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À tout le personnel de la faculté de médecine et de pharmacie de 

Marrakech. 
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Les tumeurs cérébrales sont l'une des affections médicales les plus complexes et 

redoutables auxquelles l'humanité soit confrontée. Ces masses cellulaires anormales qui se 

développent dans le cerveau ont des conséquences dévastatrices. Malgré les progrès dans le 

domaine de la neurologie et de la médecine, les tumeurs cérébrales restent un défi majeur, à la 

fois en termes de diagnostic précis, de classification efficace et de traitement ciblé. 

L'importance de la recherche sur les tumeurs cérébrales ne peut être sous-estimée. 

Chaque année, des milliers de personnes sont diagnostiquées avec ces tumeurs, et leurs vies 

sont bouleversées par cette maladie. Les implications médicales, sociales et économiques de la 

prise en charge des patients atteints de tumeurs cérébrales sont immenses. En outre, les 

tumeurs cérébrales posent des questions fascinantes sur la biologie du cerveau, la génétique et 

la réponse immunitaire, ce qui constitue en fait un domaine d'étude interdisciplinaire riche en 

opportunités de recherche. 

La neuro-oncologie est de plus en plus concernée par les patients âgés du fait du taux 

important de ces patients atteints de cancer et sont confrontés à des problématiques telles que 

la morbi-mortalité ou l’allongement de la durée d’hospitalisation. La révolution de l’imagerie du 

système nerveux central a profondément modifié les techniques chirurgicales et 

radiothérapeutiques, et a permis d’optimiser la prise en charge des tumeurs cérébrales. 

Le kit d'auto-enseignement consacré à la pathologie cérébrale se révèle être l'un des 

outils d'apprentissage les mieux adaptés, exigeant du lecteur une réflexion basée sur les 

données préalablement fournies pour résoudre des cas cliniques. Il peut s'avérer bénéfique pour 

les professionnels de la santé à différents niveaux de compétence. En effet, l'objectif de cette 

thèse consiste à l’exploration en profondeur les tumeurs cérébrales sous différents angles, la 

classification des tumeurs à l'exploration des mécanismes sous-jacents, et enfin à l'évaluation 

des options innovantes de traitement. En combinant des approches cliniques, génétiques, 

moléculaires et thérapeutiques, nous chercherons à contribuer de manière significative à la 

compréhension et à l'amélioration de la prise en charge des patients atteints de tumeurs 

cérébrales 
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Ce travail examine de manière exhaustive la prise en charge complète des tumeurs 

cérébrales, en commençant par les bases embryologiques, anatomiques et physiologiques, en 

passant par les facteurs de risque et les critères épidémiologiques, et en allant jusqu'au 

diagnostic, à la prise en charge et pronostic. Le tout en se basant sur la dernière classification de 

l'OMS de 2021. 

Nous espérons que cette étude apportera une contribution significative à la lutte contre 

les tumeurs cérébrales et ouvrira de nouvelles portes pour un avenir meilleur pour ceux qui sont 

touchés par cette maladie dévastatrice. 
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I. Objectifs de l’étude : 
 

Le présent travail consiste en une contribution pour la mise à disposition d’un Kit 

d’autoapprentissage spécifique aux tumeurs cérébrales de l’adulte en vue de l’acquisition des 

notions permettant la prise en charge de ces pathologies depuis le diagnostic jusqu’au 

traitement. 

 

II. Type d’étude : 
 

C’est une étude rétrospective étalée sur cinq ans allant du janvier 2018 à décembre 2022 

qui a concerné les patients traités pour tumeurs cérébrales au sein de service d’oncologie et 

radiothérapie relevant de l’Hôpital CHU Mohammed VI. 

 

III. Population cible 
 

 Critères d’inclusion : 

Tout patient adulte ayant une tumeur cérébrale, primitive ou secondaire diagnostiqué par 

la TDM et/ou IRM cérébrale et ayant au moins été confirmée sur le plan anatomopathologique 

 Critères d’exclusion : 

De cette étude, on a exclu : 

 Les patients moins de 18 ans 

 Les patients ne disposant pas de confirmation anatomopathologique 

 Les patients ne disposant pas d’au moins d’un bilan radiologique 

 Les dossiers incomplets concernant la pathologie cérébrale dans les tumeurs 

secondaires 

 Dossiers inexploitables 
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Ces deux critères réunis nous ont permis de rassembler une population cible de 200 cas 

suivis pour des tumeurs cérébrales au sein du service d'oncologie et radiothérapie Hôpital CHU 

Mohammed VI. 

En utilisant les dossiers rassemblés, un Kit d'auto-enseignement a été élaboré ; ce 

matériel pédagogique comprend 08 cas cliniques complets et détaillés qui sont présentés de 

façon à exposer d’une manière concise les formes les plus couramment observées des tumeurs 

cérébrales. 

 

IV. Recueil des données : 
 

La collecte des données a été faite à partir des dossiers des patients à l’aide de deux 

fiches d’exploitations, l'une dédiée aux tumeurs cérébrales primaires et l'autre aux tumeurs 

cérébrales secondaires, comprenants les différentes variables relatives aux critères : 

 Epidémiologique 

 Clinique 

 Paraclinique 

 Thérapeutique 

 Evolutive 

 

V. Considérations éthiques : 
 

Cette recherche constitue le sujet d'une thèse à la Faculté de Médecine et de Pharmacie 

de Marrakech, ayant reçu l'approbation du comité de thèse. L'équipe de recherche a pris soin de 

préserver l'anonymat et la confidentialité des données collectées. 
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I. Fréquence : 

 

Notre étude a colligé 200 cas de tumeurs cérébrales au sein du service d'oncologie et 

radiothérapie relevant de l’Hôpital CHU Mohammed VI depuis Janvier 2018 à Décembre 2022. 

 

II. Type Tumoral : 
 

Les 200 patients objets de cette étude ont été répartis en 2 groupes majeures 

 Les patients suivis pour une tumeur cérébrale d’origine primitive (P) avec un effectif 

de 128 cas représentant 64% de l’effectif total 

 Les patients suivis pour une tumeur cérébrale d’origine secondaire (S) avec un 

effectif de 72 cas représentant 36% de l’effectif total (Figure 1). 

 

Figure 1 : Répartition selon type de tumeur 
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III. Sexe : 

 

La répartition des sujets objets du présent travail fait ressortir une légère prédominance 

du sexe masculin avec 122 patients (61%) contre 78 patients de sexe féminin (39%) ; d’où un 

sexe ratio M/F de 1.56 

La représentation des deux sexes au sein de chaque type de tumeur démontre qu’au 

moment où le sexe masculin enregistre une faible augmentation comparativement avec le sexe 

féminin pour les tumeurs primaire ; dans le groupe des tumeurs secondaire il est représenté par 

¾ des sujets. Ainsi on constate que : 

 Pour les tumeurs primaires : parmi les 128 sujets, 68 sont de sexe masculin (53%) contre 

60 de sexe féminin (47%) 

 Le sexe ratio H/F est donc de 1.13 

 Pour les tumeurs secondaires : parmi les 78 sujets, 54 sont de sexe masculin (75%) 

contre 18 de sexe féminin seulement (25%) 

 Le sexe ratio H/F est donc de 3 (Figure 2) 
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Figure 2 : Répartition des cas selon le sexe 

 

IV. Age : 
 

La tranche d'âge la plus fortement impactée par les tumeurs cérébrales (P+S) était celle 

de 45 à 59 ans, enregistrant un taux de 38% soit 76 cas, suivie par la tranche d’âge entre 60 et 

74 avec 61 patients soit 30.5% des cas. En troisième place on trouve l’âge entre 30 et 40 ans 

avec un taux de 22% soit 44 patients. 

Concernant l’âge aussi : une divergence a été constatée selon le type des tumeurs ; En 

effet pour les tumeurs primaires, la catégorie d'âge dominante était celle de 45 à 59 ans 

comprenant 48 cas soit 39.3%. En deuxième place vient la catégorie d’âge entre 60 à 74 ans où 

on compte 32 patients soit 26.2% des cas. En troisième place, l’âge entre 30 à 44 ans prend 

place. Ce dernier était présent chez 30 sujets soit 24.6% des cas 

 L'âge moyen de l'apparition des tumeurs cérébrales primaires était de 49.6 ans, avec des 

extrêmes allant de 18 à 85 ans 
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D’un autre côté, pour les tumeurs secondaires, la tranche d’âge la plus touchée était celle 

de 60-74 ans présente chez 29 individus représentant 37.2 %, suivie par la plage d'âge de 45 à 

59 ans chez 28 sujets équivalent à 36 % des cas. 

L’intervalle d’âge entre 18 et 29 était absent (0 cas) occupant la 5eme et dernière place dans la 

catégorie touchée par les tumeurs cérébrales secondaire. En revanche, il occupait la 4éme place 

chez les patients atteints par les tumeurs primaire du cerveau avec un taux de 14 patients soit 

11.48% des cas. (Figure 3) 

 L'âge moyen de l'apparition des tumeurs cérébrales secondaires était de 55.5 ans, avec 

des extrêmes allant de 32 à 79 ans  

Le graphique ci-dessous représente la répartition des âges parmi nos patients en fonction de chaque type 
tumoral :  

 

Figure 3 : Répartition selon L’âge 
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V. Signes cliniques : 
 

La majorité voire la totalité de ces patients étaient poly symptomatique. Le syndrome 

d'hypertension intracrânienne (HTIC) complet ou incomplet était prédominant, observé chez 140 

patients, soit 70% des cas. Ce syndrome se manifestait principalement par des céphalées chez 

65.5% des patients, des vomissements chez 40.5%, et des troubles visuels chez 34.5%. Suivie par 

les déficits moteurs qui était présent dans 37.5% des cas, tandis qu'un trouble de langage était 

observé chez 25.5% des patients. 

Des crises convulsives étaient également relevées dans 22% des cas. 

Il faut noter que certains patients étaient asymptomatiques sur le plan neurologique 

découvert lors d’un bilan d’extension d’une tumeur métastatique d’origine secondaire 

Les autres symptômes sont répertoriés comme suit : (Figure 4) 

 

Figure 4 : Signe clinique découvert chez nos patients 
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VI. Exploration radiologique : 
 

Tous les patients concernés par l’étude ont bénéficié d’une exploration radiologique 

essentiellement faite par une IRM ou un TDM, dont 78 patients ont bénéficié d’une IRM seule et 

77 patients ont bénéficié d’une TDM seule alors que 45 ont bénéficié des deux. 

Au total, 122 patients ont bénéficié d’une TDM et 123 patients a bénéficié d’une IRM 

(Figure 5) 
 

 
Figure 5 : Répartition selon le bilan radiologique 

 

Entre les 200 cas inclus dans notre étude. Les examens radiologiques ont mis en 

évidence plusieurs caractéristiques tumorales, on compte parmi ces derniers : 

 Un effet de masse quasi constant dans ¾ des cas 

 Un Œdeme périphérique présent chez 71.5% des cas 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 14 - 

 Des lésions uniques présentent chez 72% des cas et des lésions multiples présentes chez 

28% des cas 

 Une TDM normale ou montrant une hémorragie minime présente chez 2 patients soit 1% 

des cas 

Les autres caractéristiques sont comme suit :(Figure 6) 

 

Figure 6 : Caractéristique majeurs trouvés dans les bilans radiologiques 
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VII. Topographie tumorale : 
 

 

Figure 7 : Répartition selon la topographie 
 

L’examen radiologique cérébrale a objectivé une atteinte sus-tentorielle seules chez la 

majorité des patients soit 80% des cas (160 patients) avec une prédominance du lobe pariétal 

dans 51% des cas. 

Les patients avec une localisation sus et sous tentorielle (23 patients) qui occupe 11.5% 

des cas de notre étude présentaient tous des lésions multiples et secondaires et sont repartis 

comme suivie : 

 15 patients avec des tumeurs d’origine pulmonaire 

 6 d’origine mammaire 

 1 d’origine testiculaire 

10 patients entre ces derniers présentaient des tumeurs diffuse au niveau des différents 

composants de l’encéphale non spécifique à une région (7 d’origine pulmonaire et 3 d’origine 

mammaire). 

Les localisations anatomiques cérébrales touchées chez nos patients sont illustrés 

comme suivi :( Tableau I : Répartition des tumeurs selon la localisation par type) 
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Tableau I: Répartition des tumeurs selon la localisation par type 

Etage/Localisation 
Tumeurs Primaire 

(P)  
(128 patients) 

Tumeurs 
Secondaire (S)  
(72 patients) 

Tumeurs Totales 
cérébrales (P+S)  
(200 patients) 

SU
S-

TE
N

TO
RI

EL
 

Pariétal 

11
7 

(9
1.

4%
) 

67 (52%) 

43
 (6

0%
) s

us
 te

nt
or

ie
lle

 +
 2

2 
(3

0%
) s

us
 e

t s
ou

s 
te

nt
or

ie
lle

 

36 (50%) 

16
0 

(8
0%

) 

103 (51%) 
Frontal 46 (36%) 22 (31%) 68 (34%) 

Temporal 48 (38%) 18 (25%) 66 (33%) 
Occipital 13 (10%) 16 (22%) 29 (14.5%) 
Thalamus 4 (3.1%) 3 (4.2%) 7 (3.5%) 
Sellaire 4 (3.1%) 0 (0%) 4 (2%) 
Insula 3 (2.3%) 1 (1.4%) 4 (2%) 

Corps calleux 3 (2.3%) 0 (0%) 3 (1.5%) 
Glande pinéale 2 (1.6%) 0 (0%) 2 (1%) 

Système limbique 1 (0.8%) 0 (0%) 1 (0.5%) 
Para-sagittale 1 (0.8%) 0 (0%) 1 (0.5%) 

Diffuse (non spécifique à 
une région) 

0 (0%) 4 (5.6%) 4 (2%) 

Lésion unique  107 (84%) 22 (31%) 129 (65%) 
Lésions multiples tous en 

sus tentorielle 
10 (7.8%) 21 (29%) 31 (16%) 

So
us

-t
en

to
rie

l 

Cervelet 

11
 (8

.6
%)

 

7 (5.5%) 

7 
(1

0%
) s

ou
s 

te
nt

or
ie

lle
 +

 
22

(3
0%

) s
us

 e
t s

ou
s 

te
nt

or
ie

lle
 22 (31%) 

18
 (9

%)
 

29 (14.5%) 
Pont 2 (1.6%) 1 (1.4%) 3 (1.5%) 

Clivus 1 (0.8%) 0 (0%) 1 (0.5%) 

Angle ponto-cérébelleuse 1 (0.8%) 0 (0%) 1 (0.5%) 

Diffuse (non spécifique à 
une région) 

0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Lésion unique 9 (7.1%) 6 (8.3%) 15 (7.5%) 
Lésions multiples tous en 

sous tentorielle 
2 (1.6%) 1 (1.4%) 3 (1.5%) 

Su
s 

et
 s

ou
s 

te
nt

or
ie

lle
 Multiple mais spécifique à 

des régions 

0 
(0

%)
 0 (0%) 

22
 (3

0%
) 12 

(16.7%) 

22
 (1

1%
) 12 (6%) 

Multiple diffuse impossible 
à spécifier à des régions 

0 (0%) 10 (14%) 10 (5%) 
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Figure 8 : Graphique montrant la différence de localisation entre les tumeurs primaires et 
secondaires chez nos patients 
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VIII. Tumeur Primitif du cerveau : 
 

Notre étude dans ce grand chapitre se portera sur 128 cas concernés 

 

1. Type anatomopathologique : 
 

Le type anatomopathologique le plus fréquent et le plus largement dominant était le 

glioblastome chez 73 cas (57%). Selon la fréquence, il est Suivi par : 

 L’astrocytome chez 16 patients (12.5%) 

 L’oligendendrogliome qui occupe 15 cas (11.7%) 

 Le méningiome chez 12 cas (9.4%) 

 Médulloblastome chez 12 cas (3.9%) 

 Lymphome du Système nerveux central chez 3 patients (2.3%) 

Les autres types (Ependymome, Neurocytome central , Gangliogliome,  Pinealoblastome) 

était rare dans notre série observée chez 1 patients pour chacun 

Les autres types de tumeur sont illustrés dans la figure suivante :(Figure 9) 
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Figure 9 : Répartition selon le type histologique 

 

2. Classification Histologique : 
 

La classification histologique de ces tumeurs selon le grade a été précisé chez la majorité 

des patients (122) avec une nette prédominance du grade IV présent chez 77 patients (60.2% des 

cas) suivie par le grade III chez 18 patients (14% des cas) et le grade II chez 17 patients (13.3% 

des cas) et en dernière place le grade I chez 10 patients (7.8% des cas) 

6 patients n’ont pas bénéficié d’une détermination du grade soit 4.7% des cas (Figure10) 
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Figure 10 : Répartition selon le grade 
 

3. Etude Immunohistochimique : 
 

84 patients ont bénéficié d’une étude immunohistochimique soit 65.6% des cas 

Dans le cadre de notre recherche, nous avons pris en compte 3 marqueurs 

immunohistochimique : 

 IDH 1 qui était présent chez 20 patients et absent chez 38 patients et non définie chez 26 

patients 

 1p19q qui n’était définie chez aucun patient 

 MGMT qui n’était définie chez aucun patient (Figure 11) 
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Figure 11: Marqueurs Immunohistochimique recherchés 

 

4. Traitement : 

 

4. 1 Chirurgie : 

A l’exception d’une patiente (suivi pour un Lymphome du SNC touchant le lobe frontal et 

pariétal), tous les patients en bénéficié d’une chirurgie (99.22%) repartit comme suivant : 

 112 patients ont bénéficié d’une chirurgie à visée curative soit 88% des cas : 

̵ Totale chez 94 patients soit 84% des cas 

̵ Partielle chez 18 patients soit 16% des cas 

 15 patients ont bénéficié d’une chirurgie type biopsie stéréotaxique soit 12% des cas 

 Aucun patient n’a bénéficié d’une chirurgie à visée palliative soit 0% des cas (Figure 12) 
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Figure 12: Répartition en fonction de type de chirurgie 

 

4. 2 Chimiothérapie : 

Dans notre série, 31 patients soit 24.2% des malades ont reçu un traitement par 

chimiothérapie. 
 

 
Figure 13 : Répartition des patients en fonction de traitement par chimiothérapie 

 

a. Protocole : 

Le protocole qui était le plus utilisé avec une nette dominance était le protocole Stupp, ce 

dernier utilisé chez 27 patients entre les 31 patients traités soit 87.1%, suivie par le 

méthotrexate qui occupe la 2eme place qui était présent chez 2 patients soit 6.45% des cas 

(Figure 14) : 
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Figure 14 : Les protocoles de chimiothérapie suivies chez les patients (Tumeur primaires) 

 

4. 3 Radiothérapie : 

Au contraire de la chimiothérapie. La radiothérapie a été réalisée chez la majorité des 

patients dont on compte 83 patients soit 65% des cas, repartie en radiothérapie de l'encéphale 

en totalité chez 81 patients et radiothérapie par modulation d'intensité chez 2 patients (Figure 

15) 

 

 
Figure 15 : Répartition des patients en fonction de traitement par radiothérapie 
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a. Dose totale : 

La dose totale la plus dominante chez les 83 patients ayant bénéficié de la radiothérapie 

était la dose 60Gy chez 48 patients soit 57.9% des cas suivie par la dose la dose 54Gy chez 27 

patients soit 32.5% des cas. 

Le graphique ci-dessous représente la répartition des doses totales utilisées chez nos 

patients : 

 

48

27

8
0

10

20

30

40

50

60

60 54 Autres
Dose totale

 

Figure 16 : Dose Totale de Radiothérapie préconisé chez les patients (Tumeurs Primaires) 
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5. Evolution : 
 

Chez les 128 cas concernés par notre étude, l’évolution clinique a été marqué par une 

légère différence par rapport à l’évolution radiologique illustrés dans le graphique suivant : 

 
Figure 17 : Evolution clinique et radiologique des patients (Tumeurs primaires) 
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IX. Tumeur Secondaire du cerveau : 
 

Notre étude dans ce grand chapitre se portera sur 72 cas concernés 

 

1. Localisation de la tumeur primitive : 
 

La localisation primitive chez les patients étudié dans cette série prédominait largement 

au niveau pulmonaire avec un nombre de 47 malades soit 65.3% des cas 

 En deuxième place, le sein chez 13 patients soit 18.1% des cas. 

 En troisième place, la localisation colorectale chez 3 patients soit 4.2% des cas 

 En quatrième place, vient l’utérus et la vessie qui chacun occupe 2 patients soit 2.8% 

des cas chacun 

 En cinquième et dernière place : l’estomac, la peau, le testicule, la thyroïde et le 

cavum avec un score de 1 patients pour chacun soit 1.4% des cas (Figure 18) 

 

Figure 18 : Répartition des patients selon le site primaire 
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2. Délai de survenue de métastase : 
 

Dans notre étude, on a pris en considération l’exploitation du délai entre la date du 

diagnostic de la tumeur primitive et la date du diagnostic de la métastase cérébrale. 

Certes on a compté : 

 10 patients avec un délai moins que 1 mois soit 13.9% des cas 

 24 patients avec un délai entre 1 et 6 mois soit 33.3% des cas 

 5 patients avec un délai entre 7 et 12 mois soit 6.9% des cas 

 8 patients avec un délai entre 1 et 5 ans soit 11.1% des cas 

 2 patients avec un délai plus 5 ans soit 2.8% des cas 

 23 patients avec des métastase cérébrale révélatrice (MCR) soit 31.9% des cas 
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Figure 19 : Répartition selon le délai diagnostic entre la tumeur primitive et la tumeur cérébrale 
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3. Traitement : 

 

3. 1 Chirurgie : 

Dans notre étude 9 patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical cérébrale : 

• 6 patients ont bénéficié d’une chirurgie à visée curative totales soit 67% des cas 

• 1 patient a bénéficié d’une chirurgie à visée palliative totales soit 11% des cas 

• 2 patients ont bénéficié d’une chirurgie type biopsie stéréotaxique soit 22% des cas 
 

 

Figure 20: Répartition en fonction de type de chirurgie 

 

3. 2 Chimiothérapie : 

Dans notre série, 39 patients soit 54.2% des malades ont reçu un traitement par 

chimiothérapie. 
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Figure 21 : Répartition des patients en fonction de traitement par chimiothérapie 

 

a. Protocole : 

La substance la plus utilisé chez les patients concernés était le Carboplatine chez 19 

patients soit 48.7% des cas suivie par le Cisplatine chez 16 patients soit 41% des cas. En 

troisième place vient le Paclitaxel chez 14 patients soit 35.9% des cas. 

Les autres substances suivies chez nos patients sont illustrées si dessous 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 30 - 

 

Figure 22 : Les protocoles de chimiothérapie suivies chez les patients (Tumeurs secondaires) 

 

3. 3 Radiothérapie : 

On compte 56 patients soit 77.8% des cas, ayant bénéficié de la radiothérapie dans notre 

série réalisée tous par la technique de radiothérapie de l'encéphale en totalité (EIT) 

 

Figure 23 : Répartition des patients en fonction de traitement par radiothérapie 
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a. Dose totale : 

La dose totale la plus dominante chez les 56 patients ayant bénéficié de la radiothérapie 

était la dose 20Gy chez 35 patients soit 62.5% des cas, suivie par la dose la dose 30Gy chez 19 

patients soit 37.5% des cas 

Le schéma ci-dessous représente la répartition des doses totales utilisées chez nos 

patients : 

 

Figure 24 : Dose Totale de Radiothérapie préconisé chez les patients (Tumeurs secondaires) 

 

4. Evolution : 
 

Chez les 72 cas concernés par notre étude, l’évolution clinique neurologique a été 

marqué par une nette différence par rapport à l’évolution clinique général du patient surtout 

chez les patients à évolution favorable neurologique illustrés dans le graphique suivant : 

16.8وتوفي  %. 
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Figure 25: Evolution clinique sur le plan neurologique et général des patients (Tumeurs 

secondaires) 
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I. RAPPEL 

 

1. Embryologique 
 

La mise en place du système nerveux commence très tôt au cours du développement 

embryonnaire. Toutes les régions du système nerveux central proviennent d'une ébauche 

dénommée tube neural. Cette ébauche est présente à la fin de la 4e semaine du développement. 

À ce stade du développement, l'embryon a subi la gastrulation et les trois feuillets fondamentaux 

(ectoblaste, mésoblaste et entoblaste) sont en place. Le système nerveux dérive de l’ectoblaste 

(Figure 26) ; Le processus de différenciation de l'ectoblaste en tube neural s'appelle la 

neurulation. Le reste de l'ectoblaste prend le nom d'épiblaste, dont dérivera l'épiderme.(1) 

 

Figure 26 : Répartition organique des 3 feuillets crée au cours de la gastrulation(2) 

 

1. 1 La Neurulation 

Les précurseurs cellulaires du système nerveux central (cerveau et moelle épinière) sont 

formés par un processus appelé neurulation. La neurulation correspond au processus par lequel 

un épaississement de l’ectoderme dans la partie dorsale de l’embryon délimite la future plaque 

neurale, dont est dérivé l’ensemble du système nerveux, qui sous l'influence de mouvements 

morphogénétiques se referme sur elle-même pour créer le tube neural. Le tableau ci-après 

(Figure 27) illustre les principales étapes de la formation du tube neural, à l'origine du système 
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nerveux central, et des crêtes neurales responsables de l'essentiel du système nerveux 

périphérique chez l'Homme. (3) 
 

 

Figure 27 :Embryologie descriptive de la neurulation(3) 
 

Les organes du système nerveux central (Cerveau « encéphale proprement dit » et Moelle 

épinière) issues du tube neural par le processus de la neurulation commence souvent avant 

réalisation de la grossesse par la mère, et sont les organes les plus développés de l’embryon et 

qui vont lui donner sa forme incurvée caractéristique 
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1. 2 La fermeture du tube neural : 

Au début de la 4ème semaine après la fécondation, le tube neural se ferme à partir de la partie 

caudale (bas) vers la partie crânienne (haut) et donne ainsi naissance au canal neural. 

Des défauts de fermeture du tube neural peuvent entraîner des anomalies graves du 

système nerveux, telles que la spina bifida où il existe un défaut d'induction du mésoderme, 

autour de la notochorde, conduisant à un défaut de formation des structures osseuses entourant 

le tissu nerveux. Dans certains cas extrêmes, cela peut conduire à une extroversion des tissus 

nerveux dont lequel le tissu cérébral se retrouve exposé à l'extérieur du crane dégénérant en 

une anencéphalie . 

 

1. 3 La formation des trois grandes régions du cerveau : 

Dès que le tube neural est formé, son extrémité rostrale qui est à l'origine de l'encéphale 

se développe plus rapidement que son extrémité caudale. Des constrictions primaires 

apparaissent dans la partie rostrale du tube neural et délimitent trois vésicules primitives (Figure 

28) qui de la partie rostrale à la partie caudale sont respectivement : 

 Le prosencéphale (ou cerveau antérieur) donne naissance au cerveau antérieur, y compris 

le cerveau frontal. 

 Le mésencéphale (ou cerveau médian) donne naissance au cerveau médian (plus 

précisément le mésencéphale, une partie du tronc cérébral). 

 Le rhombencéphale (ou cerveau postérieur) donne naissance au cerveau postérieur et 

forment d'autres parties du tronc cérébral. 

Le reste du tube neural correspond à la future moelle épinière. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Anenc%C3%A9phalie�
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Figure 28 : Le développement du tube neural et apparition des 3 vésicules encéphaliques(3) 

 

1. 4 La formation des cinq vésicules cérébrales : 

Les trois vésicules primitives du cerveau vont ensuite subir un certain nombre de 

mouvements morphogénétique (courbure, plissement…) et se différencier pour donner 

naissance aux cinq subdivisions encéphaliques : 

 Le prosencéphale se subdivise en deux vésicules : 

̵ Le télencéphale donne naissance aux hémisphères cérébraux, au caudé et au putamen. 

̵ Le diencéphale donne naissance à l'épithalamus, au sous-thalamus, au thalamus, à 

l'hypothalamus, corps mamillaires, neurohypophyse, glande pinéale, globus pallidus, 

rétine, iris, corps ciliaire, nerf optique (CN II), chiasme optique et voies optique 

 Le mésencéphale donne naissance au mésencéphale reste relativement inchangé. 

 Le rhombencéphale se subdivise en deux vésicules : 

̵ Le métencéphale donne naissance au pont et au cervelet. 

̵ Le myélencéphale donne naissance à la moelle. 
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Figure 29 : Changements structuraux de l’encéphale en développement(4) 
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Figure 30:Changements structuraux de l’encéphale (suite) (4) 

 

Vers le 28eme jours, il est marqué que le mésencéphale se situe au niveau d'une inflexion 

du tube neural en direction ventrale, la courbure céphalique. La courbure céphalique est la 

première à apparaître et sera suivie ensuite de deux autres inflexions 

En effet, à la limite entre le myélencéphale et la moelle épinière, une courbure à concavité 

ventrale se produit vers la 5e semaine puis s'accentue : il s'agit de la seconde courbure du tube 

neural, la courbure cervicale. À la 7e semaine, entre le myélencéphale et le métencéphale 

intervient une troisième inflexion de sens opposé aux précédentes courbures (inflexion dorsale) : 

la courbure pontique. La courbure pontique va par la suite s'accentuer 
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Figure 31 : Formation des vésicules cérébrales et courbures de l'encéphale.(1) 

 

1. 5 Devenir des vésicules cérébrales : 

Les deux vésicules télencéphaliques se développent au début du 2e mois et seront à 

l'origine des hémisphères cérébraux. Ces vésicules grandissent rapidement et viennent encercler 

la partie caudale du prosencéphale, qui correspond au diencéphale. La croissance rapide des 

futurs hémisphères cérébraux va recouvrir successivement le diencéphale, le mésencéphale et le 

rhombencéphale. La surface des hémisphères cérébraux, initialement lisse, va acquérir à partir 

de la 18e semaine des sillons, des scissures et des circonvolutions. Le mésencéphale, situé au 

niveau de la courbure céphalique, ne change pas et forme les pédoncules cérébraux. Le toit du 
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métencéphale est à l'origine du cervelet, tandis que le plancher du métencéphale donne le pont 

(ou protubérance). Le plancher du myélencéphale forme le bulbe rachidien (ou moelle allongée) 

et les parois latérales donnent les pédoncules cérébelleux.(1) 

Le destin des cinq vésicules cérébrales est synthétisé dans le tableau ci-dessous. 

(Tableau II) 

Tableau II : Devenir des vésicules cérébrales (3) 
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1. 6 L’histogenèse : 

C’est-à-dire la différenciation cellulaire à partir de cellules souches qui conduit à la 

formation des tissus nerveux, va pouvoir commencer pour de bon. Elle se fera en parallèle avec 

la formation des grandes subdivisions du cerveau et le réarrangement des populations cellulaires 

qui s’ensuit.(5) 

Une fois le tube neural formé et les ébauches de l'encéphale et de la moelle épinière en 

place, les cellules immatures de la paroi du tube neural (cellules souches) vont proliférer 

massivement pour donner par la suite les différentes variétés de cellules du système nerveux : 

les neurones (cellules nerveuses) Les neuroblastes forment tous les neurones présents dans le 

SNC et les cellules gliales (tissu de soutien pour les neurones). La neurogenèse correspond à la 

formation des neurones et comprend divers processus comme la prolifération et la 

différenciation des neurones. La différenciation des cellules gliales s'effectue une fois que les 

neurones ont été formés 

 

a. Prolifération, migration et différenciation 

Le tube neural est initialement revêtu d'un épithélium pseudostratifié (nommé 

neuroépithélium) occupant toute la largeur du tube neural. La paroi du tube neural va subir une 

série de transformations. Les cellules souches nerveuses à l'origine des neurones et des cellules 

gliales se divisent activement entre la 6e semaine et la 18e semaine du développement dans une 

zone située en profondeur, en bordure des cavités du tube neural (cavités ventriculaires dans 

l'encéphale, canal de l'épendyme dans la moelle épinière) et nommée zone ventriculaire. Dans 

cette zone existe une activité mitotique intense. 

Une première vague de cellules neuroépithéliales qui quittent le cycle mitotique, les 

neuroblastes, migre en périphérie dans la zone du manteau pour donner les neurones de la 

substance grise du SNC. La migration des neurones est guidée par des prolongements de 

cellules gliales correspondant à la glie radiaire. Les cellules gliales radiaires s'individualisent tôt 

dans le neuroépithélium et sont caractérisées par un prolongement qui gagne la surface externe 
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du tube neural. Les fibres de ces cellules gliales guident les neurones jusqu'à l'endroit qu'ils 

doivent occuper. C'est le processus de migration radiaire qui s'effectue au deuxième trimestre de 

la grossesse. Dans le cerveau, les neurones vont migrer vers la surface pour former le cortex 

cérébral. Dans le cervelet, les neurones migrent également vers la surface pour former le cortex 

cérébelleux. En revanche, dans la moelle épinière, les neurones restent au centre de la moelle, 

autour du canal de l'épendyme. Les cellules nerveuses en formation émettent des axones vers la 

périphérie qui constituent la zone marginale à l'origine de la substance blanche du SNC. À la 

20e semaine du développement commence la maturation des neurones, c'est-à-dire la 

croissance des prolongements émanant des corps cellulaires neuronaux (axones et dendrites). La 

maturation se poursuit après la naissance. Ainsi, les substances grise et blanche du système 

nerveux central se différencient : 

 La substance grise dérivant de la zone du manteau sera le territoire des corps cellulaires 

des neurones 

 La substance blanche, dérivant de la zone marginale, contiendra les prolongements des 

neurones. 

Après la production des neuroblastes, à partir de la 19e semaine, les premières cellules 

gliales apparaissent. Une deuxième vague de cellules neuroépithéliales, les glioblastes, se 

différencie en astrocytes et en oligodendrocytes. Enfin, une troisième vague de cellules 

neuroépithéliales se différencie en cellules épendymaires qui bordent les cavités du tube neural. 

Il a longtemps été admis que la neurogenèse n'était possible qu'au cours du développement 

embryonnaire. Ce dogme a été remis en question par la démonstration d'une neurogenèse à 

l'âge adulte. Celle-ci est cependant limitée à l'hippocampe et la zone sous-ventriculaire des 

ventricules latéraux et ne permet la formation que de neurones de petite taille, de type 

interneurones, destinés au bulbe olfactif et à l'hippocampe 
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Figure 32: Illustration de l'histogenèse sur une coupe transversale de la paroi du tube neural.(1) 

 

b. Développement des axones et des dendrites 

La maturation des neurones se manifeste par l'émission des axones vers la périphérie. 

Certains axones sont capables de se développer sur des distances considérables pour connecter 

les neurones cibles. Ainsi, les motoneurones de la moelle épinière émettent des axones qui se 

développent jusqu'aux membres pour innerver les muscles squelettiques. Lors de son 

développement, l'axone est guidé dans la bonne direction afin d'établir les connexions 

appropriées avec des cellules cibles éloignées. La croissance des axones s'effectue grâce à des 

structures spécialisées situées à leur extrémité et appelées les cônes de croissance. Les cônes de 

croissance émettent de fins prolongements, les filopodes, contenant des filaments d'actine. La 

polymérisation de l'actine permet la progression des cônes de croissance. La croissance des 

axones est guidée par des molécules de l'environnement (molécules à la surface de cellules, 

molécules diffusibles) ; les cônes de croissance possèdent des récepteurs pour ces molécules de 

guidage. Les axones sont ainsi guidés par les actions coordonnées et simultanées de 

mécanismes d'attraction et de répulsion. Le développement des dendrites commence par 

l'émission d'une protubérance à partir du corps cellulaire du neurone, puis cette protubérance va 

se ramifier en une série de branches formant l'arborisation dendritique. L'arborisation 

dendritique commence au troisième trimestre de la grossesse et se poursuit après la naissance. 
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Les branches de cette arborisation dendritique vont ensuite se pourvoir d'épines. Les épines 

dendritiques constitueront des points de contact (synapses) avec d'autres neurones. Les 

dendrites sont des prolongements plus courts que les axones mais ils grandissent eux aussi en 

émettant un cône de croissance à leur extrémité. La vitesse de développement des dendrites est 

lente par rapport à la vitesse de développement de l'axone 

 

c. Développement des synapses Les synapses 

Sont des zones de contact entre les neurones. Le développement des synapses 

commence pendant la vie intra-utérine (au troisième trimestre de la grossesse), mais c'est après 

la naissance que le nombre de synapses augmente rapidement 

 

d. Myélinisation 

La myélinisation correspondant à la mise en place de la gaine de myéline autour des 

axones. Dans le SNC, ce sont des cellules gliales (les oligodendrocytes) qui forment la gaine de 

myéline autour des axones. Les prolongements des oligodendrocytes s'enroulent autour des 

axones de façon à constituer une gaine isolante. Une même cellule oligodendrocytaire peut 

assurer la myélinisation de plusieurs axones. La myélinisation du SNC commence principalement 

après la naissance (le cerveau fœtal est peu myélinisé) et se poursuit jusqu'à l'âge de 18 ans. Au 

sein de la gaine de myéline qui recouvre les axones se trouvent des constrictions dénommées 

nœuds de Ranvier. Les nœuds de Ranvier ne sont pas recouverts de myéline, ce qui permet une 

conduction de l'influx nerveux plus rapide, de nœud de Ranvier en nœud de Ranvier.(1) 
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2. Anatomique 
 

Le système nerveux central « névraxe » préside aux relations de l'organisme avec le 

monde extérieur ; c'est le système de la vie de relation (on pourrait le comparer à un ordinateur 

qui traite sans arrêt des données et qui exécute en retour des fonctions complexes) 

L’encéphale, faisant partie du système nerveux central est logé, entouré et protégé par la 

boîte crânienne, pesant environ 1300 mg (chez l’adulte) ce qui représente environ 2% du poids 

corporel pour un adulte de 60 kg et 97% du poids du système nerveux central, ayant comme 

volume environ 1500 cm3 et se composent de 2 cellules majeures présentent par une estimation 

de 100 milliards neurones et des cellules gliales encore 10 fois plus que les neurones occupant 

une surface (si elle était dépliée) d’environ 2200 cm2 

La plus grande différence structurelle entre le cerveau de l'homme et celui de la femme 

est la taille. Le cerveau de l'homme est plus gros de de 10 à 13% et plus lourd que celui de la 

femme de 10 à 15 % ce qui est proportionnel à la masse corporelle totale, cette donnée 

scientifique ayant « conduit plusieurs scientifiques du XIXe siècle à établir un lien entre la taille 

et le poids du cerveau d'une part et l'intelligence d'autre part ». Mais cette différence de taille du 

cerveau ne s'accompagne pas de différences de l'intelligence telle qu'elle est appréciée par la 

mesure globale du 

et une épaisseur qui varie selon les régions 

de 3 à 4.5 mm 

quotient intellectuel 

Ce n'est pas le volume, ni le poids de l'encéphale, mais la complexité des connexions 

neuronales qui détermine la puissance du cerveau (Einstein, plus grand génie de tous les temps, 

avait un cerveau de taille moyenne). 
 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Quotient_intellectuel�
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Il comprend trois parties (Tableau III) : le tronc cérébral, le cervelet et le cerveau antérieur 

(télencéphale et diencéphale). 
 

Tableau III : Division du SNC embryologique et anatomique 

 Divisions Embryologiques Divisions Anatomiques 

Encéphale 

Prosencéphale 
Télencéphale 

Cerveau antérieur 
Diencéphale 

Mésencéphale Mésencéphale 
Tronc cérébral 

Rhombencéphale 
Métencéphale 

Protubérance 
annulaire 
Cervelet Cervelet 

Myélencéphale Moelle allongée Tronc cérébral 

Moelle spinale Moelle Spinale 
 

2. 1 La protection et le soutien de l’encéphale : 

Le tissu nerveux est fragile : une pression, même légère, peut endommager les neurones 

de manière irréversible. L’encéphale est à la fois protégé et soutenu par plusieurs structures : la 

boîte crânienne, les méninges, le liquide cérébrospinal (LCS ; ou liquide céphalorachidien) et la 

barrière hématoencéphalique (BHE). La boîte crânienne offre un soutien rigide à l’encéphale, 

alors que les méninges sont des membranes protectrices formées de tissu conjonctif ; elles 

entourent l’encéphale et le séparent en diverses parties. Le LCS crée une sorte de coussin entre 

les feuillets des méninges. Finalement, l’encéphale est soutenu par la BHC qui empêche, de 

façon sélective, certaines substances de pénétrer dans l’encéphale à partir de la circulation 

sanguine. 

