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Résumé: 
Le séminome est une pathologie rarechez l’enfant, souvent découverte à un stade précoce devant une masse 

intrascrotale, exceptionnellement devant une gynécomastie. Son pronostic estgénéralement bon, en particulier 

dans les tumeurs de stade I. 

Des taux de guérison peuvent être atteints grâce àde nombreux moyens thérapeutiques: le traitement standard 

par radiothérapie, la surveillance et la chimiothérapie. 

Nous rapportons le cas d’un enfant présentant un séminome testiculairedont le mode de révélation était une 

gynécomastie bilatérale ; qui est rarement décrit dans cette tranche d’âge.  
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I. Introduction 
 Les tumeurs germinales de l’enfant constituent un ensemble de maladies rares et hétérogènes par 

leurnature histologique, leur site de développement, etleur pronostic. Elles représentent environ 3 % descancers 

de l’enfant et de l’adolescent. [1] 

 Sur le plan épidémiologique, les tumeurs germinales (TGM) présentent une distribution bimodaleavec 

un premier pic dans la petite enfance et unsecond pic plus large durant la période péri pubertaire.[2] 

Les tumeurs non séminomateuses prédominent largementsur les tumeurs séminomateuses. Song et Huang ont 

rapporté que sur 55 enfants atteints de tumeur testiculaire inclus dans leur étude, âgés de 2 à 12 ans, il n'y avait 

qu'un seul cas de séminome testiculaire, ce qui montre que le séminome testiculaire est exceptionnellement 

observé avant la puberté [3]. 

 L’origine de ces TGM reste mal élucidée, certains facteurs environnementaux et génétiques peuvent 

être incriminés [4]. 

 La cryptorchidie est un facteur de risque de TGM testiculaire, justifiant l’abaissement systématique 

etprécoce (avant l’âge de 2 ans) de la gonade ectopique.L’orchiopexieprépubère réduit ce risque à moins deux 

fois de celui de la population générale [5]. 

 Les dysgénésies gonadiques prédisposent aussi aux TGM : un syndrome de Klinefelter, un syndrome 

de Turner et de Sywer  prédisposent aux gonadoblastomes, sur lesquels peut se développer un séminome, ce qui 

justifie une gonadectomie bilatérale prophylactique. Il est donc important de réaliser un caryotype 

constitutionnel en présence d’une TGM associée à une symptomatologieévocatrice d’anomalie chromosomique 

[6,7]. 

 

Cas clinique: 

Nous rapportons le cas d’un enfant présentant un séminome testiculaire diagnostiquée au sein de notre service.  

Z.A, enfant âgé de 3ans 08mois, sans antécédents pathologiques notables (pas de cryptorchidie) ayant présenté 

une gynécomastie bilatérale  apparue 06 mois auparavant, constatées par la mère ; et motivant leur consultation 

au sein de notre formation.  

L’examen clinique a objectivé une gynécomastie bilatérale et symétrique (figure 1), estimée à 3 cm de chaque 

côté, avec un nodule testiculaire droit de consistance tissulaire, taille (15mm/10mm), sans signes 

d’inflammation en regard. Le testicule gauche était en place et sans anomalie, la verge avait une taille de 4 cm 

sur une largeur de 1,5cm. Pas de signes de puberté précoce ni d’autres anomalies. 
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Figure 1 : gynécomastie bilatérale du patient 

 

Sur le plan biologique :  B-HCG plasmatique < 2mU /ml, (normal) AFP = 4,7 ng/ml, (normal),  FSH = 0,1 UL/L 

(Normal),  LH = 0,1 Ul/L (Normal), Estradiol sérique = 25,5 pg/ml  (élevé), Testostérone < 0,025 (bas). 

L’échographie mammaire a objectivé une gynécomastie bilatérale etl’échographie testiculaire a mis en 

évidenceune masse testiculaire droite de (16cm, 17cm). 

La TDM thoraco-abdomino-pelvien a montré un aspect d’une masse testiculaire droite, siège de quelques 

calcifications, sans lésions abdomino-pelvienne suspectes associées.(Figure 2) 

 

 
Figure 2 : coupe TDM objectivant une masse testiculaire droite, siège de quelques calcifications 
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L’enfant a subi une orchidectomiedroite, et l’examen anatomo-pathologique de la tumeur était en faveur d’un 

séminome intra testiculairearrivant au contact de l’épididyme et de l’albuginée sans les infiltrer , le cordon 

spermatique indemne d’infiltration tumorale avec absence d’emboles vasculaires : tumeur classée pT1a, Nx, 

Mx.(AJCC ; 8éme édition 2017) . 

