu d’informations disponible a ce sujet dans les dossiers.

e Répartition des stades T dans le sous groupe envahi

La tendance de cette série était d’observer une fréquence croissante d’envahissement en
fonction du stade T. Les stades T 4 étaient majoritaires au sein du sous groupe envahi.

Par contre I’adage de Batsakis disant que la plupart des métastases de primitif inconnu sont
uniques, unilatérales et fixées n’a pas été vérifi¢ en ce qui concerne ce dernier terme. 1 seul

patient était classé Tx.

Stade T des patients envahis

3,51

2,51

1,51

0,51
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e Corrélation entre la localisation primitive et I’invasion carotidienne

0% lévre et cavité buccale
inconnu [ 0 sinus et fosses nasales

hypopharynx

nasopharynx

Prés de la moiti¢ des patients envahis avaient une localisation initiale oropharyngée. Les

tumeurs classées Tx représentaient 7 %.
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e Influence de la récidive dans 1’envahissement

Le terme « récidive » a été choisi pour décrire les évidements radicaux réalisés apreés une

premiere période de rémission quelle que soit la prise en charge initiale, médicale et/ou

chirurgicale.
Tableau IV
Envahissement Envahissement
+ —
Récidive 7 20
+
Récidive 8 70
Test G de G=2x2X2iXj(0ij)x In(Oijj/ Cij)
Woolf : G=3,62
G < 3,84 (%2 théorique a 1° de liberté¢ a 5 %
significativité)

Il n’existait pas de lien significatif entre I’envahissement carotidien et la récidive apres
traitement au risque 5 % soit p < 0,05.
L’envahissement est apparu aussi fréquent en cas de curage lors du premier diagnostic que

lors d’une récidive.
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e Influence de la radiothérapie pré opératoire sur 1’envahissement

L’existence d’un rapport entre le traitement par radiothérapie externe avant 1’évidement

radical et I’envahissement carotidien a été étudi¢ (tableau V).

Tableau V
Envahissement Envahissement
+ —
Radiothérapie 8 14
+
Radiothérapie 7 76
Test G de G=2x X i Zj (Oij)x In(Oij / Cij)
Woolf : G=9,24
G> 3,84 (%2 théorique a 1° de liberté a 5 %
significativité)

Il existait un lien significatif entre 1’envahissement carotidien et la radiothérapie préopératoire

(p <0,05).
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V.2. Etude radiologique

-V.2.1. Corrélation entre la circonférence et I’envahissement

Le test de Mann-Withney a été utilisé pour tester le lien statistique entre la circonférence
carotidienne au contact des adénopathies, mesurée au scanner et I’invasion de la carotide.

La circonférence a été défini en degré selon 3 groupes ordonngés.

Tableau VI
0-90° 90 — 180° 180 — 360°
Envahi 0 2 2
Non envahi 2 8 3
circonférence péricarotidienne
O ensemble des patients
patients 25 | patients envahis

20
15
10
5 _
0 _

Ce test a retrouvé un lien significatif entre circonférence et envahissement (p=0,0164),
prouvant au risque 5 % que plus la circonférence était importante plus le risque

d’envahissement est élevé.
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-V.2.2. Rapport entre thrombose jugulaire et envahissement

La thrombose jugulaire a été caractéris€¢ par 1’absence de rehaussement iodé sur toute la

hauteur du vaisseaux.

Tableau VII
Envahissement Envahissement
+ —
Thrombose 2 7
jugulaire
+
Thrombose 2 25
jugulaire
Test G de G=2 x X i Zj (Oij)x In(Oij / Cij)
Woolf : G=1,32
G < 3,84 ( 2 théorique a 1° de liberté¢ a 5 %
significativité)

En imagerie, il n’existait pas de rapport entre 1’événement thrombose jugulaire et

I’envahissement carotidien (p < 0,05).
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-V.2.3. Rapport entre rupture capsulaire et envahissement

La rupture capsulaire était celle visible sur le scanner.