 

a. La boîte crânienne : 

Les os du crâne forment une première coque solide autour du cerveau. Ils le protègent 

des chocs 
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b. Les méninges crâniennes : 

Les méninges (mênigx = membrane) représentent trois couches de tissu conjonctif qui 

soutiennent les tissus mous de l’encéphale et de la moelle épinière, et les séparent des os du 

crâne. Elles enveloppent et protègent certains vaisseaux sanguins qui alimentent l’encéphale, en 

plus de contribuer à la circulation du LCS. De la plus interne (près de l’encéphale) à la plus 

externe (loin de l’encéphale), les méninges se présentent dans l’ordre suivant : la pie-mère, 

l’arachnoïde et la dure-mère(4) 

 

b. 1 La dure-mère : 

La plus résistante des méninges. Elle est formée de deux feuillets de tissu conjonctif 

dense là où elle entoure l’encéphale. Le feuillet externe est attaché à la surface interne de la 

boite crânienne (le périoste), il ne recouvre pas la moelle épinière. Le feuillet interne constitue 

l'enveloppe la plus externe de l’encéphale il se prolonge à l'arrière dans le canal vertébral en 

formant la dure-mère spinale qui protège la moelle épinière. Les deux feuillets de la dure-mère 

sont soudés, sauf en quelques endroits où ils se séparent pour envelopper les sinus de la dure-

mère, qui recueillent le sang veineux de l'encéphale et l'envoient dans les veines jugulaires 

internes du cou 

Le feuillet interne de la dure-mère s'enfonce à plusieurs endroits dans l'encéphale et 

forme des cloisons plates qui subdivisent la cavité crânienne. Ces cloisons limitent ainsi les 

mouvements de l'encéphale à l'intérieur du crâne en voici une description(6) : 
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Figure 33 : Méninges (dure-mère, arachnoïde et pie-mère) et les cloisons et sinus de la dure-
mère(6) 

 

Le faux du cerveau (Figure 33), comme son nom l’indique, est un pli en forme de faucille qui 

pénètre dans la fissure longitudinale du cerveau entre les hémisphères cérébraux. Elle 

s’insère sur la crista galli de l’ethmoïde située à la base de la boite crânienne 

Le faux de cervelet (Figure 33) est une petite cloison médiane qui prolonge la partie 

inférieure de la faux du cerveau et qui s’étend le long du vermis entre les hémisphères du 

cervelet. 
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La tente du cervelet (Figure 33) est un pli presque horizontal qui pénètre dans la fissure 

transverse du cerveau. Comme son nom l’indique, elle ressemble à une tente qui 

surmonterait le cervelet. Elle forme une cloison entre celui-ci et les hémisphères cérébraux, 

qu’elle soutient en partie(6) 

 

b. 2 L’arachnoïde crânienne, 

Membrane mince (leptoméninge), séparée de la dure-mère par un espace séreux quasi 

virtuel, l'espace sou dural, et émettant des trabéculations vers la pie-mère. Les villosités 

arachnoïdiennes situées dans le sinus veineux longitudinal résorbent le LCR, permettant le 

passage du LCR de l'espace arachnoïdien vers la circulation sanguine veineuse périphérique 

 

b. 3 La pie-mère crânienne, 

Membrane porte-vaisseaux (leptoméninge) recouvrant directement la surface extérieure 

de l'encéphale et formant à ce niveau des replis, notamment entre la moelle allongée et le 

cervelet (toile choroïdienne supérieure) et dans la fente cérébrale de Bichat (toile choroïdienne 

inférieure). La pie-mère est séparée de l'arachnoïde via l'espace sous-arachnoïdien rempli de 

LCR.(7) 

 

c. Le liquide cérébrospinal : 

Le liquide cérébrospinal (LCS) est un liquide clair et transparent qui circule dans les 

ventricules cérébraux et dans l’espace sous-arachnoïdien. Les parties exposées du SNC sont 

complètement submergées dans ce liquide. Le LCS remplit plusieurs fonctions importantes : 

 

c. 1 La flottabilité. 

L’encéphale flotte dans le LCS, ce qui réduit son poids de plus de 95 % et l’empêche de 

s’effondrer sous son propre poids. Sans le LCS pour les soutenir, certaines parties de l’encéphale 

s’engageraient dans le trou occipital. 

 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 51 - 

c. 2 La protection. 

Le LCS constitue un coussin aqueux qui protège les structures nerveuses délicates des 

mouvements soudains. Pour illustrer cette fonction, il est possible de la comparer à une tentative 

de marche rapide dans une piscine. Les mouvements sont grandement ralentis. Dans le même 

ordre d’idées, le LCS ralentit les mouvements de l’encéphale si le crâne ou le corps effectue des 

mouvements rapides et vigoureux. 

 

c. 3 La stabilité du milieu. 

Le LCS transporte des nutriments et des messagers chimiques vers l’encéphale, en plus 

de débarrasser ce dernier de ses déchets. Le LCS protège le tissu nerveux des fluctuations 

chimiques qui risqueraient de perturber la fonction neuronale. Les déchets et la quantité 

superflue de LCS sont drainés dans la circulation veineuse.(4) 

 

d. La barrière hématoencéphalique : 

Les tissus nerveux sont protégés de la circulation systémique par la barrière 

hématoencéphalique (BHE), laquelle régit de manière stricte les substances qui peuvent pénétrer 

dans le liquide interstitiel de l’encéphale. La BHE prévient l’exposition des neurones cérébraux 

aux médicaments, aux déchets sanguins et aux variations déconcentration des substances 

normalement présentes dans l’organisme (p. ex., les ions, les hormones), qui risqueraient 

d’avoir des conséquences nuisibles sur la fonction cérébrale. (4) 

 

e. Les ventricules de l’encéphale (Figure 34) : 

Les ventricules cérébraux sont des cavités ou des rendements de l’encéphale dérivés du 

canal neural (lumière du tube neural embryonnaire). Tous les ventricules sont tapissés 

d’épendymocytes et contiennent du LCS qui protège l’encéphale et la moelle épinière en créant 

un coussin aqueux. Ils communiquent entre eux ainsi qu’avec le canal central de la moelle 

épinière. L’encéphale comporte quatre ventricules, dont deux ventricules latéraux situés dans 

chaque hémisphère cérébral ; ils sont séparés par une mince cloison médiale appelée septum 
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pellucidum (pellucide signifie transparent). Chacun des ventricules latéraux communique avec le 

troisième ventricule grâce à une ouverture, le foramen interventriculaire (ou trou de Monro). 

Le troisième ventricule se situe dans le diencéphale ; il est plus petit et plus mince. Un 

canal étroit appelé aqueduc du mésencéphale (anciennement appelé aqueduc de Sylvius), dont la 

forme rappelle celle d’une faucille, traverse l’encéphale moyen et relie le troisième ventricule au 

quatrième ventricule. Le quatrième ventricule est situé entre le pont et le cervelet, et il mène à 

l’espace sous-arachnoïdien grâce à trois ouvertures : une ouverture médiane (ou trou de 

Magendie) et deux ouvertures latérales (ou trous de Luschka). Le quatrième ventricule se rétrécit 

à son extrémité inférieure, où il rejoint l’étroit canal central de la moelle épinière(4) 

 

Figure 34 : Ventricules cérébraux(4) 

 

2. 2 Anatomie du Cerveau antérieur : 

La masse du cerveau augmente rapidement pendant le développement embryonnaire. 

Toutefois, la substance grise croît beaucoup plus vite que la substance blanche qu’elle recouvre, 

de sorte que le cortex cérébral se plisse pour pouvoir s’adapter à la cavité crânienne. 

La différence de couleur provient du fait que le cortex contient principalement les corps 

cellulaires de neurones, alors que la substance blanche est constituée d'un agglomérat d'axones 

qui relie les différentes aires corticales les unes aux autres. Le cerveau est subdivisé en plusieurs 
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parties, que l'on peut distinguer en se basant d'une part sur son développement et, d'autre part, 

sur son architecture(8) 

 
Figure 35 : Les 2 substances du cerveau(9) 

 

Ses replis saillants (du cortex cérébral motionné précédemment) sont les gyrus (gûros: 

cercle), ou circonvolutions. Les rainures profondes entre les gyrus sont les fissures et les 

rainures superficielles portent le nom de sillons, ou de scissures. (Figure 36) 

 
Figure 36 : Détails d'un gyrus, un sillon et d'une fissure 

 

La fissure la plus profonde, la fissure longitudinale du cerveau, sépare le cerveau en deux 

moitiés (gauche et droite) délimitant les hémisphères cérébraux. Ces derniers sont reliés au fond 
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de la fissure par le corps calleux (callosus : qui présente des cals), une large bande de substance 

blanche contenant des axones qui se déploient entre les hémisphères qu’on étudiera plus loin 

dans la partie « substance blanche cérébrale ». 

Chacun des deux hémisphères cérébraux se subdivise en quatre lobes superficielles 

nommés d’après les os qui les recouvrent : lobe frontal, lobe pariétal, lobe temporal et lobe 

occipital. Le sillon central de l’hémisphère cérébral, ou scissure de Rolando, sépare le lobe 

frontal du lobe pariétal. Le gyrus précentral est situé juste à l’avant du sillon central. Il est le 

siège de l’aire motrice primaire du cortex cérébral. Le gyrus post central se trouve juste à 

l’arrière du sillon central et abrite l’aire somesthésique primaire du cortex cérébral, que nous 

décrirons plus loin. Le sillon latéral sépare les lobes temporaux et frontal 

Le sillon latéral, ou scissure de Sylvius, sépare le lobe frontal du lobe temporal. Le sillon 

pariéto-occipital sépare le lobe pariétal du lobe occipital qui est complètement à l’arrière du 

crâne qui reçoit, intègre et mémorise l’information visuelle. (Figure 37) 

La cinquième subdivision du cerveau, le lobe insulaire, est invisible à la surface parce 

qu’elle est logée à l’intérieur du sillon latéral et qu’elle est recouverte par les lobes pariétaux, 

frontal et temporal. Comme il est difficile d’y accéder, très peu d’études exhaustives ont été 

menées sur le sujet. (4,10) 

 

Figure 37 : Les principaux lobes et sillons cérébraux(10) 
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Le grand lobe limbique (Figure 38) est quelque fois considéré comme le 6ème lobe il est 

constitué principalement de 2 gyrus : Le gyrus cingulaire et le gyrus parahippocampique forment 

en forme de C, ce lobe sera plus détaillé dans la partie « système limbique » 

 
Figure 38 : Le grand lobe limbique(11) 

 

a. Le cortex cérébral 

Le cortex cérébral est composé de substance grise, c'est à dire de corps cellulaires de 

neurones et de dendrites, ainsi que des gliocytes et des vaisseaux sanguins qui leur sont 

associés : il ne comprend ni faisceau ni tractus. Il contient des milliards de neurones disposés en 

six couches et constitue près de 40% de la masse de l’encéphale. Son épaisseur ne dépasse pas 2 

à 4 mm, mais les nombreux gyrus qui le parcourent augmentent considérablement sa surface : 

qui est d'environ 1 m² (sans gyrus, elle serait inférieure à 200 cm²). Aujourd'hui, il ne fait plus de 

doute que des fonctions motrices et sensitives sont effectivement reliées : à l'activité d’airs 

corticales spécifiques, comme l'ont démontré les techniques d’imagerie modernes, telles que la 

tomographie par émission de positons (TEP), qui révèle l’activité métabolique maximale dans les 

régions de l'encéphale sollicitées lors de diverses activités cognitives, ou encore la remnographie 

fonctionnelle (RMNf), qui permet de visualiser la circulation sanguine.(Figure 39) 
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Figure 39 : Remnographie fonctionnelle (RMNf} du cortex cérébral(6) 
 

Toutefois, plusieurs fonctions mentales supérieures (la mémoire et le langage, par 

exemple) semblent résulter du chevauchement des fonctions de plusieurs régions du cortex 

parfois éloignées les unes des autres. Avant de nous pencher sur les régions fonctionnelles du 

cortex Cérébral : nous allons examiner quelques caractéristiques générales de cette partie du 

cerveau. (6) 

En effet, le cortex cérébral renferme trois types de régions fonctionnelles appelés aires : 

les aires motrices qui président à la fonction motrice volontaire. Les aires sensitives qui 

permettent les perceptions sensorielles somatiques et autonomes et les aires associatives qui 

servent principalement à intégrer les diverses informations sensorielles (les messages des yeux, 

des oreilles, de la peau) afin d'envoyer des commandes motrices aux effecteurs musculaires et 

glandulaires. Ne confondez pas les aires sensitives el motrices du cortex avec les neurones 

sensitifs et moteurs. La majorité des neurones du cortex sont des interneurones. 

Les régions 
apparaissant 

en rouge et en 
orangé 

indiquent une 
augmentation 

de l'activité 
(circulation 
sanguine) 
dans les 
régions 

corticales 
responsables 
des diverses 

activités. 
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Figure 40 : Aire de Brodmann 

 

Aucune aire fonctionnelle n'agit isolément ; le comportement conscient touche, d'une 

façon ou d'une autre l'ensemble du cortex. 

On classe dans le tableau suivant (Tableau IV) les différents lobes cérébraux 

accompagnés de leurs principales fonctions ainsi des aires majeures qui y résident dans chaque 

lobe 
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Tableau IV: Fonctions et régions corticales des 5 principaux lobes du cerveau 

Lobe Principales fonctions du lobe Régions corticales et aires associées 

Frontal 

• Fonctions intellectuelles d’ordre 
supérieur (concentration, prise de 
décision, planification) 
• Personnalité 
• Communication verbale 
• Fonction musculaire squelettique 
volontaire 

• Aire motrice primaire (située dans le 
gyrus précentral) 
• Aire prémotrice 
• Aire motrice du langage – 
généralement observée uniquement 
dans le lobe frontal gauche 
• Aire oculomotrice frontale 
• Aire associative antérieure 

Pariétal 

•Interprétation sensorielle des textures 
et des formes 
• Compréhension de la parole 
• Formulation des pensées et des 
émotions en mots 

• Aire somesthésique primaire (située 
dans le gyrus post central) 
• Aire somesthésique associative 
• Une partie de l’aire de la 
compréhension du langage 
• Une partie de l’aire associative 
postérieure 

Temporal 

•Interprétation et stockage des 
sensations auditives et olfactives 
• Compréhension du langage 

• Aire auditive primaire 
• Aire olfactive 
• Aire auditive associative 
• Une partie de l’aire de la 
compréhension du langage 
• Une partie de l’aire associative 
postérieure 

Occipital 

• Perception consciente des stimulus 
visuels 
• Intégration des mouvements relatifs au 
regard 
• Association des images avec les 
expériences visuelles précédentes 

• Aire visuelle primaire 
• Aire visuelle associative 

Insulaire 
• Interprétation des goûts 
• Mémoire 

• Aire gustative 

 

Comme motionné auparavant, il existe 3 types d’aires dans le cortex cérébrales ; on 

exploitera les plus prépondérant de chaque type et on précisera dans quelques-unes les 

conséquences cliniques associés à leurs lésions : 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 59 - 

a. 1 Les aires motrices : 

Les commandes motrices émises par le cortex cérébral émanent pour l’essentiel de la 

partie antérieure des hémisphères. Les principales aires motrices sont les suivantes 
 

 L’aire motrice primaire : 

Est située dans le gyrus précentral du lobe frontal de chaque hémisphère. Chacune des 

régions de cette aire régit les contractions volontaires de muscles ou de groupes de muscles 

bien précis du côté opposé du corps.(10) 

 Des lésions de l'aire motrice (comme celle que provoque un accident vasculaire cérébral) 

entraînent une paralysie des muscles squelettiques régis par cette aire. Si la lésion touche 

l'hémisphère droit, c'est le côté gauche qui est paralysé (hémiplégie gauche) et vice versa. 
 

 L'aire prémotrice : 

Est située à l'avant du gyrus précentral. Cette aire régit les habilités motrices apprises de 

nature répétitive (dactylographie, pratique d'un instrument de musique). Elle coordonne les 

mouvements de plusieurs muscles squelettiques simultanément. On peut comparer cette aire à 

une banque de données dans laquelle sont enregistrées les activités motrices spécialisées. 

 La destruction totale ou partielle de l'aire prémotrice entraîne la perte des habilités motrices 

qui y sont programmées, sans diminuer la force des muscles squelettiques, ni leur capacité 

d'accomplir des mouvements individuels (il faudra réapprendre l'habilité qui a été 

perdue).(12) 
 

 L'aire motrice du langage (ou aire de Broca) : 

Est située à l'avant de l’aire prémotrice. On a longtemps cru que cette aire ne se trouvait 

que dans un seul hémisphère (généralement le gauche) et qu'elle était un centre moteur du 

langage dirigeant les muscles associés à la production de la parole. Cependant, des études 

utilisant l'imagerie pour révéler les régions du cortex cérébral activées indiquent que cette aire 
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s'éveille également lorsque nous nous préparons à parler et à accomplir plusieurs autres activités 

motrices volontaire. 

 Une destruction totale ou partielle de cette aire entraîne une aphasie de Broca qui consiste 

en la perte de la parole et de la faculté de lire et d'écrire (le sujet est alors incapable de 

formuler oralement ses idées alors que celles-ci sont intactes dans son esprit). S'y associe 

presque toujours une hémiplégie avec atteinte de la face et une perte de sensibilité du côté 

atteint. 
 

 L'aire oculomotrice frontale : 

Est située partiellement au-dedans et à l'avant de l'aire prémotrice, et au-dessus de l'aire 

motrice du langage. Cette aire contrôle les mouvements volontaires des yeux.(6) 

 

a. 2 Les aires Sensitifs : 

Contrairement aux aires motrices qui sont limitées au lobe frontal, les aires reliées à la 

conscience des sensations sont situées dans les lobes pariétal, temporal et occipital. À cet effet, 

chacun des principaux sens est associé à une région corticale distincte. Cette section traite des 

aires somesthésique primaire, visuelle primaire, auditive primaire, olfactive et gustative primaire. 
 

 L’aire somesthésique primaire : 

Est située à l’arrière du sillon central de chaque hémisphère cérébral, dans le gyrus post 

central du lobe pariétal correspondant. Elle reçoit les potentiels d’action émis par les récepteurs 

sensoriels somatiques du toucher, de la proprioception (position des muscles et des 

articulations), de la douleur, de la démangeaison, du chatouillement et de la température ; elle 

contribue également à la perception de ces sensations. L’aire somesthésique primaire nous 

permet de déterminer précisément l’origine des sensations – ce qui nous fournit, par exemple, 

l’information nécessaire pour donner une tape au bon endroit et écraser le moustique qui vient 

de se poser dans notre cou. Bien que le thalamus détecte les sensations, il le fait de manière 

grossière, et c’est l’aire somesthésique primaire qui perçoit l’emplacement exact d’une 
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stimulation. L'hémisphère droit reçoit les informations sensorielles de la partie gauche du corps 

et vice versa(représenté au moyen d'une cartographie appelée homonculus,(Figure 41). Le 

visage (en particulier les lèvres) et le bout des doigts sont les régions les plus sensibles de l'être 

humain.(10) 
 

 

Les homoncules moteur et somesthésique illustrent la topographie A. de l’aire motrice 

primaire et B. de l’aire somesthésique primaire grâce à une coupe frontale. Cette représentation 

du corps (homoncule) montre la répartition des nerfs. La taille et l’emplacement des parties du 

corps indiquent, quant à eux, leur innervation relative. 

Figure 41 : Aires motrice et somesthésique primaires (Homonculus)(4) 
 

 L’aire visuelle primaire : 

Est situé dans le lobe occipital de chaque hémisphère et abritent l'aire visuelle primaire 

qui reçoit les informations en provenance de la rétine et l'aire visuelle associative qui interprète 

ces stimuli visuels en fonction des expériences visuelles antérieures. C'est grâce à cette dernière 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-neurologiques/fonction-et-dysfonctionnement-des-lobes-c%C3%A9r%C3%A9braux/revue-g%C3%A9n%C3%A9rale-des-fonctions-c%C3%A9r%C3%A9brales#v59170543_fr�
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que nous pouvons reconnaître une fleur ou un visage. La vision en tant que telle dépend des 

neurones corticaux de cette aire 

 Des lésions de l'aire visuelle primaire entraînent une cécité fonctionnelle. Par ailleurs, les 

personnes qui ont subi des lésions de l'aire visuelle associative sont capables de voir, 

mais elles ne comprennent pas ce qu'elles voient. 
 

 L’aire auditive primaire : 

Est situé dans le lobe temporal de chaque hémisphère. On distingue l'aire auditive 

primaire qui reçoit des influx nerveux provenant des récepteurs auditifs de l'oreille interne et qui 

en décode l'amplitude, le rythme et l'intensité. Derrière cette aire, on trouve l'aire auditive 

associative qui permet d'interpréter les stimuli sonores comme des paroles, de la musique, un 

bruit, etc.(12) 
 

 L’aire olfactive primaire : 

Est située au creux du lobe temporal. Elle reçoit les potentiels d’action en provenance des 

neurones olfactifs et intervient dans la perception des odeurs (l’olfaction) 
 

 L’aire gustative primaire : 

Est localisée à la base du gyrus post central, au-dessus du sillon latéral, dans le lobe 

pariétal. Elle recueille les potentiels d’action reliés au goût et contribue à la perception des 

sensations gustatives (la gustation)(10) 

 

a. 3 Les aires associatives 

Les aires associatives reçoivent et envoient des messages indépendamment des aires 

sensitives et motrices primaires. On distingue : 
 

 Le cortex préfrontal : 

Il occupe la partie antérieure du lobe frontal. C'est la plus complexe des régions 

corticales. Il est relié à l'intellect, à la cognition (c'est-à-dire aux capacités d'apprentissage) ainsi 

qu'à la personnalité. De lui dépendent les idées abstraites, le jugement, le raisonnement, la 
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persévérance, l'anticipation et la conscience. La croissance du cortex préfrontal s'effectue 

lentement et il semble qu'elle est largement déterminée par les activations et les inhibitions du 

milieu social. Le cortex préfrontal est également associé à l'humeur car il est étroitement lié au 

système limbique (siège des émotions). C'est l'élaboration de cette région qui distingue l'être 

humain de l'animal 

 Des tumeurs ou d'autres lésions du cortex préfrontal peuvent provoquer des troubles 

mentaux et des troubles de la personnalité. Elles peuvent causer des « sautes d'humeur » 

plus ou moins marquées ainsi qu'une perte de l'attention et des inhibitions. 
 

 L'aire gnosique ou aire de l'interprétation : 

C'est une région mal définie du cortex cérébral. Elle comprend des parties du lobe 

temporal, pariétal et occipital. On ne la trouve que dans l'hémisphère gauche. Cette aire reçoit 

les informations sensorielles de toutes les aires sensitives associatives et semble constituer un « 

entrepôt de stockage » pour les souvenirs complexes associés aux perceptions sensorielles. À 

partir d'un ensemble d'informations sensorielles, elle produit une pensée dont elle envoie le 

résultat au cortex préfrontal qui y ajoute des touches émotionnelles et détermine la réponse 

appropriée. 

 Une lésion de l'aire gnosique provoque l'imbécillité, même si toutes les autres aires 

sensitives associatives sont intactes. La personne est incapable d'interpréter les 

situations. 
 

 L'aire du langage : 

Les régions corticales associées au langage se trouvent dans les deux hémisphères. On 

trouve une aire d'intégration spécialisée, appelée aire de Wernicke, dans la partie postérieure du 

lobe temporal gauche. Cette aire est appelée « centre de la parole » ; elle permet la 

compréhension du langage écrit et parlé et permet la prononciation de mots inconnus. Le 

processus plus complexe de la compréhension du langage se déroule dans les aires préfrontales 

 Une atteinte de l'aire de Wernicke est responsable d'une aphasie de Wernicke qui est un 

trouble du langage portant plutôt sur la compréhension que sur l'expression. La syntaxe 
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et l'articulation ne posent pas trop de problèmes ; le discours est, en revanche, 

incompréhensible, car dénué de sens. Les propositions s'enchaînent sans construction 

logique 

 Les aires du langage affectif : 

Elles président aux aspects non verbaux et émotionnels du langage. Elles semblent 

situées dans l'hémisphère opposé à l'aire motrice du langage et à l'aire de compréhension du 

langage. Ces aires font que le rythme ou le ton de notre voix, ainsi que nos gestes, expriment 

nos émotions pendant que nous parlons. Elles nous permettent également de comprendre le 

contenu émotionnel de ce que nous entendons 

 Les troubles des aires du langage affectif portent le nom collectif d'aprosodie (absence 

d'intonation). Une personne à l'expression fermée qui vous dirait d'une voix atone qu'elle 

est « heureuse de vous rencontrer » présenterait les signes de ce dérèglement.(12) 

 
Figure 42 :  Les aires fonctionnelles du cerveau.(10) 

 

b. La substance blanche cérébrale : 

Dans l’encéphale, la substance blanche cérébrale se situe sous la substance grise du 

cortex cérébral. Elle est essentiellement composée d’axones myélinisés. La plupart de ces 

axones sont regroupés en neurofibres dites associatives, commissurales ou de 

projection (Tableau V) : 
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Tableau V : Les neurofibres de substance blanche 

 
Répartition 
des axones 

Exemples Rôle 

Neurofibres associatives : 

Fibres 
arquées 

 
• Relient les 
gyrus 
adjacents au 
sein d’un 
même lobe 
cérébral. 
 
 

•Neurofibres 
reliant l’aire 
motrice primaire 
(lobe frontal) à 
l’aire motrice 
associative (lobe 
frontal) 
 

Les neurofibres associatives relient diverses régions du 
cortex cérébral au sein d’un même hémisphère. Il en 

existe deux sortes : les neurofibres courtes et longues. 
Les neurofibres associatives courtes sont composées de 

fibres arquées (arcus = arc) qui relient les gyrus d’un 
lobe cérébral. Les neurofibres qui relient l’aire 

prémotrice (ou aire motrice associative) à l’aire motrice 
primaire, toutes deux situées dans le lobe frontal, 

constituent un exemple de neurofibres associatives 
faites de fibres arquées. Les neurofibres associatives 

plus longues, appelées fascicules longitudinaux (fascis 
= petit paquet), relient quant à elles les gyrus de divers 
lobes du même hémisphère. La voie qui relie l’aire de 
compréhension du langage à l’aire motrice du langage 

constitue un exemple de fascicule longitudinal. 

Fascicules 
longitudinau

x 

• Relient les 
gyrus des 
divers lobes 
cérébraux au 
sein d’un 
même 
hémisphère. 

•Neurofibres 
reliant l’aire de 
compréhension 
du langage 
(lobes pariétal et 
temporal) à 
l’aire motrice du 
langage (lobe 
frontal) 

Neurofibres commissurales 
 • Relient les 

hémisphères 
gauche et 
droit 

•Corps calleux, 
•Commissure 
antérieure 
•Commissure 
postérieure 

Les neurofibres commissurales relient les deux 
hémisphères cérébraux grâce à des ponts axonaux 
portant le nom de commissures. Les neurofibres 

commissurales proéminentes qui relient les 
hémisphères gauche et droit comprennent le corps 

calleux, une grosse masse de neurofibres en orme de 
C, ainsi que les commissures antérieures et postérieure 

Neurofibres de projection 
 • Relient le 

cortex 
cérébral au 

diencéphale, 
au tronc 

cérébral, au 
cerveau et à 

la moelle 
épinière. 

• Faisceaux 
corticospinaux 
(axones moteurs 
passant du 
cortex cérébral à 
la moelle 
épinière ; 
axones sensitifs 
passant de la 
moelle épinière 
au cerveau) 

Les neurofibres de projection relient le cortex cérébral 
aux régions inférieures du cerveau ainsi qu’à la moelle 
épinière. Les faisceaux corticospinaux qui transmettent 

les signaux moteurs du tronc cérébral à la moelle 
épinière en sont un bon exemple. Le groupement serré 
d’axones dont ils sont composés et qui passe entre les 

noyaux cérébraux et le thalamus porte le nom de 
capsule interne. 
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c. Noyaux basaux : 

Les noyaux de la base ou noyaux gris centraux sont un groupe de structures de la 

substance grise ainsi nommées du fait de leur localisation profonde dans la base du cerveau 

antérieur. Fonctionnellement, les noyaux de la base ont un rôle significatif dans le contrôle de la 

posture et du mouvement volontaire par des connexions avec le thalamus, le cortex et les 

structures voisines des noyaux de la base. En plus de leur rôle dans la posture et le mouvement, 

les noyaux de la base ont des connexions avec les voies du système limbique, qui gouvernent 

l'expression des différents comportements et des états émotionnels. 

Ils sont divisés en 2 catégories dont lesquels chacune est composé de plusieurs noyaux : 

 

Figure 43 : Les noyaux gris centraux(13) 

 

c. 1 Noyaux opto-striés : 
 

 Le corps strié 

Le corps strié (du latin striatum, « rayé ») comprend le noyau caudé et le noyau 

lenticulaire. Ce groupe de structures est ainsi nommé du fait de l'aspect rayé des bandes qui 

connectent le noyau caudé et le putamen du noyau lenticulaire par le bras antérieur de la capsule. 
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Pour apprécier la forme tridimensionnelle des noyaux de la base et leurs rapports avec 

les structures voisines, il est préférable de les observer sur des coupes horizontales et coronales 

du cerveau à différents niveaux. (Figure 44) 
 

 
Figure 44 : Coupe horizontale du cerveau montrant les rapports du corps strié sous la coloration 

de Mulligan (12) 
 

Le noyau lenticulaire (du latin « en forme de lentille ») comprend le globus pallidus et le 

putamen, qui apparaissent de forme lenticulaire en vue latérale (Figure45). Ces deux structures 

sont latérales à la capsule interne, qui les sépare du thalamus et du noyau caudé. Latéralement, 

le putamen est bordé par la capsule externe, une fine couche de substance blanche adjacente à 

la fine couche de substance grise nommée le claustrum. Au contact du claustrum se situe la 

capsule extrême, qui borde la substance blanche de l'insula. 

Le noyau caudé se situe médialement à la capsule interne. Le noyau caudé est une grande 

structure en forme de C divisée en une tête, un corps et une queue, qui suivent intimement la 

forme du ventricule latéral. En position rostrale, la tête du noyau caudé a une forme large 

arrondie qui contribue à la paroi latérale de la corne antérieure du ventricule latéral. À ce niveau 
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également, la tête du noyau caudé est en continuité avec le putamen. Du fait de ces rapports 

étroits, le putamen et le noyau caudé sont globalement assimilés au striatum. Au niveau du 

foramen interventriculaire, la tête du noyau caudé se poursuit avec le corps. Le corps du noyau 

caudé est long et devient plus étroit en s'étendant de la tête vers la queue. Le long de son trajet, 

le corps contribue au plancher du ventricule latéral. Près du bord postérieur du thalamus, le 

corps du noyau caudé se prolonge avec la queue. La queue continue en avant dans le toit de la 

corne inférieure du ventricule latéral pour se terminer dans le corps amygdaloïde(14) 

 

Figure 45: Vue latérale des noyaux de la base 
 

 Thalamus : 

Le thalamus dorsal, avec l’epithalamus, l’hypothalamus et d’autres structures en rapport 

sont les composants du diencéphale, ce dernier forme la partie centrale de l’encéphale. Il est 

classiquement considéré comme la partie la plus rostrale du système nerveux central (15) 

Le thalamus (thalamos : chambre) constitue 80% du diencéphale et forme les parois 

supérieures et latérales du troisième ventricule. Il se compose de deux masses ovales jumelles 

de substance grise organisées en noyaux et contenant ici et là des faisceaux de substance 

blanche. La structure qui relie généralement les côtés droit et gauche du thalamus s’appelle 

adhérence interthalamique ou commissure grise. Le thalamus est le principal relais des 

Les lignes 
rouges 

verticales 
soulignent 
le trajet de 
la capsule 
interne. 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 69 - 

potentiels d’action provenant de neurones sensitifs qui sont acheminés au cortex cérébral 

depuis la moelle épinière et le tronc cérébral. À mesure que les potentiels d’action transmis par 

les neurones sensitifs atteignent le thalamus, nous pouvons distinguer grossièrement si la 

sensation que nous sommes sur le point d’éprouver s’annonce agréable ou désagréable. 

Toutefois, la localisation précise et la distinction des stimulus se déroulent dans les différentes 

aires sensitives du cortex cérébral. Le thalamus contribue aux fonctions motrices en acheminant 

les potentiels d’action depuis le cervelet et les noyaux gris centraux jusqu’à l’aire motrice 

primaire du cortex cérébral. Il transmet en outre les potentiels d’action entre différentes zones 

du cerveau et il participe à la régulation des activités autonomes et au maintien de la conscience. 

De chaque côté du thalamus, les noyaux se répartissent en sept grands groupes définis selon 

leur emplacement et leurs fonctions. (Figure 46 ; Tableau VI) 
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Tableau VI: Les 7 grands groupes de noyaux du thalamus et leurs fonctions 

Groupes de 
noyaux 

Fonctions 

Le noyau 
antérieur 

Relié à l’hypothalamus et au système limbique. Il intervient dans les émotions, la 
vigilance et la mémoire. 

Les noyaux 
médiaux 

Reliés au cortex cérébral, au système limbique et à des noyaux gris centraux. Ils 
participent aux émotions, à l’apprentissage, à la mémoire, à la conscience et à la 

cognition. 
Les noyaux 
du groupe 

latéral 

Reliés aux collicules supérieurs, au système limbique et au cortex dans tous les 
lobes du cerveau. Ils contribuent à l’expression des émotions et à l’intégration de 

l’information sensorielle 

Le groupe 
ventral 

Rassemble cinq noyaux. Certains sont reliés au cervelet et aux aires motrices 
corticales et contribuent aux fonctions motrices et peut-être à la planification des 

mouvements. Certes, ils transmettent les données somatomotrices des noyaux 
basaux et du cervelet à l’aire motrice primaire et à l’aire prémotrice du lobe 

frontal. D’autres noyaux acheminent des potentiels d’action depuis le visage et le 
corps jusqu’aux aires sensitives du cortex cérébral ; ils permettent ainsi la 
perception de sensations somatiques telles que le toucher, la pression, la 

proprioception, la vibration, la chaleur, le froid et la douleur. D’autres enfin 
transmettent les potentiels d’action provenant de la rétine à l’aire visuelle primaire 

et les potentiels d’action de l’oreille vers l’aire auditive primaire du cortex 
cérébral. 

Les noyaux 
intra 

laminaires 

Sont situés dans la lame médullaire interne du thalamus et assurent les liaisons 
avec la formation réticulaire, le cervelet, des noyaux gris centraux ainsi que de 

vastes zones du cortex cérébral. Ils interviennent dans la perception de la douleur, 
dans l’intégration de l’information sensorielle et motrice ainsi que dans l’éveil 

(activation du cortex cérébral à partir de la formation réticulaire du tronc cérébral) 
Le noyau 
médian 

Forme une bande mince qui longe le troisième ventricule. Il participerait à la 
mémorisation et à l’olfaction. 

Le noyau 
réticulaire 

Borde le côté du thalamus. Grâce à ses effets inhibiteurs, il contribuerait à la 
surveillance, à la sélection et à l’intégration des activités des autres noyaux 

thalamiques. 
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Figure 46 : les noyaux thalamiques(10) 

 

c. 2 Les noyaux sous opto-striés : 
 

 L’hypothalamaus : 

L’hypothalamus (hupo = en deçà) correspond à la partie située à l’avant du diencéphale, 

sous ce dernier. Il est composé d’une douzaine de noyaux fonctionnels, et il constitue les parois 

et le plancher du troisième ventricule. Il s’étend du chiasma optique (point de croisement des 

nerfs optiques) à l’extrémité postérieure des corps mamillaires qui servent de relais aux stimulus 

olfactifs. Un mince infundibulum (littéralement, entonnoir) qui s’apparente à une tige relie la 

partie antérieure de l’hypothalamus à l’hypophyse. Cette tige est formée de neurofibres. Grâce à 

ses noyaux, l’hypothalamus régule de nombreuses fonctions physiologiques essentielles au 

maintien de l’homéostasie. Le rôle de l’hypothalamus peut être comparé à celui d’un président 

qui dirige une entreprise. En effet, l’hypothalamus joue le rôle de président de nombreux 

systèmes pour lesquels il dirige la plupart des fonctions par ses différents noyaux(Tableau VII, 

Figure 47) .(4) 
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Tableau VII:Les fonctions régies par les noyaux hypothalamiques 

Noyau ou région 
hypothalamique 

Fonctions 

Noyau antérieur 
• Régulation de la soif (stimulation de l’apport hydrique) 
• Régulation du SNA 

Noyau arqué 

• Régulation de l’appétit, sécrétion de l’hormone de libération des 
gonadotrophines 
• Sécrétion de l’hormone de libération de l’hormone de croissance 
• Libération de l’hormone inhibitrice de la prolactine 

Corps mamillaire • Orientation des sensations olfactives et régulation de la déglutition 

Noyau 
paraventriculaire 

• Production de l’ocytocine et de l’hormone antidiurétique (ADH) 

Noyau pré optique • Thermostat (régulation de la température corporelle) 

Noyau 
suprachiasmatique 

• Régulation du cycle veille-sommeil (rythme circadien) avec la 
collaboration de la glande pinéale 

Noyau supraoptique • Production de l’ocytocine et de l’ADH 

Noyau ventromédial • Régulation de l’appétit (sensation de faim et de satiété) 
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Figure 47 : Coupe sagittale de l’encéphale montrant les noyaux hypothalamiques 

 

 Noyaux sous thalamiques (Figure 48) : 

Ce sont les autres noyaux relais extrapyramidaux ayant un rôle semblable à celui du 

corps strié : noyau subthalamique (ou corps de Luys) et la zona incerta ; le noyau rouge et la 

substantia nigra (locus niger ou substance noire) qui sont deux noyaux mésencéphaliques. 
 

 Zona incerta : 

La zone incerta (ZI) est une région de matière grise allongée horizontalement, sous 

le thalamus . Ses connexions s'étendent largement sur le cerveau , depuis le cortex 

cérébral jusqu'à la moelle épinière . 

Sa fonction est inconnue, bien que plusieurs fonctions potentielles liées à « l'intégration 

limbique-motrice » aient été proposées, comme le contrôle de l'activité viscérale et de la douleur 

; contrôler les entrées sensorielles et synchroniser les rythmes cérébraux corticaux et sous-

corticaux(16) 
 

https://en.wikipedia.org/wiki/Gray_matter�
https://en.wikipedia.org/wiki/Thalamus�
https://en.wikipedia.org/wiki/Brain�
https://en.wikipedia.org/wiki/Cerebral_cortex�
https://en.wikipedia.org/wiki/Cerebral_cortex�
https://en.wikipedia.org/wiki/Cerebral_cortex�
https://en.wikipedia.org/wiki/Spinal_cord�
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 Noyau subthalamique : 

Le noyau sous-thalamique est intercalé entre la zona incerta dorsalement et la portion 

diencéphalique de la locus niger et entre au contact de la capsule interne, en dehors, et de l'anse 

lenticulaire, en bas et en dedans. Ce noyau apparaît dense, richement vascularisé, et de petite 

taille. Il se compose de neurones activateurs glutaminergiques à long axone s'étendant rostro-

caudalement et à dendrites épineux ainsi que d'interneurones. Ce noyau est divisé en trois 

régions sensori-motrices, limbique et associative.(17) 
 

 Substance Noire : (Voir partie tronc cérébral) 
 

 Noyau rouge : (Voir partie tronc cérébral) 

 
Figure 48 : Coupe coronale de l'adhérence interthalamique montrant les noyaux sous 

thalamique(18) 
 

d. Le système limbique : 

Le système limbique appartenant aux systèmes fonctionnels de l’encéphale est composé 

de plusieurs structures corticales et subcorticales qui participent à un réseau intriqué de 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Substantia_nigra�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Capsule_interne�
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connexions pour réguler les activités complexes et les comportements comme la mémoire, les 

émotions, les fonctions homéostatiques et l'état motivationnel. 

Dans cette section, nous étudierons les principales structures et les voies qui forment le 
système limbique. 

 

b. 1 Le cortex limbique : 

Globalement, le lobe limbique présente une aire de structures corticales en forme 

d'anneau qui borde le tronc cérébral. Ces structures corticales comprennent le gyrus cingulaire, 

le gyrus parahippocampal et l'aire subcalleuse. Le gyrus cingulaire constitue une masse de 

cortex cérébral située dans la fissure longitudinale du cerveau, au-dessus du corps calleux. 

Seule la coupe sagittale peut révéler cette masse corticale qui entoure le diencéphale. Il reçoit 

des données des autres structures qui composent le système limbique. Le gyrus 

parahippocampal est une masse de tissu cortical située anatomiquement dans le lobe temporal 

et fonctionnellement rattaché au lobe limbique ; Comme l’hippocampe, il joue un rôle dans la 

mémoire à long terme. Latéralement, le cortex insulaire participe aussi à la fonction du système 

limbique. 