En post opératoire ; le malade fut adressé à  la consultation oncologie pédiatrique qui n’ont pas préconisé de 

traitement adjuvant et l’enfant sera vu régulièrement en consultation d’endocrinologie et d’oncologie 

pédiatrique.  

 

II. Discussion 
 Le séminome est une pathologie rare chez l’enfant ; son mode de révélation est variable: une masse 

scrotale indolore non transluminale, une hydrocèle, des douleurs voire une bourse aigue, faisant craindre une 

torsion du testicule, ou enfin une puberté précoce ou une gynécomastie [8]. 

 La gynécomastie correspond à une hyperplasie non tumorale de la glande mammaire. Elle touche 

généralement les deux seins, mais peut être unilatérale. Elle peut être le signe inaugural de la maladie chez 

l’adulte jeune, rapportée dans 5 % des cas ; mais  exceptionnellement décrite comme mode de révélation chez 

l’enfant [9]. 

 Des signes en faveur d'une dissémination ganglionnaire auniveau des chaînes intra-abdominales 

(lombalgies, douleurs abdominales) oumétastatiques (pulmonaire ou neurologique ...) sont révélateurs d'un stade 

disséminé. 

 L’examen clinique peut révéler une induration localisée insensible testiculaire et l'échographie 

confirme le caractère solide et intra testiculaire de la tumeur [10].  

 En cas de séminome, l’IRM objective une tumeur tissulaire souvent volumineuse et bien limitée, 

homogène et rehaussée après injection de produit de contraste. Les calcifications sont rares. Elle est typiquement 

traversée par des septasfibro-vasculaires, en hyposignal sur la pondération T2 et rehaussés après injection de 

produit de contraste [11]. 

 Les séminomes sont très lymphophiles et leur extension métastatique ganglionnaire se fait de proche en 

proche après l’atteinte du premier relais [1,11]. 

 Les marqueurs tumoraux sériques occupent une place prépondérante dans la prise en charge des TGM à 

la fois pour en faire le diagnostic mais également pour la surveillance de l’efficacité du traitement ou pour la 

détection d’éventuelle rechute. Ces marqueurs sont représentés par l’AFP(alpha foetoproteine) ,l’hCG(sous-

unité b de la gonadotrophine chorionique humaine), et les lactates deshydrogénases (LDH)[12]. 

 Le séminome peut s’accompagner d’une sécrétion modérée d’hCG en lien avec la présence en son sein 

de cellules syncicyotrophoblastiques. Leniveau de sécrétion est modeste (<100 UI/L le plus souvent)et non 

associé à une élévation d’AFP [12]. 

 Une augmentation du taux d’AFPindique que le séminome contient des composants mixtes, tels que le 

carcinome embryonnaire ;ce qui constitue un signe précoce de rechute,souvent associé  à un pronostic plus 

sombre [13]. 

 La découverte d'une masse testiculaire évoquant un cancer doit faire pratiquer uneorchidectomie par 

voie inguinale avec ligature première du cordon au niveau de l'orificeinguinal interne[14]. 

 Le but de cette orchidectomie est l'ablation dutesticule, de la vaginale et du cordon; elle permet de faire 

le diagnostic et de préciser letype histologique. 

 Sur le plan anatomo-pathologique : le séminome purcorrespond  macroscopiquement à une tumeur 

blanche grisâtre non encapsulée qui trancheavec le tissu testiculaire sain ; et microscopiquement à une nappe de 

grandes cellules claires avec proliférationtumorale homogène, faite de cellules rondes à cytoplasme clair, à 

stroma lymphoïde [15]. 

 Les stades cliniques des tumeurs ont été déterminants dans le choix du traitement et dans la 

détermination du pronostic. Shu et al. ont effectué une analyse multifactorielle sur 110 cas de tumeurs des 

cellules germinales testiculaires et ont suggéré que le stade clinique de la tumeur était un facteur déterminant du 

pronostic du séminome [13]. 

 Le séminome de stade I (environ 85% de tous les stades) présente un risque de progression de la 

maladie de 20%si aucun traitement adjuvant n’est administré aprèsorchidectomie[16]. 

 Les trois options thérapeutique en post orchidectomie sont : la surveillance avec traitement uniquement 

dansle cas de rechute,  une radiothérapie (RT) adjuvante, ou une chimiothérapie (CHT)[17,18]. 