Tableau VIII
Envahissement Envahissement
+ —
Rupture 3 12
capsulaire +
Rupture 1 20
capsulaire
Test G de G=2xZiZj(0ij)x In(Oij / Cij)
Woolf : G=2,04
G < 3,84 (2 théorique a 1° de liberté a 5 %
significativité)

Il n’existait pas de lien statistique entre la présence de signes tomodensitométriques de rupture

capsulaire et I’envahissement.
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-V.2.4. Rapport entre hauteur et envahissement

Un test positif était défini lorsque la hauteur de la masse ganglionnaire en contact avec la
carotide était supérieure ou égale a 4 cm. Le test était négatif pour les ganglions dont la

hauteur mesurait moins de 4 cm.

Tableau IX
Envahissement Envahissement
+ —
H>4cm 4 15
H<4cm 0 16

Pour les masses ganglionnaires en contact avec la carotide sur 4cm ou plus, la paroi était
envahie dans 26 % des cas.

La sensibilité était de 100 %, la spécificité de 51 %.

Les patients envahis avaient des masses ganglionnaires volumineuses, par contre toutes les

masses de plus de 4 cm de hauteur n’envahissait pas forcement la carotide.

74



-V.2.5. Etude du seuil de positivité

L’influence du degré d’encerclement décrit en scanner a été étudiée en définissant 3 seuils de
positivité différents. Les parameétres statistiques utilisés sont la sensibilité, la spécificité, la

valeur prédictive positive et négative.

Tableau X
Envahissement Envahissement
+ —
0-90° 0 21
90-360° 4 11
Sensibilité : Se=100 %
Spécificité : Sp= 65%

Valeur prédictive positive : VPP =26,7 %
Valeur prédictive négative : VPN =100 %

Tableau XI
Envahissement Envahissement
+ —
0-180° 2 29
180-360° 2 3
Sensibilité : Se=50 %
Spécificité : Sp=90,6 %

Valeur prédictive positive : VPP=40 %
Valeur prédictive négative : VPN=93.5 %
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Tableau XII

Envahissement Envahissement
+ —
0-270° 2 30
270-360° 2 2
Sensibilité : Se=50%
Spécificité : Sp=93,7%

Valeur prédictive positive : VPP =50 %
Valeur prédictive négative : VPN =93,7 %

Cette étude du seuil a permis de montrer que la valeur prédictive de 1’encerclement restait
médiocre y compris lors d’encerclement circonférentiel.

Par contre la valeur prédictive négative était bonne avec une valeur de 100 % pour le seuil
90°.

L’absence d’encerclement a permis d’écarter les patients non envahis. Par contre

I’encerclement n’a pas prédit de fagon fiable ’atteinte de la paroi.
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Etude du seuil

100%
80%

60%

O sensibilité
40% | spécificité

20%
0%

0 180°
270°

Il n’existait pas de seuil ayant a la fois une bonne sensibilité et une bonne spécificité

En dessous de 90°, les patients n’étaient pas envabhis.

Au dela de 270°, le risque était élevé sans que le diagnostic puisse étre formel.

77



-V.2.6. Evaluation du liseré graisseux

Tableau XIII
Envahissement Envahissement
+ —
R t
espect 0 28
du liseré
Pe.rte ('lu 4 4
liseré
Sensibilité : Se =100 %
Spécificité : Sp=87%

Valeur prédictive positive : VPP=150 %
Valeur prédictive négative : VPN= 100 %

Aucun envahissement n’a €té constaté lorsqu’il persistait un liseré graisseux péricarotidien.
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V. 3. Synthese des résultats

L’envahissement a été constaté dans 14 % des évidements radicaux

L hypopharynx était la localisation la plus fréquemment rencontrée chez les patients ayant

bénéficié d’un évidement radical.