 

b. 2 Les structures nucléaires : 

Les principales structures nucléaires du système limbique (Figure 52, Figure 54) sont 

l’amygdale, la formation hippocampale, les noyaux antérieur et médiodorsal du thalamus, les 

noyaux septaux et le noyau accumbens 
 

 Le corps amygdaloïde : 

Le noyau amygdalien est une structure en forme d'amande, située en avant de la corne 

inférieure du ventricule latéral et de la queue du noyau caudé dans le lobe temporal 

La structure de l'amygdale consiste en trois régions : un grand groupe basolatéral 

représenté en bleu dans (Figure 49) et un petit groupe corticomédial (le groupe médial en vert et 

le groupe central en rouge), qui comprend le noyau central. Fonctionnellement, l'amygdale est 
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principalement associée aux émotions de peur, mais elle a aussi un rôle important dans les voies 

autonomes et endocrines. Les connexions de l'amygdale sont essentiellement bidirectionnelles 

et suivent différentes voies : le faisceau inciné, la strie terminale et la voie amygdalofugale 

ventrale 

Les connexions aux aires corticales passent par le faisceau unciné, qui progresse en 

avant vers l'amygdale. Les projections vers l'aire septale (S) et l'hypothalamus (Hy) suivent la strie 

terminale. Les fibres qui forment la voie amygdalofugale se projettent sur les noyaux 

thalamiques et sur plusieurs structures du tronc cérébral (TC) et du cerveau antérieur(14) 

 

Figure 49: Principales Efférentes sortant de l'amygdale(19) 
 

 La formation hippocampale (hippocampus = cheval de mer) 

La formation hippocampale est située dans le lobe temporal ventral médial. Elle 

comprend l’hippocampe (HC), le gyrus dentelé et le subiculum (Figure 50). Comme son nom 

l’indique, ce noyau ressemble à un cheval de mer. La formation hippocampale joue un rôle dans 

les processus de la mémoire comme la mémoire épisodique, la mémoire à court terme, la 

mémoire de travail et la consolidation des souvenirs. 
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Figure 50 : Le complexe hippocampal et ses composants(20) 
 

Une afférence à la formation hippocampale est tout d'abord reçue par le cortex entorhinal 

depuis les cortex associatifs. De ce fait, il est considéré que le « stockage » des souvenirs a lieu 

dans les cortex associatifs et primaire, et non dans le lobe temporal médial. Les neurones du 

cortex entorhinal se projettent vers la formation hippocampale par deux voies : la voie 

perforante et la voie alvéaire. La voie perforante chemine directement à travers le sillon 

hippocampal pour gagner le gyrus dentelé. Comme l'hippocampe ressemble à une corne de 

bélier, il était initialement appelé « cornu ammonis » (Figure 51A) 

(Corne d'Ammon). Sur la base de sa cytoarchitecture, il a été subdivisé en quatre régions 

appelées cornu ammonis (CA) 1 à 4. À partir du gyrus dentelé, les axones se projettent sur CA3 

de l'hippocampe. Les axones quittent l'hippocampe via le fornix ou comme des voies collatérales 

de Shaffer pour gagner CA1. Les axones de CA1 peuvent entrer dans le fornix ou se projeter vers 

le subiculum. Finalement, les axones du subiculum entrent dans le fornix ou retournent vers le 

cortex entorhinal. (Figure 51B) 
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Figure 51 : A. Corne d’Ammon B. connexions afférentes et efférentes de l'hippocampe(20) 
 

Une seconde voie afférente depuis le cortex entorhinal vers la formation hippocampale 

suit la voie alvéaire. Les axones de la voie alvéaire se projettent directement sur CA1 ou CA3 de 

l'hippocampe. Comme dans la voie perforante, les axones qui quittent la voie alvéaire sont 

essentiellement issus de CA1 et CA3, et se projettent ensuite vers le subiculum. 

Les axones efférents qui sortent de la formation hippocampale proviennent 

principalement du subiculum et du fornix (terme latin pour « arche »), une structure de 

substance blanche qui décrit une arche autour du système ventriculaire. Le fornix commence 

avec les axones sortant de l'hippocampe pour former l'laveuse le long de la surface ventriculaire 

de l'hippocampe. Comme les axones se dirigent ensemble médialement, ils forment un faisceau 

appelé la fimbria du fornix. Le fornix émerge alors de la formation hippocampale et s'incurve 

sous le corps calleux avant de se diriger médialement pour cheminer adjacent à la ligne 

1. Afférences provenant du cortex associatif sensoriel. 2. Projections du cortex entorhinal dans la voie 
perforante vers le gyrus dentelé. 3. Cellule granulomateuse dentelée connectée à la CA3. 4. Neurone de la 

CA3 se projetant sur la fimbria et CA1. 5. Neurone de la CA1 se projetant sur le subiculum. 6. Cellule 
subiculaire se connectant à la fimbria. 7. Cellule subiculaire se projetant sur le cortex entorhinal. 8. Cellule 

pyramidale entorhinale se connectant avec le cortex associatif sensitif. 
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médiane. Dans la commissure antérieure, le fornix se divise en un fornix pré commissural 

(Figure 52) et un fornix post commissural pour rejoindre le noyau accumbens, les noyaux 

septaux, le cortex frontal médial, le noyau mamillaire, le noyau ventromédial de l'hypothalamus 

et le noyau antérieur du thalamus dorsal.(21) 

 
Figure 52 : Vue médiale des aires corticales et subcorticale (NDM) cérébrales droites impliquées 

dans le cortex limbique(20) 
 

 Les noyaux antérieur et médiodorsal (NDM) du thalamus : (Voir partie « Thalamus »). 

 Le corps mamillaire et l’hypothalamus :(Voir partie « Hypothalamus ») 

 Les noyaux septaux : 

La région septale est en position rostrale par rapport à la commissure antérieure le long 

de la face médiale des hémisphères cérébraux. Cette région semble jouer un rôle dans les 

comportements du plaisir. À l'inverse, l'étude des lésions indique que des dommages dans cette 

zone suscitent des comportements de mécontentement extrême ou de rage. Les axones 

afférents de l'aire septale naissent dans l'amygdale, l'hippocampe, le tractus olfactif et les 

noyaux monoaminergiques dans le tronc cérébral (Figure 53). L'aire septale est aussi connectée 

avec un groupe de neurones cholinergiques le long de la paroi et du toit du troisième ventricule 

nommés les noyaux de l'habenula. Les axones des noyaux habénulaires se projettent sur le 
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noyau inter pédonculaire de la formation réticulée, qui est considéré comme actif sur le cycle 

sommeil-éveil. 

 

Figure 53 : Connexion de l'aire septale(14) 

 Le noyau accumbens : 

Le noyau accumbens est situé dans le cerveau antérieur adjacent à la zone où le putamen 

et la tête du noyau caudé sont en continuité. Les neurones afférents au noyau accumbens 

proviennent de l'amygdale par la voie amygdalofugale, la formation hippocampale par le fornix, 

la base du cerveau antérieur par la strie terminale, et le tegmentum ventral par le faisceau médial 

du cerveau antérieur. Les neurones efférents du noyau accumbens se projettent directement sur 

l'hypothalamus et le globus pallidus et atteignent les noyaux du tronc cérébral par le faisceau 

médial du cerveau antérieur. Ses connexions avec le globus pallidus représentent une connexion 

importante du système limbique avec le système moteur. La fonction globale du noyau 

accumbens est reconnue comme un centre de gratification et il a été démontré qu'il joue un rôle 

dans les comportements liés aux addictions. 

Enfin, ce système intervient dans l’expression de la douleur, du plaisir, de la docilité, de 

l’affection et de la colère. C’est pourquoi il est parfois appelé cerveau émotionnel. Avec 

l’hypothalamus, il joue un rôle primordial dans la régulation de l’ensemble des comportements 

involontaires liés à la survie. Par exemple, les humains dont les corps amygdaloïdes sont 
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endommagés n’arrivent plus à décoder les expressions de peur chez les autres, ni à exprimer 

leur propre peur quand la situation le commanderait. L’hippocampe intervient aussi dans la 

mémoire, en collaboration avec d’autres parties du cerveau. Les personnes qui ont subi des 

lésions de certaines structures du système limbique souffrent de troubles de la 

mémoire.(4,10,14) 

 

Figure 54 : Système limbique(6) 

 

2. 3 Anatomie du cervelet : 
 

a. Morphologie externe : 

Le cervelet est une structure nerveuse appartenant à l’encéphale et représentant près de 

10 % du poids du cerveau. Le cervelet est allongé transversalement et mesure environ 10 cm de 

largeur, 5 cm de hauteur et 6 cm dans le sens antéro-postérieur. Il occupe la majeure partie de 

la fosse cérébrale postérieure en se plaçant en arrière du tronc cérébral auquel il est rattaché de 

manière symétrique par les pédoncules cérébelleux (Figure 55). 

Il est aplati de haut en bas et présente 3 faces (Figure 55) : 
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 La face supérieure du cervelet est séparée des hémisphères cérébraux par une structure 

dure-mérienne, la tente du cervelet. 

 Sa face inferieure repose dans les fosses cérébelleuses de l’os occipital. 

 Sa face antérieure est appliquée contre la face dorsale du tronc cérébral constituant le toit 

du quatrième ventricule. 
 

 

Figure 55 : Coupe sagittale médiane du tronc cérébral et du cervelet 

Le cervelet situé sous la tente du cervelet est donc une structure située en dérivation du 

tronc cérébral. Cet emplacement stratégique explique ses modalités d’action sur les grandes 

voies nerveuses ascendantes et descendantes. Le cervelet est classiquement d’écrit comme 

constitué de trois parties : le vermis, impair et médian, entouré de part et d’autre par deux 

hémisphère pairs et symétriques. 

À sa surface, le cervelet est parcouru par de nombreuses fissures et sillons transversaux, 

plus ou moins profonds et concentriques, qui contribuent à délimiter les lobules et les lobes 

Les sillons de premier ordre « la fissure primaire(fp) et la fissure Postéro-latérale(fl) », et 

de deuxième ordre « la fissure secondaire(fs) » (Figure 56) ; vont former aussi bien sur le vermis 

que sur les hémisphères les lobes du cervelet. 
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L’ensemble du cervelet est divisé en 03 lobes, antérieur, postérieur et flocculo-nodulaire 

(Figure 55, Figure 56) 

Chaque lobe cérébelleux est subdivisé en lobules qui sont numérotés de I à X selon 

LARSELL, cette terminologie est essentiellement morphologique(22,23) 

La figure suivante montre en détail les différents lobules appartenant à chaque lobe selon 

leur localisation vermienne (à gauche) ou hémisphérique (à droite) 

 

Figure 56 : Parcellisation lobulaire (Classification phylogénétique d’après LARSELL) 

 

b. Morphologie interne : 

Comme le cerveau, la configuration intérieure du cervelet fait apparaitre de la substance 

grise corticale, ou cortex, de la substance grise centrale, correspondant aux noyaux profonds du 

cervelet et de la substance blanche. 
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b. 1 Le cortex cérébelleux (Figure 57) 

Le cortex cérébelleux, très plissé, recouvre toute la substance cérébelleuse d'une couche 

corticale mince, interrompue seulement au niveau des pédoncules cérébelleux. Il comporte trois 

couches cellulaires différentes dont la répartition est homogène : la couche granulaire, la couche 

des cellules de Purkinje et la couche moléculaire. Le cortex est organisé fonctionnellement 

autour de la cellule de Purkinje, dont l’axone constitue la seule efférence cérébelleuse. 

La couche granulaire, la plus profonde, est une couche réceptrice qui contient 

essentiellement de nombreuses cellules granulaires et des interneurones appelés cellules de 

Golgi. 

La couche intermédiaire est la couche effectrice du cortex, formée des cellules de 

Purkinje, les plus spécifiques du cervelet. Les axones des cellules de Purkinje gagnent les noyaux 

gris du cervelet et les noyaux vestibulaires du tronc cérébral après avoir traversé la couche 

granulaire. 

La couche moléculaire, la plus superficielle, est une couche associative contenant des 

interneurones tels que les cellules à corbeille et les cellules étoilées. (22) 

 

Figure 57 : Les 3 couches du cortex cérébelleux(24) 
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b. 2 Les noyaux cérébelleux profonds 

Les noyaux cérébelleux profonds sont des amas, pairs et symétriques de substance grise 

intercalés dans la substance blanche. Ils sont au nombre de quatre (Figure 58), symétriquement 

placés de chaque côté de la ligne médiane : 

 Le noyau fastigial, le plus médial, est situé dans la substance blanche du vermis au 

contact du toit du quatrième ventricule. Il appartient au système de l’archéocérébellum 

 Les noyaux interposés, regroupant les noyaux globuleux et emboliforme, sont situés 

dans la partie la plus médiale de l’hémisphère. Ils appartiennent au système du 

paléocérébellum. 

 Les noyaux dentés, les plus volumineux, sont places plus latéralement dans 

l’hémisphère. Il appartient au système du néocérébellum(24) 

 

Figure 58 : Structure du cervelet (Coupe Horizontale montrant les différents  
noyaux cérébelleux profonds) 

 

Les noyaux cérébelleux profonds reçoivent des afférences provenant du cortex 

cérébelleux par les axones des cellules de Purkinje disposées selon trois grandes zones 
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longitudinales. Les axones provenant du vermis se projettent sur le noyau fastigial, ceux 

provenant de la zone intermédiaire entre vermis et hémisphère, se terminent sur les noyaux 

interposés et enfin ceux de la zone la plus latérale se projettent sur le noyau denté. Ils ont tous 

une action inhibitrice sur les noyaux cérébelleux profonds. D’autres afférences extra 

cérébelleuses atteignent les noyaux cérébelleux profonds par l’intermédiaire de fibres 

collatérales issues des fibres grimpantes et des fibres moussues. Elles exercent une action 

excitatrice sur les noyaux cérébelleux profonds(22) 

 

b. 3 Substance blanche 

En coupe sagittale, la substance blanche dans le cervelet dévoile sa forme particulière 

appelée « arbre de vie du cervelet » (Figure 59). 

Exclusivement constituée par des fibres myélinisées, ils se prolongent dans les 

pédoncules cérébelleux (supérieurs, moyens et inférieurs) et sous le cortex cérébelleux ou ils 

forment une arborisation de substance blanche qui lui ont valu le nom(23) 
 

 

Figure 59 : Coupe sagittale médiane du cervelet montrant "l'arbre de vie"(24) 
 

Les pédoncules cérébelleux sont au nombre de trois paires (Figure 60), supérieurs, 

moyens et inferieurs, qui laissent passer des faisceaux afférents et efférents unissant le cervelet 

aux autres parties du système nerveux central. (22) 
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Les pédoncules cérébelleux supérieurs qui relient le cervelet au mésencéphale, 

transmettent les instructions provenant de neurones situés dans les noyaux cérébelleux 

profonds au cortex cérébral en passant par le thalamus, que l’on peut considérer comme un 

relais. À l'instar des noyaux basaux, le cervelet n'a aucun lien direct avec le cortex cérébral. 

Les pédoncules cérébelleux moyens assurent une liaison à sens unique entre les 

neurones du pont et ceux du cervelet. Le cervelet se trouve ainsi « informé » des activités 

motrices volontaires déclenchées par l’aire motrice primaire (par l'intermédiaire de relais dans 

les noyaux du pont) 

Les pédoncules cérébelleux inférieurs relient le cervelet au bulbe rachidien. Ces 

pédoncules acheminent au cervelet l'information sensorielle provenant des propriocepteurs des 

muscles et des noyaux vestibulaires du tronc cérébral qui sont associés à l'équilibre.(25) 

 

Figure 60 : Les pédoncules cérébelleux 
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c. Voies cérébelleuses afférentes : 

Comme cela a déjà été évoqué, le cervelet reçoit des influx du cortex cérébral, du tronc 

cérébral et de la moelle spinale. La commande du cortex cérébral vers le cervelet concerne 

principalement le contrôle du muscle volontaire et la coordination du mouvement. Les axones 

qui proviennent du cortex cérébral destinés au cervelet descendent à travers la capsule interne et 

se terminent sur les noyaux du pont 

Les axones des noyaux du pont croisent ensuite, comme des fibres transverses, pour 

entrer dans le cervelet controlatéral à travers le pédoncule cérébelleux moyen. Les influx 

provenant de la moelle spinale vers le cervelet transportent les informations des muscles et des 

articulations qui régulent le tonus musculaire et la posture. Les principales voies de la moelle 

spinale connectées avec le cervelet sont le tractus spinocérébelleux antérieur ou ventral et le 

tractus spinocérébelleux postérieur ou dorsal. Ces tractus naissent des mécanorécepteurs des 

articulations et de la peau et montent dans la moelle spinale pour entrer dans le cervelet 

ipsilatéral principalement à travers le pédoncule cérébelleux inférieur (Figure 61) 

Une dernière source d'afférences au cervelet provient des noyaux vestibulaires et de la 

formation réticulaire du tronc cérébral. Les connexions interviennent principalement dans le 

maintien réflexe de l'équilibre. Ces noyaux envoient des projections axonales vers le cervelet 

ipsilatéral à travers le pédoncule cérébelleux inférieur.(19) 
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Figure 61 : Circuit du paléocervelet(26) 

 

d. Voies cérébelleuse efférentes (Figure 62): 

Les fibres efférentes du cervelet naissent de l'un des quatre noyaux cérébelleux profonds. 

Le plus grand nombre de fibres qui quittent le cervelet ont leur origine dans le noyau dentelé. 

Les axones de ce complexe nucléaire projettent vers le noyau ventral controlatéral du thalamus 

après avoir fait une décussation dans le pédoncule cérébelleux supérieur. De là, les axones des 

noyaux thalamiques se dirigent vers le cortex moteur. Cette voie contrôle la posture et le 

mouvement. 

Les axones des noyaux emboliforme et globuleux, ou noyaux interposés, ont un trajet 

similaire aux axones du noyau dentelé, mais avec l'addition d'une autre cible synaptique. Les 

axones des noyaux interposés suivent une décussation dans le pédoncule cérébelleux supérieur 

pour faire synapse dans le noyau ventral controlatéral du thalamus et le noyau rouge 

controlatéral dans le mésencéphale. Les axones qui quittent le noyau rouge descendent vers le 

noyau olivaire inférieur de la moelle allongée. Les projections axonales des noyaux interposés 

fonctionnent en surveillant et régulant l'activité motrice des membres supérieurs et inférieurs. 
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Les axones issus du noyau fastigial se projettent vers les noyaux vestibulaires, la 

formation réticulaire, le noyau ventral controlatéral du thalamus et le tectum controlatéral. Les 

axones vestibulaires passent dans le pédoncule cérébelleux inférieur pour gagner le noyau 

vestibulaire ipsilatéral et le faisceau unciné pour atteindre le noyau vestibulaire controlatéral 

D'autres axones cheminent dans le pédoncule cérébelleux inférieur et se dirigent vers la 

formation réticulaire. Des axones ascendants dans les pédoncules cérébelleux supérieurs vont 

faire synapse avec le tectum controlatéral et le noyau ventral controlatéral du thalamus. 
 

 

Figure 62 : Efférences cérébelleuses. (Les flèches indiquent la direction  
de transmission des influx) 

 

2. 4 Le tronc cérébral : 

Le tronc cérébral est une structure en forme de tige située dans la fosse postérieure du 

crâne, reliant le cerveau antérieur et la moelle spinale. De haut en bas, le tronc cérébral est 

constitué du mésencéphale, du pont et du bulbe rachidien (Figure 63). Chacune de ces régions 

mesure environ 2,5cm de long et l'ensemble représente 2.5% de la masse totale de l'encéphale. 

L'organisation des tissus du tronc cérébral est semblable (mais non identique) à celle des tissus 
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de la moelle épinière : de la substance grise entourée de faisceaux de substance blanche. 

Toutefois, on y observe des noyaux de substance grise enchâssés dans la substance blanche, ce 

qui n'est pas le cas dans la moelle épinière. 

Le tronc cérébral constitue une voie bidirectionnelle qu’empruntent toutes les neurofibres 

qui traversent les principales régions de l’encéphale et de la moelle épinière. Il contient de 

nombreux centres nerveux autonomes et réflexes qui permettent de produire des 

comportements automatiques essentiels à la survie. Le tronc cérébral comprend plusieurs 

noyaux, ces derniers étant associés à 10 des 12 paires de nerfs crâniens.(4,14,25) 

D'une manière générale, le tronc cérébral a trois fonctions principales : 

1) Il est un conduit pour les voies ascendantes et descendantes à travers le SNC ;  

2) Il abrite les noyaux des nerfs crâniens (NC) III à XII (noter que le NC XI est dans la 

moelle spinale cervicale) ;  

3) c'est l'emplacement des centres réflexes liés à la respiration, à la fonction 

cardiovasculaire et à la régulation de la conscience. 

Extérieurement, chaque partie du tronc cérébral a une apparence distincte et des 

caractéristiques structurelles qui définissent ses nombreux rôles fonctionnels.(27,28) 

 
Figure 63: Vue antérieure et latérale postérieure du tronc cérébral (4) 
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a. Le mésencéphale: 

Le mésencéphale (ou cerveau moyen) correspond à la partie supérieure du tronc cérébral 

et joue un rôle important dans la coordination des activités motrices et de certains réflexes. Il se 

situe juste au-dessus du pont (Figure 63) et constitue la plus petite partie du tronc cérébral. Le 

mésencéphale est composé de plusieurs structures principales, dont bon nombre sont visibles 

d’un plan extérieur. La (Figure 64) présente des coupes transversales du mésencéphale, 

permettant de révéler les structures internes de ce dernier. Ces structures apparaissent suivant 

leur emplacement, de la partie antérieure à la partie postérieure. 

Les pédoncules cérébraux (pedunculus = petits pieds) sont des tractus moteurs situés 

sur les surfaces latérales antérieures du mésencéphale. Les regroupements d’axones de la voie 

motrice principale (faisceau corticospinal) qui descendent vers la moelle épinière traversent les 

pédoncules cérébraux et transmettent les directives motrices volontaires à partir de l’aire 

motrice primaire des deux hémisphères. Les pédoncules cérébelleux supérieurs, qui sont eux 

aussi constitués de tractus, relient la partie dorsale du mésencéphale au cervelet. 

Le mésencéphale contient des noyaux bilatéraux symétriques dont la couleur est presque 

noire ; c’est pour cette raison qu’ils sont appelés substantia nigra (substantia = substance, nigra 

= noire). La substantia nigra est prise en étau entre les pédoncules cérébraux et le tegmentum. 

Sa couleur noire est attribuable à la mélanine, un pigment responsable de la coloration des 

téguments dans le corps humain. Elle renferme des grappes de neurones qui produisent un 

neurotransmetteur, la dopamine, qui intervient dans le contrôle des mouvements, les réactions 

émotionnelles et la capacité à ressentir du plaisir et de la douleur. La dégénérescence des 

cellules de la substantia nigra constitue une pathologie sous-jacente à la maladie de Parkinson. 

Le tegmentum (littéralement, revêtement) est coincé entre les noyaux bilatéraux 

symétriques de la substantia nigra et la substance grise centrale du mésencéphale. Le 

tegmentum est composé des noyaux rouges et de la formation réticulaire. La couleur des noyaux 

rouges est attribuable à la densité des vaisseaux sanguins et à la pigmentation du fer présent 

dans le corps cellulaire des neurones. Le tegmentum intègre les données provenant du cerveau 
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et du cervelet, puis transmet des directives motrices involontaires aux muscles érecteurs spinaux 

du dos en vue d’assurer la posture adéquate en position debout, lorsqu’il y a flexion de la taille 

ou pendant la marche. 

L’aqueduc du mésencéphale traverse le tegmentum, reliant les troisième et quatrième 

ventricule et permettant au LCS de s’écouler d’un ventricule à l’autre. Il est entouré de la 

substance grise centrale du mésencéphale. Cette région participe aux sensations associées à la 

douleur et relie les corps amygdaloïdes du système limbique jouant un rôle dans la peur et 

l’anxiété. Les noyaux de deux nerfs crâniens (NC) qui régissent les mouvements oculaires sont 

situés dans le mésencéphale, soit ceux du nerf oculomoteur (NC III) et du nerf trochléaire (NC 

IV). 

Le tectum (littéralement, toit) correspond à la région postérieure du mésencéphale. Il se 

situe derrière l’aqueduc du mésencéphale. Il renferme deux paires de noyaux sensitifs, soit les 

colliculus supérieur et inférieur, dont l’ensemble porte le nom de tubercules quadrijumeaux du 

tectum (ou lame tectale). 

Ces noyaux agissent à titre de relais dans la voie qu’empruntent les sensations visuelles 

et auditives avant d’être traitées. Les colliculus supérieurs (colliculus = monticule) correspondent 

aux noyaux supérieurs. Ceux-ci sont appelés centres des réflexes visuels, car ils permettent de 

suivre des yeux les objets en déplacement, et ils régissent les réflexes comme celui de tourner la 

tête et de diriger le regard vers un stimulus visuel. Par exemple, les colliculi supérieurs entrent 

en scène lorsqu’une personne tourne subitement la tête parce qu’elle pense apercevoir un gros 

animal qui court à sa rencontre. Quant à la paire de colliculus inférieurs, elle agit à titre de 

centres des réflexes auditifs, ce qui signifie qu’elle est à l’origine des mouvements de la tête et 

du regard en présence d’un son (p. ex., un bruit fort et soudain).(29) 
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Figure 64: Coupe transversale (A. au Colliculus supérieur B. au colliculus inférieur) illustre les 

structures du mésencéphale 
 

b. Le pont: 

Le pont (ou protubérance annulaire) est un renflement du côté ventral du mésencéphale 

qui est composé de neurofibres ascendantes et descendantes, représentant la partie 

proéminente du tronc cérébral, est situé au-dessus du bulbe rachidien (Figure 63, Figure 65). Il 

renferme des tractus sensitifs et moteurs qui relient l’encéphale à la moelle épinière, ainsi que 

plusieurs noyaux dont émergent plusieurs paires de nerfs crâniens, notamment les nerfs 

trijumeaux, les nerfs abducens (ou moteur oculaire externe) et les nerfs axiaux. Les pédoncules 

cérébelleux moyens regroupent des axones transversaux qui relient le pont au cervelet. Le pont 

renferme aussi plusieurs composantes, notamment des noyaux appartenant à la formation 

réticulaire, des centres nerveux du SNA et le noyau olivaire supérieur. 

Le groupe respiratoire pontin, autrefois appelé centre pneumo taxique, est situé dans le 

bulbe rachidien. Il est un centre du SNA permettant de régir les mouvements des muscles 
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respiratoires, de concert avec les groupes respiratoires ventral et dorsal, dans le but de contrôler 

le rythme et l’amplitude respiratoires (Figure 66). 

Le noyau olivaire supérieur (ou complexe olivaire supérieur) est situé dans la partie 

inférieure du pont et représente, sur les plans anatomique et fonctionnel, une des structures les 

plus complexes de la voie auditive. Il est composé de plusieurs noyaux qui forment un réseau 

neuronal intense avec de nombreuses projections ascendantes (vers les noyaux supérieurs de la 

voie auditive) et descendantes (vers les noyaux cochléaires et la cochlée). Ce noyau participe à 

l’analyse complexe et au filtrage de l’information auditive qui monte vers le cortex cérébral ; il 

participe également à la production de réflexes importants pour la survie de la personne ainsi 

qu’à la protection du système auditif. Enfin, il joue un rôle important, avec les colliculus 

inférieurs, dans la localisation de la source sonore. 

Le pont renferme également les noyaux sensitifs et moteurs des nerfs crâniens suivants : 

le nerf trijumeau (NC V), le nerf abducens (NC VI) et le nerf facial (NC VII). Certains noyaux du 

nerf vestibulocochléaire (NC VIII) y sont également situés. 
 

 

Figure 65: A. Coupe longitudinale partielle illustre le centre respiratoire pontique ainsi que le 
noyau olivaire supérieure                 B. La coupe transversale du pont présente les noyaux 

pontiques, les neurofibres des tractus et certains noyaux des nerfs crâniens.(29) 
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c. Bulbe rachidien: 

Le bulbe rachidien (ou moelle allongée ; medulla oblongata) relie l’encéphale à la moelle 

épinière, il est formé à partir du myélencéphale. Il s’agit de la partie inférieure du tronc cérébral 

qui est un important centre réflexe du SNA et qui joue un rôle essentiel dans l’homéostasie. Le 

bulbe rachidien s’unit à la moelle épinière à la hauteur du foramen magnum. Le canal central de 

la moelle épinière se prolonge dans le bulbe rachidien où il s’élargit pour devenir le quatrième 

ventricule. Toute communication entre l’encéphale et la moelle épinière dépend des tractus qui 

montent ou descendent par le bulbe rachidien (Figure 63, Figure 65, Figure66). 

La partie antérieure du bulbe rachidien comporte deux saillies longitudinales appelées 

pyramides, lesquelles renferment des neurofibres motrices de projection, les tractus 

corticospinaux (pyramidaux) qui descendent du cortex moteur primaire. Dans la partie inférieure 

du bulbe rachidien, la majeure partie (90 %) de ces axones provenant d’un côté de l’encéphale se 

croisent pour aller rejoindre le point opposé. Cet entrecroisement en X se nomme décussation 

des pyramides. La conséquence de ce croisement est que les hémisphères cérébraux régissent 

les mouvements volontaires du côté opposé du corps. 

Juste à côté des pyramides se trouve un renflement de substance grise, l’olive, qui 

véhicule les informations sensorielles ascendantes au cervelet, particulièrement les données 

proprioceptives liées à l’étirement des muscles et des articulations. Les pédoncules cérébelleux 

inférieurs constituent un groupe de neurofibres reliant le bulbe rachidien au cervelet et 

transmettant des informations en provenance des propriocepteurs des muscles et des noyaux 

vestibulaires du tronc cérébral associés à l’équilibre 

Le bulbe rachidien contient plusieurs noyaux autonomes qui, une fois regroupés, forment 

des centres nerveux qui régulent les fonctions vitales de l’organisme. Les plus importants 

centres, ainsi que leurs fonctions, sont les suivants : 

 Le centre cardiaque régit la fréquence cardiaque et la force décontraction du cœur. 

 Le centre vasomoteur régit la pression artérielle en régulant le cycle de contraction-

relaxation du muscle lisse des parois des plus petites artères, les artérioles, en vue de 
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modifier leur diamètre. La pression artérielle augmente lorsque la paroi des vaisseaux 

se contracte et elle s’abaisse lorsque les vaisseaux se dilatent. 

 Le centre respiratoire médullaire régit la fréquence respiratoire. Il est composé des 

groupes respiratoires ventral et dorsal. Ces groupes sont influencés par le centre 

respiratoire pontique. 

 Les autres noyaux du bulbe rachidien gèrent les activités telles que la toux, 

l’éternuement, la salivation, la déglutition, le réflexe pharyngé et le vomissement. 

De plus, le bulbe rachidien contient les noyaux des nerfs crâniens vestibulocochléaire (NC 

VIII), glossopharyngien (NC IX), vague (NC X), accessoire (NC XI) et hypoglosse (NC XII). Il contient 

également les noyaux cunéiforme (en forme de coin) et gracile (élancé), lesquels relaient 

l’information sensitive au thalamus. Des bandes d’axones myélinisés, qui forment le lemnisque 

médial émergeant de ces noyaux, se croisent vers la région inférieure du bulbe rachidien. Le 

lemnisque médial se prolonge à travers le tronc cérébral, derrière la substantia nigra, vers le 

noyau ventral postérieur du thalamus.(29) 
 

 

Figure 66 : A. Cette coupe transversale illustre les principales structures internes et la 
décussation des pyramides        B. Le bulbe rachidien contient divers noyaux qui interviennent 

dans la régulation des fréquences cardiaque et respiratoire. Ces noyaux reçoivent et 
transmettent les données sensorielles portant sur les mouvements des membres. 
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2. 5 Résumé des fonctions des principales parties de l’encéphale (Tableau VIII): 
 

Tableau VIII: Résumé des fonctions des principales parties de l'encéphale 

Partie de l’encéphale Fonction 
Cerveau (Hémisphères cérébraux) 

 

Cerveau : Dans le cortex cérébral des deux hémisphères, les aires 
sensitives contribuent à la perception des potentiels d’action 

propagés par les neurones sensitifs ; les aires motrices régissent 
les mouvements volontaires des muscles ; enfin, les aires 

associatives assurent des fonctions d’intégration plus complexes, 
par exemple celles qui ont trait à la mémoire, à la personnalité, à 
l’intelligence et à la conscience. Les noyaux gris centraux aident à 

entreprendre et à terminer un mouvement, à bloquer les 
mouvements involontaires et à réguler le tonus musculaire. Le 

système limbique régit une vaste gamme d’émotions, comme le 
plaisir, la douleur, la docilité, l’affection, la peur et la colère. 

Diencéphale 

 

Thalamus : Relaie presque tous les potentiels d’action provenant 
de neurones sensitifs au cortex cérébral. Contribue aux fonctions 

motrices en acheminant l’information provenant du cervelet et 
des noyaux gris centraux aux aires motrices du cortex cérébral. 

Joue aussi un rôle dans le maintien de l’état de conscience. 
Hypothalamus : Commande et intègre les activités du système 
nerveux autonome et de l’hypophyse. Régit les émotions, les 

comportements et les rythmes circadiens. Assure le contrôle de la 
température corporelle ainsi que la consommation d’aliments 

solides et de boissons. Contribue au maintien de l’état de veille et 
détermine les habitudes de sommeil. Sécrète deux hormones. 

Épithalamus : Contient la glande pinéale qui produit la 
mélatonine. Une hormone impliquée dans le cycle veille sommeil. 

 

Système limbique, (un système fonctionnel) : Est composé de 
structures appartenant aux hémisphères cérébraux et au 
diencéphale (p. ex., hypothalamus et noyau thalamique 

antérieur). Module les différents systèmes de l'organisme en 
fonction des réactions émotionnelles. Intervient dans la 

mémorisation d'informations. 
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Tableau VIII : Résumé des fonctions des principales parties de l'encéphale (suite...) 

Partie de l’encéphale Fonction 
Cervelet 

 

Cervelet : Affine et coordonne les contractions des muscles 
squelettiques. Régit la posture normale et l’équilibre. Pourrait 

jouer un rôle dans la cognition et le traitement du langage. 

Tronc cérébral 

 

Bulbe rachidien : Contient des voies sensitives (ascendantes) et 
des voies motrices (descendantes). Le centre cardiovasculaire 

régit les battements du cœur et le diamètre des vaisseaux 
sanguins ; le centre bulbaire de la rythmicité et le groupe 

respiratoire pontin (du pont) contribuent à la régulation de la 
respiration et du diamètre des vaisseaux sanguins. D’autres 

centres bulbaires coordonnent la déglutition, le vomissement, la 
toux, l’éternuement et le hoquet. Le bulbe rachidien contient les 

noyaux d’origine des nerfs crâniens VIII, IX, X, XI et XII. 

 

Pont : Contient des voies sensitives et des voies motrices. Avec le 
bulbe rachidien, le pont contribue à la régulation de la 

respiration. Contient les noyaux d’origine des nerfs crâniens V, 
VI, VII et VIII. 

 

 

Mésencéphale : Contient des voies sensitives et des voies 
motrices. Les collicules supérieurs coordonnent les mouvements 

des globes oculaires, de la tête et du cou en réponse aux stimulus 
visuels ; les collicules inférieurs coordonnent les mouvements de 
la tête et du tronc en réponse aux stimulus auditifs. La majeure 
partie de la substantia nigra et du noyau rouge contribue à la 

régulation des mouvements. 
Le mésencéphale contient les noyaux d’origine des nerfs crâniens 

III et IV. 

 
Système réticulaire 

Formation réticulaire (Système fonctionnel) : S’étend à partir de la 
moelle épinière, traverse le tronc cérébral et atteint le 

diencéphale. Il assure la vigilance : du cortex cérébral (système 
réticulaire activateur ascendant). 

Filtre les stimulus répétitifs. 
Maintient la régulation de l'activité des muscles squelettiques, des 

muscles lisses des viscères et du muscle cardiaque.(10,25) 
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2. 6 Vascularisation : 

 

a. Vascularisation cérébrale : 
 

a. 1 Territoire Superficiel : 

Bien qu'il ne représente que 2.5 % du poids du corps, l'encéphale reçoit environ un 

sixième du sang expulsé du cœur et un cinquième de l'oxygène consommé par le corps au 

repos. L'irrigation artérielle de l'encéphale est assurée par les artères carotides internes et 

vertébrales qui se trouvent dans l'espace subarachnoïdien. Le drainage veineux est assuré par les 

veines cérébrales et cérébelleuses qui débouchent dans les sinus veineux duraux adjacents. 
 

 Artères carotides internes 

Les artères carotides internes prennent naissance dans le cou aux dépens des artères 

carotides communes. La partie cervicale de l'artère carotide interne monte verticalement dans le 

cou jusqu'à la base du crâne, sans donner de branche collatérale. Chaque artère carotide interne 

pénètre dans la cavité crânienne par le canal carotidien qui traverse la partie pétreuse (rocher) de 

l'os temporal. Le trajet intracrânien de l'artère carotide interne est décrit et illustré sur la figure 

ci-dessous (Figure 67). Outre l'artère carotide interne, le canal carotidien renferme un plexus 

veineux et le plexus carotidien sympathique. L'artère carotide interne chemine vers l'avant au 

sein du sinus caverneux, en compagnie du nerf abducens (NC VI) et en rapport étroit avec les 

nerfs oculomoteur (NC III) et trochléaire (NC IV) ; elle chemine dans le sillon carotidien sur la face 

latérale du corps de l'os sphénoïde. Les branches terminales de l'artère carotide interne (ACI) 

sont les artères cérébrales antérieure (ACA) et moyenne (ACM) illustré ci-dessous dans la 

(Figure69, Figure70). Cliniquement, les artères carotides internes et leurs branches assurent la 

vascularisation antérieure de l'encéphale. Les artères cérébrales antérieures gauche et droite 

sont reliées par l'artère communicante antérieure. Près de leur terminaison, les artères carotides 

internes sont unies aux artères cérébrales postérieures par les artères communicantes 

postérieures, qui complètent le cercle artériel du cerveau (polygone de Willis) entourant la fosse 
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inter pédonculaire, la profonde dépression séparant les pédoncules cérébraux à la face inférieure 

du mésencéphale (Figure 69, Figure 70) 

 

 

Figure 67:Trajet de l'artère carotide interne. (15) 
 

Le schéma d'orientation (à gauche) montre le niveau de la coupe coronale du canal carotidien (à droite). La partie 
cervicale de l'artère carotide interne monte verticalement dans le cou jusqu'à l'entrée du canal carotidien dans la partie 
pétreuse de l'os temporal. La partie pétreuse de l'artère se coude pour se diriger horizontalement et médialement dans le 
canal carotidien, en direction de l'apex pétreux. Elle sort du canal au-dessus du foramen déchiré, fermé sur le vivant par 
une plaque cartilagineuse. Puis pénètre dans la cavité crânienne. L'artère chemine vers l'avant et franchit la plaque 
cartilagineuse du foramen déchiré ; sa partie caverneuse chemine ensuite dans le sillon carotidien sur la face latérale du 
corps de l'os sphénoïde, tout en traversant le sinus caverneux. Sous le processus clinoïde antérieur, l'artère carotide 
interne décrit une courbe de 180° qui l'oriente vers l'arrière, avant de se joindre au cercle artériel du cerveau 
 

 Artères vertébrales 

Chaque artère vertébrale provient de la première portion de chaque artère subclavière 

dans la partie inférieure du cou, et chemine vers le haut à travers les foramens transversaires des 

six premières vertèbres cervicales. En entrant dans la cavité crânienne par le foramen magnum, 

chaque artère vertébrale donne une petite branche méningée. En poursuivant son trajet vers 

l'avant, l'artère vertébrale donne naissance à trois branches supplémentaires avant de s'unir à 

son homologue pour former l'artère basilaire (Figure 68, Figure 69) : 
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 Une branche s'unit avec son homologue pour former l'unique artère spinale antérieure, 

qui va descendre dans le sillon antérieur médian de la moelle spinale 

 Une seconde branche, l'artère spinale postérieure, passe en arrière autour de la moelle 

avant de descendre à la surface postérieure de la moelle spinale dans la zone d'entrée 

des racines postérieures – il y a deux artères spinales postérieures, une de chaque côté 

(bien que les artères spinales postérieures puissent naître directement des artères 

vertébrales, elles ont plus communément leur origine sur les artères cérébelleuses 

inférieures et postérieures) 

 Juste avant leur réunion, chacune des deux artères vertébrales donne naissance à une 

artère cérébelleuse postérieure et inférieure. 

 

Figure 68 : Diagramme montrant les artères carotides et vertébrales 

 

L'artère basilaire chemine en direction ventrale à la face antérieure du pont (Figure 69). 

Ses branches en direction inférieure et antérieure sont les artères cérébelleuses antérieures et 
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inférieures, plusieurs petites artères pontines et les artères cérébelleuses supérieures. L'artère 

basilaire se termine en bifurquant en deux artères cérébrales postérieures 

 

Figure 69 : Base de l'encéphale et cercle artériel du cerveau (polygone de Willis). (14) 

 

 Cercle artériel du cerveau 

Le cercle artériel du cerveau (polygone de Willis) est un cercle vasculaire grossièrement 
polygonal situe sur la face ventrale de l'encéphale. C'est une importante anastomose située à la 
base du cerveau et réunissant les quatre artères (deux vertébrales et deux carotides internes) qui 
irriguent l'encéphale D'avant en arrière, le cercle artériel est successivement formé par (Figure 
69, Figure 70) 

 L'artère communicante antérieure. 

 Les artères cérébrales antérieures. 

 Les artères carotides internes. 

 Les artères communicantes postérieures. 

 Les artères cérébrales postérieures 
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Figure 70 : Cercle artériel du cerveau 

Les diverses composantes du cercle artériel cérébral donnent naissance à de petites 

branches pour l'encéphale.(15) 
 

 Artères cérébrales 

En plus de ses branches destinées aux parties plus profondes du cerveau, chaque artère 

cérébrale donne des branches corticales qui irriguent une face et un pôle du cerveau. Les 

branches corticales : 

 De l'artère cérébrale antérieure irriguent la majeure partie des faces médiale et supérieure 

du cerveau, ainsi que le pôle frontal. 