 La surveillance offre la possibilité de détecter une rechute précoce tout en évitant les morbiditéset les 

risques de traitement [19]. 

 Cependant, elle nécessite un suivi intensif et imagerie répétée (tests d'imagerie coûteux, l'exposition au 

rayonnement) pendant au moins 5 à 10 ans après une orchidectomie radicale [20,21]. 

Une étude menée à l’hôpitalde Toronto incluant 202 patients atteints d'un séminomede stade 1 ayant bénéficié 

d'une simple surveillance après orchidectomie entre 1981 et1993. Avec un recul de 5 ans, le taux de rechute 
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(surtout rétropéritonéale) fut de 16 % et30 des 31 patients qui ont rechuté ont pu être guéris secondairement par 

chimiothérapieou radiothérapie avec une survie globale de 99 % dans cette série [22]. 

Cependant, les rechutes peuvent être tardives (10 ans) ; cette surveillance astreignante doit être réservée alors à 

des patients disciplinés etcapables d'en comprendre les tenants et les aboutissants [23]. 

 La radiothérapieadjuvante postopératoire est largement utilisée depuis plus de 60 ans aux États-Unis, et 

en Europe, notamment dansle traitement du séminome aux stades I, IIA et IIB ; elle permet de réduire le risque 

de récidive locale[16,24]. 

 Les cellules de séminome sont extrêmement radiosensibles, la dose recommandée est comprise entre25 

et 30 Gy en 15 à 20 fractions.  

 Les effets secondaires de la radiothérapie à ces faibles doses sont très modérés. Ils'agit d'une 

augmentation d'incidence des ulcères peptiques. On a également évoqué unrisque multiplié par 3 à 7 de cancers 

gastriques, pancréatiques, rénaux ou vésicaux et desarcomes; mais ceci n'est pas prouvé [25]. 

 Le taux de survie spécifique à long terme après RT a atteint100% et la survie sans maladie environ 95-

97%[26]. 

 Cependant, ces dernières années, l’importance de la radiothérapie a été remise en question. Zhang et al, 

ont rapporté que la chimiothérapie systémique était une méthode sûre et efficace pour traiter les patients atteints 

de séminome au stade I après une orchidectomie radicale. Cependant, d'autres chercheurs ont suggéré que la 

radiothérapie augmentait le risque de deuxième tumeur primitive et ne recommandait pas l'utilisation de la 

radiothérapie systématique chez les patients en stade I [27]. 

 Quant à la chimiothérapie, la combinaison à base de cisplatine est la référencedans le traitement du 

cancer du testicule avancé, y compris à la fois les tumeurs séminomateuses et non séminomateuses. Le 

Carboplatineest souvent préféré [28]. 

Les patients présentant un séminome stade I doivent être informés de tous les moyens thérapeutiques, y 

comprisles avantages et les effets secondaires potentiels de chaque traitement [29]. 

Chez un patient ayant un faible risque de rechute, désireux et capable d'adhérer à une surveillance stricte, cette 

approche devrait être considérée comme une option de choix [29]. 

Lorsque le traitement adjuvant est choisi: 

1. La radiothérapie reste l’option privilégiée pourles patients. 

2. Chimiothérapie adjuvante à base de carboplatine en monothérapieest une option mais nécessite un contrôle 

radiologique régulier [29]. 

 La surveillance nécessite des contrôles cliniques, radiologiques et biologiques dont lerythme est adapté 

au stade de la maladie.  

Dans tous les cas, une période de 5 ans sans signe d'évolution tumorale après letraitement, représente une limite 

raisonnable pour parler de guérison [30]. 

Il est important de noter que le séminome testiculaireest hautement curable, même à un stade avancé. 

Si tous les stades du séminome testiculaire sont inclus, les taux de survie à 3, 5 et 10 ans sont de 95%,86% et 

71% respectivement, ces différences sont statistiquement significatives (p <0,05) ce qui indiquait que le taux de 

survie était étroitement associé au stade clinique. Par conséquent, l'identification précoce, le diagnostic et le 

traitement approprié revêtent une grande importance pour le pronostic du séminome [31]. 

 

III. Conclusion 
 Le séminome est une pathologie rare chez le jeune adulte, et exceptionnelle chez l’enfant, souvent 

découvert dans les premiers stades. De nombreuses options thérapeutiques sont disponibles, en particulier dans 

les tumeurs de stade I. Son pronostic reste bon avec un taux de survie avoisinant 99%. 
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