L’oropharynx était majoritaire dans le sous groupe envahi.

plus la circonférence carotidienne au contact des adénopathies était importante plus le risque

d’envahissement était élevé.

Un contact inférieur a 90° entre les adénopathies et la carotide était prédictif de I’intégrité de

la paroi.

Bien que probable,l’encerclement de la carotide par les adénopathies n’affirmait pas le
diagnostic d’envahissement.

L’effacement du liseré graisseux péricarotidien était en faveur d’une invasion de la paroi.

Lorsque ce liser¢ était conservé, aucun envahissement n’a été observé.

L’existence d’une thrombose jugulaire ou la présence de signes de rupture capsulaire sur le
scanner n’était pas prédictif de I’envahissement de la paroi.
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Cliché N° 2 : Adénopathie respectant le liseré graisseux péri carotidien. Thrombose
jugulaire.

Cliché N° 3 : Autre patient. Adénopathie respectant le liseré graisseux. Thrombose
Jjugulaire.
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Cliché N° 4 : Masse ganglionnaire encerclant la carotide interne avec effacement du liseré et
sténose du vaisseaux. Patient non opéré.

Cliché N° 5 :Reliquat post thérapeutique (métastases nécrosées).
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Cliché N° 6
et6’:
Infiltration
autour de la
carotide
interne de plus
de 270°.
Absence de
flux jugulaire
gauche. Pas
d’envahisseme
nt lors de
DUintervention.
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VI.1. Apport de I’tmagerie dans la prise en charge
-VI.1.1. Performances du scanner

La variabilité des performances retrouvées dans la littérature peut s’expliquer par I’utilisation

de critéres différents selon les équipes pour définir 1I’envahissement.

Zaragoza (84) considere comme envahi tout effacement du liseré graisseux péri carotidien. Il
ne fait donc pas intervenir la circonférence ou la hauteur de la masse. Ses résultats montrent

un taux extrémement ¢levé de faux positif mais une sensibilité¢ de 100 %.

Pour Takashima le seuil de positivité correspond a un contact d’au moins % de la

circonférence avec perte du liseré graisseux.

Yoo montre quant a lui que I’encerclement carotidien de plus de 270° est prédictif de
I’invasion dans 83 %. Le seuil de 180° n’est pas selon lui discriminant. Il indique par contre
qu’il s’agit d’un facteur de mauvais pronostic. Ces chiffres sont corroborés par Yousem (85)

en IRM et Gritzmann (52) pour I’échographie.
Le scanner posséde donc de bonnes performances lorsque le patient présente un paquet

ganglionnaire circonférentiel. La question devient beaucoup plus délicate entre 90° et 270°.

A ce stade le scanner n’est guere prédictif.
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Influence de la radiothérapie

Notre étude a mis en évidence un lien statistique entre la radiothérapie préopératoire et
I’invasion.

L’hypothése d’une sclérose de la paroi artérielle favorisant I’invasion est peu probable. Ce
lien est plus volontiers expliqué par la prise en charge des patients « inopérables » qui
regoivent en premier lieu une radio chimiothérapie. Ces stades trés évolués sont donc plus a
risque d’envahissement. Il en va de méme pour les patients refusant initialement la chirurgie

et qui bénéficient d’un geste de «sauvetage».

Le diagnostic de récidive en imagerie des patients déja traités par chirurgie et surtout par
radiothérapie apparait souvent difficile. La radiothérapie, par la fibrose qu’elle induit, est
responsable de remaniement de I’espace carotidien. Le tissu graisseux se densifie et apparait
infiltré sur les coupes du scanner (86).

Afin de surseoir a ces difficultés d’interprétation post thérapeutiques Lell recommande de
réaliser un scanner de référence 6 a 8 semaines apres traitement ou une IRM a environ 4 mois
(87). La réalisation de contrdle systématique implique une bonne accessibilit¢ du matériel

d’imagerie et une équipe médicale suffisante.