 De l'artère cérébrale moyenne (artère sylvienne) irriguent la face latérale du cerveau et le 

pôle temporal. 
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 De l'artère cérébrale postérieure irriguent la face inférieure du cerveau et le pôle occipital 

Les territoires artériels sont illustrés dans la figure suivante : (Figure 71) 

 

Figure 71: Territoires artériels(30) 

 

a. 2 Territoire Profond (Figure 72) : 

Les branches profondes ou centrales irriguent les noyaux gris et la substance blanche 

centrale. Il n’y a aucune anastomose à ce niveau, c’est pourquoi ces territoires sont les plus 

sensibles à l’hypoxie. 
 

 Les branches profondes de l’artère cérébrale antérieure 

 Artère Récurrente de Heubner 

 Artères du groupe antéro-médiales. 

Le territoire vasculaire partagé par ces deux groupes couvre une partie de la tête du 

noyau caudé, la partie rostrale du putamen, la partie antérieure de l’hypothalamus, le chiasma 

optique et la partie inférieure du bras antérieur de la capsule interne. 

L'artère cérébrale antérieure (jaune) 

L'artère cérébrale moyenne (verte) 

L'artère cérébrale postérieure (rouge) 

A la surface du cortex, il existe un système 
d'anastomoses (peu efficace et représenté par 
une zone bleue) entre les trois artères 
cérébrales.  

A l'aide du schéma, vous pouvez constater que le 
diencéphale est principalement irrigué par les 

branches de l'artère cérébrale postérieure alors que 
les ganglions de base reçoivent la majeure partie de 
leurs vascularisations de l'artère cérébrale moyenne 

qu’on verra plus loin dans la section « territoire 
profond » 
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 L’artère cérébrale moyenne : 

Donne les branches profondes lenticulostriées, qui vascularisent la plus grande partie des 

ganglions de la base et la moitié supérieure de la capsule interne. 
 

 Les branches profondes de l’artère cérébrale postérieure 

Ils peuvent être séparées en deux groupes : 

 Les artères du groupe postéro médial issues de la partie pré-communicante de 

l’artère cérébrale postérieure, vascularisant les corps mamillaires, l’hypothalamus, 

les crus Cerebri ainsi que le noyau subthalamique. L’artère thalamoperforée qui 

irrigue la partie rostrale du thalamus fait partie de ce groupe. 

 Les artères du groupe postérolatéral (a. thalamogéniculée et choroïdienne 

postérieur) issues de la partie post-communicante de l’ACP vascularisant la partie 

postérolatérale du thalamus. 
 

 L’artère choroïdienne antérieure 

Par ses branches perforantes, elle contribue à la vascularisation de l’amygdale, la partie 

inférieure du bras postérieure de la capsule interne et le plexus choroïde des ventricules 

latéraux.(31) 
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Figure 72 : Réseau de distribution des branches perforantes des artères cérébrales  

antérieure, moyenne et postérieure.(20) 
 

b. Vascularisation du Cervelet (Figure73) : 

Le cervelet est vascularisé par le système artériel vertébrobasilaire. Comme mentionné 

auparavant, avant de former l'artère basilaire avec son homologue, chaque artère vertébrale 

donne origine à une artère cérébelleuse postérieure inférieure (ACIP) et une artère spinale 

postérieure et contribue à la formation de l'artère spinale antérieure. L'ACIP irrigue la portion 

inférieure du cervelet. Au niveau de la partie caudale du pont, l'artère cérébelleuse inférieure 

antérieure (ACIA) naît de l'artère basilaire et vascularise la partie antérieure et inférieure du 

cervelet ainsi que les pédoncules cérébelleux moyen et inférieur. Juste avant le mésencéphale, 

les artères cérébelleuses supérieures naissent de l'artère basilaire et vascularisent les pédoncules 

cérébelleux supérieurs et la partie supérieure des hémisphères cérébelleux. (14) 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 108 - 

 
Figure 73: Vascularisation du cerveau postérieur 

 

c. Vascularisation du tronc cérébral : 

Nous aborderons les territoires de vascularisation des trois étages du tronc cérébral 

niveau par niveau. Il faut garder à l’esprit que les lésions peuvent survenir à tous les niveaux du 

tronc et qu’elles ne sont pas forcément isolées. Autrement dit dans la clinique des AVC du tronc, 

il n’y a pas de règles absolues. 

Les territoires peuvent être divisés en trois zones qui suivant le niveau où l’on se trouve 

(mésencéphale, pont, bulbe) : 

 Le mésencéphale est vascularisé par (Figure 74) 

 La zone ventrale (en orange sur ce graphique) est irriguée par les artères 

paramédianes. Celles-ci sont issues de la bifurcation de l'artère basilaire 

http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/37/371.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/37/371.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/37/371.htm�
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 La zone latérale (en jaune sur ce graphique) est irriguée par les artères 

circonférentielles courtes. Celles-ci sont principalement issues de l'artère cérébrale 

postérieure. 

 La zone dorsale (en vert sur ce graphique) est irriguée par les artères circonférentielles 

longues. Celles-ci sont issues de l'artère cérébrale postérieure et de l'artère 

cérébelleuse supérieure 
 

 
Figure 74 : Vascularisation du mésencéphale(32) 

 Le pont est vascularisé par (Figure 75) : 

 La zone ventrale (en orange sur ce graphique) est irriguée par les artères 

paramédianes. Celles-ci sont issues de l'artère basilaire. 

 La zone latérale (en jaune sur ce graphique) est irriguée par les artères 

circonférentielles courtes. Celles-ci sont issues principalement de l'artère basilaire. 

 La zone dorsale (en vert sur ce graphique) est irriguée par les artères circonférentielles 

longues. Celles-ci sont issues principalement de l'artère basilaire. 

http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/37/372.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/37/372.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/37/372.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/37/373.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/37/373.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/37/373.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/38/381.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/38/381.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/38/381.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/38/382.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/38/382.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/38/382.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/38/383.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/38/383.htm�
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Figure 75 : Vascularisation du pont(33) 

 

 La moelle allongée est vascularisée surtout par (Figure 76) : 

 La zone ventrale (en orange sur ce graphique) est irriguée par des vaisseaux 

provenant principalement de l'artère spinale antérieure. 

 La zone latérale (en jaune sur ce graphique) est irriguée par des vaisseaux 

provenant principalement de l'artère vertébrale. 

 La zone dorsale (en vert sur ce graphique) est irriguée par des vaisseaux 

provenant principalement de l'artère cérébelleuse postérieure inférieure (ACIP). 

 
Figure 76: Vascularisation de la moelle allongée(34) 

http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/39/391.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/39/392.htm�
http://www.medecine.unige.ch/enseignement/apprentissage/module3/pec/apprentissage/neuroana/3/39/393.htm�
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d. Drainage veineux de l'encéphale 

Le drainage veineux des hémisphères cérébraux suit un système de veines profondes, de 

veines superficielles et de sinus veineux dure-mériens avant de gagner la veine jugulaire interne. 

Avant d'atteindre les veines jugulaires internes, les veines superficielles et profondes sont 

connectées aux sinus duraux situés entre les couches périostée et méningée de la dure-mère. 

Ces vaisseaux ne présentent pas de valves dans leur lumière. 

Le long du bord supérieur de la faux du cerveau chemine le sinus sagittal supérieur. Le 

sinus sagittal supérieur se dirige en arrière pour se drainer dans les sinus transverses de chaque 

côté (Figure 77, Figure 78A). Chaque sinus transverse s'incurve vers le bas pour former le sinus 

sigmoïde, qui sort par le foramen jugulaire pour devenir la veine jugulaire interne. Le long du 

bord inférieur de la faux du cerveau se situe le sinus sagittal inférieur (Figure 77, Figure 78 B). 

En arrière, le sinus sagittal inférieur s'unit à la grande veine de Galien pour former le sinus droit. 

Le pont où le sinus droit, le sinus sagittal supérieur et le sinus occipital se rejoignent est appelé 

la confluence des sinus (Figure 77, Figure 78 B). Cette confluence des sinus se draine dans les 

sinus transverses. De chaque côté de la fosse hypophysaire se trouve un plexus veineux est 

appelé sinus caverneux. En plus du drainage reçu des autres sinus, le sinus caverneux reçoit 

aussi les veines ophtalmiques. Le sinus caverneux est drainé par le sinus pétreux supérieur dans 

le sinus transverse et par les sinus pétreux inférieurs dans la veine jugulaire interne. Le drainage 

des veines superficielles est principalement effectué dans le sinus sagittal supérieur et le sinus 

caverneux. Bien que la disposition des veines superficielles dans l'espace subarachnoïdien soit 

très variable, trois veines apparaissent pratiquement constantes. La veine cérébrale moyenne 

superficielle (Figure 78 A) chemine parallèlement à la fissure latérale, et se draine dans le sinus 

caverneux du lobe temporal. La veine anastomotique supérieure (de Trolard) (Figure 78A) 

s'abouche perpendiculairement dans la veine cérébrale moyenne superficielle. Cette veine 

chemine vers le haut à travers le lobe pariétal pour se drainer dans le sinus sagittal supérieur. La 

veine anastomotique inférieure (de Labbé) s'abouche aussi perpendiculairement dans la veine 
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cérébrale moyenne superficielle (Figure 78A). La veine anastomotique inférieure passe vers le 

bas le long du lobe temporal pour s'aboucher dans le sinus transverse. (14) 

 

Figure 77 : Veines, méninges et sinus duraux(19) 

 

Figure 78 : Branches veineuses du cerveau en vue latérale(A) et sagittale (B) (14) 
 

À la différence des veines superficielles, les veines profondes sont plus constantes dans 

leur organisation. La plupart des veines profondes se drainent dans la grande veine cérébrale (de 
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Galien) avant d'entrer dans les sinus veineux (Figure 79). La veine cérébrale antérieure et la veine 

cérébrale moyenne profonde cheminent en situation adjacente à l'artère cérébrale antérieure et à 

l'artère cérébrale moyenne. Ces veines profondes s'unissent pour former la veine basale (de 

Rosenthal), qui continue son trajet autour de la face latérale du mésencéphale. De manière 

bilatérale, les veines cérébrales internes sont formées dans le foramen intraventriculaire par la 

jonction des veines septales et thalamostriées. En arrière du mésencéphale, les veines cérébrales 

internes et les veines basales s'unissent pour former la grande veine cérébrale (de Galien) (Figure 

79). La grande veine cérébrale rejoint ensuite le sinus sagittal inférieur pour former le sinus droit 

(Figure 77). 

 
Figure 79: Vue supérieure du cerveau avec le corps calleux réséqué pour exposer les veines 

cérébrales profondes.(19) 
 

3. Histologique 
 

Le tissu nerveux comporte deux variétés cellulaires : les cellules nerveuses (neurones) et 

des cellules de soutien, les cellules gliales (cellules névrogliques). Les neurones accomplissent la 

plupart des fonctions propres au système nerveux. Ils participent notamment à la détection des 
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stimulus, à l’élaboration de la pensée, à l’apprentissage et à la mémorisation des informations, à 

la régulation de l’activité musculaire et à celle des différentes sécrétions glandulaires. Quant aux 

gliocytes, ils soutiennent, nourrissent et protègent les neurones. Ils maintiennent aussi en état 

d’équilibre les substances présentes dans le liquide interstitiel qui baigne les neurones.(1) 

 

3. 1 Les neurones (Figure 80) : 

Ou cellules nerveuses, sont les unités structurales et fonctionnelles du système nerveux. 

Ces cellules hautement spécialisées, dont Je nombre tournerait autour de la centaine de 

milliards, acheminent les messages sous forme de potentiels d'action entre les différentes 

parties du corps. Outre celle excitabilité, les neurones possèdent également d’autres 

caractéristiques : 

 Les neurones ont une longévité extrême. S'ils reçoivent une bonne nutrition. Ils peuvent 

vivre et fonctionner de manière optimale durant toute la vie d'un individu. 

 Les neurones sont amitotiques. Autrement dit, ils ont perdu leur capacité de se diviser, 

qui est incompatible avec leur fonction de liens de communication du système nerveux. 

Comme ils sont incapables de se reproduire, ils ne sont pas remplacés s'ils sont détruits. 

Il y a toutefois des exceptions à cette règle. Par exemple. Il existerait dans l'épithélium 

olfactif et certaines régions : de l'hippocampe des cellules souches capables de produire 

de nouveaux neurones durant toute la vie d'un individu. 

 L’activité métabolique des neurones est exceptionnellement élevée. Les intenses 

réactions chimiques qui s'y déroulent leur permettent d'assurer le maintien de leur 

structure complexe et de fournir l’énergie nécessaire au transport actif sur lequel repose 

une grande partie de leur fonctionnement. De ce fait, les neurones requièrent un 

approvisionnement continuel et abondant en molécules d'oxygène (O2 et en glucose. Ils 

ne peuvent survivre plus de quelques minutes sans O2.(25) 
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Il en découle une forme tout à fait particulière : le neurone possède un corps cellulaire 

entouré d'une ou de plusieurs ramifications qui peuvent atteindre une longueur allant parfois 

jusqu'à un bon mètre. 

 

Figure 80 : Structure d'un neurone(10) 

 

a. Le corps cellulaire des neurones 

Appelé aussi « soma » est centré par un volumineux noyau sphérique, contenant un ou 

parfois deux nucléoles denses, arrondis. En microscopie optique, différentes coloration 

histologiques permettent de reconnaître deux caractéristiques principales : 

 La présence de mottes basophiles, les corps de Nissl, détectables après coloration 

au bleu de toluidine (Figure 81) 
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 La présence d’un fin feutrage détectable par des techniques d’imprégnations 

métalliques et correspondant aux éléments constituant le cytosquelette du neurone, 

les neurofibrilles (Figure 82) 

 

Figure 81 : Corps de Nissl après coloration 

 

 

Figure 82 : Image de Neurofibrille(35) 

 

b. Dendrites (Figure 80) : 

L'information provenant des neurones en amont est transmise par l'intermédiaire 

des dendrites, on parle alors de signaux d'entrée ou « inputs ». Les dendrites, souvent multiples, 

et courtes ne sont jamais myélinisées. Leur surface est irrégulière et présente fréquemment des 

protrusions latérales, les épines dendritiques, qui portent des boutons synaptiques. Les épines 

dendritiques permettent ainsi d’accroître la surface de transmission synaptique. 

 

https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/biologie-dendrite-129/�
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c. L’axone (Figure 80) : 

Est toujours unique et parfois très long.  Il est le plus souvent myélinisé. Il naît du corps 

cellulaire neuronal au niveau d’une zone présentant un certain nombre de spécificités 

histologiques : le cône d’implantation (Figure 80). L’axone peut donner des collatérales qui ont 

parfois récurrentes (c’est-à-dire retournant vers le corps cellulaire neuronal avant d’atteindre 

leur cible). Les axones transmettent des informations sous forme de potentiels de 

dépolarisation (potentiels d'action). Ces informations sont soit efférentes c'est-à-dire s’éloignant 

du corps cellulaire (c’est le cas des axones de nerfs moteurs), soit afférentes c’est-à-dire se 

dirigeant vers le corps cellulaire (c’est le cas des axones de nerfs sensitifs). À la différence des 

axones, les dendrites ne peuvent transmettre que des informations afférentes qui ne sont pas 

des potentiels d’action mais uniquement des potentiels inhibiteurs ou excitateurs dont la 

sommation s’effectue au niveau du corps cellulaire(35) 

 

d. La synapse : 

Un neurone maintient un contact avec de nombreuses autres cellules nerveuses ; ces 

contacts sont appelés des « synapses ». En moyenne, on comptabilise 10.000 connexions pour 

une cellule nerveuse. Le signal qui se propage à l'intérieur des ramifications nerveuses est de 

nature électrique, mais, à la synapse, les messages qui doivent transiter d'un neurone à l'autre 

sont envoyés, le plus souvent, par l'intermédiaire d'un messager chimique. Ces substances, 

appelées « neurotransmetteurs », jouent un rôle très important pour notre santé : quand elles 

sont relâchées en trop grande quantité, il en découle de nombreux dysfonctionnements. Par 

exemple, l'abus de stupéfiant va modifier le fragile équilibre chimique à la synapse, en 

l'occurrence, le taux de neurotransmetteurs relâché avec ce processus est à la base de 

l'accoutumance (36) 

https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/biologie-synapse-261/�
https://www.futura-sciences.com/sante/photos/medecine-cerveau-13-images-meconnues-pourtant-incroyables-699/sante-synapse-neurone-pyramidal-4896/�
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Figure 83: Les 3 éléments ultra structuraux d'une synapse 

 

e. Les différents Classification de neurones : 
 

 Distinction selon le nombre de neurites(Figure 84)

̵ 1 neurite : neurone unipolaire 

 : 

̵ 2 neurites : neurone bipolaire 

̵ N neurites : neurone multipolaire(10) 
 

 
Figure 84: la classification structurale des neurones 

 

https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/cerveau-neurite-210/�
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 Distinction anatomique : 

 Les cellules pyramidales et en étoiles se trouvent dans la matière grise, 

ou cortex cérébral. 

 La substance grise est principalement composée des corps cellulaires et 

des dendrites des neurones moteurs et des interneurones, ainsi que de 

leurs axones amyélinisés. C’est d’ailleurs l’absence de myéline qui 

donne sa couleur grise au tissu nerveux 

 La substance blanche, quant à elle, est composée en majorité d’axones 

myélinisés, et sa couleur est attribuable à la présence de myéline 

 Les cellules de Purkinje sont des cellules de grande taille et qui 

possèdent beaucoup de mitochondrie et de glycogène mais peu de 

myofibrilles. Elles n’ont pas de traits scalariformes mais établissent de 

nombreuses jonctions suite aux ramifications très nombreuses et 

diffuses que l'on retrouve exclusivement dans le cervelet.(37) 
 

 Classification Histologique (Figure 85) : 

Prend en considération 4 variables : 

A. Forme du Soma 

B. Polarité des neurites 

C. Répartition dendritique 

D. Longueur de l’axone 
 

https://www.futura-sciences.com/sciences/definitions/univers-etoile-3730/�
https://www.futura-sciences.com/sciences/definitions/matiere-matiere-15841/�
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-cortex-3186/�
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/cerveau-cellule-purkinje-16183/�
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/biologie-cervelet-13719/�
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Figure 85 : Classification Histologique des neurones 

 

 Distinction selon la fonction : 
 

 Les neurones sensoriels 

Sont directement reliés aux organes des sens et sont responsables de faire transiter 

l'information sensorielle (on dit aussi « information ascendante ») vers le cerveau. La plupart des 

neurones sensitifs sont unipolaires. 
 

 Les motoneurones 

Ou neurones moteurs se chargent de faire transiter les ordres provenant du cerveau (on 

dit également « information descendante ») en direction des muscles. La plupart des neurones 

moteurs sont multipolaires. 
 

 Les interneurones, ou neurones d’association 

Se trouvent dans le SNC entre les neurones sensitifs et les neurones moteurs. Les 

interneurones intègrent, ou traitent, l’information sensorielle entrante provenant des neurones 

sensitifs et déclenchent une réponse motrice en activant les neurones moteurs correspondants. 

La plupart des interneurones sont multipolaires. (10,35,36) 

https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/corps-humain-neurone-sensitif-16195/�
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/biologie-cerveau-3125/�
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-motoneurone-203/�
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Un neurone reçoit un flot d'informations continu et il doit à tout instant juger de 

l'importance des messages avant de transmettre lui-même la synthèse des informations reçues 

plus loin. On dit que le neurone « intègre » l'ensemble des messages électriques reçus par 

l'intermédiaire de ses dendrites. Ce processus d'intégration est localisé dans le soma. Si 

l'information est jugée suffisamment conséquente, le neurone va en avertir ses voisins au moyen 

d'un potentiel d'action, sinon, il restera silencieux et le flot de l'information s'arrêtera là. (36) 

 

3. 2 La névroglie : (Les gliocytes) 

Les gliocytes, aussi appelés cellules gliales, constituent la moitié environ du volume du 

SNC. Les histologistes croyaient autrefois qu’ils représentaient une sorte de « colle » qui 

agglutinait les unités du tissu nerveux, d’où leur nom (gloios : glu). Nous savons aujourd’hui 

que, loin de jouer un rôle passif, les gliocytes contribuent activement au fonctionnement du tissu 

nerveux, non seulement soutient et protège les neurones, mais on sait aujourd’hui qu'ils 

exercent plusieurs autres fonctions importantes et uniques. En général, les gliocytes sont des 

cellules dont la taille est beaucoup plus faible et 5 à 25 fois plus nombreux que les neurones. 

Contrairement aux neurones, ils ne produisent ni ne transmettent de potentiels d’action, et ils 

peuvent se diviser dans le système nerveux de l’adulte. En cas de lésion ou de maladie, les 

gliocytes prolifèrent pour combler les espaces qui étaient occupés jusque-là par des neurones. 

Les gliomes – tumeurs du SNC formées à partir de gliocytes sont souvent malins et croissent 

rapidement. Celle particularité proviendrait de la capacité de division presque illimitée de la 

névroglie. On compte six types de gliocytes, quatre se trouvent uniquement dans le SNC, soit les 

astrocytes, les oligodendrocytes, les microglies et les épendymocytes. Les deux autres types – 

neurolemmocytes et cellules satellites – sont présents dans le SNP. Le (Tableau IX) contient une 

illustration des gliocytes du SNC et donne la liste de leurs fonctions.(10) 

 

https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/biologie-potentiel-action-172/�
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Tableau IX: Les fonctions et apparences des gliocytes (1,4,25,37,38) 

Type de 
Gliocyte 

Fonctions Apparence 

Astrocytes 

•Contribue à la formation de la barrière 
hématoencéphalique. 

•Régit la composition du liquide tissulaire. 
•Offre soutien et structure au SNC. 

•Contribue au développement des neurones. 
•Se réplique pour prendre la place des 

neurones qui meurent. 

Cellule de grande taille aux 
nombreux prolongements ; en 
contact avec des neurones et 
des capillaires ; gliocytes les 

plus abondants 
 
 

 

Épendymocyte 

• Tapisse les ventricules cérébraux et le 
canal central de la moelle épinière, et 

contribue à la production et à la circulation 
du liquide cérébrospinal. 

Cellule épithéliale simple 
prismatique ou cubique ; 

surface apicale ciliée 
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Tableau IX : Les fonctions et apparences des gliocytes (1,4,25,37,38) (suite…) 

Type de 
Gliocyte 

Fonctions Apparence 

Microglie 

•Ce sont des monocytes sanguins ayant 
pénétré dans le parenchyme du SNC et 

pouvant. Lors, de lésions du tissu 
nerveux, se transformer en macrophages 
•Joue un rôle protecteur contre les agents 
infectieux et phagocyte les débris comme 

des neurones morts. 
•Ce rôle protecteur revêt une grande 

importance, car les cellules du système 
immunitaire ont un accès limité au SNC. 

Petite cellule munie de 
prolongements effilés se 

ramifiant à partir du corps 
cellulaire ; gliocytes les moins 

abondants 
 

 

Oligodendrocyte 

•Myélinise et isole les axones du SNC. 
•Accroît la vitesse de conduction du 

potentiel d’action le long des axones du 
SNC 

Cellule arrondie et bulbeuse aux 
prolongements cytoplasmiques 
effilés entourant les axones du 

SNC 
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Figure 86 : Composant du système nerveux(10) 
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Figure 87 : Histologie nerveuse(39) 
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II. Physiopathologie de la croissance tumorale 
 

1. Augmentation de la pression intracrânienne et engagement cérébral 
 

Le crâne est un compartiment osseux fermé et le cerveau et le liquide cérébrospinal sont 

maintenus physiologiquement dans une étroite plage de pression intracrânienne. Toute nouvelle 

lésion occupant l'espace, comme un hématome, une blessure entraînant un gonflement du 

cerveau ou une tumeur cérébrale, peut augmenter la pression intracrânienne et comprimer le 

cerveau.(14) 

L’HTIC est définie par l'existence d'une pression intracrânienne supérieure à 15 mm Hg 

de façon durable. 

L’évolution tensionnel crânienne offertes par la pathologie vasculaire et traumatique est 

fort éloignées des conditions de développement des tumeurs. Une tumeur évolue souvent sur 

des années, au pire sur quelques semaines, les phénomènes d'adaptation, de compensation, des 

structures intracrâniennes sont fondamentalement différents de ce qu'ils peuvent être dans le 

cadre d'un hématome évoluant en quelques minutes, peut-être en quelques heures. En 

pathologie tumorale des masses aussi rapidement expansives ne sont rencontrées que dans des 

cas particuliers : blocage d'une hydrocéphalie, ou d'une tumeur hémorragique. Des lésions 

moins aiguës enrichies d'un œdème important et/ou d'un certain degré d'hydrocéphalie peuvent 

encore donner lieu à des hypertensions intracrâniennes (HTIC) globales rapidement menaçantes. 

Cependant, le plus souvent, la lenteur du développement de la masse tumorale permet des 

adaptations du parenchyme cérébral viscoélastique à son contact. Des phénomènes de fluage 

interviennent qui peuvent conduire à des distorsions considérables des tissus sans hypertension 

intracrânienne, celle-ci ne survenant qu'à des stades terminaux (Figure 88). De façon générale 

on peut formuler à nouveau cette loi pratique : plus la lésion est aiguë plus d'hypertension 

intracrânienne globale est précoce et sévère, plus la lésion est proche de la chronicité, plus les 
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phénomènes de distorsion locale sont importants, et l'hypertension intracrânienne tardive et 

contingente(40,41) 

 
Figure 88 : Evolution de la Pression Intracrânienne quand un volume anormal VT se développe 

dans l'enceinte crânienne 
 

C’est dans le cadre de ces syndromes d’hypertension intracrânienne que pourront se 

rencontrer des phases de décompensation liées à des déplacements massifs du tissu cérébral 

avec engagement sous des structures osseuses ou dure-mériennes suite à la différence de 

tension crée dans une ou multiple région du cerveau par apport à l’autre ; engagement sous la 

faux, engagement des amygdales cérébelleuses au niveau du trou occipital. Dans les cas graves, 

le cerveau peut être engagé dans le foramen magnum, lui donnant une forme de cône, appelée 

hernie cérébrale (coning). Cela peut à son tour comprimer le tronc cérébral et la moelle spinale 

cervicale supérieure, ce qui peut être fatal. 

Au total on cite 6 types d’engagement cérébral (Figure 89) : 
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Figure 89 : Type d'engagement cérébral(42) 
 

Il faut penser à un engagement cérébral dans un éventuel contexte d’hypertension 

intracrânienne dans les situations clinique suivantes (Tableau X) : 
 

Tableau X : Engagement à craindre dans des situations d'HTIC accompagné des signes altérants 

Type d’engagement 
Situation causale 

probable 
Signes cliniques altérants 

Engagement 
amygdalien 

Tumeurs de la fosse 
postérieure 

• Torticolis 
• Attitude guindée, opisthotonos 
• Atteinte bulbaire (! aigu après PL) : collapsus 

avec arrêt cardiorespiratoire 

Engagement 
temporal 

Hématome ou masse 
temporale 

• Coma rapidement progressif 
• Attitude de décérébration d’abord unilatérale 

et intermittente puis permanente et bilatérale 
• Mydriase unilatérale puis bilatérale 

Engagement central 
ou diencéphalique 

Détérioration rostro-
caudale 

• Troubles de la vigilance (stupeur, coma) 
• Troubles du rythme respiratoire 
• Nystagmus spontané 
• Collapsus avec arrêt respiratoire 

 

1- Cingulaire 
(Sous-falcoriel) 

2- Diencéphalique 
central 

3- Temporal 
(Transtentoriel) 

4- Transcalvarial 
5- Culminal 
6- Amygdalien 
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2. Hydrocéphalies tumorales 
 

 Elle peut résulter : 

 De l'obstruction des voies d'écoulement du LCS par le processus tumoral, 

l'hydrocéphalie est alors non communicante et toute ponction lombaire est contre-

indiquée à cause du risque d'engagement occipital 

 Ou d'une dissémination tumorale leptoméninge entravant la résorption du LCS, 

l'hydrocéphalie est alors communicante et autorise une éventuelle ponction lombaire 

 D’une hypersécrétion du LCS, qui peut être observée dans les tumeurs du plexus 

choroïde. 

 Elle peut affecter : 

 Une partie du système ventriculaire : par exemple, hydrocéphalie tri ventriculaire par 

obstruction de l'aqueduc de Sylvius (aqueduc du mésencéphale) ; 

 Ou l'ensemble de celui-ci : hydrocéphalie tétra ventriculaire, secondaire par exemple à 

une obstruction des trous de Magendie et de Luschka (ouvertures médiane et latérales) 

du quatrième ventricule, ou à un obstacle à la résorption du LCS lié à une méningite 

tumorale.(43) 

 

3. Œdème cérébral : 
 

Certains méningiomes, les gliomes malins et plus encore les métastases, s'accompagnent 

d'une réaction œdémateuse, souvent considérable, qui ajoute son volume propre aux effets de 

masse de la tumeur. 

Il est habituel de considérer que l'œdème pour des raisons mécaniques interfère avec la 

microcirculation. Expérimentalement l'œdème péri tumoral s'accompagne de beaucoup moins de 

perturbations circulatoires que d'autres formes d'œdèmes quantitativement équivalents(44–47). 

En fait tant que le niveau de l'hypertension intracrânienne n'entraîne pas de désordres globaux 

de la pression de perfusion cérébrale, la baisse du débit sanguin régional lié à l'œdème est 
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discrète ou absente, et la pO2 tissulaire reste normale. Chez l'homme les nombreuses études du 

débit sanguin cérébral autour des tumeurs ont donné des résultats contradictoires, les 

perturbations de l'autorégulation et de la réactivité au CO2 semblant plus constates que la baisse 

du débit proprement dit. Les déficits fonctionnels cliniquement identifiés, les troubles parallèles 

de l'électroencéphalogramme et les altérations de la consommation locale du glucose sont 

constants autour d'une tumeur, et on sait que ces désordres sont remarquablement améliorés 

par les corticoïdes. Pour autant leurs liens avec l'œdème ne sont pas simples. Il semble que dans 

l'œdème proprement dit, l'imbibition tissulaire en eau n'interfère avec la fonction cérébrale que 

pour des conditions extrêmes d'hypertension intracrânienne allant jusqu'à l'ischémie. Le plus 

souvent l'œdème apparaît simplement comme le témoin de l'incontinence des capillaires 

tumoraux et/ou de troubles toxiques et métaboliques autour de la lésion ; des troubles qu'il 

n'aggrave pas de façon significative(41) 

 

4. Hémorragie intra tumorale 
 

Elle est plus fréquente avec certains types de tumeurs (métastases de mélanome ou de 

cancer du rein) et peut être prise pour un hématome cérébral spontané quand la tumeur sous-

jacente n'est pas connue. Elle se manifeste par une HTIC, un trouble de la conscience ou un 

déficit neurologique focal aigus. Il faut donc demander une IRM cérébrale à 4 à 6 

semaines devant une hémorragie parenchymateuse spontanée pour rechercher une tumeur 

sous-jacente masquée par les signes aigus de l'hémorragie. 

 

5. Méningite tumorale : 
 

Elle résulte de l'extension aux espaces sous-arachnoïdiens d'une tumeur cérébrale 

primitive ou de l'invasion par métastases d'un cancer systémique. Cliniquement, le diagnostic est 

suspecté devant une paralysie d'un ou plusieurs nerfs crâniens d'installation rapidement 

progressive, des douleurs rachidiennes souvent associées à des douleurs radiculaires et/ou une 
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aréflexie, des troubles de l'équilibre, des céphalées, une atteinte des fonctions cognitives 

souvent fluctuante. C'est surtout la combinaison de ces signes qui est évocatrice, témoignant 

d'un processus multifocal. En revanche, la raideur méningée est plus rare. Le diagnostic repose 

sur l'IRM cérébrale et l'IRM médullaire, qui peuvent mettre en évidence des prises de contraste 

méningées ou périventriculaires anormales très évocatrices, mais aussi dans la région thora 

colombaire et sur la ponction lombaire (en l'absence de contre-indication) à la recherche de 

cellules tumorales (qu'il faut analyser dans l'heure qui suit le prélèvement et savoir répéter au 

moins 3 fois)(43) 

 

III. Signes cliniques des tumeurs cérébrales 
 

Le mode d’expression d’un processus expansif intracrânien procède de deux mécanismes 

physiopathologiques essentiels : l’infiltration tumorale du parenchyme cérébral et les 

phénomènes compressifs liés à l’œdème péri lésionnel, aux compressions veineuses péri 

tumorales, ou au blocage des voies du liquide céphalorachidien (LCR). L’énoncé de ces deux 

mécanismes physiopathologiques élémentaires laisse présager des symptômes et signes 

possibles que l’on classe sous trois rubriques : 

 Symptômes de dysfonctionnement encéphalique 

 Symptômes liés au caractère expansif de la lésion 

 Syndromes lésionnels focalisés. 

Cette multiplicité de symptômes et signes secondaires au volume de la lésion, à sa 

topographie corticale, sous-corticale, profonde, ventriculaire, supratentorielle, ou infratentorielle 

fait que ce panorama des données cliniques conduisant au diagnostic ne peut être qu’allusif. En 

revanche, la stratégie neuroradiologique qui permet une forte présomption de la nature même 

des lésions suivant les principales topographies sera discutée et illustrée de façon assez 

approfondie. 
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1. Symptômes de dysfonctionnement encéphalique 

 

Les symptômes secondaires à une souffrance cérébrale diffuse sont souvent relevés de 

façon rétrospective; en effet, en l’absence de tout autre signe d’appel, il ne serait pas 

raisonnable d’évoquer le diagnostic de tumeur cérébrale sur un simple tableau d’asthénie 

prolongée ; or il est très fréquent que les patients se plaignent de fatigue intense dans les mois 

ou semaines précédant le diagnostic et ceci quels que soient le type et la localisation de la lésion 

avec une fréquence peut-être plus remarquable en cas de pathologie parenchymateuse gliale 

profonde. Associées à cette sensation de grande fatigue, on retrouve une perte de l’élan vital, 

des difficultés à la poursuite de tâches prolongées, une diminution des capacités de 

concentration et de la libido, l’apparition de réactions anxieuses devant toute tâche même sans 

difficulté réelle. Ces symptômes évoquent un syndrome dépressif que les patients hésitent 

parfois à réfuter bien qu’ils soulignent l’absence de facteurs déclenchants. Dans d’autres cas, le 

tableau est plus important et c’est l’entourage plus que le patient lui-même qui mentionnera des 

modifications comportementales, des erreurs de jugement, de courts épisodes de 

désorientation, une discrète altération des fonctions mnésiques ou intellectuelles. Le caractère 

isolé d’une telle symptomatologie, en l’absence de tout symptôme sensitivomoteur ou sensoriel, 

pourra faire errer le diagnostic vers un syndrome dépressif ou un syndrome démentiel. La 

persistance ou l’aggravation du tableau entraînera la mise en route de la démarche étiologique. 

 

2. Symptômes liés au caractère expansif de la lésion 
 

Le deuxième type de symptomatologie est lié à l’augmentation du contenu intracrânien. 

L’apparente simplicité du mécanisme pathogénique de l’hypertension intracrânienne et des 

diverses modalités recouvre des processus très intriqués : l’œdème cérébral péri tumoral a 

plusieurs composantes, vasogénique, cytotoxique ; le processus tumoral lui-même peut être le 

siège de remaniements créant des changements de volume importants : développements 

kystiques, hémorragies intra tumorales. Les symptômes vont dépendre de ces processus 
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physiopathologiques et du compartiment anatomique où va se localiser le maximum du 

processus expansif ; de façon schématique, trois tableaux pourront être réalisés : 
 

 Un syndrome céphalalgique focal : 

Les douleurs sont caractérisées par une localisation précise et surtout par leur 

quotidienneté, avec des renforcements en fin de nuit ou en début de matinée. Un tel symptôme 

est attribué au développement de la masse lésionnelle, aux étirements vasculaires ou méningés 

qu’elle entraîne, éventuellement à l’érosion de la table osseuse interne du crâne 
 

 Un syndrome d’hypertension intracrânienne : 

Ce deuxième type de tableau clinique peut faire suite au premier ou au contraire 

s’installer d’emblée. Il associe céphalées, vomissements et des troubles visuels. Les céphalées 

sont souvent à prédominance matinale, bilatérales, lancinantes, avec des renforcements 

paroxystiques apparaissant lors des changements de position, lors de la toux, de l’éternuement, 

une tendance nauséeuse, éventuellement des vomissements complèteront la symptomatologie ; 

vomissements classiquement faciles en jets, surtout en cas de lésion de la fosse postérieure 

chez l’enfant. L’association céphalées-vomissements évoluant de façon subaiguë ou chronique 

ne pourra manquer d’évoquer un tableau d’hypertension intracrânienne ; cependant chez 

l’enfant, l’importance de la symptomatologie digestive pourra poser un problème de diagnostic 

différentiel avec un syndrome abdominal aigu. 
 

 Le troisième tableau possible est celui du blocage ventriculaire 

Un tel tableau est relativement rare et se voit essentiellement dans les lésions 

intraventriculaires localisées soit à la sortie des ventricules latéraux (trous de Monro), soit au 

niveau de l’aqueduc de Sylvius ou encore du foramen de Magendie. Ces blocages par clapet sont 

à l’origine d’accès d’hypertension intracrânienne aiguë qui comporte le risque d’engagement ; 

plusieurs accès de ce type doivent suggérer immédiatement le diagnostic de lésion 

intraventriculaire et faire entreprendre le bilan morphologique sans délai. (48) 
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3. Syndromes neurologiques focalisés 
 

Les symptômes et signes lésionnels susceptibles de révéler une tumeur cérébrale sont 

secondaires à une souffrance des structures nerveuses, soit de façon directe par infiltration, 

compression ou déplacement, soit de façon indirecte par œdème ou biais vasculaire. Les lésions 

corticales s’expriment par des phénomènes déficitaires ou épileptiques qui conduisent très 

rapidement à établir un diagnostic topographique clinique et à déclencher les investigations. De 

façon générale, toute manifestation épileptique survenant chez un sujet adulte sans antécédent 

de ce type évoque une lésion focale et impose le bilan de neuro-imagerie. Les processus 

expansifs profonds des hémisphères cérébraux entraînent des syndromes déficitaires moteurs, 

sensitifs, sensoriels ou des fonctions cognitives et autres (Figure 90) ; la souffrance des 

structures de la fosse postérieure se manifeste par des signes cérébelleux (Figure 90) ou des 

atteintes des nerfs crâniens ou du tronc cérébral. Des symptomatologies spécifiques à certaines 

structures fonctionnelles (base du crâne, voies optiques, région pinéale, région hypophysaire) 

s’expriment par des symptômes évocateurs (Figure 90) mais leur diagnostic précis échappe 

souvent au travail purement clinique et la solution viendra des investigations de neuro-imagerie. 

 

Figure 90 : Les troubles les plus perçus selon la localisation tumorale(49) 
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Enfin, il convient de faire mention de la fréquence de signes trompeurs : syndrome de 

type vertigineux lié à des lésions hémisphériques, discrétion de la symptomatologie de 

volumineux processus expansifs de l’hémisphère mineur, symptomatologie pseudo cérébelleuse 

de lésions frontales ou pariétales. Ces manifestations « aberrantes » par rapport à ce que l’on 

serait en droit d’attendre de la localisation lésionnelle sont bien connues, mais l’expérience des 

dernières années en TDM nous a appris la fréquence des symptômes cliniques trompeurs, en 

particulier dans les lésions impliquant la substance blanche hémisphérique et comportant une 

réaction œdémateuse importante. Devant ces tableaux cliniques, quel que soit l’âge du sujet, la 

conduite à tenir est actuellement la suivante : 

 Procéder à un examen clinique neurologique à la recherche soit de la confirmation des 

signes focaux et à la quantification de leur importance, soit à la mise en évidence de 

signes passés inaperçus 

 Rechercher un œdème papillaire au fond d’œil mais la difficulté d’interprétation de cet 

examen fait qu’il n’appartient plus à la pratique clinique systématique en dehors des 

services de spécialité 

 Évaluer l’état fonctionnel du patient en référence aux échelles de Karnofsky (KPS) (Figure 

116) ou de l’Organisation mondiale de la santé (OMS) 

 Faire pratiquer un examen radiologique qu’on verra plus tard dans de brefs délais et 

éventuellement en urgence si la symptomatologie clinique fait évoquer la possibilité d’une 

tumeur intraventriculaire 

 Éliminer ou discuter les quelques diagnostics différentiels qui cliniquement peuvent donner 

le change à un processus tumoral intracrânien : tableau de « pseudotumeur cérébrale » ou 

encore hypertension intracrânienne bénigne, tableau de thrombophlébite cérébrale, 

méningite chronique, hématome sous-dural posttraumatique. 