D’autre part, les remaniements générés par la radiothérapie peuvent étre a eux seuls la cause

de difficultés de dissection et faire suspecter a tort un envahissement de la paroi carotidienne.
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Thrombose jugulaire

La question s’est posée de savoir s’il existait un rapport entre la thrombose jugulaire et
I’envahissement de la paroi carotidienne.

La thrombose de la veine jugulaire interne survient comme un événement indépendant sans
caractere prédicatif de I’atteinte artérielle.

La fréquence de I’extension veineuse est beaucoup plus élevé, vraisemblablement li¢e a la
moindre résistance de sa paroi.

Sur le plan thérapeutique, I’envahissement veineux n’entraine pas les conséquences parfois
dramatiques que I’on peut rencontrer lors de I’interruption d’un axe carotidien.

Dans les curages radicaux, la veine jugulaire interne est 6tée. La suppléance du systeme
veineux se fait alors par la veine jugulaire contro latérale et les plexus de la base. Certaines

complications a type d’hypertension intracranienne veineuse sont possible.

Rupture capsulaire

Il n’existe pas dans notre étude de lien statistique entre la mise en évidence scanographique de
la rupture capsulaire et I’envahissement de la paroi carotidienne.
L’extension du processus tumoral a la graisse environnante est un facteur de mauvais

pronostic reconnu, sans caractere prédictif de I’invasion.

Liseré graisseux

L’effacement du liseré graisseux péri carotidien posséde une trés bonne sensibilité puisque
tous les patients envahis possédaient ce critere. Un contact direct minimum apparait donc
nécessaire avant I’étape de I’envahissement. La spécificité était de 87 %. Dans la littérature,
cette valeur est en général inférieur. Ce critére, est important a souligner dans le bilan

d’extension mais n’affirme pas 1’extension a la paroi artérielle.

Hauteur

Le criteres proposé par Gritzmann était de considérer comme suspect d’envahissement les
masses ganglionnaires en contact avec la paroi carotidienne sur une hauteur de plus de 4cm.

Ce critére, non retrouvé chez les autres auteurs nous est apparu peu spécifique.
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Circonférence

Les tests statistiques montrent un lien significatif entre le degré de circonférence constaté en
imagerie (0-90° ; 90-180° ; 180-360°) et I’invasion carotidienne.

Le faible nombre d’encerclement complet de 1’axe carotidien dans notre étude s’explique par
la rareté de cet événement d’une part et par un biais de sélection d’autre part.

En effet lorsque cet événement se présente, la chirurgie est souvent récusée, compte tenu du
risque d’envahissement et du mauvais pronostic a ce stade. Ces patients sont par conséquent

exclus de notre série qui a été recrutée a partir des évidements chirurgicaux.

Nous n’avons pas décrit de subdivisions supplémentaires en raison de 1’effectif réduit et des
limites parfois imprécises de I’infiltration extra capsulaire par rapport aux muscles et aux

structures vasculaires (difficultés de mesures exact du degré d’angle).

En fonction de ces résultats, le but a ensuite ¢ét¢ de retrouver un seuil qui puisse avoir une
bonne sensibilité et une bonne spécificité.

Aucun envahissement n’a €té constaté¢ dans notre série pour le groupe 0-90°. D’apres la
littérature, le risque d’envahissement est faible en deca de 90° mais non nul. Ce seuil apparait
intéressant dans la prédiction du non envahissement. La trés bonne sensibilité et la bonne

valeur prédictive négative de ce seuil correspond aux critéres d’un test de dépistage.

Le seuil de 180° et de 270° améliore de fagon croissante la spécificité, au prix d’'une mauvaise
sensibilité. L’encerclement est hautement suspect d’envahissement.

Toutefois, dans notre expérience il existait deux faux positifs pour lesquels 1’encerclement
était complet.

Par conséquent, I’examen tomodensitométrique seul ne peut pas affirmer de facon certaine

I’envahissement.
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Autres parametres

Comte tenu de 1’anatomie de la paroi de la carotide, la déformation ou la thrombose sont des
événements de survenue exceptionnelle. Dans notre série, aucune thrombose artérielle n’a été
constaté alors que la jugulaire était thrombosée dans 25 % des cas.

Le déplacement de I’axe artériel secondaire a I’effet de masse induit par les ganglions n’a pas
été retenu. En effet, le trajet de cet axe varie d’un individu a 1’autre. Il existe en particulier des
anomalies embryonnaires d’allongement responsable de boucles et de trajets ectopiques ,

rétropharyngé par exemple. Ce critére n’est donc pas retenu comme valide.

Au total

L’absence d’effacement du liseré graisseux et des circonférences d’encerclement inférieures a
90° tendent a faire penser qu’il n’existe pas d’envahissement.

Les atteintes circonférentielles associées a un effacement du liseré en dehors d’un traitement
par radiothérapie sont évocatrices d’envahissement.

Entre ces extrémes, le scanner ne peut étre qu’un élément d’orientation.
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-VI.1.2. Place de l’artériographie

L’analyse pariétale est de qualité médiocre. Cette technique ne refléte en effet que le flux
circulant. L’effet de masse des adénopathies peut se voir sous la forme d’une réduction de
calibre de la carotide.

L’artériographie n’est pas indiquée dans 1’évaluation de 1’invasion carotidienne, son principal

intérét est de préjuger de la perméabilité du polygone de Willis. Cf clichés N° 7.

Ce bilan ne se réalise que lorsqu’il existe une forte suspicion d’envahissement carotidien et
qu’un geste de résection étendu est envisagé. Il a pour but de connaitre la vascularisation
supra aortique.

D’autres méthodes ont ¢t¢ développées a la recherche de réseaux de suppléances
intracraniennes afin de discriminer les patients susceptibles de pouvoir bénéficier d’une
résection carotidienne.

Aucune d’entre elle ne permet d’écarter & 100% les complications neurologiques. Le test de
Mattas observant la tolérance de la compression manuelle d’une des carotides a été abandonné
au profit le plus souvent du test d’occlusion au ballonnet du siphon carotidien.

Cette technique neuroradiologique permet I’analyse des axes de communications du polygone
de Willis (méthodes radio isotopiques ou angiographiques). L’intervention est en général

couplée a un monitorage ¢lectroencéphalographique.
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Cliché N° 7 : Bilan préthérapeutique par cathétérisme sélectif carotidien droit.
Absence de perméabilité des communicantes.
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Cliché N° 8 : Engainement de la carotide interne et externe responsable d’une sténose.
Incidence de face.

90



VI1.2. Performances du diagnostic peropératoire de I’envahissement

Certains dossiers ont montré une suspicion d’adhérence a la carotide lors de la chirurgie.
Parmi les patients pour lesquels 1’envahissement a été suspecté un certain nombre ne
présentait pas de cellule tumorale au sein de la paroi carotidienne a 1’histologie. Il s’agissait le

plus souvent de suspicion de récidive apres traitement chirurgical et/ou radiothérapie.

Encore une fois les remaniements cicatriciels peuvent étre source d’erreur, y compris en

peropératoire.

Youssem va plus loin dans la remise en question de notre gold standard . 1l estime que 38 a
63 % des piéces opératoires d’évidement étendu ne comportent pas d’invasion de la paroi
carotidienne a 1I’examen anatomopathologique. Cela illustre la difficult¢ d’un diagnostic de

certitude y compris lors de I’intervention.
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V1.3. Conséquences thérapeutiques des envahissements
carotidiens

-VI1.3.1. Morbidité et mortalité

Longtemps considérée comme inopérable, I’envahissement carotidien reste une indication
chirurgicale difficile et non univoque.
La plupart des auteurs s’accordent a dire que la seule chance de survie des patients porteurs

d’une tumeur évoluée avec invasion de la carotide est I’exérése en bloc (88-90).