La clarté de cette stratégie est telle que cette première phase de diagnostic de processus 

expansif est habituellement conduite par le médecin praticien jusqu’au diagnostic positif 

radiologique. Le travail du clinicien va alors être de préciser la nature de la lésion et de décider 
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de la stratégie à suivre en tenant compte de l’ensemble des variables cliniques et 

neuroradiologiques : âge, état général, pathologies associées, localisation et extension 

lésionnelle. À ce niveau, l’apport de la neuro-imagerie est décisif. 

On verra plus loin, les différents mécanismes qui impacte le tableau clinique passant par 

la nature tumoral, de son rythme de développement, de la localisation tumorale et d’autre 

paramètres, on conclura ainsi à la correspondance et à la corrélation entre la physiopathologie 

de la croissance tumorale et le tableau clinique.(48) 

 

IV. Mécanisme physiopathologique des troubles neuropsychologique 

dans les tumeurs cérébrales : 
 

Dans ce chapitre, nous examinerons la relation entre les divers paramètres tumoraux et 

leur corrélation avec les symptômes manifestés chez les patients : 

 

1. Physiopathologie des symptômes et signes cliniques 
 

Les symptômes des tumeurs cérébrales peuvent être liés à différents mécanismes qui 

dépendent de la nature de la tumeur et de son rythme de développement. Dans le cas d’une 

tumeur infiltrante (astrocytomes de bas grade), celle-ci infiltre le tissu cérébral sans causer 

nécessairement une destruction des neurones. Ainsi, les régions infiltrées peuvent présenter une 

activité normale ou peu altérée, expliquant la discrétion habituelle des troubles cognitifs ou 

comportementaux dans ce cadre. Ainsi, les manifestations cliniques peuvent correspondre 

tantôt, en propre, à une conséquence locale de la tumeur (destruction, effet cytotoxique, 

mécanisme vasculaire), tantôt à un effet traduisant des conséquences qui peuvent s’exercer sur 

des structures très éloignées du noyau tumoral principal (HTIC, hydrocéphalie, infiltration 

radiaire microscopique…). La conjonction de ces différents facteurs explique pourquoi le site 
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lésionnel ne constitue pas nécessairement le facteur déterminant de la symptomatologie 

tumorale. (50) 

Anderson et AL(51) ont comparé 18 patients présentant des lésions tumorales à des 

patients présentant des lésions d’origine vasculaire situés dans des territoires similaires. Les 

patients porteurs d’une lésion tumorale de l’hémisphère gauche présentaient des troubles du 

langage de moindre sévérité par comparaison avec des patients atteints de lésions vasculaires et, 

le plus souvent, une absence de correspondance entre les symptômes aphasiques et la 

topographie de la lésion. Les patients porteurs de lésions tumorales de l’hémisphère droit 

présentaient une plus grande variabilité dans les troubles neuropsychologiques. Quelques 

patients, malgré des lésions étendues, ne présentaient aucun trouble. Chez d’autres patients les 

troubles étaient tout à fait comparables aux troubles des patients présentant des lésions 

vasculaires. Il est intéressant de noter que, dans cette série, certains patients porteurs de 

tumeurs cérébrales droites ne présentaient aucun signe suggérant un dysfonctionnement 

hémisphérique, à la différence des patients atteints de lésions vasculaires droites. Les auteurs 

concluaient en insistant sur la plus grande variabilité et la moindre sévérité des troubles 

cognitifs chez les patients porteurs de tumeur, quel qu’en soit le côté.(50) 

 

2. Variables déterminant la présence de symptômes neuropsychologiques 
 

Le site lésionnel n’apparaît pas comme le seul facteur déterminant l’expression clinique 

des tumeurs cérébrales. La présence de signes neuropsychologiques et neuropsychiatriques 

dépend de l’association des facteurs suivants : 

 

2. 1 La localisation de la tumeur 

Les symptômes neuropsychologiques seraient plus fréquents dans les tumeurs sus-

tentorielles, spécialement dans les tumeurs du lobe temporal et frontal. 
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Figure 91 :  Fréquence des symptômes neuropsychologiques et neuropsychiatriques en fonction 
de la localisation des tumeurs dans une étude de 530 cas faite par Keschner et al.(52) 

 

En outre, les symptômes cognitifs et psychiatriques et les symptômes d’appels sont plus 

fréquemment des tumeurs sus-tentorielles que sous-tentorielles. 

Dans une recherche faite par Galasko et al.(53) rapportent que les symptômes 

psychiatriques (délire, hallucinations, dépression) seraient surtout présents dans les tumeurs du 

lobe temporal, frontal et de la région diencéphalique. Il est probable que le risque de lésions des 

structures limbiques lié à ces localisations puisse rendre compte de leur prépondérance dans 

cette sémiologie. Il est, cependant, important de rappeler que si la localisation des tumeurs 

affecte la fréquence des symptômes mentaux, celle-ci ne détermine pas leur sémiologie. 

Keschner et al.(52)n’ont pas trouvé de différence significative entre la sémiologie 

neuropsychologique associée à des tumeurs frontales et temporales. 

 

2. 2 La vitesse de croissance et le type histologique de la tumeur 

Dans une étude menée par Hom et Reitan (54) ont observé une nette prépondérance de 

symptômes neuropsychologiques dans les tumeurs à croissance rapide. Busch (55) a également 

noté une plus grande fréquence des symptômes mentaux dans les tumeurs à croissance rapide 

(glioblastome) par comparaison avec des tumeurs à croissance lente (astrocytomes de bas grade) 

tant dans l’hémisphère gauche (70 % versus 25 %) que dans l’hémisphère droit 

(80 % versus 25 %). De même, dans la série de Hécaen et Ajuriaguerra (56), les symptômes 

neuropsychologiques étaient présents dans 61 % des gliomes contre seulement 43 % des 

méningiomes. Ces différences peuvent être expliquées par des mécanismes d’adaptation du 

cerveau plus efficaces dans les processus tumoraux d’installation lentement progressive. 
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Cependant, comme le souligne Lishman dans son étude (57) qu’il est possible que cette 

différence puisse refléter également une plus grande difficulté diagnostique, car les tumeurs à 

croissance lente se présentent plus fréquemment avec des symptômes mentaux isolés qui 

posent d’avantage de difficultés diagnostiques. 

Pour Keschner et al.(52), l’histologie des tumeurs ne paraît pas constituer en elle-même 

un facteur déterminant des symptômes neuropsychologiques. Cependant, Lishman (57) suggère 

que les gliomes sont plus fréquemment associés à des symptômes mentaux que les tumeurs 

bénignes, probablement du fait d’un rythme de croissance bien plus élevé. Les données de 

Busch (55) et de Hécaen et Ajuriaguerra (56) semblent également confirmer cette hypothèse. 

Toutefois certains auteurs (58) ont trouvé des résultats apparemment contradictoires, avec une 

plus grande fréquence des symptômes psychiatriques dans les cas de méningiomes par rapport 

aux gliomes. Néanmoins, cette constatation pourrait être liée à la topographie particulière des 

méningiomes qui siègent fréquemment dans les régions frontales ou temporales antérieures. En 

ce qui concerne la présence de symptômes comportementaux, aucune donnée de la littérature 

ne vient soutenir l’hypothèse d’un rôle déterminant du type histologique de la tumeur (59). 

 

2. 3 La bilatéralité des tumeurs 

Les symptômes cognitifs, psychiatriques et neurologiques sont plus fréquents, 

polymorphes et de plus grande gravité en cas d’atteinte bi-hémisphérique, comme lors de 

tumeurs bi frontales et du corps calleux (52). C’est le cas des tumeurs ayant entraîné un 

syndrome de Korsakoff (Le syndrome de Wernicke-Korsakoff (« SWK »)) qui est une maladie 

neurodégénérative causée par une grave carence en thiamine (vitamine B1). Certaines régions du 

cerveau peuvent être endommagées en raison de cette carence, entraînant de grandes difficultés 

de mémoire, mouvement, vision et coordination.(50) 
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2. 4 L’hypertension intracrânienne et l’œdème péri lésionnel 

L’HTIC peut rendre compte de symptômes neuropsychologiques, notamment de 

syndromes confusionnels, qui peuvent se résoudre lorsqu’un traitement efficace de l’HTIC est 

mis en place. L’HTIC peut aussi aggraver des symptômes neurologiques focaux secondaires à 

une tumeur. Toutefois, le lien entre les signes neuropsychologiques et le syndrome d’HTIC 

diffère selon le siège infra- ou sus-tentoriel de la tumeur. Le syndrome d’HTIC qui est fait de 

céphalées, vomissements, troubles visuels et Œdeme papillaire est beaucoup plus fréquent dans 

les tumeurs sous-tentorielles, mais il est rarement accompagné de troubles mentaux. 

Inversement, les troubles mentaux sont beaucoup plus fréquents dans les tumeurs sus-

tentorielles, dans lesquelles le syndrome d’HTIC est plus rare (52,56). Ce fait est 

particulièrement bien illustré par la série rapportée par Busch (55) qui a observé la présence de 

signes neuropsychologiques dans 50 % des cas de tumeurs temporales alors que seulement 25 % 

de ces patients présentaient un syndrome d’HTIC. Au contraire, 99 % des cas de tumeurs sous-

tentorielles étaient associés à un syndrome d’HTIC et seulement 10 % de ces patients 

présentaient des symptômes mentaux. Il est intéressant de noter que dans la série de 

Keschner et al.(52), les syndromes confusionnels, habituellement rattachés à la présence d’un 

syndrome d’HTIC, étaient plus fréquemment observés dans les tumeurs sus-tentorielles, en 

absence d’HTIC. Le syndrome d’HTIC ne semble donc pas constituer un facteur déterminant la 

présence de symptômes neuropsychologiques(57). 

L’œdème péri lésionnel, indépendamment de l’HTIC, peut influer sur la présence de 

symptômes neuropsychiatriques. Lampl et al.(60) ont étudié la relation entre l’œdème péri 

lésionnel et la présence de ces symptômes chez 50 patients porteurs de méningiomes. Ils ont 

observé une corrélation positive entre la présence d’œdème et la présence de symptômes 

psychiatriques, alors que ceux-ci n’étaient pas corrélés avec le volume tumoral. Cependant il est 

dangereux de généraliser les conclusions de cette étude à d’autres tumeurs intracrâniennes. En 

effet, les méningiomes sont des tumeurs extra-cérébrales, à croissance lente, qui agissent par 

des mécanismes compressifs et n’infiltrent pas le tissu nerveux.(50) 
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2. 5 Facteurs propres au patient 

En dehors des facteurs liés aux tumeurs, certains facteurs propres aux patients peuvent 

déterminer la présence de symptômes neuropsychologiques et neuropsychiatriques : 

L’âge : 

 
Figure 92 :  Resultat d’étude menée par Lowry J.K. et Al qui montre la fréquence des symptômes 

neuropsychiatriques dans les tumeurs cérébrales en fonction de l’âge(61) 
 

les syndromes confusionnels, aphasiques et amnésiques sont nettement plus fréquents 

chez les patients âgés (61,62) alors que les tumeurs cérébrales sont principalement observées 

entre 50 et 80 ans (59) ; 

Une sensibilité à la pathologie psychiatrique. Lishman (57) suggère que des facteurs 

propres aux sujets, notamment leur degré de prédisposition génétique aux maladies 

psychiatriques, pourraient induire des manifestations neuropsychiatriques chez les porteurs de 

tumeurs cérébrales, indépendamment de leur localisation. La sémiologie psychiatrique associée 

aux tumeurs peut correspondre à l’association de l’état psychiatrique préalable du sujet, à des 

symptômes mentaux organiques associés aux tumeurs et à la réaction psychologique du sujet à 

la révélation du diagnostic de tumeur , comme c’est le cas après le traitement de la tumeur (63). 

Toutefois, aucune étude déterminant l’effet de ces variables isolément ou en association sur 

l’expression sémiologique des tumeurs n’a été rapportée. 

En conclusion, la localisation des tumeurs n’est pas le facteur primordial dans leur 

expression clinique. Celle-ci va dépendre de la conjonction de nombreux autres facteurs, 

propres à la lésion et au terrain sur lequel elle se développe. Les patients atteints de tumeur ne 

sont donc pas de bons candidats pour établir des corrélations neuroanatomiques précises (51). Il 
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est de même très discutable d’inclure simultanément des tumeurs et des lésions vasculaires 

dans les études des conséquences cognitives ou comportementales des lésions cérébrales, sans 

procéder à une analyse séparée des deux groupes. 

Cependant, les patients porteurs de tumeurs pourraient faire l’objet d’études analysant 

de façon diachronique le mode d’adaptation du cerveau aux lésions. De telles études, à notre 

connaissance n’ont pas encore été réalisées.(50) 

 

V. Facteurs de risque des tumeurs cérébrales primitives : 
 

Il existe de nombreuses hypothèses sur la pathogenèse des tumeurs cérébrales primaires 

; la génétique joue clairement un rôle dans leur développement. L'exposition à de fortes doses 

de radiations ionisantes est le seul facteur de risque environnemental prouvé pour les tumeurs 

cérébrales primaires. Il n'a pas été démontré que d'autres toxines et expositions étudiées 

augmentaient le risque. Le tableau ci-dessous (Tableau XI) présente les facteurs de risque des 

tumeurs cérébrales primaires.(64) 
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Tableau XI : Les facteurs de risques des tumeurs cérébrale primitives(65–68) 

Facteur 
génétique 

Prouvé 

 Maladie de Cowden 

 Syndrome de Gorlin 

 Syndrome de Li-fraumeni 

 Neurofibromatose de type 1 et 2 

 Sclérose tubéreuse complexe 

 Syndrome de Turcot 

 Maladie de von hippel-Lindau 
Non prouvé ou 

réfuté 
 Polymorphismes génétiques (par exemple, 
XRCC1) 

Facteur 
environnemental 

Prouvé 
 Exposition aux rayonnements ionisants à forte 
dose 

Non prouvé ou 
réfuté 

 Consommation d'alcool 

 L'utilisation de téléphones cellulaires 

 Agents chimiques (par exemple, teintures pour 
cheveux, solvants) 

 Champs électromagnétiques 

 Infections (par exemple, virus, toxoplasma gondii) 

 Consommation de n-nitroses, d'antioxydants et 
de calcium 

 Exposition professionnelle (par exemple, chlorure 
de vinyle) 

 

VI. Classification OMS des tumeurs du SNC 
 

La classification OMS des tumeurs du SNC est le système le plus largement accepté pour 

classifier les tumeurs du SNC. Elle en est maintenant à sa 5 e édition, traditionnellement publiée 

dans une couverture bleue (donc « livre bleu »). 

Bien que traditionnellement basée sur les caractéristiques histologiques des tumeurs, 

depuis la 4e édition révisée du « livre bleu » en 2016, la classification s'appuie de plus en plus 

sur des paramètres moléculaires et dans certains cas, les a élevés au-dessus des caractéristiques 

histologiques 

https://radiopaedia.org/articles/who-grading-of-cns-tumours?lang=us�
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1. Classification OMS 2016 : 
 

Avant qu'elle ne soit établie comme un jalon historique, l’ancienne classification, l'OMS 

2007, des tumeurs du système nerveux central (SNC), se fondait sur un concept histogénétique. 

Cela signifie qu'elle se basait sur la similitude microscopique des cellules tumorales avec les 

cellules normales du tissu cérébral et prenait en compte leur degré de différenciation. Cette 

caractérisation reposait principalement sur des critères morphologiques observés avec des 

colorations standard, notamment l'Hématoxyline-Éosine (HE). Parfois, elle était complétée par 

des études immunohistochimiques (IHC) voire ultra structurales. 

Cependant, en raison des avancées majeures dans le domaine de la génétique des 

tumeurs au cours des dernières années, la classification suivante celle de 2007 de l'OMS en 2016 

reposait désormais sur des critères à la fois morphologiques (histologiques) et moléculaires. Elle 

classait ces tumeurs de I à IV en fonction de leur degré de malignité. L'objectif principal de cette 

classification était de définir des groupes tumoraux homogènes en termes de pronostic et de 

réponse au traitement. En effet, des données de la littérature ont montré que la classification 

moléculaire est mieux corrélée avec l'évolution clinique que la classification histologique, en 

particulier pour les gliomes. 
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Tableau XII : Classification OMS 2016 des tumeurs du système nerveux central 

I. Tumeurs du tissu neuroépithélial 
1. Tumeurs astrocytaires : 
 Astrocytome 
 Astrocytome anaplasiques 
 Glioblastome multiforme 
 Astrocytome pilocytaire 
 Xanthoastrocytome pléomorphe 
 Astrocytome subépendymaire à cellules géantes 
2. Tumeurs oligodendrogliales : 
 Oligodendrogliome 
 Oligodendrogliome anaplasique 
3. Gliomes mixte : 
 Oligoastrocytome 
 Oligoastrocytome anaplasique 
4. Tumeurs épendymaires : 
 Ependymome 
 Ependymome anaplasique 
 Subépendymome 
 Ependymome myxopapillaire 

5. Tumeurs des plexus choroïde : 
 Papillome des plexus choroïde 
 Carcinome des plexus choroïde 
6. Tumeurs neuronales et mixtes glio-

neuronales : 
 Gangliocytome 
 Tumeurs neuroépithéliales 

dysembryoplasiques (DNT) 
 Gangliogliome 
 Gangliogliome anaplasique 
 Neurocytome central 
7. Tumeurs du parenchyme pinéal : 
 Pinéocytome 
 Pinéoblastome 
8. Tumeurs embryonnaires : 
 Médulloblastome 
 Tumeur primitive 

neuroectodermique 
II. Tumeurs méningées 

1. Tumeurs des cellules méningothéliales : méningiomes 
2. Tumeurs mésenchymateuses non méningothéliales : hémangiopéricytome 
3. Tumeurs mélanocytiques primitives 
4. Hémangioblastome 

III. Lymphomes primitifs du système nerveux central 

IV. Tumeurs à cellules germinales 
1. Germinome 
2. Carcinome embryonnaire 
3. Tumeurs vitelline (Yolk-sac Tumor) 
4. Choriocarcinome 
5. Tératome 
6. Tumeurs mixtes 

V. Tumeurs de la région sellaire 
1. Adénome pituitaire 
2. Carcinome pituitaire 
3. Craniophatyngiome 

VI. Tumeurs métastatiques 
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2. Les Principaux changements Dans la 4ème édition (2016) « révisée » de 

l’OMS : 
 

La 4 e édition révisée de 2016 a considérablement modifié la classification d'un certain 

nombre de familles de tumeurs, en introduisant une plus grande dépendance aux marqueurs 

moléculaires. Les changements les plus notables concernent les gliomes diffus, dans lesquels le 

statut IDH  (muté ou type sauvage) et la co-délétion 1p19q (pour les oligodendrogliomes) ont 

pris de l'importance. Il est important de noter que si le phénotype histologique et le génotype ne 

sont pas concordants (par exemple, cela ressemble à un astrocytome diffus mais est co-délété 

par 1p19q, ATRX-Wild type), alors le génotype l'emporte et il est utilisé pour déterminer le 

diagnostic. 

Les médulloblastomes ont également été divisés en sous-groupes moléculaires distincts. 

Un autre changement est la combinaison de tumeurs fibreuses solitaires de la dure-mère 

et d'hémangiopéricytome, qui, bien qu'apparaissant très différentes à l'imagerie, semblent 

désormais être des manifestations de la même tumeur. 

Malgré une évolution vers des marqueurs moléculaires pour certaines entités, la 

classification continue de s'organiser selon l'origine cellulaire (ex. tumeurs épendymaires) ou 

anatomique (ex. tumeurs de la région sellaire).(69) 

 

3. Classification OMS 2021 
 

La cinquième édition de la Classification OMS des tumeurs du système nerveux central 

(SNC), publiée en 2021, est la sixième version de la norme internationale pour la classification 

des tumeurs du cerveau et de la moelle épinière faisant suite aux publications antérieures de 

1979, 1993, 2000, 2007, et 2016.(69–71,71,72) 

S'appuyant sur la quatrième édition mise à parue en 2016 et sur les nombreux 

développements dans le domaine qui ont suivi la classification de 2016 et sur les 

https://radiopaedia.org/articles/isocitrate-dehydrogenase?lang=us�
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recommandations du Consortium pour éclairer les approches moléculaires et pratiques de la 

taxonomie des tumeurs du SNC (cIMPACT-NOW)(73,74,74–80). La cinquième édition de 2021 

introduit des changements majeurs qui font progresser le rôle du diagnostic moléculaire dans la 

classification des tumeurs du SNC. Dans le même temps, elle reste liée à d’autres approches 

établies du diagnostic des tumeurs, telles que l’histologie et l’immunohistochimie. Ce faisant, la 

cinquième édition établit différentes approches de la nomenclature et du classement des 

tumeurs du SNC et souligne l'importance des diagnostics intégrés et des rapports multicouches. 

De nouveaux types et sous-types de tumeurs sont introduits, certains sont basés sur de 

nouvelles technologies de diagnostic telles que le profilage du méthylome de l'ADN. Le chapitre 

suivant résumera les principaux changements généraux importants dans la classification de la 

cinquième édition 2021. Nous espérons que ce résumé fournira un aperçu afin de faciliter une 

exploration plus approfondie de l'intégralité de la cinquième édition de la Classification OMS des 

tumeurs du système nerveux central.(81) 
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Tableau XIII : Classification OMS 2021 des tumeurs du système nerveux central 

I. Gliomes, tumeurs glioneuronales et tumeurs neuronales 
1) Gliomes diffus de type adulte 

 Astrocytome, mutant IDH 

 Oligodendrogliome, mutant IDH et 
codéleté 1p/19q 

 Glioblastome, type sauvage IDH 
2) Gliomes diffus de bas grade de type 

pédiatrique 
 Astrocytome diffus, altéré MYB - ou 

MYBL1 
 Gliome angiocentrique 
 Tumeur neuroépithéliale 

polymorphe de bas grade du jeune 
 Gliome diffus de bas grade, voie 

MAPK altérée 
3) Gliomes diffus de haut grade de 

type pédiatrique 
 Gliome diffus de la ligne médiane, 

altéré en H3 K27 
 Gliome hémisphérique diffus, 

mutant H3 G34 
 Gliome diffus de haut grade de type 

pédiatrique, type sauvage H3 et type 
sauvage IDH 
 Gliome hémisphérique de type 

infantile 
4) Gliomes astrocytaires circonscrits 
 Astrocytome pilocytaire 
 Astrocytome de haut grade avec 

caractéristiques piloïdes 
 Xanthoastrocytome pléomorphe 
 Astrocytome sous-épendymaire à 

cellules géantes 
 Gliome chordoïde 
 Astroblastome, MN1 -altéré 

5) Tumeurs glioneuronales et neuronales 
 Gangliogliome 
 Gangliogliome desmoplasique infantile / 

astrocytome desmoplasique infantile 
 Tumeur neuroépithéliale dysembryoplasique 
 Tumeur glioneuronale diffuse avec 

caractéristiques de type oligodendrogliome et 
amas nucléaires 

 Tumeur glioneuronale papillaire 
 Tumeur glioneuronale formant rosette 
 Tumeur glioneuronale myxoïde 
 Tumeur glioneuronale leptoméningée diffuse 
  Gangliocytome 
 Tumeur neuronale multinodulaire et 

vacuolante 
 Gangliocytome cérébelleux dysplasique 

(maladie de Lhermitte-Duclos) 
 Neurocytome central 
 Neurocytome extraventriculaire 
 Liponeurocytome cérébelleux 
6) Tumeurs épendymaires 
 Épendymome supratentoriel 
 Épendymome supratentoriel, fusion ZFTA 

positive 
 Épendymome supratentoriel, fusion YAP1 

positive 
 Épendymome de la fosse postérieure 
 Épendymome de la fosse postérieure, groupe 

PFA 
 Épendymome de la fosse postérieure, groupe 

PFB 
 Épendymome rachidien 
 Épendymome rachidien, MYCN -amplifié 
 Épendymome myxopapillaire 
 Sous-épendymome 

II. Tumeurs du plexus choroïde 
1) Papillome du plexus choroïde 3) Carcinome du plexus choroïde 
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2) Papillome atypique du plexus 
choroïde 

III. Tumeurs embryonnaires 
1) Médulloblastome 
 Médulloblastomes, définis 

moléculairement 
̵ Médulloblastome, activé par WNT 
̵ Médulloblastome, activé par SHH et 

type sauvage TP53 
̵ Médulloblastome, activé par SHH et 

mutant TP53 
̵ Médulloblastome, non-WNT/non-SHH 
 Médulloblastomes, définis 

histologiquement 

2) Autres tumeurs embryonnaires du SNC 
 Tumeur tératoïde/rhabdoïde atypique 
 Tumeur neuroépithéliale cribriforme 
 Tumeur embryonnaire à rosettes 

multicouches 
 Neuroblastome du SNC, activé par FOXR2 
 Tumeur du SNC avec duplication tandem 

interne BCOR 
 Tumeur embryonnaire du SNC 

IV. Tumeurs pinéales 
1) Pinéocytome 
2) Tumeur parenchymateuse pinéale 

de différenciation intermédiaire 
3) Pinéoblastome 

4) Tumeur papillaire de la région pinéale 
5) Tumeur myxoïde desmoplasique de la 

région pinéale, mutant SMARCB1 

V. Tumeurs des nerfs crâniens et paraspinaux 
1) Schwannome 
2) Neurofibrome 
3) Périneurome 
4) Tumeur hybride de la gaine 

nerveuse 

5) Tumeur maligne de la gaine du nerf 
mélanotique 

6) Tumeur maligne de la gaine du nerf 
périphérique 

7) Paragangliome 

VI. Méningiomes 
Méningiome 
VII. Tumeurs mésenchymateuses non méningothéliales 

1) Tumeurs des tissus mous 
 Tumeurs fibroblastiques et 

myofibroblastiques 
̵ Tumeur fibreuse solitaire 
 Tumeurs vasculaires 
̵ Hémangiomes et malformations 

vasculaires 
̵ Hémangioblastome 
 Tumeurs des muscles squelettiques 
̵ Rhabdomyosarcome 
 Différenciation incertaine 

̵ Sarcome réarrangé CIC 
̵ Sarcome intracrânien primaire, mutant DICER1 
̵ Sarcome d'Ewing 
2) Tumeurs chondro-osseuses 
 Tumeurs chondrogènes 

̵ Chondrosarcome mésenchymateux 
̵ Chondrosarcome 
 Tumeurs notocordales 

̵ Chordome (y compris chordome peu différencié) 
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̵ Tumeur mésenchymateuse intracrânienne, 
fusion FET-CREB positive 

VIII. Tumeurs mélanocytaires 
1) Tumeurs mélanocytaires méningées diffuses 
 Mélanocytose méningée et mélanomatose méningée 
2) Tumeurs mélanocytaires méningées circonscrites 
 Mélanocytome méningé et mélanome méningé 

IX. Tumeurs hématolymphoïdes 
1) Lymphomes 
 Lymphomes du SNC 
̵ Lymphome diffus primitif à grandes 

cellules B du SNC 
̵ Lymphome du SNC associé à une 

immunodéficience 
̵ Granulomatose lymphomatoïde 
̵ Lymphome intravasculaire à grandes 

cellules B 
 Divers lymphomes rares du SNC 
̵ Lymphome du MALT de la dure-mère 
̵ Autres lymphomes à cellules B de bas 

grade du SNC 

̵ Lymphome anaplasique à grandes cellules 
(ALK +/ ALK −) 

̵ Lymphomes à cellules T et NK/T 
2) Tumeurs histiocytaires 
 Maladie d'Erdheim-Chester 
 Maladie de Rosai-Dorfman 
 Xanthogranulome juvénile 
 Histiocytose à cellules de Langerhans 
 Sarcome histiocytaire 

X. Tumeurs germinales 
1)  Tératome mature 
2)  Tératome immature 
3)  Tératome avec tumeur maligne de 

type somatique 
4) Germinome 

5)  Carcinome embryonnaire 
6)  Tumeur du sac vitellin 
7)  Choriocarcinome 
8)  Tumeur germinale mixte 

XI. Tumeurs de la région sellaire 
1) Craniopharyngiome Adamantinomateux 
2) Craniopharyngiome papillaire 
3) Pituicytome, tumeur à cellules 

granuleuses de la région sellaire et 
oncocytome à cellules fusiformes 

4) Adénome hypophysaire/PitNET 
5) Blastome hypophysaire 

XII. Métastases au SNC 
1) Métastases au cerveau et au parenchyme de la moelle épinière 
2) Métastases aux méninges 
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4. Les Principaux changements Dans la 5ème édition (2021) de l’OMS : 
 

Comme mentionné dans le segment précédant, la 5e édition

4. 1 Terminologie : 

 (2021) s'appuie sur la version 

précédente en mettant davantage l'accent sur les marqueurs moléculaires tant en termes de 

classification que de classement et intègre la plupart des recommandations formulées dans les 

publications (cIMPACT-NOW). Cette approche aboutit cependant à une classification assez 

hétérogène selon les entités spécifiques. À une extrémité du spectre, certaines tumeurs restent 

principalement évaluées histologiquement tandis qu’à l’autre extrémité, certaines sont 

entièrement évaluées sur la base de paramètres moléculaires. 

Cela se reflétera dans une « structure de rapport en couches » dans laquelle les 

caractéristiques histologiques, le classement OMS du SNC et les informations moléculaires 

seront combinés pour former un diagnostic intégré. 

Certains changements importants dans la terminologie et dans des entités spécifiques 

méritent d’être soulignés. 

 

Type et sous-type 

 Le type

 

 remplace "entité" 

Le sous-type

Par exemple, 

 remplace "variante" 

les méningiomes représentent un « type » avec de nombreux « sous-types 

», par exemple chordoïde, rhabdoïde, à cellules claires, etc. 

 

4. 2 Classement : 

 

a. Classement selon les types de tumeurs 

D'autres systèmes de classification de l'OMS classent généralement chaque tumeur 

indépendamment ; c'est-à-dire que la version de grade le plus bas d'une tumeur particulière 

reçoit le grade 1, quel que soit son agressivité par rapport aux autres diagnostics. 

https://radiopaedia.org/articles/meningioma?lang=us�
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En revanche, dans les éditions précédentes de la classification OMS des tumeurs du SNC, 

les entités étaient classées (à peu près) de manière équivalente, de sorte que les tumeurs de 

grade I, quel que soit leur type, étaient généralement indolentes et pouvaient être guéries si elles 

étaient complètement réséquées, tandis que les tumeurs de grade IV entraîneraient une mort 

rapide. 

Afin d'harmoniser la classification des tumeurs du SNC avec celles d'autres systèmes, 

cette approche a été abandonnée, du moins par aspiration, en faveur d'une classification des 

tumeurs purement à l'intérieur de chaque « type » 

Cependant, en raison de l'inertie des classifications antérieures et du désir d'éviter toute 

confusion supplémentaire, cela n'a été adopté que d'une manière qui n'entre pas trop en conflit 

avec la classification antérieure. Par exemple, malgré le classement selon les types de tumeurs, il 

n'existe pas d'astrocytome de grade 1 , mutant IDH (seuls les grades 2, 3 et 4 sont 

disponibles). De même, le glioblastome de type sauvage IDH ne peut être qu'une tumeur de 

grade 4. 

Il convient également de noter que l'on tend généralement à accorder moins d'importance 

au grade, car il est souvent moins pertinent que la localisation ou les thérapies disponibles. Par 

exemple, le médulloblastome activé par la WNT, bien qu'il s'agisse d'une tumeur de grade 4, a un 

bon pronostic s'il est traité, bien meilleur que les autres types de médulloblastome.(81) 

 

b. Chiffres arabes : 

Auparavant, les chiffres romains I, II, III et IV étaient utilisés pour la notation. Ceux-ci 

seront remplacés par les chiffres arabes 1, 2, 3 et 4 pour aligner les grades des tumeurs du SNC 

sur ceux des autres systèmes. Cependant, étant donné que les caractéristiques utilisées pour 

classer les tumeurs du SNC restent différentes de celles utilisées de manière systémique, il est 

recommandé que le grade soit précédé de « SNC OMS », par exemple « méningiome SNC OMS 

grade 1 » 

 

https://radiopaedia.org/articles/astrocytoma-idh-mutant-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/glioblastoma-idh-wildtype?lang=us�


Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 153 - 

c. Modificateur anaplasique : 

Le terme anaplasique, largement utilisé dans les classifications précédentes, a été 

abandonné au profit du classement uniquement. Ainsi, ce qui était auparavant connu sous le 

nom d’« astrocytome anaplasique » est désormais appelé « astrocytome, mutant IDH, SNC de 

grade 3 de l'OMS » 

 

d. Classement moléculaire : 

Pour la première fois, des caractéristiques moléculaires ont été explicitement ajoutées au 

schéma de classification et peuvent remplacer les caractéristiques histologiques. Par exemple, 

un astrocytome de type sauvage IDH présentant des caractéristiques histologiques de bas grade 

peut être considéré comme un grade 4 (glioblastome) en présence d'une amplification de l'EGFR, 

d'une mutation du promoteur TERT ou du gain combiné du chromosome 7 et de la perte du 

chromosome 10 [+7/-10] 

 

4. 3 Critères diagnostiques essentiels et souhaitables 

Chaque type de tumeur s'est vu attribuer certains critères diagnostiques essentiels 

nécessaires à un diagnostic spécifique, ainsi que des critères supplémentaires non essentiels 

mais néanmoins souhaitables 

 

4. 4 Non classé ailleurs (ou NEC=Not Elsewhere Classified) 

En plus de non spécifié ailleurs (NSA) , qui désigne les tumeurs pour lesquelles une 

classification moléculaire complète n'est pas disponible, non classée ailleurs (NCA) a été ajoutée 

pour désigner les tumeurs qui ont été entièrement caractérisées mais qui ne rentrent pas dans le 

système de classification établi(77) 

En conclusion, toutes les classifications sont des représentations imparfaites, reflétant 

l’état de la compréhension dans un domaine à un moment donné ainsi que les interprétations de 

ces informations par un nombre limité d’experts. L’OMS SNC 5, comme ses prédécesseurs, doit 

donc être considérée comme un travail en cours, comme une étape dans l’évolution de la 

https://radiopaedia.org/articles/not-otherwise-specified-nos?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/not-elsewhere-classified-nec?lang=us�
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classification des tumeurs du SNC. L'OMS SNC 5 a tenté d'introduire de nouvelles connaissances 

dans la classification de la manière aussi prudente mais progressive que possible, en incluant 

des entités nouvellement reconnues, en éliminant progressivement les types de tumeurs 

apparemment obsolètes et en ajustant la structure taxonomique. On espère que ces 

changements et leurs explications fourniront des conseils pratiques aux pathologistes et aux 

spécialistes en neuro-oncologie du monde entier et que ces progrès profiteront aux patients 

atteints de tumeurs du SNC. 

 

VII. Notions de base sur la génétique moléculaire des gliomes : 
 

Plusieurs marqueurs moléculaires sont connus de longue date en neuro-oncologie et ont 

été utilisés jusqu’à présent comme marqueurs pronostiques de survie ou prédictifs à la réponse 

à certains traitements. Depuis la classification OMS 2016, ces marqueurs sont utilisés non pas 

comme marqueurs à l’intérieur d’une même catégorie de maladies, mais comme critères de 

définition des différentes catégories. 

 

1. Isocitrate déshydrogénase (IDH) 
 

L'isocitrate déshydrogénase (IDH) est une enzyme située dans le cytoplasme, les 

peroxysomes et les mitochondries. Les mutations des gènes IDH sont importantes dans diverses 

maladies. Ils constituent la base de la classification des gliomes diffus de type adulte dans 

la classification OMS des tumeurs cérébrales avec des implications thérapeutiques 

émergentes. Les mutations somatiques de l'IDH entraînent des syndromes 

d'enchondromatose :  maladie d'Ollier  et syndrome de Maffucci(69,82,83) 

 

https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/enchondromatosis?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/enchondromatosis?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/enchondromatosis?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/enchondromatosis?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/maffucci-syndrome?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/maffucci-syndrome?lang=us�
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1. 1 Fonction : 
 

a. Fonction Normal : 

Les isocitrate déshydrogénases sont des enzymes qui catalysent la décarboxylation 

oxydative de l'isocitrate en 2-oxoglutarate (également connu sous le nom d'α-cétoglutarate) qui 

se produit dans les mitochondries, le cytoplasme et les peroxysomes(84). Cette réaction produit 

également du NADPH (IDH1 et IDH2) ou NADH (IDH3).(85) 

Dans les mitochondries, l'isocitrate déshydrogénase (IDH3) agit à l'étape limitante 

du cycle de l'acide tricarboxylique et entraîne la production de NADH.(86,87) 

 

b. Implications d'un fonctionnement anormal 

Lorsque IDH1 et 2 sont mutés, ils ne catalysent plus la formation de 2-oxoglutarate mais 

acquièrent plutôt la capacité de catalyser la formation de 2-hydroxyglutarate qui s'accumule (et 

peut en principe être détecté par SRM). Ce composé présente une ressemblance structurelle 

avec le glutamate , un neurotransmetteur excitateur clé du cerveau humain. Par conséquent, il a 

la capacité de stimuler les récepteurs N-méthyl-D-aspartate (NMDA). Ce phénomène augmente 

la susceptibilité aux convulsions, élucidant la fréquence des convulsions dans les gliomes diffus 

avec mutations IDH, tels que les astrocytomes et les oligodendrogliomes . (88–90) 

 

c. Génétique : 

Un certain nombre de gènes codant pour des isoformes de ces enzymes ont été 

identifiés, IDH1 et IDH2 étant les plus pertinents dans la classification actuelle des gliomes. 

 IDH1 

̵ Situé sur le bras long du chromosome 2 (2q32) 

̵ Code pour l'isocitrate déshydrogénase cytosolique 

̵ Responsable de la production NADPH 

https://radiopaedia.org/articles/tricarboxylic-acid-cycle?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=glutamate&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/astrocytoma-idh-mutant-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/oligodendroglioma?lang=us�
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̵ Les mutations affectent un seul résidu d'acide aminé 132, dans la plupart des cas (> 85 

%), ce qui entraîne le remplacement de l'arginine par l'histidine et est donc notée 

R132H(91) 

 IDH2 

̵ Situé sur le bras long du chromosome 15 (15q21) 

̵ Code pour l'isocitrate déshydrogénase mitochondriale 

̵ Responsable de la production NADPH 

̵ Les mutations affectent un seul résidu d'acide aminé 172, analogue au résidu R132 

dans IDH1(92) 

 IDH3 

̵ Situé dans les mitochondries et une partie du cycle de l'acide citrique 

̵ Essentiel à la production de NADH 

̵ Contrairement à IDH1 et IDH2, qui sont des gènes uniques, IDH3 est un complexe 

enzymatique multi-sous-unités, composé de plusieurs sous-unités différentes(93,94) 

 

1. 2 Détection (Figure 93): 

Dans la plupart des cas, le statut IDH est obtenu en effectuant une 

immunohistochimie sur des échantillons de biopsie chirurgicale. La majorité (90 %) des 

mutations IDH dans les gliomes affectent IDH1 avec une seule mutation faux-sens d'un acide 

aminé au niveau de l'arginine (R) 132 remplacée par l'histidine (H) ; ainsi noté IDH1 R132H. Il 

s'agit de la mutation généralement testée par immunohistochimie. 

Si aucune réactivité immunohistochimique n’est détectée, il est probable mais pas certain 

que la tumeur soit de type sauvage IDH. Cela ne peut être établi qu'avec un génotypage formel, 

par exemple en utilisant le pyroséquençage. Cependant, dans la pratique, cela n'est pas toujours 

fait, à la fois parce que cela coûte cher et que chez certains groupes de patients (par exemple, 

les patients âgés présentant des tumeurs présentant une nécrose), le résultat est presque 

toujours négatif (c'est-à-dire qu'il s'agit presque toujours de glioblastomes).(95) 

https://radiopaedia.org/articles/immunohistochemistry?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/immunohistochemistry?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/immunohistochemistry?lang=us�
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Bien qu'il n'existe pas de limite d'âge absolue, chez les individus de plus de 55 ans ayant 

reçu un nouveau diagnostic de gliome IDH1 R132H négatif en immunohistochimie, les chances 

qu'une mutation IDH soit détectée par séquençage de nouvelle génération sont faibles et ne sont 

pas prises en compte obligatoire. 

Le statut de méthylation de MGMT  est également potentiellement utile pour réduire 

davantage les risques qu’une tumeur immunohistochimique négative pour IDH1 R132H héberge 

en réalité une mutation moins courante. Bien que la littérature soit hétérogène, les tumeurs 

mutées IDH (IDH1 et IDH2) sont généralement plus susceptibles de présenter également une 

méthylation MGMT (80 % pour les mutants IDH contre 60 % pour les tumeurs de type sauvage 

IDH). (96) 

L'évaluation du 2-hydroxyglutarate in vivo par spectroscopie RM n'est pas encore 

largement utilisée en clinique, mais elle présente un énorme intérêt. Dans les tumeurs avec IDH 

muté, les niveaux de 2-hydroxyglutarate sont élevés, ce qui résonne à 2,25 ppm.(97) 
 

 
Figure 93: Immunohistochimie pour IDH dans un astrocytome. Les cellules tumorales brun foncé 

contiennent le gène IDH muté et produisent une protéine anormale. 