En dehors de cette prise en charge, le pronostic est proche de zéro et ce quel que soit le
traitement entrepris  (chirurgie carcinologiquement incompléte, radiothérapie ou
chimiothérapie). Cette procédure est néanmoins grevée d’une neuro morbidité et d’une
mortalité non négligeable.

Konno décrit sur une série de 156 patients opérés avec ligature de la carotide qu’environ 30 %
des cas se compliquent d’une hémiplégie permanente, d’'un coma ou de décés précoce. Ces

chiffres sont corroborés par Snyderman et d’Amico dans leur méta analyse (91).

Les résultats présentés par Katsuno (92) sur les procédures de revascularisation (autogreffe
sapheéne interne ou prothése synthétique) réalisées avant 1990 sont relativement similaires
justifiant pour certains de se limiter a la ligature.

L’amélioration technique a vraisemblablement permis de réduire les complications. En 1997,
le méme auteur retrouve 6,8 % de complications péri opératoires et 4,7 % de neuro morbidité

sur une série de 148 patients opérés avec revascularisation immédiate (93, 94).

Concernant I’espérance de vie apres traitement, les chiffres sont plus obscurs, avec pour
I’essentiel, un recul inférieur a 2 ans (95).

Sur la série de Brennan et Jafek comportant 7 patients ayant subi une résection carotidienne,
la durée de survie ne dépasse pas 1 an (96). Les autres études ont des chiffres compris entre 0
et 44 %.

L’¢étude d’Aslan de 2002 apporte des données contradictoires. Elle comporte 3 patients parmi

les 28 opérés, indemnes de récidive a 5 ans ( 2 ligatures et 1 revascularisation).
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-V1.3.2. Chirurgie d’exérese

Les différentes options chirurgicales en cas d’infiltration de la paroi carotidienne sont d’une

part le « shaving » et d’autre part la résection en bloc avec ou sans remise en continuité.

Le shaving ou peeling est considéré par Yoo comme une technique curative. Il part du
principe que l’adventice se comporte comme une barriere qui limiterait 1’invasion en
profondeur. Le plus souvent, ce geste d’exérése reste incomplet et laisse de toute fagcon en

place des ilots tumoraux (97). Il augmente par ailleurs le risque de rupture postopératoire.

La dissection étendue incluant la résection monobloc de 1’axe carotidien est actuellement la
seule option thérapeutique pouvant faire espérer un controle local du processus tumoral.
Quand un geste radical est envisagg, se pose la question d’une revascularisation d’emblée.
Dans le cas extréme d’une occlusion quasi compléte de 1’axe artérielle par la 1ésion, la
ligature apparait étre la meilleure solution, celle-ci n’ayant peu ou pas de conséquences sur la
circulation cérébrale.

La reconstruction vasculaire n’est pas souhaitable s’il existe une pharyngostomie associée,
compte tenu des risques accrus d’infection et de fistule.

Il semble que dans les autres situations un geste de revascularisation puisse réduire la neuro
morbidité. Le faible nombre de cas inclus dans chaque étude ne permet néanmoins pas

d’obtenir de consensus sur le sujet.

Différent matériaux sont utilisés :

La greffe de veine saphéne autologue est la plus couramment employée pour sa stabilité dans
le temps et le moindre taux de complications infectieuses.

L’alternative est celle de protheése Gore-tex ®.

Apres restitution du flux, le geste est complété par un lambeau musculaire.
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-V1.3.3. Traitement médical

De nombreuses équipes préconisent la radio chimiothérapie néo adjuvante pour les stades
supérieurs ou égaux a N2b avec des résultats prometteurs (98, 99).

Ce traitement conserve sa place apres la chirurgie en fonction des données supplémentaires
apportés par I’analyse anatomo-pathologique de la piece opératoire.

En ce qui concerne les stades évolués pour lesquels un geste chirurgical a été réfuté, une radio
chimiothérapie peut également étre proposée.

Poole par exemple a récemment montré une augmentation de la survie ainsi qu’un meilleur
contrdle locorégional et général des carcinomes épidermoides inopérable lorsqu’ils sont
traités selon un protocole comportant Cisplatine, fluoro-uracile et radiothérapie hyper

fractionnée (100, 101).
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-VI.4. Quel consensus pour la prise en charge de I’envahissement

carotidien ?

Du point de vue de I’imagerie le bilan pré thérapeutique doit comporter un scanner

cervical systématique pour I’extension T et N (45).

L’existence de signe d’ effraction extracapsulaire ou d’une thrombose jugulaire
peuvent avoir un retentissement sur la prise en charge et doivent étre cités quand ils

sont présents. Ils ne possédent pas de caractére prédictif de I’invasion.

Si les adénopathies sont présentes, 1’état du liseré graisseux et la circonférence de la
masse autour de la carotide doivent étre précisé€. le seuil de 90° est, dans notre étude,
prédictif de I’absence d’invasion carotidienne. Au dela de 270° la sensibilité et la
spécificité sont corrects si 1’on ne prend pas en compte les patients ayant bénéficié

d’une radiothérapie préopératoire.

L’échographie réalisée par un opérateur entrainé peut intervenir en complément du
scanner. La parfaite visualisation de I’hyper échogénicité des parois artérielles sera le
garant de 1’absence d’invasion.

L’IRM peut se discuter mais ne sera pas formelle concernant 1’intégrité artérielle.
Quelle que soit I’imagerie pratiquée, la radiothérapie préopératoire ne permettra pas de

préjuger de facon satisfaisante de I’envahissement. Le compte rendu devra rester

circonspect quant a cette éventualité en I’absence d’examen de référence.
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e Si un geste radical étendu est programmé, un scanner thoracique doit étre réalis¢ a la
recherche de localisation secondaire qui pourrait faire récuser ce geste.
La vérification du polygone de Willis par une épreuve de clampage sera ensuite

entrepris en ’absence de localisation secondaire ou de contre indication a la chirurgie.

e Comme nous ’avons précédemment souligné, le geste d’exérese radicale étendu ne
fait I’objet d’aucun consensus. L’infiltration de la paroi carotidienne correspond a un
stade avancé de la maladie et s’accompagne souvent d’une atteinte des structures
adjacentes qui rend la lésion inextirpable Dans ces conditions, le sacrifice de la

carotide ne peut étre d’aucune utilité.

e Si le contrdle locorégional est possible, il faut également rappeler 1’incidence élevée
des métastases a distance (102, 103). Papac (104) évalue a 25% I’incidence moyenne
de métastase sur une population de tumeur classée T2 a T3 (11% pour les tumeurs du
plancher jusqu'a 58% pour les lésions laryngées).

Celle ci est multipliée par 2 pour les séries autopsiques.

Malgré 1’amélioration des techniques, cette chirurgie lourde apparait donc plutét comme une
éventualité palliative en réduisant les douleurs et les complications locales (105).

Cependant 1’é¢tude de Aslan apporte un espoir avec une survie supérieure ou égale a 5 ans
pour 3 des 28 patients suivis.

L’approche radicale reste donc a adapter au cas par cas,en fonction de 1’age, du bilan pré

thérapeutique et évidemment en collaboration avec le patient (101, 106).
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VII. CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES

-VII.1. Conclusion de I’étude

L’examen tomodensitométrique apporte des arguments de présomption plus ou moins fort
dans I’envahissement carotidien en fonction du rapport entre les adénopathies et I’axe
vasculaire.

Cette étude a montré que la conservation du liseré graisseux péricarotidien et un encerclement
inférieur a 90° sont des facteurs prédictifs de I’absence d’envahissement.