 

https://radiopaedia.org/articles/methylguanine-dna-methyltransferase-mgmt?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/2-hydroxyglutarate?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/mr-spectroscopy-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=parts-per-million&lang=us�
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1. 3 Terminologie et Impact pronostic : 

La terminologie peut prêter à confusion car, bien que la mutation de l'IDH soit observée 

tôt dans la gliomagenèse et soit oncogène, elle confère un meilleur pronostic que les gliomes 

sans mutation (type sauvage). Autrement dit : 

 IDH-Wild type = Type sauvage IDH = IDH négatif = pas de mutation = mauvais pronostic 

 Depuis la 5e édition (2021) de la classification de l'OMS, tous les glioblastomes  sont 

désormais, par définition, de type sauvage IDH 

 Mutant IDH = IDH positif = mutation présente = meilleur pronostic 

 Par définition, pratiquement tous les gliomes diffus de bas grade de type adulte 

(astrocytomes  et oligodendrogliomes ) sont des mutants IDH Il est important de noter 

que la plupart des tumeurs mutantes IDH sont également méthylées par MGMT (> 80 

%). 

Un certain nombre d’inhibiteurs de l’IDH ont été étudiés en tant qu’agents thérapeutiques 

potentiels. Il a été démontré que le vorasidenib, un inhibiteur de l'IDH1 et de l'IDH2 administré 

par voie orale et capable de pénétrer la barrière hémato-encéphalique, prolonge 

considérablement la survie sans progression (27,7 mois contre 11,1 mois) (98) 

 

2. Suppression du code 1p19q : 
 

La Co délétion 1p19q représente la perte combinée du chromosome 1 du bras court 

(c'est-à-dire 1p) et du bras long du chromosome 19 (c'est-à-dire 19q) et est reconnue comme 

un marqueur génétique prédictif de la réponse thérapeutique à la chimiothérapie et à la chimio 

radiothérapie combinée et d'une survie globale plus longue chez patients atteints de gliomes 

diffus , en particulier ceux présentant des composants oligodendrogliaux.(99) 

Historiquement, la Co délétion 1p19q était présente dans jusqu'à 70 à 85 % 

des oligodendrogliomes et 50 % des oligoastrocytomes(100). Depuis la 4-ème édition mise à 

jour de la classification OMS des tumeurs du SNC  (2016), l'importance de la Co délétion 1p19q 

https://radiopaedia.org/articles/glioblastoma-idh-wildtype?lang=us�
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https://radiopaedia.org/articles/diffuse-glioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/diffuse-glioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/oligodendroglioma?lang=us�
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était devenue essentielle pour le diagnostic de l'oligodendrogliome  (au même titre que 

la mutation IDH ). (101) 

Autrement dit : 

 IDH positif + Co délétion 1p19q = oligodendrogliome = meilleur pronostic 

 IDH positif + pas de Co délétion 1p19q = astrocytome 

Lorsque les gliomes diffus de l'adulte présentent une IDH non mutée (c'est-à-dire « de 

type sauvage »), le statut de 1p19q est d'une signification clinique incertaine et la tumeur est 

considérée comme non classée ailleurs (NCA)(102) . De même, si la délétion est partielle (par 

exemple perte de 1p avec rétention de 19q), alors les tumeurs doivent également être 

considérées comme NCA.(103,104) 

 

3. Méthyl guanine-ADN méthyltransférase (MGMT) : 
 

La O 6 -méthyl guanine-ADN méthyltransférase (MGMT) est une enzyme de réparation de 

l'ADN qui est importante pour prédire les effets des agents chimio thérapeutiques alkylants (par 

exemple le témozolomide) dans le traitement des glioblastomes (GBM) . 

La méthylation du promoteur MGMT est très fréquente dans les gliomes de bas grade (80 

%) et est presque invariablement présente dans les tumeurs de bas grade présentant 

des mutations IDH. En revanche, la méthylation du promoteur MGMT est beaucoup moins 

fréquente dans les gliomes de grade supérieur (grades 3 et 4 de l'OMS), que l'on retrouve dans 

seulement 35 à 45 % de ces tumeurs(96,105) 

La méthylation du promoteur MGMT peut être évaluée à l'aide de nombreuses techniques 

et aucun consensus uniforme n'a été atteint concernant la technique la plus appropriée dans la 

pratique clinique. L'immunohistochimie , la réaction en chaîne par polymérase (MSP) non 

quantitative spécifique à la méthylation et le séquençage ont tous été utilisés. 

Les tissus viables (non nécrotiques) doivent être échantillonnés pour éviter des résultats 

faussement négatifs(105) 

https://radiopaedia.org/articles/oligodendroglioma?lang=us�
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 Impact Pronostic : 

Une activité élevée du MGMT (c'est-à-dire non méthylé) entraîne une efficacité réduite 

des agents alkylants et constitue donc un facteur de mauvais pronostic (106) 

D'un autre côté, lorsque le promoteur MGMT est méthylé, l'activité du MGMT diminue et 

les agents alkylants sont donc plus efficaces. En d'autres termes, l'identification du MGMT 

méthylé est un facteur pronostique positif. Il est également prédictif d' une pseudo-

progression suivant le protocole Stupp .(105) 

 

4. Mutations d’ATRX et du promoteur de TERT : 
 

Parmi les processus de survie des cellules tumorales, celles-ci peuvent notamment 

maintenir de façon anormale la longueur de leurs télomères et donc ainsi échapper à la 

sénescence réplicative habituelle, c’est-à-dire le raccourcissement des télomères à chaque 

mitose survenant à l’état normal. Dans l’oncogenèse des gliomes, deux mécanismes 

mutuellement exclusifs interviennent : les mutations du promoteur de  TERT (C228T et C250T) et 

les mutations d’ATRX (Alpha-Thalassemia / mental Retardation syndrome X-linked). A l’état 

normal, l’expression de la protéine ATRX est ubiquitaire. Sa perte d’expression (mutuellement 

exclusive avec la codélétion de 1p-19q) caractérise le phénotype astrocytaire et peut être mise 

en évidence par technique d’IHC qui révèle une absence de marquage des cellules tumorales, 

reflétant la mutation du gène dans 80 % des cas.(107) 

 

VIII. Diagnostic Paraclinique : 
 

Le diagnostic de toute tumeur cérébrale présumée doit faire l’objet d’une imagerie 

cérébrale et d'une histopathologie appropriée, qui doivent être précédées impérativement et 

inévitablement d'une évaluation clinique adéquate confirmant leurs nécessités. 
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1. Place de l’imagerie : 
 

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) avec injection de gadolinium est la modalité 

préférée en raison de sa résolution et de sa rehausse par les agents de contraste. Si l'IRM ne peut 

pas être effectuée (par exemple, chez les patients ayant des implants métalliques, des dispositifs 

intégrés ou souffrant de claustrophobie), la tomodensitométrie (TDM) de la tête et de la colonne 

vertébrale est acceptable, bien que la résolution ne soit pas aussi élevée que l'IRM et qu'elle ne 

permette pas d'évaluer correctement les lésions de la fosse postérieure et de la colonne 

vertébrale. Une imagerie supplémentaire telle que la perfusion par résonance magnétique, la 

spectroscopie par résonance magnétique ou la tomographie par émission de positons au 

fluorodésoxyglucose peut s'avérer nécessaire pour le diagnostic et la stadification, et ne doit être 

demandée que sous la direction du médecin traitant. (108,109) 

 

 En pratique : 

La Tomodensitométrie, avec ou sans produit de contraste, est souvent la première 

technique d’imagerie diagnostique visant à préciser les tableaux cliniques neurologiques peu 

clairs. En plus de la détection d’une lésion cérébrale, la TDM est particulièrement utile dans 

l’analyse de calcifications et dans le diagnostic d’infiltrations hémorragiques fraîches. L’Imagerie 

par résonance magnétique (IRM) avec séquences en T2 et T1 avant et après injection de produit 

de contraste (PC) à base de gadolinium lui fait généralement suite dans l’examen d’un processus 

expansif intracrânien de nature imprécise, grâce au meilleur contraste des tissus mous et à la 

plus grande sensibilité dans la visualisation des concentrations de PC. L’angiographie classique 

n’est actuellement plus pratiquée qu’à titre exceptionnel dans le diagnostic des tumeurs gliales 

intracérébrales. Les techniques de médecine nucléaire, dont surtout la tomographie par émission 

de positrons (PET), prennent une importance toujours plus grande dans le diagnostic différentiel 

des images suspectes 
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Bien que l’indication d’un bilan radiologique soit dépendante de l’examen clinique et des 

différents symptômes rapportés par le patient. Il faut noter qu’une imagerie d'urgence doit être 

réalisée chez les patients présentant des symptômes d’alerte (Red flag symptoms) (Tableau IV) 
 

Tableau XIV: Symptômes d'alerte de céphalées(110,111). 

Symptômes d'alerte de céphalées (Red flag Headache symptoms) =justifiant une imagerie 
cérébrale urgente   

 Caractère Aiguë, nouvellement sévère ; changement significatif par rapport aux céphalées 
antérieures 

 Association à de la fièvre ou à d'autres symptômes systémiques 
 Nouvelles céphalées chez l'adulte, en particulier chez les personnes âgées de plus de 50 ans 
 Apparition à l'effort, début la nuit ou tôt le matin 
 Se produit en cas de méningisme 
 Survient avec de nouveaux signes neurologiques 
 Précipitation de la douleur lors de la manœuvre de Valsalva 
 Caractère progressif 
 Céphalées sévères ou persistantes chez les personnes âgées ou les enfants, en particulier 

ceux qui présentent des caractéristiques inquiétantes. 
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Figure 94 : Arbre décisionnel du diagnostic d’une tumeur cérébrale 
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2. Place l’histopathologie : 
 

Dans tous les cas, l’IRM doit être complétée par le prélèvement et l’analyse d’un 

échantillon de la tumeur. 

Ce prélèvement est réalisé soit lors d’une biopsie, soit lors de l’intervention chirurgicale 

destinée à enlever la tumeur. L’échantillon de la tumeur est analysé par un médecin spécialiste, 

appelé anatomopathologiste. Une fois les résultats de l’analyse obtenus, plusieurs médecins se 

réunissent pour déterminer les traitements les plus appropriés (chirurgie, radiothérapie et/ou 

chimiothérapie) qui seront les plus efficaces. 

La biopsie ne doit être pratiquée qu’en cas de non-opérabilité : état général et/ou 

comorbidités contre-indiquant une exérèse, doute avec une tumeur « non chirurgicale » 

(lymphome, lésion inflammatoire), tumeur non résécable en raison de son caractère trop diffus 

(bi-hémisphérique, gliomatose), de l’atteinte des noyaux gris centraux, du tronc cérébral, de 

l’espace perforé antérieur... 

Elle doit répondre à certaines règles : tissu analysable (non altéré), en quantité suffisante 

(nombreuses analyses effectuées), et suffisamment représentatif de la tumeur (prise de 

contraste). Différentes techniques peuvent être utilisées, en fonction des habitudes de 

l’opérateur, du matériel disponible, de la localisation tumorale (superficielle vs. Profonde). On 

distingue les biopsies à ciel ouvert, et les biopsies stéréotaxiques. Plusieurs études 

rétrospectives ont démontré que le taux de complications était de 8 à 12%, avec 2 à 6% de déficit 

neurologique permanent, et 1 à 4% d’hémorragie symptomatique, et un taux de mortalité global 

de 1%. Le diagnostic est obtenu dans 80 à 99% des cas, quelle que soit la technique utilisée(112–

116). 

Plusieurs méthodes de prélèvement biopsique sont disponibles, notamment la biopsie 

stéréotaxique avec ou sans cadre, la micro biopsie endoscopique effectuée lors d'une 

ventriculoscopie, la ponction biopsie sous contrôle scannographique et la biopsie à main levée. 
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Toutefois, la biopsie stéréotaxique demeure la technique la plus couramment utilisée. Elle 

implique la fixation d'un cadre stéréotaxique sur le crâne, avec des points d'appui au niveau de 

la région occipitale, nasale et auriculaire. Par la suite, la localisation de la lésion cérébrale est 

déterminée au moyen d'une IRM ou d'une TDM cérébrale, et le neurochirurgien sélectionne une 

trajectoire pour la biopsie tout en évitant les zones sensibles, notamment les vaisseaux 

sanguins. 

Les cadres les plus utilisés dans une biopsie a cadre stéréotaxique sont : 

̵ Cadre de Talairach (Figure 95) 

̵ Cadre de Leksell (Figure 96) 

̵ Cadre de Riechert-Mundinger 

̵ Cadre de Brown-Roberts-Wells 

̵ Cadre de Laitinen 
 

 
Figure 95: Cadre Stéréotaxique de TALAIRACH (117) 
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Figure 96: Cadre Stéréotaxique De LEKSELL(117) 

 

 Les étapes de la biopsie : 

 Une biopsie se passe en salle d’opération, sous anesthésie locale ou générale. Le 

neurochirurgien pratique une incision dans le cuir chevelu, puis fait un trou, 

appelé trou de trépan dans l’os du crâne. Ce trou mesure entre quelques 

millimètres et 2 centimètres de diamètre. 

 Le neurochirurgien glisse ensuite une aiguille fine à travers ce petit trou, jusqu’à 

la tumeur. Il en aspire plusieurs échantillons, qui sont ensuite envoyés dans un 

laboratoire d'anatomopathologie pour être analysés. 

 Une fois l’intervention terminée, le trou de trépan n’a pas besoin d’être rebouché. 

Il est simplement recouvert par le cuir chevelu, que le neurochirurgien recoud ou 

referme avec des agrafes. La cicatrice est protégée par un pansement. 

 Une biopsie nécessite une hospitalisation de 2 à 5 jours. 
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 Les points de suture ou les agrafes sont enlevés généralement par le médecin 

traitant dans les 10 jours après l’intervention. Certains fils se résorbent tous seuls 

et n’ont pas besoin d’être enlevés. 

 L’intérêt de la biopsie est d’atteindre la tumeur avec une grande précision, sans 

devoir faire pour autant une grande ouverture. (118,119) 

 

 Les étapes de l’intervention : 

 Le neurochirurgien incise le cuir chevelu à l’endroit où la tumeur sera extraite (les 

cheveux n’ont pas toujours besoin d’être rasés). 

 Il découpe ensuite une partie de l’os du crâne, créant une sorte de porte appelée 

volet osseux, qui donne accès à l’intérieur du crâne. 

 Enfin, le neurochirurgien incise les méninges, qui enveloppent le cerveau, et retire 

la tumeur en utilisant différents outils chirurgicaux. 

 Plusieurs fragments de la tumeur sont ensuite envoyés au laboratoire 

d’anatomopathologie pour être analysés. 

 Lorsque l’intervention est terminée, le neurochirurgien replace le volet osseux pour 

refermer le crâne. Il le fixe avec des clips, des broches ou des fils. Enfin, il recoud le 

cuir chevelu. 

 La peau cicatrise en 6 à 10 jours. L’os se régénère et se ressoude tout seul. Le 

crâne est ensuite suffisamment solide pour que le patient puisse mener une vie 

normale. 

 L’intervention nécessite une hospitalisation de 5 à 10 jours en moyenne. Ce temps 

est nécessaire pour surveiller l’apparition d’éventuelles complications, attendre le 

résultat des analyses anatomopathologiques et surtout, pour permettre au patient 

de se rétablir. 
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 D’autres techniques de neurochirurgie existent pour retirer la tumeur, notamment 

une intervention par le nez ou par la bouche, si la position de la tumeur le permet. 

Le patient ne doit pas hésiter à poser des questions à ce sujet au neurochirurgien, 

qui lui donnera toutes les informations utiles à ce sujet.(119,120) 

 

3. Radiologie : Métastases cérébrales ‘’Versus’’ Glioblastome : 
 

Différencier un glioblastome (GBM) d'une métastase cérébrale (MC)

Ce chapitre présente des fonctionnalités d'imagerie utiles pour faciliter la distinction 

entre ces deux entités en préopératoire. Une discussion générale sur les MC , 

 est un défi fréquent, 

avec de profondes implications chirurgicales, de bilan et de traitement. Malheureusement, faire 

la distinction entre les deux entités n’est pas toujours simple et même les neuroradiologues 

expérimentés ont parfois du mal. Néanmoins, il existe un certain nombre de fonctionnalités 

utiles qui permettront généralement de faire la distinction entre les deux de manière 

relativement simple. 

Dans le contexte de ce chapitre, le terme glioblastome est utilisé pour désigner à la fois 

le glioblastome, les tumeurs de type sauvage IDH et les astrocytomes diffus de type adulte de 

grade 4, mutant IDH, qui sont désormais considérés comme des diagnostics distincts. 

les glioblastomes, 

le type sauvage IDH et les astrocytomes IDH mutant, sera abordé plus loin. 

 

3. 1 Avant tout, Rechercher la malignité systémique 

Ça parait peut-être que c’est de la triche en parlant de l’importance de cette enquête 

dans la section de radiologie, mais si le patient a des antécédents connus de malignité 

systémique, en particulier si l'on sait qu'elle est métastatique, alors, évidemment, une lésion 

cérébrale qui s'accentue est beaucoup plus susceptible d'être une métastase. Il est donc très 

utile de rechercher ces informations, soit directement à partir du dossier du patient, soit en 

recherchant des indices dans d'autres analyses disponibles. 

https://radiopaedia.org/articles/glioblastoma-idh-wildtype?lang=us�
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Dans de nombreux cas, si la lésion n’est pas clairement un glioblastome, une imagerie 

systémique peut être obtenue pour rechercher une lésion primaire.(121) 

Relativement rarement, un patient présentant une métastase cérébrale ne présentera 

aucun antécédent de malignité et aucun signe de lésion primaire au scanner et au TEP-CT, 

appelés métastases cérébrales d'un cancer primaire inconnu. 

À l’inverse, il arrive parfois qu’un patient ayant des antécédents de tumeur maligne soit 

atteint d’un glioblastome concomitant non lié ; ce sont, après tout, des tumeurs assez courantes 

chez les personnes âgées.(122) 

 

3. 2 Absence de rehaussement : 

Si c’est identifiable avec confiance d’une tumeur nodulaire solide non rehaussée, séparée 

ou en continuité avec la composante rehaussée, alors le diagnostic est presque certainement 

celui d'un gliome diffus de haut grade. En effet, les métastases, à moins qu’elles soient très 

petites, s’agrandissent de manière essentiellement universelle. Il est cependant important de ne 

pas confondre œdème et tumeur non rehaussée. 

 

3. 3 Multiplicité : 

La caractéristique la plus utile des MC, autre que la maladie métastatique systémique 

rampante connue, est probablement leur multiplicité, avec environ les trois quarts des patients 

présentant des lésions multiples au moment de la présentation. Cependant, cela signifie que les 

25 % restants des patients présentent une seule lésion et, dans de nombreux cas, aucune 

maladie systémique connue. Pour aggraver les choses, il n’est pas rare que les GBM présentent 

de multiples foyers d’amélioration. 

Le meilleur indice pour distinguer les deux est que dans la grande majorité des cas de 

GBM avec plusieurs zones de rehaussement, elles sont toutes intégrées dans la même zone 

d'anomalie du signal FLAIR, ou liées par un signal FLAIR anormal. C'est ce qu'on appelle un 

glioblastome multifocal . 

https://radiopaedia.org/articles/multifocal-glioblastoma?lang=us�
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Si les lésions rehaussées sont complètement distinctes et ne sont pas liées par une 

anomalie du signal FLAIR, elles représentent très probablement des MC, car ce type de 

rehaussement est très rare dans le GBM et est appelé glioblastome multicentrique(123) 

 

3. 4 Emplacement : 

Les MC ont une prédilection pour la jonction de la matière grise et blanche et impliquent 

moins fréquemment le cerveau plus profond. Ils ont tendance à ne pas impliquer la substance 

blanche périventriculaire et s'étendent rarement jusqu'au corps calleux . 

En revanche, le GBM a tendance à être centré sur la substance blanche sous-corticale, 

avec une extension fréquente et une propagation le long des tissus sous-

épendymaires. L’invasion et l’expansion du corps calleux sont également fréquemment 

rencontrées. 

 

3. 5 Morphologie : 

Les MC sont généralement des sphères de tissu étranger, relativement bien circonscrites 

et séparées du parenchyme cérébral adjacent. Ils sont entourés d’un œdème vasogénique dont 

l’ampleur peut varier considérablement, de minime à vaste. Il est important de noter qu’à 

l’exception du centre des lésions, qui présente fréquemment une nécrose et/ou une hémorragie, 

il n’existe pas de zones adjacentes de tumeur non rehaussée. Ceci est particulièrement utile 

dans les lésions périphériques impliquant le cortex. Les gliomes présentent souvent des 

composantes qui démontrent une expansion corticale sans rehaussement (composante « péri 

tumorale » non rehaussée***). (124) 

Les gliomes ont tendance à avoir une forme plus complexe (moins sphérique), mais 

même avec une interprétation semi-automatique de la forme assistée par ordinateur, cette 

différence est difficile à exploiter pour augmenter la précision 

 

https://radiopaedia.org/articles/multicentric-glioblastoma-1?lang=us�
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3. 6 Perfusion IRM : 

La perfusion IRM de contraste de susceptibilité dynamique (CSD) peut être utile pour faire 

la distinction entre les MC et le glioblastome. L'utilité découle de deux différences sous-jacentes 

dans la vascularisation des métastases et des tumeurs cérébrales primitives. 

Premièrement, la vascularisation du composant tumoral rehaussé peut être très 

différente. Les métastases ont des vaisseaux qui ressemblent à ceux du tissu d'origine et, en 

tant que tels, sont dépourvus de toute barrière hémato-encéphalique perceptible. En revanche, 

les vaisseaux des gliomes, bien que souvent anormaux, présentent généralement une structure 

de barrière hémato-encéphalique restante. 

Deuxièmement, la vascularisation du cerveau normal entourant les métastases est 

histologiquement normale et la non-amélioration du signal T2 élevé est due à un œdème 

vasogénique. En revanche, la région non rehaussée du signal T2 élevé entourant un gliome 

représente souvent une tumeur non rehaussée et aura donc également des vaisseaux anormaux. 

Deux mesures utiles pour distinguer les deux nécessitent une évaluation des courbes 

intensité-temps du signal. 
 

 Hauteur du pic 

 Chute maximale de l'intensité du signal par rapport à la ligne de base avant le 

contraste pendant la phase bolus du premier passage de gadolinium 

 Est en corrélation avec la densité capillaire et le rCBV 

 Élevé dans le parenchyme à signal T2 élevé péri-rehaussé dans les gliomes 

représentant la présence de vaisseaux sanguins anormaux 
 

 Pourcentage de récupération de l'intensité du signal 

 Pourcentage d'intensité du signal récupéré par rapport à la ligne de base de 

précontraste à la fin du premier passage 

 Est en corrélation avec le degré de perméabilité capillaire et la fuite de contraste 
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 Plus élevé en composante d'amélioration des tumeurs, représentant une BBB plus 

intacte dans les gliomes 

La perfusion artérielle marquée par spin (AMS) a également montré une augmentation du 

flux sanguin cérébral (FSC) dans le cerveau à signal T2 élevé péri-renforcé des gliomes(125,126) 

 

3. 7 Streptoscopie IRM 

La spectroscopie par RM est une autre technique potentiellement utile pour distinguer les 

métastases des glioblastomes, bien qu'elle soit loin d'être parfaite dans la pratique, car elle 

nécessite un placement minutieux des voxels par rapport aux composants rehaussés et non 

rehaussés. 

La région la plus utile à examiner est la région à signal T2 élevé non rehaussé, adjacente 

à la composante rehaussée. Dans cette région, les gliomes ont tendance à présenter des 

caractéristiques d'infiltration tumorale (choline élevée) alors que les métastases présentent des 

traces normales ou légèrement déprimées. 

Les tracés obtenus à partir de la partie solide qui se rehausse sont plus difficiles à 

interpréter et les études ont rapporté des résultats variables.(127,128) 
 

 Pic de choline 

 Composante « péri tumorale » non rehaussée *** : une élévation de Cho/Cr et 

Cho/NAA évoque un gliome et reflète une infiltration tumorale 

 Rapport Cho/Cr > 1,24 : sensibilité 100 %, spécificité 88,9 %, valeurs 

prédictives positives (VPP) 80,0 % et valeurs prédictives négatives (VPN) 

100 % 

 Rapport Cho/NAA > 1,11 : sensibilité 100 %, spécificité 91,1 %, VPP 83,3 % 

et VPN 100 % 

 Composant solide rehaussant : élevé à la fois dans les glioblastomes et les 

métastases, reflétant un taux élevé de renouvellement des membranes 

cellulaires(129) 

https://radiopaedia.org/articles/asl?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/choline-peak?lang=us�
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 Pic NAA 

 Composante rehaussée solide : si elle est présente, elle est utile (à condition que 

le voxel soit entièrement intra lésionnel) et indique la présence d'un glioblastome. 
 

 Pic de lipides 

 Composant central sans rehaussement : est inutile s'il est présent car il indique 

simplement une nécrose cellulaire dans le glioblastome ou dans les métastases 

 Composant solide rehaussant : un rapport lipides/Cr élevé suggère la présence de 

métastases.(130,131) 

*** le terme "péri-tumoral" est malheureux puisqu'il est désormais bien connu que dans 

les gliomes, les cellules tumorales s'étendent bien au-delà des marges de rehaussement, et qu'il 

est donc question de tumeur non rehaussée ou "péri-rehaussée". 

 

IX. Caractéristique épidémiologique et prise en charge des différentes 

tumeurs cérébrales 
 

Dans ce segment, trois chapitres ont été mis en place selon deux paramètres : 

1) L’origine primitive ou secondaire des tumeurs cérébrales 

2) L’origine gliale ou non gliale des tumeurs primitives cérébrales 

Dans ces trois chapitres, on citera les tumeurs majeures les plus rencontrés en pratique clinique 

accompagnés de leurs critères épidémiologies, physiopathologique, anatomopathologique, ainsi 

que leurs caractéristiques radiologiques et finalement le traitement et le Pronostic : 
 

1) Les tumeurs cérébrales primitives Gliales 

1.1  Un schéma simplifié a été ajouté pour avoir une vue globale des tumeurs cité à 

cette section 

1.2 Présentation générale des tumeurs astrocytaires  

1.3 Les astrocytomes (Astrocytome pilocytaire + Astrocytome IDH mutant) 

https://radiopaedia.org/articles/n-acetylaspartate-naa-peak?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/lipids-peak?lang=us�
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1.4 Le Glioblastome 

1.5 L’oligodendrogliome 
 

2) Les tumeurs cérébrales primitives non Gliale 

2.1 Le Méningiome 

2.2 Le Médulloblastome 

2.3 Lymphome primaire du système nerveux central 
 

3) Les tumeurs cérébrales secondaire à un cancer métastatique 

 

1. Tumeurs Cérébrales Gliales : 
 

Si dessous (Figure 97), on présente un Schéma, classifiant les tumeurs gliales 
majeures les plus fréquents selon le grade avec une classification parallèle selon leur 

famille histologique, ceci a pour but de se rapprocher plus de la 5éme édition (2021) de 
classification OMS des tumeurs du système nerveux central 
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 Figure 97: Répartition des tumeurs gliales selon le grade et type histologique 
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1. 1 Schéma simplifié (Figure 98) : 

Basé sur la 5ème édition (2021) de la ''classification de l'OMS des tumeurs du système 

nerveux central'' 
 

 

Figure 98 :  Un aperçu simplifié de la voie de classification pour la majorité des gliomes diffus de 
type adulte, basé sur la 5e édition (2021) de la classification OMS des tumeurs du SNC 
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1. 2 Présentation Générale des tumeurs astrocytaires : 

Les tumeurs astrocytaires sont des tumeurs primaires du système nerveux central qui 

proviennent d'astrocytes ou qui semblent similaires aux astrocytes sur l'histologie provenant de 

cellules précurseurs. Ce sont les tumeurs les plus courantes provenant des cellules gliales  et 

peuvent être divisées en trois groupes : (81) 

 

Figure 99 : Les trois grand groupe d'astrocytome (OMS 2021) 

 

https://radiopaedia.org/articles/astrocytes?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/glial-cells?lang=us�
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1. 3 Astrocytome : 

 

a. Astrocytome pilocytaire : 

 

a. 1 Introduction : 

L'astrocytome pilocytaire (ACP), anciennement connu sous le nom d'astrocytome 

cérébelleux kystique ou d'astrocytome pilocytaire juvénile, a été décrit pour la première fois en 

1931 par Harvey Cushing, sur la base d'une série de cas d'astrocytomes cérébelleux ; bien qu'il 

n'ait jamais utilisé ces termes mais ait plutôt décrit un spongioblastome.  Ce sont des tumeurs 

de bas grade et généralement bien circonscrites, qui ont tendance à survenir chez les patients 

jeunes.(132) 

Les astrocytomes pilocytaires sont considérés comme des tumeurs de grade 1 de l'OMS 

dans la classification actuelle des tumeurs du SNC de l'OMS  et ont donc un pronostic 

relativement bon. (133) 

L'ACP survient le plus souvent dans le cervelet, mais peut également survenir dans la voie 

optique, l'hypothalamus et le tronc cérébral. Ils peuvent également survenir dans les 

hémisphères cérébraux(134) 

https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
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Ces tumeurs ont une gamme d'aspects d'imagerie, la majorité se présentant comme une 

grande lésion kystique avec un nodule mural brillamment rehaussé. Des calcifications peuvent 

être présentes dans environ un cinquième des cas.(135) 

 

a. 2 Epidémiologie : 

L'ACP se présente le plus souvent au cours de la deuxième décennie de la vie, avec 75 % 

survenant avant l'âge de 20 ans.  Ils peuvent survenir chez les adultes, mais généralement chez 

les jeunes adultes. Bien qu'elles ne représentent que 1,7 à 7 % de toutes les tumeurs gliales, elles 

constituent la tumeur cérébrale primitive de l'enfant la plus courante (15 %) et la deuxième 

tumeur pédiatrique de la fosse postérieure la plus courante (25 %-35%) après les 

médulloblastomes .L'ACP chez l'adulte représente 5 % de toutes les tumeurs cérébrales 

primitives, encore souvent localisées dans le cervelet, mais une série de cas les a retrouvées le 

plus souvent dans les lobes temporaux et pariétaux. (134,136–138) 

 

a. 3 Associations : 

Il existe une forte association avec la neurofibromatose de type 1 (NF1) . Les tumeurs 

associées à la NF1 ont tendance à affecter les nerfs optiques et le chiasma. L'association entre 

NF1 et astrocytomes pilocytaires est si forte que jusqu'à 20 % de tous les patients atteints de NF1 

développeront ces tumeurs, généralement dans la petite enfance ; À l’inverse, environ un tiers 

des astrocytomes pilocytaires impliquant les nerfs optiques sont associés à la NF1. (139) 

 

a. 4 Caractéristiques radiologiques : 
 

 Localisation : 

L'emplacement de loin le plus courant est le cervelet. En effet, le cervelet représente 60% 

des localisations, suivi de la voie optique, en particulier chez les patients atteints 

de neurofibromatose de type 1 . Chez l'adulte, la plupart des tumeurs sont supratentorielles 

https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/neurofibromatosis-type-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/neurofibromatosis-type-1?lang=us�
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La distribution dans le cervelet varie selon de nombreuses tumeurs impliquant à la fois le 

vermis et l'hémisphère cérébelleux. En général, les astrocytomes pilocytaires proviennent 

généralement des structures médianes. La Voie optique (nerf optique, chiasma optique, 

hypothalamus, rayonnement optique) représente 25-30 % des localisation, particulièrement 

fréquent dans la NF1. 

D’autres endroits moins courants, notamment : 

̵ Tronc cérébral (9%) 

̵ Hémisphères cérébraux : plus fréquents chez l'adulte 

̵ Ventricules cérébraux 

̵ Moelle épinière (2%) 

Les ACP ne forment pas de métastases en goutte comme l'épendymome et le 

médulloblastome et ne nécessiteraient théoriquement pas d'imagerie du neuroaxis complet. 
 

 Caractéristique à la TDM : 

 Les astrocytomes pilocytaires varient en apparence : 

̵ Grande composante kystique avec un nodule mural brillamment rehaussé : 

67 % 

 Paroi du kyste non rehaussée : 21 % 

 Rehaussement de la paroi du kyste : 46 % 

̵ Kystes hétérogènes, mixtes solides et multiples et nécrose centrale : 16 % 

̵ Complètement solide : 17% 

 L'amélioration est presque invariablement présente (~ 95 %). 

 Jusqu'à 20 % peuvent présenter une certaine calcification. 

 L'hémorragie est une complication rare. 
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Figure 100 : TDM   1. Axial sans contraste      2. Axial phase artérielle C+ 

 

TDM axial qui met en évidence une grande masse partiellement kystique dans l'hémisphère cérébelleux droit. Le 
composant solide s'améliore de manière minime avec une région focale démontrant une amélioration annulaire plus 
importante. Le quatrième ventricule est effacé et les ventricules latéraux sont élargis. Il existe également un effet de 
masse marqué sur le tronc cérébral avec l'oblitération des citernes pré pontines et péri mésencéphaliques. 
 

 Caractéristique à l’IRM (Figure 101) : 

 T1 

̵ Composant solide :  iso- à hypo intense par rapport au cerveau adjacent 

̵ Composante kystique : signal liquidien sauf hémorragique 

 T1 C+ (Gd) 

̵ Amélioration du contraste vif 

̵ La paroi du kyste s'agrandit dans environ 50 % des cas 

 T2 

̵ Composante solide : hyperintense par rapport au cerveau adjacent 
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̵ Composante kystique : signal élevé 

 T2*/GRE : perte de signal en cas de calcification ou d'hémorragie 

 
Figure 101 IRM :  1. Séquence sagittale T1      2. Séquence axial T1       3. Séquence axial T1 C+       

4. Séquence axial T2      5. Séquence axial PD   6. Séquence coronale T1 C+ 
 

L’IRM montre une grande masse partiellement kystique, avec son épicentre dans l'hémisphère cérébelleux droit, 
déplaçant et effaçant le quatrième ventricule, entraînant une hydrocéphalie.  La masse présente une composante solide, 
nodulaire, légèrement hypo intense en T1 par rapport au cervelet, et hyper intense en T2. Il démontre une amélioration 
du contraste brillant. 
 

a. 5 Histopathologie : 

L’ACP tire son nom de l’apparence microscopique de cellules présentant des processus 

bipolaires longs et fins qui ressemblent à des poils (Figure 103) (donc pilocytaires). Il existe 

souvent des fibres de Rosenthal (Figure 102), qui sont des faisceaux éosinophiles allongés et un 

trait caractéristique et l'hyalinisation des vaisseaux sanguins que l'on trouve lors de la coloration 

à l'hématoxyline et à l'éosine. Les ACP ont une cellularité faible à modérée. Des cellules géantes 

multinucléées avec des noyaux périphériques peuvent être observées. Les tumeurs présentes 
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depuis plus longtemps peuvent présenter des macrophages et des calcifications chargés 

d'hémosidérine. Des zones de nécrose peuvent être observées, bien qu'extrêmement rares. 

Les caractéristiques histologiques sont cependant assez hétérogènes, même au sein 

d'une même tumeur, avec certaines zones imitant des astrocytomes diffus et même des 

oligodendrogliomes (140–142) 
 

 
Figure 102 : Coloration H&E montrant ces structures éosinophiles allongées dans un cas 

d'astrocytome pilocytaire. 
 

 
Figure 103 : Coloration H&N, de l'astrocytome pilocytaire démontrant des processus cellulaires « 

ressemblant à des cheveux » 
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 L'immunohistochimie : 

Elle reflète la différenciation astrocytaire : 

̵ GFAP : positif 

̵ S100 : positif 

̵ OLIG2 : positif 

̵ Mutation IDH R132H : négative 

̵ Protéine p53 : négative ou faible 

 

 La génétique : 

L'astrocytome pilocytaire, ainsi que les xanthoastrocytomes pléomorphes , présentent 

fréquemment des altérations de BRAF (présentes dans environ 70 % des cas). Il est important de 

noter qu'ils, ainsi que d'autres gliomes pédiatriques de bas grade, sont dépourvus de mutations 

IDH et de mutations TP53 

De plus, un certain nombre d'autres mutations sont rencontrées dans les Astrocytome 

pilocytaire : 

 Mutation KIAA1549 

 Mutation NF1 

 

a. 6 Traitement : 

 

Traitement symptomatique : 
 

 Les procédures de réanimation : 

Son objectif principal est de rétablir un équilibre adéquat en termes d'eau, d'électrolytes 

et d'apport calorique. Cela est généralement réalisé en administrant du sérum glucosé par 

perfusion, du plasma, ou, lorsque l'état du patient ne permet pas une alimentation normale, par 

gavage.(143) 

https://radiopaedia.org/articles/immunohistochemistry?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/glial-fibrillary-acid-protein-gfap?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/s100?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=olig2&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/isocitrate-dehydrogenase?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/p53?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/pleomorphic-xanthoastrocytoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/braf-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/isocitrate-dehydrogenase?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/isocitrate-dehydrogenase?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/isocitrate-dehydrogenase?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=cic-mutation&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=fubp1-mutation&lang=us�
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 Gestion de l'hypertension intracrânienne : 

La morbidité et la mortalité associées aux tumeurs cérébrales sont principalement dues à 

l'œdème péri tumoral, provoquant une hypertension intracrânienne (HTIC). Cet œdème, de type 

vasogénique, se caractérise par une accumulation de liquide et de sodium, entraînant une 

augmentation du volume du tissu cérébral. Le traitement de l'HTIC implique l'administration de 

corticoïdes, de diurétiques et de solutés hypertoniques. 

 Le traitement à base de corticoïdes : 

Au fil des années, l'efficacité de la corticothérapie pour réduire l'œdème cérébral associé 

au glioblastome a été établie cliniquement, conduisant à une amélioration de l'indice de 

Karnofsky (Figure 116). Cependant, aucune des études menées jusqu'à présent n'a permis de 

déterminer le choix du glucocorticoïde, la dose optimale, ou la durée du traitement(144). En cas 

de déficits focaux ou d'hypertension intracrânienne, des doses de charge de 120 mg de 

méthylprednisolone sont couramment utilisées.(114) 

Selon les nouvelles recommandations, le dexaméthasone est préconisé à une dose de 1 

mg/kg ou plus si nécessaire, en fonction de l'état clinique, avec l'ajout d'un traitement 

protecteur gastrique bloquant les récepteurs H2.(145) 

 Les diurétiques : 

Ils complètent l'effet des corticoïdes. Les diurétiques de l'anse, tels que le furosémide, et 

les inhibiteurs de l'anhydrase carbonique, comme l'acétazolamide, sont parmi les plus 

couramment utilisés. 

L'acétazolamide renforce et prolonge l'effet des traitements osmotiques en inhibant la 

sécrétion du liquide céphalorachidien. 

Quant au furosémide, en plus de réduire la sécrétion de liquide céphalorachidien, il 

favorise la résorption trans-épendymaire de l'œdème. 

 Solutés hypertoniques 

Le sérum glucosé hypertonique à 30% ou 15%. 
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Le mannitol, un agent osmotique, provoque un transfert d'eau de l'espace extracellulaire 

vers la circulation sanguine, favorisant ainsi la résorption de l'œdème. Son utilisation est délicate 

en situations d'urgence extrême, comme en cas d'engagement, en attendant une évaluation 

radiologique. De plus, son effet est relativement bref et peut entraîner des phénomènes de 

rebond ainsi que des complications hémorragiques lors d'une intervention chirurgicale.(143,146) 
 

 Traitement anti comitial : 

Ils sont prescrits aux patients ayant des antécédents de crises épileptiques, en évitant 

autant que possible les médicaments inducteurs enzymatiques tels que la phénytoïne, le 

valproate de sodium et la carbamazépine, en raison du risque d'interférence avec les agents de 

chimiothérapie. Selon de nouvelles recommandations, le lévétiracétam est une option(147). Une 

prophylaxie péri opératoire est souvent envisagée, et le traitement se poursuit pendant 2 à 3 

mois après la chirurgie.(146) 

Selon les directives de l'Académie américaine de neurologie, il n'y a pas de 

recommandation pour un traitement antiépileptique à long terme chez les patients qui n'ont 

jamais connu de crises.(143,148) 
 

 Les anticoagulants : 

Le risque de phlébite est augmenté chez les patients souffrant de tumeurs 

cérébrales. Une douleur et un œdème d’une jambe, en particulier au niveau d’un mollet, doit 

faire évoquer le diagnostic et conduire à réaliser un échodoppler veineux des membres 

inférieurs. En cas de confirmation de phlébite, un traitement anticoagulant à dose curative sera 

institué par héparine à bas poids moléculaire en injection sous cutanée éventuellement relayé 

par un traitement anticoagulant oral par anti vitamine K. Chez les patients alités ou dont la 

mobilité est réduite de manière significative en raison d’un handicap, un traitement 

anticoagulant par injections sous cutanées à dose préventive peut–être proposé. 
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 Les anxiolytiques et les antidépresseurs 

Le diagnostic d’une tumeur cérébrale et les incertitudes de l’avenir constituent une 

épreuve psychologique pour les patients et peuvent conduire à un syndrome dépressif 

réactionnel et à une anxiété responsable d’une souffrance morale invalidante. 

En cas de syndrome dépressif, un traitement antidépresseur doit être prescrit. Un 

médicament de la classe désinhibiteur de la recapture de la sérotonine est le plus souvent 

proposé en première intention. Pour l’anxiété, on peut avoir recours à des anxiolytiques de la 

famille de la benzodiazépine. Ces médicaments sont généralement bien tolérés et peuvent être 

arrêtés quand ils ne sont plus nécessaires. Le recours à un psychiatre ainsi qu’un soutien 

psychologique peuvent également s’avérer très utiles.(149) 
 

 Traitement antalgique 

Un traitement antalgique adapté doit être prescrit en cas de nécessité : hypertension 

intracrânienne, méningite gliomateuse, douleurs liées aux rétractions associées aux déficits 

permanents (standard)(150) 
 

 Antibiothérapie : 

Le risque d'infection est considérable lors des craniotomies et atteint un niveau critique 

suite à l'implantation de dérivations ventriculaires externes. Les facteurs contribuant à cette 

augmentation de risque comprennent la situation d'urgence, l'ouverture des sinus, la présence 

de dispositifs étrangers, ainsi que les interventions chirurgicales de longue durée, excédant cinq 

heures.(143) 
 

 

Prise en charge de l'hydrocéphalie : (qui est très courante dans ce type) 
 

 Approches pour les patients neurologiquement bien portants 

 Détournement du LCR au moment de l'intervention chirurgicale, suivi d'une 

résection immédiate de la tumeur 
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 Résection chirurgicale sans détournement du LCR. Si l'hydrocéphalie persiste en 

postopératoire, effectuer une dérivation du LCR 

 Dérivation du LCR environ deux semaines avant l'intervention chirurgicale 

définitive 

 Si le patient est neurologiquement instable en raison d’une hydrocéphalie ou d’une 

compression du tronc cérébral, une intervention urgente est alors justifiée 

 Certains auteurs préconisent une dérivation initiale du LCR avant une intervention 

chirurgicale définitive utilisant un drain ventriculaire externe (EVD), une troisième 

ventriculostomie endoscopique (ETV) ou un shunt ventriculaire-péritonéal (VPS) 
 

Traitement spécifique à la tumeur : 

Le pilier du traitement est l'excision chirurgicale dans le but d'obtenir des marges de 

résection complètes tout en minimisant les lésions neurologiques. La résection complète est 

considérée comme curative de la maladie dans plus que 90% des cas. Cependant, l’implication 

du tronc cérébral ou des nerfs crâniens peut empêcher une résection complète. La résection du 

nodule uniquement et non de la paroi du kyste est recommandée. Cependant, les tumeurs avec 

une paroi de kyste épaisse peuvent être considérées comme faisant partie du nodule et ainsi 

éliminées. 

Si l’ablation de la tumeur est incomplète, une progression tumorale peut avoir lieu et 

dans ce cas, la chimiothérapie sera utilisée. Les astrocytomes pilocytiques de la région 

hypothalamo-chiasmatique ont un comportement plus agressif. En effet, malgré une progression 

lente, ils sont très invalidants et demeurent incurables. Une radiothérapie locale permet de 

limiter efficacement la croissance de la tumeur mais peut entraîner des lésions dans des régions 

saines adjacentes.(151) 

La radiothérapie conventionnelle n'est pas nécessaire ; au lieu de cela, un suivi avec une 

imagerie en série est plus approprié. La radiothérapie, notamment dans cette région du cerveau, 

entraîne des séquelles importantes. Dans certaines études, la radiochirurgie stéréotaxique (RST) 
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a donné d'excellents résultats pour les tumeurs résiduelles et récurrentes. Cependant, des 

critiques ont été formulées concernant la durée du suivi dans ces études. On craint que le RST 

puisse encourager la transformation anaplasique. (152–155) 

En cas de récidive, une résection chirurgicale plus poussée est généralement adoptée. La 

radiothérapie peut être appropriée si elle n'est pas résécable chirurgicalement ou si une 

histologie maligne est présente. 

 

a. 7 Pronostic : 

L’ACP est une tumeur à croissance lente qui est souvent curative après résection. Le 

meilleur facteur pronostique est la résection totale. Pour l'ACP chez l'adulte, la survie à 5 ans est 

de 85 % et la survie sans progression est de 70 %. La récidive tumorale chez les adultes est 

d'environ 20 % 

Les facteurs de risque de récidive ont été identifiés, notamment une tumeur solide, une 

composante exo phytique, une invasion tumorale et une résection incomplète 

Il convient également de noter qu'historiquement, certains patients atteints de 

neurofibromatose de type 1 et de tumeurs cérébelleuses de haut grade diagnostiquées comme 

astrocytomes pilocytaires représentaient en réalité un astrocytome de haut grade avec des 

caractéristiques piloïdes .(156–158) 

 

b. Astrocytome, mutant IDH 
 

b. 1 Introduction 

L'astrocytome, tumeurs mutantes IDH, sont des tumeurs cérébrales de grade 2, 3 ou 4 du 

SNC de l'OMS trouvées chez l'adulte. Il s'agit de tumeurs astrocytaires infiltrantes diffuses où il 

n'y a pas de frontière identifiable entre la tumeur et le tissu cérébral normal, même si les 

frontières peuvent apparaître relativement bien marginalisées à l'imagerie. 
 

https://radiopaedia.org/articles/high-grade-astrocytoma-with-piloid-features-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/high-grade-astrocytoma-with-piloid-features-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/astrocytic-tumours?lang=us�
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b. 2 Terminologie 

Ce qui aurait été auparavant dans la plupart des cas connu sous le nom d'astrocytome 

diffus, d'astrocytome anaplasique ou de glioblastome secondaire relève désormais tous d'un seul 

diagnostic, basé sur la présence d'une mutation IDH  et l'absence démontrée de codélétion 

1p19q , qui, si elle était présente, établirait le diagnostic de un oligodendrogliome  . 

Ces astrocytomes mutants IDH sont désormais classés 2, 3 ou 4 en fonction des 

caractéristiques histologiques et moléculaires, mais il est important de noter qu'une tumeur de 

grade 4 n'est plus un glioblastome, mais plutôt simplement un astrocytome, mutant IDH de 

grade 4 du SNC de l'OMS. Le glioblastome est maintenant considéré comme une entité distincte 

et doit être de type sauvage IDH, et est donc discuté séparément. 

Il est important de noter que le diagnostic de l'astrocytome, mutant IDH, est un 

diagnostic de type adulte, distinct de divers autres astrocytomes diffus de type pédiatrique (voir 

Figure 99). 

Les termes astrocytome fibrillaire  et astrocytome protoplasmique  ne sont plus reconnus 

comme des entités distinctes. Bien que les astrocytomes gémistocytaires  ne soient plus 

reconnus comme des entités distinctes, la configuration du tissu gémistocytaire reste une 

caractéristique histologique. (81,103,159) 

 

b. 3 Epidémiologie : 

Les astrocytomes de type adulte mutants IDH sont généralement diagnostiqués chez les 

jeunes adultes. (Âge médian de 36 ans pour les grades 2 et 3 (combinés) Et 38 ans pour le grade 

4). Ceci est considérablement plus jeune que les tumeurs de type sauvage du glioblastome IDH 

(âge médian de 50 à 60 ans). 

L'incidence est considérablement plus élevée chez les hommes de tous âges et de tous 

grades de tumeur (M/F ~1,5) 

Le taux d'incidence des gliomes, standardisé selon l'âge, était de 4,7/100 000 années-

personnes. (160,161) 
 

https://radiopaedia.org/articles/anaplastic-astrocytoma-historical?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/isocitrate-dehydrogenase?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/1p19q-codeletion?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/1p19q-codeletion?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/1p19q-codeletion?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/oligodendroglioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/glioblastoma-idh-wildtype?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/fibrillary-astrocytoma-historical?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/protoplasmic-astrocytoma-historical?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/gemistocytic-astrocytoma-historical?lang=us�
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b. 4 Caractéristiques radiologiques : 
 

 Caractéristique à la TDM : 

L'IRM est la modalité de choix pour caractériser ces lésions, et dans le cas de tumeurs 

plus petites, elles peuvent être subtiles et difficiles à voir au scanner, d'autant plus qu'elles ont 

tendance à ne pas s'améliorer 

Généralement, les astrocytomes infiltrants de bas grade apparaissent sous la forme de 

régions iso denses ou hypodenses à effet de masse positif, souvent sans aucun rehaussement 

(en fait, la présence d'un rehaussement suggérerait des tumeurs de grade plus élevé), bien que 

les tumeurs avec différenciation gémistocytaire puissent présenter un rehaussement vaporeux. 

Des composantes d'atténuation kystiques ou liquidiennes sont également rencontrées, 

notamment dans les tumeurs à composante gémistocytaire. 

 
Figure 104 : Une TDM Axial sans contraste qui met en évidence une masse volumineuse du lobe 

frontal droit, principalement kystique, avec de petites zones irrégulières de rehaussement 
périphérique. Un effet de masse local significatif avec hernie sous-falcinelle est présent avec 

obstruction à l'écoulement du LCR du ventricule latéral gauche. 
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 Caractéristique à l’IRM : 

Les caractéristiques du signal signalées incluent : 

 
 Iso intense à hypo intense par rapport à la substance blanche 

T1 : 

 Généralement confiné à la substance blanche et provoque une expansion du 

cortex adjacent 

 
 Signal hyper intense de type masse qui se supprime incomplètement sur 

FLAIR :  

T2/FLAIR : 

signe de mésappariement T2/FLAIR 

 Suit toujours la distribution de la substance blanche et provoquez une expansion 

du cortex environnant 

 Le cortex peut également être impliqué dans des cas tardifs par rapport à 

l'oligodendrogliome, qui est une tumeur corticale dès le départ 

 Les « changements micro kystiques » dans le sens de la propagation de 

l'astrocytome infiltrant constituent un comportement unique pour l'astrocytome 

infiltrant ; cependant, elle n'est appréciée que dans un petit nombre de cas 

 Un signal T2 élevé n'est pas lié à la cellularité ou à l'atypie cellulaire, mais plutôt à 

l'œdème, à la démyélinisation et à d'autres changements dégénératifs 

 
 Pas de rehaussement dans les tumeurs de grade 2 

T1 C+ (Gd) : 

 Des zones solides de rehaussement +/- nécrose suggèrent un grade plus élevé 

 
 Affichera généralement un pic de choline élevé, un pic de NAA faible, 

Spectroscopie IRM 

un rapport 

choline : créatine élevé 

 Taux myo -inositol et myo- inositol/créatine élevés 

 Il y a un manque du pic de lactate observé à 1 :33 

 Le pic de lactate représente la nécrose observée dans les tumeurs de grade 4 

https://radiopaedia.org/articles/t2flair-mismatch-sign-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/mr-spectroscopy-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/mr-spectroscopy-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/mr-spectroscopy-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/myo-inositol-peak-1?lang=us�
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 A généralement facilité la diffusion, avec des valeurs ADC plus faibles suggérant 

un grade plus élevé 

Diffusion: 

 Les valeurs ADC sont en corrélation avec le grade 

Grade 4 = 745 ± 135 x 10 -6 mm 2 /s 

Grade 3 = 1067 ± 276 x 10 -6 mm 2 /s 

Grade 2 = 1273 ± 293 x 10 -6 mm 2

 
 /s 

 
Perfusion IRM 

Grade 2 : pas d'élévation 

Grade 4 : généralement élevé, en particulier dans les composants d'amélioration(162) 

Le volume sanguin cérébral relatif (VCBr) dépendra du grade 
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Figure 105 IRM :    1. Séquence sagittale T1      2. Séquence axial T1       3. Séquence axial T1 C+       
4. Séquence axial T2      5. Séquence axial Flair    6. Séquence coronale T2        7. Séquence axial 

DWI         8. Séquence axial ADC 
L’IRM met en évidence une tumeur solide kystique mixte intra-axiale centrée au pôle frontal droit mesurant 7,7 cm de 
diamètre maximum. Un composant macro kystique s'étend dans la corne frontale droite et vient buter contre le septum 
pellucidum. Plusieurs kystes plus petits intégrés dans un composant solide impliquent le cortex du gyrus droit. 
De multiples septa et un épais cordon de rehaussement sont détectés. La masse provoque une hernie sous-falcinelle 
avec un déplacement de la ligne médiane vers la gauche de 1,6 cm. Les artères cérébrales antérieures jouxtent la lésion 
et sont déplacées vers la gauche. Dilatation de la corne temporale gauche avec obstruction au niveau du foramen de 
Munro. Le troisième ventricule est effacé. 
Il existe un œdème environnant. Aucune restriction de diffusion détectée au sein de la lésion massive. Aucun remodelage 
du crâne sus-jacent. Aucun artefact de susceptibilité évocateur d'une calcification ou de produits sanguins. 
 

b. 5 Histopathologie : 

Les astrocytomes de type adulte sont principalement composés d'une matrice tumorale 

micro kystique au sein de laquelle sont intégrés des astrocytes néoplasiques fibrillaires 

présentant une légère atypie nucléaire et une faible densité cellulaire. Des espaces micro 

kystiques contenant du liquide mucineux sont souvent présents, une découverte typique dans ce 

qui était auparavant connu sous le nom d'astrocytomes fibrillaires , mais encore plus 

caractéristique et prononcée dans ce qui était auparavant connu sous le nom d'astrocytomes 

protoplasmiques . (163) 

https://radiopaedia.org/articles/fibrillary-astrocytoma-historical?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/protoplasmic-astrocytoma-historical?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/protoplasmic-astrocytoma-historical?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/protoplasmic-astrocytoma-historical?lang=us�
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La présence occasionnelle de gamétocytes dans un astrocytome diffus ne justifie pas le 

diagnostic de ce qui était auparavant connu sous le nom d' astrocytome gémistocytaire , qui 

avait tendance à évoluer plus rapidement vers des tumeurs de grade supérieur. 

Les mitoses, la prolifération microvasculaire et la nécrose sont absentes (si elles sont 

présentes, elles suggèrent une tumeur de haut grade). Comme toutes les tumeurs dérivées des 

astrocytes, les astrocytomes diffus se colorent avec la protéine acide fibrillaire gliale 

(gFAP) .(164) 

Il est bien reconnu que la classification pathologique présente une forte variation inter-

observateur et prédit donc imparfaitement les résultats cliniques. Des études plus récentes ont 

montré que le statut génétique de ces tumeurs reflète davantage leurs sous-types que leur 

classement histologique notamment l’IDH (Isocitrate déshydrogénase)(99) 

Le classement de l'astrocytome, mutant IDH est basé sur des caractéristiques 

histologiques, ainsi que sur l'incorporation de marqueurs moléculaires (introduits dans la 5eme 

édition (2021) de la classification OMS des tumeurs du SNC) : 

 Grade 2(Figure 106) 

̵ Activité mitotique bien différenciée et faible 

̵ Pas de nécrose ni de prolifération microvasculaire 

̵ Délétion homozygote CDKN2A/B absente 

https://radiopaedia.org/articles/gemistocytic-astrocytoma-historical?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/glial-fibrillary-acid-protein-gfap?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/glial-fibrillary-acid-protein-gfap?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/glial-fibrillary-acid-protein-gfap?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
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Figure 106 : Astrocytome IDH mutant SNC OMS grade 2.  

 

Les cellules tumorales de cette image montrent une atypie nucléaire considérable par rapport aux astrocytes 
normaux(165) 
 

 Grade 3(Figure 107) 

̵ Anaplasie, activité mitotique importante 

̵ Pas de nécrose ni de prolifération microvasculaire 

̵ Délétion homozygote CDKN2A/B absente 
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Figure 107 : Astrocytome IDH mutant SNC OMS grade 3. 

 

 Cette image montre plusieurs figures mitotiques (cellules tumorales se divisant pour créer de nouvelles cellules 
tumorales ; flèches noires) au sein de la tumeur.(166) 
 

 Grade 4(Figure 108) 

̵ Nécrose, et/ou 

̵ Prolifération microvasculaire, et/ou 

̵ Délétion homozygote CDKN2A/B(159) 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 198 - 

 

Figure 108 : Astrocytome IDH mutant SNC OMS grade 4.  
 

La photo de gauche montre des cellules tumorales (flèche verte) entourant une zone de nécrose (flèche jaune). La photo 
de droite montre une prolifération microvasculaire (flèches bleues)(167) 
 

 Marqueurs moléculaires par définition (génétique) : 

Par définition, les astrocytome IDH mutant doivent démontrer impérativement : 

 Mutation IDH  (soit IDH1, soit IDH2) 

 Absence de Suppression du code 1p19q 

De plus, un certain nombre d'autres mutations sont fréquemment rencontrées dans les 

Astrocytome IDH mutant : 

 Mutation ATRX 

 Mutation TP53 

̵ Mutations CDKN2A/B 

 

https://radiopaedia.org/articles/isocitrate-dehydrogenase?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/1p19q-codeletion?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=cic-mutation&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=fubp1-mutation&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=notch1-mutations&lang=us�
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b. 6 Traitement : 
 

 Traitement Symptomatique :(Voir la partie « Traitement Symptomatique dans 

l’astrocytome pilocytaire ») 
 

• Traitement spécifique de la tumeur : 

Le traitement dépend de la présentation clinique, du grade de la tumeur, ainsi que de la 

taille et de l'emplacement de la tumeur. Historiquement, les tumeurs de bas grade étaient prises 

en charge comme suit : 

 Biopsie pour confirmer le diagnostic et observer 

 Résection chirurgicale si possible 

 Généralement radiothérapie au moment de la récidive ou de la progression 

En revanche, les tumeurs de haut grade subissent une résection maximale sécurisée 

suivie d'une chimio radiothérapie concomitante suivant le  protocole Stupp : 

 

Figure 109 : Le protocole ''STUPP'' (458) 

https://radiopaedia.org/articles/stupp-protocol-for-glioblastoma?lang=us�
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De plus en plus de preuves suggèrent que la chimio radiothérapie concomitante, 

généralement réservée aux tumeurs ayant progressé vers des grades supérieurs, peut également 

être bénéfique pour les tumeurs de grade inférieur. De même, il existe des preuves que la 

résection des tumeurs de bas grade est bénéfique et que la résection totale de l'anomalie du 

signal T2, ou même la « résection supra maximale » (résection du cerveau d'apparence normale 

au-delà des marges de l'anomalie du signal T2) confère des avantages en termes de 

survie. L'étendue de la résection réalisable dépendra cependant de l'emplacement de la tumeur 

et de la circonstance de ses marges. 

Récemment (2023), il a été démontré que le vorasidenib, un inhibiteur de l'IDH1 et de 

l'IDH2 qui est administré par voie orale et peut pénétrer la barrière hémato-encéphalique, 

prolonge considérablement la survie sans progression (27,7 mois contre 11,1 mois) (82,168) 
 

b. 7 Pronostic : 

Des précautions doivent être prises lors de l'examen des données de survie, car le 

système de classification utilisé (OMS 2007 vs 2016 vs 2021) affectera considérablement les 

résultats. La survie à 5 ans pour l'astrocytome de type adulte mutant IDH varie selon le grade : 

̵ Grade 2 et 3 (combinées) : 9,3 ans 

̵ Grade 4 : 3,6 ans 

Il est presque certain que les tumeurs de grade 2 s'en sortent un peu mieux et que les 

tumeurs de grade 3 s'en sortent un peu moins bien, bien qu'il existe peu de données à ce sujet 

sur un diagnostic strictement moléculaire (après 2016)(169,170) 

 

1. 4 Glioblastome : 
 

a. Introduction : 

Les glioblastomes (GBM) sont la tumeur cérébrale primitive de l'adulte la plus courante et 

sont malheureusement agressifs, relativement résistants au traitement et ont un mauvais 

pronostic correspondant. Représentant 55,2 % des tumeurs cérébrales malignes primitives. Le 

GBM reste une maladie incurable avec une survie médiane de 15 mois 

https://radiopaedia.org/articles/blood-brain-barrier-3?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/blood-brain-barrier-3?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/brain-tumours?lang=us�
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b. Terminologie : 

Depuis 1926, date à laquelle le terme « glioblastome multiforme » a été inventé, la 

définition de cette tumeur a considérablement changé, en particulier au cours de la dernière 

décennie, avec un recours croissant aux marqueurs moléculaires pour définir ces tumeurs. 

 

b. 1 Type sauvage IDH : 

Dans la 5e édition (2021) de la classification OMS des tumeurs du SNC , les glioblastomes 

ont été définis comme des tumeurs astrocytaires diffuses chez les adultes qui doivent être de 

type sauvage IDH, et constituent désormais un diagnostic entièrement distinct de l'astrocytome, 

mutant IDH de grade 2, 3 ou 4 
 

b. 2 Multiforme : 

Le glioblastome était auparavant connu sous le nom de glioblastome multiforme ; le 

multiforme faisait référence à l’hétérogénéité tumorale. Dans la 4e édition révisée (2016) de 

la classification de l'OMS , le terme « multiforme » a été supprimé, ces tumeurs étant simplement 

appelées glioblastomes. Dans la 4 e édition révisée, l'abréviation GBM a été conservée pour lever 

l'ambiguïté, mais elle semble avoir été obsolète dans le résumé de la 5 e

b. 3 Primaire et secondaire 

 édition 
 

Les glioblastomes étaient traditionnellement divisés en primaires et secondaires ; le 

premier apparaissant de novo (90 %) et le second se développant à partir d'une tumeur 

préexistante de grade inférieur (10 %). 

Ces termes historiques sont désormais étroitement liés au statut de mutation IDH mais 

ne devraient plus être utilisés. 

Les glioblastomes primaires correspondent en grande partie au glioblastome, type 

sauvage IDH, tandis que les glioblastomes secondaires correspondent désormais à l'astrocytome, 

mutant IDH, grade 4 du SNC de l'OMS . 
 

https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/astrocytoma-idh-mutant-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/astrocytoma-idh-mutant-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/astrocytoma-idh-mutant-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/astrocytoma-idh-mutant-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/astrocytoma-idh-mutant-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/astrocytoma-idh-mutant-1?lang=us�
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b. 4 Variantes 

Dans la 5e édition (2021)  de la classification OMS des tumeurs du SNC , trois variantes 

histologiques du glioblastome sont reconnues, ainsi qu'un certain nombre de modèles 

histologiques qui sont discutés ci-dessous. 

Les trois variantes reconnues sont : 

 Glioblastome à cellules géantes 

 Gliosarcome 

 Glioblastome épithélioïde 

 

c. Epidémiologie : 

Les glioblastomes, désormais définis comme tumeurs de type sauvage IDH, sont 

essentiellement des tumeurs de l'adulte, survenant généralement après l'âge de 40 ans avec un 

pic d'incidence entre 65 et 75 ans. (171) 

L'incidence annuelle est de 3.2 pour 100 000 du glioblastome avec des extrêmes ajustés 

à l'âge, passant de 0,15 pour 100 000 chez les enfants à un pic de 15,03 pour 100 000 chez les 

patients âgés de 65 à 75ans. La survie est inversement associée à l'âge : 5 % de tous les patients 

diagnostiqués avec un glioblastome sont en vie après 5 ans, et cette mesure diminue à 2 % chez 

les patients âgés de 65 ans ou plus 

Il existe une discrète prédominance masculine : M/F = 3/2. Les caucasiens sont plus 

atteints que les autres ethnies : Europe et Amérique du Nord : 3-4/100,000; Asie : 

0,59/100,000(72) 

La grande majorité des glioblastomes sont sporadiques. Plus rarement, ils peuvent être 

radio-induit. Ils peuvent également survenir dans des tableaux de prédisposition génétique 

présents dans le cadre de syndromes tumoraux héréditaire rares tels que la mutation de P53, 

Neurofibromatose 1, Li-Fraumeni, Turcot, Ollier, Maffucci…)(172,173) 

 

https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/giant-cell-glioblastoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/gliosarcoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/epithelioid-glioblastoma?lang=us�


Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 203 - 

d. Critères diagnostic par définition : 

La 5eme édition (2021) de la classification OMS des tumeurs du SNC  intègre des 

paramètres moléculaires dans les critères diagnostiques. Dans cette classification, pour poser le 

diagnostic d'un glioblastome, il faut impérativement : 

 Patient adulte 

 Tumeur astrocytaire diffuse 

 IDH-type sauvage 

 Et au moins un des éléments suivants : 

̵ Nécrose 

̵ Prolifération microvasculaire 

̵ Mutation du promoteur TERT 

̵ Amplification du gène EGFR 

̵ Gain combiné du chromosome 7 entier et perte du chromosome 10 [+7/-10] 

Dans les rares cas où ces critères ne sont pas remplis, il est probable que la tumeur soit 

classée comme non classée ailleurs, bien qu'une variété de gliomes diffus

e. Caractéristiques radiologiques : 

  de type pédiatrique 

puisse valoir la peine d'être envisagée. 

Un statut de type sauvage IDH peut être atteint sans qu'il soit nécessaire de procéder à un 

séquençage chez les patients âgés de plus de 55 ans sur la base d'une immunohistochimie IDH-

1 R132H négative, car la probabilité de trouver d'autres mutations IDH à un âge plus avancé est 

très improbable.(81) 

 

 

e. 1 Localisation de la tumeur 

Bien que les glioblastomes puissent apparaître n'importe où dans le cerveau, ils ont une 

prédilection pour la substance blanche sous-corticale et la matière grise profonde des 

https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/not-elsewhere-classified-nec?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/not-elsewhere-classified-nec?lang=us�
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hémisphères cérébraux. Par conséquent on trouve la plupart des glioblastomes confinés dans le 

compartiment supratentoriel. La plupart des gliomes surviennent dans (171) : 

̵ Les lobes frontal (26%) 

̵ Temporal (20 %) 

̵ Pariétal (12 %), 

̵ Tandis que les gliomes du lobe occipital (3%) 

̵ Cervelet (3 %), 

̵ Tronc cérébral (4 %) (174). 

̵ Atteinte des noyaux gris centraux fréquente et non rare 

Environ la moitié de tous les glioblastomes chez les adultes infiltrent plus d'un lobe et 

environ 20 % se développent de manière multifocale mais sont rarement véritablement 

multicentriques. Ils peuvent également démontrer un modèle de croissance de gliomatose 

cérébrale.  La dissémination leptoméningée des cellules de glioblastome est rare et se produit à 

un stade avancé de la maladie bien qu'une fréquence allant jusqu'à 14% ait été rapportée dans 

une série comprenant des patients plus jeunes (âge médian, 31 ans). Dans une autre série, 5 des 

25 patients autopsiés atteints de glioblastome présentaient des métastases leptoméningées 

spinales.(175–179) Les associations de la dissémination leptoméningée avec le jeune âge, le 

sexe masculin, l'ablation incomplète de la tumeur, les résections multiples, ou la proximité de la 

tumeur avec le système ventriculaire, et avec les gains au niveau du chromosome 1p36 ont été 

notés(176,180,181). 

Des métastases à distance provenant de glioblastomes ont été signalées, principalement 

au niveau des poumons, de la plèvre, des ganglions lymphatiques, des os et du foie, mais ces 

cas sont rares. Les raisons du fort tropisme cérébral des cellules de glioblastome ne sont pas 

connues, mais comprennent probablement l'adaptation aux particularités métaboliques et 

immunologiques du microenvironnement cérébral qui empêche la survie dans d'autres organes 

(182–184) 
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e. 2 Caractéristiques générales : 

Les glioblastomes sont généralement de grosses tumeurs au moment du diagnostic. Ils 

ont souvent des bords épais et irrégulièrement rehaussés et un noyau nécrotique central, qui 

peut également avoir une composante hémorragique. Ils sont entourés d'un œdème de type 

vasogénique, qui contient en fait généralement une infiltration de cellules néoplasiques. 

La maladie multifocale, que l'on retrouve dans environ 20 % des cas, se produit lorsque 

plusieurs zones de rehaussement sont reliées les unes aux autres par un signal anormal de la 

substance blanche, qui représente une propagation microscopique aux cellules tumorales. En 

revanche, dans les maladies multicentriques, aucun lien de ce type n’est visible. 
 

e. 3 Caractéristique à la TDM : 

 Evolution lésionnelle en règle rapide 

 Large masse tissulaire touchant préférentiellement la substance blanche 

iso ou discrètement hyperdense avec centre nécrotique hypodense et 

berges périphériques épaisses irrégulières : iso- à légèrement hyper 

atténuantes (cellularité élevée) se rehaussant intensément, irrégulièrement 

et de façon hétérogène 

 Ils présentent généralement un effet de masse marqué 

 Œdème vasogène environnant 

 Remaniements hémorragiques possibles 

 Calcifications rares 
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Figure 110 TDM : 1.  Axial sans contraste    2. Axial avec contraste   3. Coronal sans contraste   

4. Coronal avec contraste 
 

TDM met en évidence une masse du lobe temporal droit qui présente un centre liquide (nécrotique) (bleu *) entouré d'un 
bord irrégulier légèrement hyperdense (flèches jaunes) qui se rehausse après l'administration de produit de contraste. La 
masse entière est entourée d'un faible changement de densité dans la substance blanche (rouge *) compatible avec un 
œdème. Il existe un effet de masse significatif avec le déplacement de la ligne médiane du cerveau vers la gauche (ligne 
verte en pointillés). 
 

e. 4 Caractéristique à l’IRM : 

À l'IRM, les glioblastomes apparaissent comme des masses avec un rehaussement de 

contraste à leur marge en corrélation avec la rupture de la barrière hémato-encéphalique 
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T1 

̵ Masse hypo à iso intense au sein de la substance blanche 

̵ Signal central hétérogène (nécrose, hémorragie intra tumorale) 

 
̵ Le rehaussement est variable mais est presque toujours présent 

T1 C+ (Gd) 

̵ Généralement périphérique et irrégulier avec des composants nodulaires 

̵ Entoure généralement la nécrose 

 
̵ Hyper intense 

T2/FLAIR 

̵ Entouré d'un œdème vasogénique 

̵ Des vides d'écoulement sont parfois observés 

̵ Manque le panneau "incompatibilité" T2/FLAIR 

La spectroscopie par IRM (SRM), les cartes de soustraction de contraste T1, ainsi que les 

séquences d'IRM pondérées par la diffusion/perfusion et la susceptibilité ont affiné les 

diagnostics radiographiques et permettent une discrimination plus fiable du glioblastome par 

rapport à d'autres lésions prenant le contraste y compris les abcès, les lymphomes primaires du 

système nerveux central et les métastases de tumeurs cérébrales non primaires comme on a vu 

en détail dans la section « Métastases cérébrales et glioblastome ». Cependant, l'apparence du 

glioblastome sur les clichés d'imagerie peut varier considérablement. Le diagnostic à partir des 

tissus est donc indispensable (185–189) 

 
̵ Artefact de susceptibilité sur T2* aux produits sanguins (ou occasionnellement 

calcification 

Séquence IRM GE/SWI 

̵ Bord de faible intensité provenant de produits sanguins 

 Incomplet et irrégulier dans 85 % des cas 

 Principalement situé à l'intérieur du composant d'amélioration périphérique 

 Panneau à double jante absent(190) 

https://radiopaedia.org/articles/t2flair-mismatch-sign-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/dual-rim-sign-brain-abscess?lang=us�
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̵ La cellularité très importante du GBM au niveau de sa portion solide se traduit par une 

valeur basse de l’ADC qui a tendance à être similaires à celles de la substance blanche 

normale (mais supérieure à celle observée dans les lymphomes) 

Diffusion : 

̵ La restriction de diffusion est généralement intermédiaire, similaire à celle de la 

substance blanche normale, mais significativement élevée par rapport à l'œdème 

vasogène environnant 

̵ Par contre, la zone centrale nécrotique présente un hyposignal avec un ADC augmenté 

 
̵ Nette hyper perfusion au niveau de la portion solide, avec élévation très importante du 

rCBV (reflet de l’expression du VEGF dans les GBM, 50 X supérieure à celle du tissu 

cérébral normal), reflet de la néo angiogenèse tumorale 

Perfusion : 

̵ Reflet de l’infiltration cellulaire et de la néo angiogenèse au-delà des limites tumorales 

apparentes et de la prise de contraste en particulier, les valeurs du rCBV restent 

élevées en périphérie de la tumeur, tandis qu’elles s’effondrent dans la partie 

nécrotique 

 
̵ Augmentation du métabolisme et de la prolifération cellulaire 

SRM : 

̵ Très nette élévation de la Choline, marqueur du turn over membranaire, corrélée de 

façon linéaire à l’index de prolifération histologique Ki67 

̵ Effondrement du pic de NAA 

̵ Augmentation des ratios Cho/Cr et Cho/NAA 

̵ Apparition d’une résonnance de lactates puis de lactates/lipides, témoins respectifs de 

l’anabolisme tumoral et de la nécrose 

̵ Cette élévation des métabolites se retrouve en périphérie de la zone rehaussée, avec 

une diminution progressive de ceux-ci au fur et à mesure que l’infiltration 

diminue(191) 
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Figure 111 IRM :      1. Séquence axial T1      2. Séquence axial T1 C+       3. Séquence axial T1 
C+       4. Séquence axial T2      5. Séquence axial DWI    6. Séquence axial Flair        7. Séquence 

Sagittal T1         8. Séquence axial T2 
 

L'IRM avec contraste montre une masse hétérogène importante provenant du thalamus gauche et se développant de 
manière exo phytique dans le ventricule latéral. Elle est associée à une dilatation des deux ventricules latéraux, en 
rapport avec une obstruction de leur écoulement au niveau du foramen de Munro. Les zones de la masse présentent un 
signal intrinsèquement élevé sur l'imagerie pondérée en T1 et présentent une perte de signal sur les séquences 
pondérées en T2, évocatrices d'une hémorragie, et en DWI, la masse présente un signal assez élevé (faible sur la carte 
ADC - non représenté), cohérent avec un degré de diffusion restreinte, suggérant une cellularité élevée. Suite à 
l’administration de produit de contraste, la masse s’améliore de manière hétérogène. Dans la fosse postérieure, en 
particulier sur la surface ventrale du tronc cérébral, il existe un rehaussement leptoméningé, représentant probablement 
un ensemencement du LCR. 
La masse volumineuse est composée d’une composante hémorragique (ligne pointillée jaune) et d’une composante 
cellulaire solide renforçante (ligne pointillée bleue).  Une maladie leptoméningée étendue est également présente (flèches 
vertes). 
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e. 5 Variante en imagerie : 
 

 
̵ « Butterfly Glioblastoma » 

Atteinte du corps calleux : 

̵ Glioblastome traversant la ligne médiane via le corps calleux, généralement 

au niveau du genou 
 

 
Figure 112 : En bas a gauche présente une IRM coronale Séquence T1 C+ et en bas a droite 

présente une IRM axiale Séquence T1 C+ 
Les deux images sélectionnées montrent une grande masse hétérogène qui traverse le corps calleux dans les deux lobes 
frontaux. L'image coronale est mieux visible : la preuve d'une craniotomie antérieure du côté gauche et d'un tractus de 
biopsie jusqu'à la lésion. Les caractéristiques sont compatibles avec un gliome papillon. 
 

 
̵ Glioblastome présentant de multiples zones de prises de contraste reliées entre elles 

par des zones en hypersignal FLAIR= 1 seule lésion 

Glioblastome multifocal : 

̵ Pronostic péjoratif 
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Figure 113 IRM : 1. Séquence axial T1     2. Séquence axial T1 C+      3. Séquence axial T2      4. 
Séquence axial Flair     5. Séquence axial ADC    6. Séquence axial DWI        7. Séquence Sagittal 

T1         8. Séquence Coronal T1 C+. 
 

Une vaste région de signal T2 élevé avec effet de masse positif implique une majorité du lobe frontal gauche, avec une 
expansion également du noyau caudé et du noyau lentiforme et un signal s'infiltrant dans le corps calleux. Au sommet 
de cette région se trouve une composante fortement rehaussée, avec des zones centrales de non-rehaussement 
suggérant une nécrose. La trace spectroscopique de cette lésion démontre une élévation marquée de la choline, une 
diminution du NAA et un pic de lactate important. La perfusion démontre un volume sanguin cérébral (CBV) nettement 
élevé. 
Dans le pôle frontal droit se trouve une autre région de signal T2 élevé impliquant la face antérieure du gyrus frontal 
supérieur, à l'intérieur de laquelle se trouvent deux nodules renforçants. Il est difficile de démontrer de manière 
convaincante un pontage d’un signal T2 élevé à travers le corps calleux entre les deux lobes frontaux. 
Impliquant la face postérieure du gyrus temporal moyen à gauche se trouve une autre région de signal T2 élevé avec 
épaississement du cortex, sans rehaussement anormal. Le reste du cerveau est d’apparence banale. 
Conclusion : La présence d'un signal anormal avec effet de masse impliquant trois lobes, avec une augmentation des 
masses dans les lobes frontaux comme décrit suggère une gliomatose cérébrale, avec une composante de haut grade 
(grade VI - GBM de l'OMS) dans le lobe frontal gauche et une composante plus petite également de haut grade dans le 
lobe frontal droit. Il existe probablement une maladie de pontage invisible de la substance blanche compatible avec un 
glioblastome multifocal (plutôt qu'un gliome multicentrique). 
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̵ Glioblastome présentant plusieurs zones de prise de contraste non reliées entre elles 

par des zones en hypersignal FLAIR = Lésions synchrones 

Glioblastome multicentrique : 

̵ En fait, probable infiltration tumorale non visible en FLAIR reliant les différentes zones 

de prises de contraste 

 
Figure 114 IRM : 1. Séquence axial T1     2. Séquence axial T1 C+      3. Séquence axial T2      4. 
Séquence axial Flair     5. Séquence axial ADC    6. Séquence axial DWI        7. Séquence Coronal 

T1 C+         8. Séquence Sagittal T1 C+ . 
 

IRM montre qu’il existe de multiples lésions occupant un espace intra-axial de taille et de forme variables, observées 
dans le lobe frontal gauche et les lobes pariétaux bilatéralement. La plus grande lésion est observée dans la région 
pariétale droite et s'étend à travers le splénium du corps calleux jusqu'au côté controlatéral. Il existe une hémorragie 
intra tumorale résultant d'une biopsie antérieure et une hernie extra crânienne due à un défaut de craniotomie. Toutes 
les lésions présentent un rehaussement marginal après administration de produit de contraste 
 

e. 6 Caractéristique radio génomique : 

 Un certain nombre de caractéristiques semblent être en corrélation avec le statut des 

marqueurs moléculaires, telles que la méthylation du promoteur MGMT, qui 

démontre généralement : 

̵ Valeurs ADC élevées 
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̵ Œdème environnant limité 

̵ Faible CBV 

Cela a une sensibilité de 79 % (IC à 95 %, 72-85 %) et une spécificité de 78 % (IC à 95 %, 

71-84 %) 

Le statut de méthylation du MGMT est utile pour prédire la réponse à des agents chimio 

thérapeutiques spécifiques 

 

f. Histopathologie : 

Les cellules malignes présentent une prolifération, une croissance et une angiogenèse 

anormales en raison de mutations. Le GBM présente de nombreuses mutations génétiques et 

épigénétiques. Il est important d’identifier et de classer les mutations afin de comprendre le 

comportement de la tumeur et la résistance au traitement tout au long de l’évolution clinique. 

L'altération de l'information génétique, provoquant l'expression et la suppression de gènes par 

rapport à leurs niveaux physiologiques dans les cellules cérébrales saines, entraîne des 

modifications de la matrice cellulaire et extracellulaire, aboutissant à un nombre multiforme de 

formes biochimiques. D'où sa nomination ancienne « multiforme » en raison de l'étendue de la 

diversité génotypique(192–196) 

 

f. 1 Macroscopie : 

 Lésion charnue mal limitée, infiltrantes de manière diffuse, grisâtre et hémorragique à 

centre nécrotique localisées dans les hémisphères cérébraux. La substance blanche 

supratentorielle est la localisation la plus fréquente. 

 La tumeur peut être ferme ou gélatineuse 

 Une variation régionale considérable de l'apparence est caractéristique 

 Des zones peuvent être fermes et blanches, d’autres plus molles et jaunâtres 

(secondaires à la nécrose) et d’autres encore peuvent présenter des kystes ou des 

remaniements hémorragiques 
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 Les glioblastomes présentent une variabilité significative en taille, allant de quelques 

centimètres seulement à des lésions remplaçant un hémisphère. Une infiltration au-

delà de la marge tumorale visible est toujours présente. 