Par ailleurs, le risque statistique d’envahissement augmente avec 1’encerclement de la
carotide.

L’imagerie atteint ses limites quand il s’agit d’affirmer de fagon formelle I’existence d’une
infiltration adventitielle tumorale.

Les autres critéres testés ne sont pas statistiquement liés a 1I’envahissement.

-VII.2. perspectives thérapeutiques

L’intérét porté au diagnostic d’invasion de la paroi artérielle carotidienne est directement li¢ a
I’éventualité d’un traitement, si possible curatif.

Une étude fiable sur un nombre suffisant de patient reste a mener dans le traitement radical
étendu des 1ésions infiltrant la carotide.

Si le contrdle locorégional parait possible, y compris a un stade avancé de la maladie, la
dissémination systémique et les tares associées constituent les facteurs limitants principaux de
la survie.

La chirurgie étendue avec résection carotidienne, malgré sa neuro morbidité, peut avoir un
role dans la prise en charge palliative en réduisant les douleurs et les complications

hémorragiques.

97



-VII.3. Point de vue technique

Les nouvelles générations de scanner multi détecteurs permettent d’ores et déja d’obtenir des
reconstructions multi planaires. L’apport du plan coronal ou de plans obliques apporteront

sans doute plus d’information sur les relations entre adénopathies et structures vasculaires

(107).

L’IRM ne fait actuellement pas parti du bilan systématique des néoplasies ORL, excepté les
localisation naso-pharyngés. La supériorité de cette technique reste actuellement encore a
démontrer, néanmoins, les s€quences ne cessent de s’améliorer en terme de résolution spatiale

et de temps d’acquisition. Cette technique sera peut étre a prendre en compte a 1’avenir.

Le PET ne possede pas de résolution spatiale suffisante pour définir les rapports d’une 1ésion
avec la paroi carotidienne. Les protocoles de couplage du PET avec le scanner sont
prometteurs et amélioreront peut étre [’analyse des rapports entre tumeur et paroi

carotidienne.
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VIIIL. LISTE DES ABREVIATIONS

SCM : Sterno cléido mastoidien

AAO-HNS  : Comité américain de chirurgie et oncologie ORL

AJCC : Comité américain sur le cancer

UICC : Union internationale contre le cancer

TDM : Tomodensitométrie

IRM : Imagerie par résonance magnétique nucléaire
M. : Muscle

PET : Tomographie par émission de positrons

Ct. : Confere
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Evaluation de I’envahissement carotidien dans les carcinomes des voies aérodigestives

supérieures : Intérét et limites du scanner.

RESUME

Les carcinomes des voies aérodigestives supérieures représentent 90 % des tumeurs cervicales
malignes. Au cours de leurs développements, ces Iésions peuvent envahir la paroi
carotidienne, impliquant une prise en charge thérapeutique et un pronostic différent.

Cet événement concerne 14 % des évidements radicaux

Ce travail porte sur I’évaluation du scanner dans 1’envahissement carotidien.

La circonférence carotidienne au contact des adénopathies et la qualité du liseré graisseux péri
carotidien ont été mesurées au scanner et rapportées a 1’envahissement carotidien.

Il existe un lien significatif entre circonférence et envahissement. Plus la circonférence est
importante plus le risque d’envahissement est élevé.

Un contact entre les adénopathies et 1’axe artériel inférieur a 90° de circonférence ainsi que le
respect du liseré graisseux sont prédictifs de I’absence d’invasion.

L’encerclement du vaisseau et la disparition du liseré sont suspects sans que l’on puisse
affirmer 1’envahissement de fagon formelle.

Le scanner posséde un intérét dans le bilan d’extension locorégional. Le diagnostic de

certitude d’envahissement carotidien reste néanmoins difficile

MOTS-CLES :
-Envahissement carotidien
-Adénopathies cervicales
- Carcinomes des voies aérodigestives supérieures

-Scanner cervical
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