 

f. 2 Microscopie : 

 Les caractéristiques histopathologiques déterminantes du glioblastome sont la nécrose 

et le très grand pouvoir angiogénique se traduisant par l’existence d’un réseau 

vasculaire anormal constitué de néovaisseaux proliférants appelé prolifération 

endothéliocapillaire ou microvasculaire, et ces caractéristiques permettent au 

glioblastome d'obtenir le grade le plus élevé dans la classification OMS des tumeurs 

cérébrales primaires, le grade IV 

 A un stade plus avancé, la prolifération microvasculaire devient plus marquée réalisant 

des aspects dits pseudo glomérulés entrainant une abondance de nouveaux vaisseaux 

avec une barrière hémato-encéphalique (BBB) mal formée permettant la fuite de produit 

de contraste iodé pour TDM et de gadolinium dans l'interstitium extracellulaire 

adjacent, entraînant l'amélioration observée respectivement en TDM et en IRM 

 La prolifération tumorale est diffuse et envahit les structures environnantes 

 Les cellules sont très polymorphes ou au contraire prennent un aspect monomorphe et 

assez peu différencié 

 Elles peuvent comporter des prolongements fibrillaires et s’organiser en structures 

micro kystiques analogues à celles observées dans les astrocytomes de bas grade 

 Des éléments tumoraux démunis de cytoplasme (cellules à noyau nu) sont quasi-

constants, quel que soit le type cellulaire prédominant 

 Polymorphisme cytologique très important 

 La mise en évidence au sein d’un GBM de foyers néoplasiques de bas grade est assez 

fréquente 

https://radiopaedia.org/articles/blood-brain-barrier-3?lang=us�
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 Ces structures s’organisent en cocarde ou en front vasculaire autour d’une zone 

nécrotique 

 Des thromboses endoluminales sont habituelles, générant ainsi des phénomènes 

nécrotiques de nature ischémique 

 Un 2ème type de nécrose est aussi fréquemment observé mais plus spécifique, de type 

pseudo palissadique correspondant à des micro-foyers délimités par des cellules 

tumorales hyperchromatiques de petite taille et à fort rapport nucléocytoplasmique 

 En profondeur, cette diffusion se fait le long des fibres myélinisées 

 En surface, les cellules tumorales migrent vers les couches souspiales et les EPVR tout 

en respectant les voies vasculaires 
 

 
Figure 115 : Vue microscopique de Glioblastome 

 

f. 3 Immunohistochimie et génétique : 
 

 L’immunohistochimie reflète : 

̵ IDH-1 R132H : négatif (par définition, sinon pas un glioblastome IDH-Wild 

type, mais plutôt un astrocytome, mutant IDH WHO SNC grade 4) 

̵ GFAP : positif mais d'intensité variable 

̵ S100 : positif 

https://radiopaedia.org/articles/isocitrate-dehydrogenase-idh-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/gfap?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/s100?lang=us�
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̵ Nestin : positif 

̵ Protéine p53 : positive si TP53 muté 

̵ EGFR : positif dans 40 à 98% des cas 

̵ Mutation H3 K27M : négative (si positive, alors gliome médian diffus altéré 

par H3 K27 ) 
 

 Un certain nombre d'autres mutations sont rencontrées dans les 

glioblastome IDH type sauvage 

̵ Amplification du gène EGFR 

̵ Mutations du promoteur TERT

̵ Gain combiné du chromosome 7 entier, perte du chromosome 10 [+7/-10] 

 

̵ Altérations de la voie du cycle cellulaire CDK4/6 – RB1 : 80 % dues à des 

délétions de CDKN2A(72) 
 

f. 4 Variantes cellulaires : 

Les glioblastomes sont capables de présenter des schémas variés, parfois au sein d'une 

même tumeur. En plus du glioblastome à cellules géantes , du gliosarcome et du glioblastome 

épithélioïde , d'autres caractéristiques histologiques sont parfois rencontrées qui ont un impact 

sur l'apparence de l'imagerie et le comportement biologique. Il s'agit notamment de : 

 Gémistocytes 

̵ Plus fréquemment observé dans les astrocytomes de grade 4 
 

 Cellules granulaires 

̵ Imitent histologiquement les macrophages et peuvent donc conduire à un 

diagnostic erroné de démyélinisation riche en macrophages 
 

 Cellules lipidisées 

 Métaplasie 

̵ Le plus souvent épithélium pavimenteux 

https://radiopaedia.org/articles/nestin?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/p53?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/egfr?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/diffuse-midline-glioma-h3-k27-altered?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/diffuse-midline-glioma-h3-k27-altered?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/diffuse-midline-glioma-h3-k27-altered?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=egfr-gene-amplification&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/tert-promoter-mutations?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/cdkn2ap16?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/cdkn2ap16?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/giant-cell-glioblastoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/gliosarcoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/epithelioid-glioblastoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/epithelioid-glioblastoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/epithelioid-glioblastoma?lang=us�
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̵ En cas de caractéristique dominante, un diagnostic de gliosarcome doit être 

envisagé 
 

 Cellules géantes multinucléées 

̵ Une caractéristique commune du glioblastome 

̵ S’ils constituent la caractéristique dominante, un diagnostic de glioblastome à 

cellules géantes doit être envisagé. 
 

 Cellules neuronales primitives 

̵ Anciennement connu sous le nom de glioblastome avec un composant de type PNET 

̵ Le LCR se propage plus fréquemment 

̵ Amplification MYC ou MYCN commune 

̵ Mutant IDH dans 15 à 20 % des cas 
 

 Glioblastome à petites cellules 

̵ Semble histologiquement similaire à l'oligodendrogliome, mais démontre 

généralement une amplification de l'EGFR 

̵ Comme les oligodendrogliomes, ils ont une prédilection pour une atteinte corticale 

étendue(72,197,198) 

g. Traitement : 

 

g. 1 Traitement Symptomatique : :(Voir la partie « Traitement Symptomatique 

dans l’astrocytome pilocytaire ») 
 

g. 2 Chirurgie : 

Des tissus sont nécessaires pour établir le diagnostic de glioblastome, comme indiqué ci-

dessus. Il peut être obtenu par biopsie stéréotaxique ou ouverte, ou par résection 

microchirurgicale de la tumeur 

https://radiopaedia.org/articles/gliosarcoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/giant-cell-glioblastoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/giant-cell-glioblastoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/giant-cell-glioblastoma?lang=us�
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Les biopsies sont principalement réalisées par stéréotaxie chez les patients atteints d'une 

maladie multifocale et dans le cas de tumeurs jugées non résécables en raison de leur 

localisation dans des zones dites "éloquentes", c'est-à-dire des zones qui ne peuvent pas être 

réséquées sans entraîner un handicap majeur. Cependant, les biopsies peuvent ne pas produire 

suffisamment de tissu pour les analyses moléculaires et comportent le risque d'erreurs 

d'échantillonnage. 

La valeur thérapeutique de la résection microchirurgicale a été le mieux démontrée dans 

un essai randomisé explorant l'utilisation d'un marqueur fluorescent, l'acide 5-aminolévulinique, 

pour faciliter la résection totale macroscopique(199). Elle est également étayée par de 

nombreuses études de cohortes rétrospectives, qui font de la résection totale macroscopique la 

norme de soins chaque fois qu'elle est jugée faisable(189,200) 

Les méthodes de résection chirurgicale sont déterminées en fonction de l'emplacement 

du glioblastome, car il est essentiel de préserver les zones du cortex cérébral impliquées dans 

des fonctions essentielles et les structures vitales. L'emplacement de la craniotomie, qui est 

l'ouverture pratiquée dans le crâne, varie en fonction de l'approche et de l'accès requis. Certains 

chirurgiens préfèrent même effectuer la résection sur un patient éveillé, ce qui leur permet de 

stimuler, tester et cartographier les zones du cerveau environnantes afin de déterminer en toute 

sécurité l'étendue du tissu pouvant être retiré. (228) 

L’exérèse « complète » (ou « gross total resection » dans la littérature anglo-saxonne) 

d’un glioblastome est actuellement définie par l’absence de prise de contraste résiduelle sur 

l’IRM post-opératoire immédiate qui doit être réalisée dans les 48 à 72h après la chirurgie 

La faisabilité de ce concept a également été démontrée pour les patients âgés de 65 ans 

ou plus : L'étendue de la résection est un facteur pronostique indépendant pré spécifié dans un 

modèle de survie qui contrôlait l'âge, l'étendue de la résection, l'histologie, le statut MGMT (201). 
 

g. 3 Chimio-radiothérapie : 

Historiquement, la radiothérapie de l’encéphale in totalité (EIT) a été utilisée dans le 

traitement des GBM nouvellement diagnostiqués, mais il existe de nombreuses complications 
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potentielles à long terme de la EIT, notamment l'endocrinopathie, la toxicité neurocognitive et la 

leuco encéphalopathie induite par la RT. Ces complications graves ont conduit la recherche à 

explorer l'utilisation de la RT à champ impliqué (RTCI) pour minimiser la toxicité L'RTCI permet 

de délivrer un faisceau externe à la tumeur avec une marge de 2-3 cm, ce qui est basé sur 

l'observation qu'après la RT, le GBM récidive à moins de 2 cm du site de la tumeur originale dans 

80%-90% des cas 

Plusieurs études menées au début des années 1970 ont confirmé que l'RTCI offrait un 

avantage similaire ou légèrement supérieur à la EIT en termes de survie, les tissus normaux étant 

moins endommagés à l'intérieur du champ de la RT 

La dose totale délivrée est généralement de 60 Gy, en fractions de 1,8 à 2 Gy, administrée 

cinq jours par semaine pendant six semaines. Un avantage clair en termes de survie a été 

démontré avec des doses de RT postopératoire allant jusqu'à 60 Gy, mais l'escalade de la dose 

au-delà a entraîné une toxicité accrue sans avantages supplémentaires en termes de survie (202) 

Parallèlement à la radiothérapie, le temozolomide est généralement administré selon le 

Protocol de Stupp (Figure 109). Dans la pratique courante, de nombreux médecins poursuivent 

les cycles de TMZ pendant 12 à 18 mois, mais aucune donnée définitive ne démontre que les 

régimes prolongés de TMZ confèrent une survie supérieure(203) 

Bien que chez les individus âgés de 70 ans ou moins, un protocole Stupp standard soit 

habituel, chez les individus plus âgés, le schéma thérapeutique optimal est moins bien 

établi. C'est particulièrement le cas chez les personnes très âgées ou celles présentant des 

comorbidités importantes. Dans de tels cas, la résection chirurgicale présente un bénéfice de 

survie moins marqué. La radiothérapie est généralement administrée en cure plus courte (par 

exemple 25 à 40 Gy en 5 à 15 fractions quotidiennes, plutôt que 60 Gy sur 6 semaines), mais 

même dans ce contexte, l'ajout de témozolomide augmente significativement la survie, en 

particulier dans les tumeurs MGMT méthylées(204,205) 

La (Figure 117 : Arbre décisionnel du traitement d'un glioblastome) : résume la conduite à 

tenir devant un glioblastome selon différent paramètres : 
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Figure 116 : Index de Karnofsky (KPS) 
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Figure 117 : Arbre décisionnel du traitement d'un glioblastome 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 222 - 

La re-résection est une option pour certains patients, et l'ablation chirurgicale peut 

atténuer l'effet de masse et les symptômes, tels que les crises d'épilepsie, les déficits de la 

parole et de la motricité, fréquemment observés lors de la récurrence. Une irradiation 

supplémentaire peut être possible pour certains patients, mais la tolérance des tissus cérébraux 

sains à l'irradiation est limitée en raison du risque accru de nécrose radique. 

Une nouvelle intervention chirurgicale peut être nécessaire pour confirmer le diagnostic 

de récidive tumorale par rapport à une pseudo progression ou à une nécrose radique. Elle peut 

également fournir des tissus pour des tests moléculaires visant à identifier de nouveaux agents 

ciblés potentiels. 
 

h. Suivi : 

Les glioblastomes doivent être suivis de près par IRM. 

 

h. 1 Imagerie postopératoire immédiate 

Généralement, un scanner est obtenu dans les 24 à 48 heures suivant la chirurgie pour 

évaluer la maladie résiduelle. Une numérisation précoce est nécessaire pour éviter un 

rehaussement postopératoire qui peut rendre l'interprétation difficile. Il convient toutefois de 

noter qu'un certain rehaussement postopératoire peut survenir dès le premier jour suivant 

l'intervention chirurgicale et qu'il est donc essentiel que ces examens soient interprétés 

parallèlement à l'examen préopératoire 

 

h. 2 Imagerie en cours 

Les principaux objectifs du suivi continu sont : 

̵ Identifier la progression tumorale et les complications 

̵ Distinguer la progression tumorale de la pseudo-progression 

̵ Distinguer la pseudo-réponse de la progression tumorale 

Bien que le calendrier et la fréquence varient selon les établissements et les 

chirurgiens/oncologues traitants, les examens sont généralement effectués toutes les 8 à 12 

https://radiopaedia.org/articles/tumour-pseudoprogression-brain-tumors?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/tumour-pseudoresponse?lang=us�
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semaines. Chez les personnes qui ne présentent aucune maladie macroscopique résiduelle et qui 

restent stables pendant une période prolongée, la fréquence des imageries de suivi peut être 

progressivement diminuée. En revanche, il est parfois utile d'effectuer une analyse plus tôt pour 

résoudre des problèmes liés à des caractéristiques d'imagerie ambiguës. 
 

h. 3 Critères d'évaluation de la réponse 

Les glioblastomes ont fait l’objet d’essais minutieux et de nombreux nouveaux agents 

chimio thérapeutiques se sont révélés prometteurs. C'est pourquoi un certain nombre de critères 

ont été créés au fil des années pour évaluer la réponse au traitement. Actuellement, les critères 

d’évaluation de la réponse en neuro-oncologie (RANO) sont les plus largement utilisés. D’autres 

systèmes historiques méritent d’être connus pour permettre l’interprétation de données plus 

anciennes. Ces systèmes de critères de réponse au traitement de première intention des 

glioblastomes comprennent 

̵ Critères de RANO (les plus couramment utilisés aujourd'hui)(206) 

• Les critères cliniques : état neurologique (amélioration, stabilité, aggravation), 

tolérance, dose de corticoïdes (sevrage, diminuée, stable, augmentée), qualité de 

vie. 

• Les critères IRM : intérêt de la volumétrie, évolution de la prise de contraste dans 

les 2 dimensions (disparition, diminution < 50%, stabilité, augmentation > 25%) 

et de l’hypersignal T2/FLAIR, apparition de nouvelles lésions. 

En fonction de l’évolution de ces critères, les réponses sont classées en : 

• Réponse complète 

• Réponse partielle 

• Stabilité 

• Progression 

̵ Critères Macdonald 

̵ Critères AVAglio 

̵ Critères RTOG 0825 

https://radiopaedia.org/articles/macdonald-criteriafor-glioblastoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/avaglio-criteria-for-glioblastoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=rtog-0825-criteria-for-glioblastoma&lang=us�
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̵ BT-RADS(207,208) 

i. Pronostic : 

Malgré tout cela, même dans le meilleur des cas, le glioblastome est de mauvais 

pronostic avec une survie médiane <2 ans. Les facteurs pronostiques négatifs comprennent : 

̵ Nécrose accrue 

̵ Plus grande amélioration 

̵ Emplacement profond (par exemple thalamus) 

̵ MGMT non méthylé 

̵ Augmentation de l'âge 

̵ État fonctionnel inférieur avant le diagnostic 

La survie des patients atteints de glioblastomes du lobe frontal était plus longue que celle 

des patients atteints de glioblastomes du lobe temporal ou pariétal. En effet la survie globale 

médiane était de 11,4 mois pour le lobe frontal, 9,1 mois pour le lobe temporal et 9,6 mois pour 

le lobe pariétal ; selon une cohorte de 645 adultes traités dans le cadre de trois essais 

consécutifs du Radiation Therapy Oncology Group (RTOG) à l'époque de la pré-

témozolomide(209). Cela est probablement dû à l'association du glioblastome du lobe frontal 

avec d'autres caractéristiques pronostiques favorables, telles que le jeune âge, les mutations de 

l'isocitrate déshydrogénase-1/2 (IDH-1/2)(210,211)et des taux plus élevés de résection totale 

brute (212) 

Malgré une résection initiale maximale et une thérapie multimodale, environ 70 % des 

patients atteints de GBM verront leur maladie progresser dans l'année qui suit le 

diagnostic(205,213) et moins de 5 % des patients survivent cinq ans après le diagnostic 

 

1. 5 Oligodendrogliome : 
 

a. Epidémiologie : 

L'oligodendrogliome (OG) est considéré comme le troisième gliome le plus courant, 

représentant 2 à 5 % des tumeurs cérébrales primitives. Les oligodendrogliomes sont des 

https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=bt-rads&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/methylguanine-dna-methyltransferase-mgmt?lang=us�


Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 225 - 

tumeurs intracrâniennes qui représentent 5 à 18 % de tous les gliomes. Ils présentent une 

prédominance masculine : M/F = 3 

Les OG sont rares, avec une incidence de 0,2 pour 100 000 personnes. Ils sont 

généralement des tumeurs d'adultes d'âge moyen, survenant le plus souvent entre la 4eme et  la 

5eme

b. Terminologie : 

  décennie de la vie, un peu plus âgées pour les tumeurs de grade 3(214,215). Il touche 

souvent la substance grise corticale et est le plus souvent observé dans les lobes frontaux. 

Les OG sont généralement des néoplasmes de faible grade II de l'OMS, des tumeurs à 

croissance lente qui répondent favorablement au traitement par rapport aux autres gliomes. 

L'OG de grade 3  anciennement appelé par le terme « anaplasique » est une forme plus maligne 

de la tumeur qui laisse présager un pronostic moins favorable et peut survenir de novo ou par 

dégénérescence de l'OG de grade inférieur (69,216,217) 

 

Historiquement, les oligodendrogliomes ont été définis pour des raisons purement 

histologiques. Cependant, depuis 2016, avec la mise à jour de la classification OMS des tumeurs 

du SNC,  le diagnostic d'oligodendrogliome est posé en identifiant un gliome infiltrant diffus 

avec mutation IDH  et Co-délétion 1p19q . Il s’agit d’un changement très important, car les 

tumeurs précédemment diagnostiquées comme oligodendrogliomes sur la base de l’histologie et 

celles actuellement diagnostiquées sur la base des marqueurs moléculaires ne sont pas 

identiques, avec des caractéristiques d’imagerie quelque peu différentes. Le recours aux 

marqueurs moléculaires n’est cependant pas infaillible. Parfois, les marqueurs moléculaires ne 

sont pas disponibles (dans de nombreux pays ou centres régionaux) ou parfois 

équivoques. Dans de tels cas, le diagnostic repose uniquement sur les caractéristiques 

histologiques et est appelé non spécifié ailleurs (NSA)(103) . 

Dans la 5e édition (2021) de la classification OMS des tumeurs du SNC , le terme « 

anaplasique » a été supprimé et les tumeurs sont simplement classées 2 ou 3. Notez que les 

oligoastrocytomes ne sont plus reconnus comme une entité distincte. La coexistence d'un 

https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/isocitrate-dehydrogenase?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/1p19q-codeletion?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/not-otherwise-specified-nos?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/oligoastrocytoma-historical?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/oligoastrocytoma-historical?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/oligoastrocytoma-historical?lang=us�
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astrocytome néoplasique et d'un oligodendrogliome (lorsque défini moléculairement) dans une 

même tumeur est considérée comme extrêmement rare. Plus communément, le terme est utilisé 

pour désigner des tumeurs qui semblent avoir, histologiquement, des composantes à la fois 

astrocytaires et oligodendrogliales, mais qui ne peuvent pas être entièrement caractérisées au 

niveau moléculaire (donc l'oligoastrocytome NSA)(215) 

 

c. Cellule d’origine : 

Les OG ont été nommées à l'origine par Bailey et Bucy en 1929 en raison de leur 

ressemblance avec les oligodendrocytes lorsqu'elles sont observées au microscope. Cependant, 

il n'est pas clairement établi qu'ils proviennent d'oligodendrocytes matures Les tumeurs 

semblent plutôt provenir de cellules neuroprogénitrices avec des précurseurs gliaux qui se 

différencient ensuite en cellules de type oligodendrogliale sans les capacités de myélinisation 

des oligodendrocytes. Cette hypothèse est renforcée par la mutation commune de l'isocitrate 

déshydrogénase (IDH) (IDHmt) que l'on peut observer dans divers sous-types de gliomes 

diffus.(218–221) 

 

d. Caractéristiques radiologiques : 

Devant les symptômes de l’OG ; Souvent, la tomodensitométrie sans contraste est l'outil 

d'imagerie initial pour des symptômes neurologiques non spécifiques, typiquement parce que 

l'on souhaite évaluer rapidement une hémorragie intracrânienne, un infarctus ischémique ou une 

autre anomalie aiguë(222) 

 

d. 1 Localisation de la tumeur : 

Les OG se trouvent principalement dans la substance blanche de l'hémisphère cérébral 

(80 à 90 % supratentorielle), le plus souvent dans les lobes frontaux mais l'atteinte des lobes 

temporaux et pariétaux n'est pas rare. 
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La tumeur prédomine dans la zone cortico-sous-corticale avec une infiltration diffuse 

dans la substance blanche adjacente. On a également constaté que l'OG peut se trouver en 

intraventriculaire ou en sous-épendymaire, mais c'est rare. 

 

d. 2 Caractéristique à la TDM : 

Sur la TDM, les OG apparaissent typiquement comme une masse périphérique hypodense 

ou parfois iso dense qui peut sembler corticale avec une expansion gyrale focale. En raison de 

leur localisation périphérique cortico-sous-corticale et de leur croissance lente, un remodelage 

calvarial peut être observé. 

Une calcification grossière est également fréquente, observée dans 90 % des cas. Plus 

précisément, un modèle gyri forme de calcification corticale est plus susceptible de représenter 

un OG (223,224).L'œdème péri tumoral et l'hémorragie sont moins fréquents, et le rehaussement 

de contraste est varié mais généralement léger. En cas de localisation superficielle, des 

développements exo phytiques peuvent s’accompagner d’une érosion de la voûte en regard 

Des zones de dégénérescence kystique et plus rarement des hémorragies intra tumorales 

sont possible 
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Figure 118 TDM : 1.  Axial sans contraste    2. Axial avec contraste 
 

Une masse dans le lobe frontal gauche est présente, majoritairement de faible atténuation mais avec des zones de 
densité calcique. Les caractéristiques sont les plus compatibles avec un oligodendrogliome. 
 

d. 3 Caractéristique à l’IRM : 
 

 
̵ Masse infiltrante arrondie ou ovalaire bien limitée, ailleurs à limites plus floues 

avec le parenchyme sain. 

T1 et T2 : 

̵ Les OG sont hypo intense par rapport à la matière grise sur l'imagerie pondérée 

T1 

̵ Les séquences pondérées en T2 montrent une tumeur hyper intense hétérogène 

circonscrite, souvent située dans la région corticale/sous-corticale et pouvant 

présenter un léger signal hyper intense péri-tumoral. L’hétérogénéité non rare, en 

rapport avec des remaniements kystiques ou hémorragiques intra-tumoraux 
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̵ Il y a fréquemment de petites zones de changement kystique, des 

microhémorragies et des calcifications macroscopiques démontrées avec un signal 

T2 hypo intense en raison de la perte de signal de susceptibilité et de 

l'augmentation de l'hétérogénéité de la tumeur. L’œdème péri lésionnel, s’il est 

présent, reste limité 

̵ Calcifications en hypersignal T1 et hyposignal T2*(191,222) 
 

 
̵ La prise de contraste est fréquente mais elle n'est pas un indicateur fiable du 

grade tumoral, avec seulement 50 % des oligodendrogliomes rehaussés à un 

degré variable, et généralement de manière hétérogène. 

T1+Gado : 

̵ L’analyse histologique de ces prises de contraste dans les oligodendrogliomes de 

bas grade ne montre pas de corrélation histologique avec une néoangiogénèse ; 

elles semblent être en rapport avec une rupture locale de la BHE (peut être induite 

par les calcifications) sans pouvoir exclure qu’elles puissent être un indice précoce 

de transformation anaplasique(225) 
 

 
̵ Généralement aucune restriction de diffusion 

Diffusion : 

̵ Peut être utilisé pour aider à différencier les oligodendrogliomes (généralement de 

grade inférieur) des astrocytomes (généralement de grade supérieur) ; les 

astrocytomes ont des valeurs d'ADC plus élevées, probablement en raison de leur 

cellularité plus faible et de leur plus grande proportion d'hyaluronane(226) 
 

 
̵ Un réseau de vascularisation en « grillage » de vascularisation accru 

Perfusion : 

̵ Une littérature plus ancienne a suggéré que cela était utile pour prédire le grade 

histologique d'une tumeur, cependant, la manière dont cela se rapporte aux 
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systèmes de classification modernes basés sur des marqueurs moléculaires n'est 

pas claire(186) 

 
Figure 119 IRM : : 1. Séquence axial T1     2. Séquence axial T1 C+      3. Séquence axial T2      4. 
Séquence axial Flair     5. Séquence axial ADC    6. Séquence axial DWI        7. Séquence axial SWI         

8. Séquence axial perfusion CBV. 
 

Il est démontré qu'une lésion intra-axiale du lobe frontal gauche implique le cortex ainsi que la substance blanche sous-
corticale, s'étendant tous deux, avec un effet de masse régional modéré, comprimant les cornes frontales des ventricules 
latéraux et effaçant les sillons régionaux. Courbure de la face antérieure de la faux cérébrale à environ 7,5 mm vers la 
droite. Pas d'hydrocéphalie. De petites zones nodulaires de rehaussement de contraste sont dispersées dans la tumeur, 
en particulier au niveau de la face médiale et du bord, sans qu'aucune masse discrète renforçant la masse ne soit 
démontrée. Le bord de la tumeur présente également une diffusion restreinte (ADC 600-800 x 10^-6 mm^2/s). Il existe 
des zones d'artefacts de susceptibilité à l'intérieur et autour de la tumeur, certaines représentant des produits de 
dégradation du sang. Une petite quantité de calcification est probablement également présente au sein de la lésion. Les 
composants améliorant le contraste montrent une augmentation du rCBV, encore une fois plus visiblement sur la face 
médiale. Le MRS à travers les composants améliorants montre également une augmentation de la choline, une 
augmentation des lipides/lactates et une légère réduction du NAA (non présenté ici). Il existe également plusieurs 
vaisseaux proéminents traversant la tumeur, considérés comme sulcaux. Hyperintensité T2 FLAIR environnante dans le 
lobe frontal gauche. 
Les caractéristiques sont celles d'un oligodendrogliome 
 

https://radiopaedia.org/articles/oligodendroglioma?lang=us�


Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 231 - 

e. Histopathologie : 
 

e. 1 Macroscopie : 

 Tumeur avec des frontières mal définies mais mieux limitée que l’astrocytome diffus, 

d’aspect translucide, de coloration grisâtre qui touche préférentiellement le cortex et 

la substance blanche souscorticale 

 La coupe montre en général des microkystes à contenu mucoïde 

 Dans les zones d’infiltration, la jonction substance blanche/substance grise perd de 

sa netteté 

 Calcifications fréquentes (70 à 90 % des oligodendrogliomes histologiques : une des 

tumeurs les plus fréquemment calcifiées) 

 Présentent également fréquemment des hémorragies focales. 

 Les changements kystiques sont également assez courants. Les tumeurs corticales à 

croissance lente peuvent souvent dilater un gyrus et éventuellement remodeler le 

crâne.(103,214) 
 

e. 2 Microscopique : 

Les caractéristiques histologiques ne constituent qu'un aspect du diagnostic de 

l'oligodendrogliome et pour poser formellement le diagnostic, il faut démontrer qu'une tumeur 

présente à la fois une mutation IDH et une co-délétion 1p19q  (Comme marqué dans la partie 

« Terminologie »). 
 

 Grade 2 : 

̵ Les oligodendrocytes néoplasiques apparaissent comme des cellules régulières avec 

des noyaux sphériques contenant de la chromatine finement granulaire entourée 

d'un halo clair périnucléaire de cytoplasme d'apparence « œuf au plat » au 

microscope optique. 

https://radiopaedia.org/articles/isocitrate-dehydrogenase?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/1p19q-codeletion?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/oligodendrocytes?lang=us�
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̵ Vascularisation assez marquée composée généralement un réseau délicat de 

capillaires anastomosés lui donnant un aspect dit de « grillage à poules ». 

̵ En revanche, il n’existe ni prolifération microvasculaire ni remaniement nécrotique 

̵ Ces tumeurs se développent lentement avec un Index prolifératif faible : KI67 < 5% 
 

 
Figure 120: Vue microscopique d'un oligodendrogliome grade 2 

 

 Grade 3 : 

̵ Les oligodendrogliomes de grade 3 (anciennement appelés oligodendrogliomes 

anaplasiques) démontrent une densité cellulaire accrue, 

̵ Une activité mitotique accrue 

̵ Une prolifération microvasculaire définie par la présence de 2 couches de cellules 

endothéliales tapissant les sections vasculaires et une nécrose ischémique ou pseudo 

palissadique est possible 

̵ L'anaplasie nucléaire est également courante. 

̵ Les corps cytoplasmiques sont plus visibles et les noyaux plus volumineux 
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̵ L’activité Ki67 est nettement plus marquée, variant de 5 à 30% 
 

 
Figure 121 : Vue microscopique d'un oligodendrogliome grade 3 

 

Il est important de noter que, contrairement aux astrocytomes , les oligodendrogliomes 

avec nécrose et prolifération microvasculaire ne sont considérés que comme des tumeurs de 

grade 3 par l'OMS et non de grade 4(103,191,227) 
 

e. 3 Marqueurs moléculaires par définition (génétique) : 
 

 Par définition, les oligodendrogliomes doivent démontrer impérativement : 

 Mutation IDH  (soit IDH1, soit IDH2) 

 Suppression du code 1p19q 

De plus, un certain nombre d'autres mutations sont fréquemment rencontrées dans 

les oligodendrogliomes : 

 Mutation du promoteur TERT 

 Mutation CIC 

https://radiopaedia.org/articles/astrocytic-tumours?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/isocitrate-dehydrogenase?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/1p19q-codeletion?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/tert-promoter-mutations?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=cic-mutation&lang=us�
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 Mutation FUBP1 

 
 

Mutations NOTCH1 

f. Traitement : 
 

f. 1 Traitement symptomatique :(Voir la partie « Traitement Symptomatique 

dans l’astrocytome pilocytaire ») 
 

f. 2 Chirurgie : 

Les traitements chirurgicaux sont abordés au cas par cas. L'emplacement de la tumeur, 

les comorbidités des patients et d'autres facteurs de risque chirurgicaux sont utilisés pour 

décider du type de chirurgie. La résection complète ou totale brute est le principal traitement de 

choix. Cela conduit à une augmentation de la durée de survie globale et peut être curatif. Ainsi, 

tous les efforts sont faits pour atteindre ce niveau si possible. (228–231). Si une résection 

complète ne peut pas être obtenue, des procédures de réduction peuvent être effectuées pour 

aider à améliorer les symptômes, le contrôle des crises, diminuer les occurrences de 

transformation maligne, et il a également été démontré qu'elles augmentent la durée de survie 

globale et le temps de progression.  Chez les patients présentant des tumeurs de bas grade 

partiellement réséquées qui sont observées et démontrent une croissance tumorale accrue au fil 

du temps, ou chez les patients craignant une transformation en néoplasmes de grade supérieur, 

une résection chirurgicale répétée est toujours préconisée pour tenter de guérir. 

Les techniques de résection chirurgicale dépendent de la localisation de l'OG, car le 

cortex éloquent et les structures vitales doivent être épargnés. L'emplacement de la craniotomie 

utilisée pour chaque approche et accès varie ; et certains chirurgiens préfèrent effectuer la 

résection sur un patient éveillé afin de stimuler, tester et cartographier le parenchyme adjacent 

afin de déterminer l'étendue du tissu pouvant être retiré en toute sécurité. (228) 

Des techniques d'imagerie peropératoire, telles que l'IRM peropératoire ou l'échographie, 

ont également été utilisées pour aider à améliorer l'étendue de la résection. Ces techniques 

https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=fubp1-mutation&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=notch1-mutations&lang=us�
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d'imagerie complémentaires peuvent être plus efficaces que la navigation stéréotaxique 

standard, mais augmentent également la durée opératoire et peuvent nécessiter un équipement 

et une formation spéciaux(232). L’utilisation d’un colorant fluorescent à l’acide 5-

aminolévulinique (5-ALA) peut également être un outil chirurgical utile. Le 5-ALA est un 

précurseur de l'hème qui provoque une fluorescence dans les tissus malins en créant des 

porphyrines fluorescentes et qui peut être évalué en peropératoire(233). Il a également été 

démontré qu'elle présente une amélioration statistiquement significative de l'étendue de la 

résection des gliomes de haut grade par rapport à la navigation stéréotaxique conventionnelle, 

et qu'elle est globalement similaire en termes d'efficacité à l'IRM peropératoire, bien qu'elle n'ait 

été démontrée que dans des échantillons de plus petite taille. Une étude et une évaluation plus 

approfondies peuvent être justifiées.(234) 

 

f. 3 Radio-chimiothérapie : 

La réponse à la radio chimiothérapie et donc le pronostic dépendent de manière 

significative de la présence ou de l'absence de délétion du gène 1p19q. Il ne semble pas y avoir 

de différence dans la survie globale entre la RT postopératoire précoce ou retardée, mais un 

délai de progression plus long a été démontré avec un traitement précoce, en plus d'un meilleur 

contrôle des crises après la chirurgie.(235) 

La RT hyper fractionnée à focale standard ou à champ limité est généralement utilisée. Le 

champ comprend le lit de résection, la zone de rehaussement résiduel sur l'imagerie post-

contraste T1 et une marge allant jusqu'à 3 cm, y compris l'hyperintensité T2/FLAIR adjacente qui 

peut représenter une maladie infiltrante. Cette marge est modifiée pour minimiser l'implication 

de structures critiques ou si une maladie microscopique/infiltrante est considérée comme moins 

probable. La dose fournie comporte des recommandations variables de 45 à 65 Gy en fractions 

de 1,8 à 2 Gy, sans bénéfice significatif en termes de survie observé entre les traitements de 45 

Gy et 59,4 Gy ou de 54 Gy et 65 Gy. La posologie et le calendrier dépendent du cas et du 

pronostic, les doses plus élevées étant généralement réservées aux gliomes de grade 
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supérieur. Chez les personnes âgées présentant un pronostic plus sombre, des doses hypo 

fractionnées peuvent être appliquées, donnant des fractions uniques moins nombreuses et plus 

élevées pour une dose totale identique ou inférieure(224,236–238).  Les adultes recevant la RT 

peuvent développer certains de ces effets négatifs après le traitement ou d'autres problèmes tels 

que la nécrose radiologique. 

En plus de la RT, la chimiothérapie est un complément couramment utilisé, démontrant 

une survie accrue dans les groupes RT/chimiothérapie par rapport à la RT seule(217). Il existe de 

bonnes preuves qu'une combinaison de procarbazine, de lomustine et de vincristine (PCV) peut 

être bénéfique pour le traitement de l'OG. Cependant, ce régime est généralement limité à 6 

cycles en raison d’effets secondaires indésirables. Ces effets indésirables du médicament, le plus 

souvent leucopénie/thrombocytopénie, peuvent conduire à un arrêt précoce du traitement chez 

de nombreux patients, et pour cette raison, le témozolomide (TMZ) est souvent la chimiothérapie 

de choix. Le TMZ est un agent alkylant oral de l'ADN qui est mieux toléré par les patients que les 

composés contenant de la nitrosourée comme le PCV. Il a été démontré que le TMZ seul entraîne 

parfois un phénotype tumoral hypermuté récurrent qui est résistant au TMZ. À l’heure actuelle, 

l’association RT/chimiothérapie permet une meilleure survie globale et une survie sans 

progression, mais le choix du PCV ou du TMZ reste débattu. Des études récentes, cependant, ont 

montré que le PCV pourrait conduire à une meilleure survie globale par rapport au TMZ chez les 

patients co-délétés 1p/19q, préconisant le PCV comme chimiothérapie de première intention 

dans le traitement de l'oligodendrogliome(239).  Actuellement, l'étude CODEL en cours 

( NCT00887146 ) évaluant les résultats de la RT/PCV et de la RT/TMZ permettra de mieux 

comprendre ces deux méthodes et potentiellement de déterminer leur supériorité, même si les 

résultats pourraient encore être attendus dans 7 à 10 ans.  (224,240) 

Un traitement supplémentaire non cytotoxique est approuvé pour une utilisation aux 

États-Unis, au Canada et dans certaines parties de l'Europe pour le glioblastome récurrent, mais 

peut également avoir une utilisation bénéfique pour les OG anaplasiques qui démontrent une 

vascularisation accrue, comme en témoignent un rehaussement et un œdème péri tumoral à 

https://clinicaltrials.gov/show/NCT00887146�
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l'IRM. Le bevacizumab est un anticorps monoclonal dirigé contre le facteur de croissance 

endothélial vasculaire (VEGF), et ces anticorps se lient aux récepteurs du VEGF, réduisant la 

néovascularisation et la perméabilité et aidant à stabiliser la barrière hémato-encéphalique. Cela 

conduit finalement à moins d'œdème péri tumoral et à une diminution du besoin de 

corticostéroïdes, à une amélioration des symptômes et, dans certaines études, à une survie sans 

progression, bien que ce traitement semble globalement limité aux maladies récurrentes, aux 

traitements palliatifs et aux patients souffrant de nécrose cérébrale radique.  (222,241–243) 

 

g. Pronostic : 

Les statistiques de survie sont principalement disponibles pour les oligodendrogliomes 

définis histologiquement et tendent à démontrer une survie sur 10 ans d'environ 50 %. La durée 

de survie médiane est de 10 à 12 ans et les taux de survie globale sans progression à 5 ans de 

51 à 83 %. Les patients plus jeunes, les patients sans autres comorbidités et ceux présentant une 

plus grande résection tumorale ont également tendance à obtenir de meilleurs résultats. (244) 

Bien qu'ils soient macroscopiquement bien délimités, une infiltration est présente à leurs 

marges et une récidive locale est fréquente. Les OG de bas grade (OMS Grade II), qui présentent 

par définition une délétion 1p/19q et un IDHmt, ont un meilleur pronostic que les autres 

astrocytomes sans ces marqueurs génétiques. Les taux de survie globale et à 5 ans diminuent 

avec les OG de grade 3 de l'OMS.(229–231) 

 

2. Tumeurs cérébrales non gliales 
  Si dessous (Figure 122), on présente un Schéma, classifiant les tumeurs majeures 

gliales et non gliales les plus fréquents selon le grade avec une classification parallèle selon leur 

famille histologique, ceci a pour but de se rapprocher plus de la 5éme édition (2021) de 

classification OMS des tumeurs du système nerveux central 
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  Figure 122: Répartition des tumeurs non gliales selon le grade et type histologique 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 239 - 

2. 1 Méningiome : 
 

a. Introduction : 

Le méningiome est la tumeur primitive du système nerveux central la plus courante, 

représentant environ 37,6 % d'entre elles ; et environ 50 % de toutes les tumeurs cérébrales 

bénignes. 

Les méningiomes sont des tumeurs extra-axiales et représentent la tumeur la plus 

courante des méninges . Il s'agit d'un néoplasme non glial qui provient des méningocytes ou des 

cellules de la calotte arachnoïdienne des méninges et est situé partout où se trouvent les 

méninges, et à certains endroits où seules des cellules restantes sont présumées se trouver. Bien 

qu'ils soient généralement faciles à diagnostiquer et soient généralement indolents avec un 

faible taux de récidive après une intervention chirurgicale, il existe 15 sous-types avec des 

caractéristiques d'imagerie variables et, dans certains cas, un comportement biologique plus 

agressif et un grade plus élevé.  Plusieurs facteurs prédisposants augmentent le risque 

d'apparition, notamment des troubles génétiques tels que la neurofibromatose de type 2, 

l'exposition aux radiations, l'hormonothérapie et les antécédents familiaux(245–247) 

Les méningiomes typiques apparaissent généralement sous la forme de masses durales 

iso intenses à la substance grise sur l'imagerie pondérée en T1 et T2, s'améliorant de manière 

vive à la fois en IRM et en TDM. Certains sous-types peuvent varier considérablement dans leur 

apparence d’imagerie. (248) 

Ce paragraphe sera sous forme d’une discussion générale sur le méningiome en se 

concentrant sur les méningiomes intraduraux primaires typiques et les résultats d'imagerie de la 

maladie intracrânienne. 

 

b. Terminologie : 

Lors de la description des méningiomes, divers termes peuvent être utilisés pour décrire 

plus précisément ces tumeurs courantes. Le plus souvent, ils sont classés selon le sous-type 

histologique (par exemple rhabdoïde ou papillaire, etc.), l'emplacement (par exemple base du 

https://radiopaedia.org/articles/extra-axial-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/tumours-of-the-meninges-differential?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/tumours-of-the-meninges-differential?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/tumours-of-the-meninges-differential?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/meninges?lang=us�
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crâne, rachidien, intra-osseux, intraventriculaire, etc.) et par étiologie (par exemple radio-induit, 

etc.). Une large division des méningiomes en intradural primaire (qui peut ou non avoir une 

extension extradurale secondaire) et en extradural primaire est également utilisée, bien que 

cette dernière soit rare et ne représente que 1 à 2 % des cas. Les méningiomes primaires 

ectopiques  comprennent les tumeurs résidant dans la tête et le cou, l'orbite, le nez, les sinus 

paranasaux, l'oropharynx et même plus loin (par exemple le poumon).(247,249,250) 

 

c. Epidémiologie : 

L'incidence mondiale des tumeurs cérébrales primitives en 2016 était estimée à 10,82 

pour 100 000 personnes par an. Entre les années 2010 et 2014, l'incidence était de 8,3 pour 100 

000 personnes par conséquent, il a augmenté avec une incidence plus élevée chez les Afro-

Américains. L'âge moyen de présentation est de 66 ans 

Le méningiome est plus fréquent chez les adultes que chez les enfants, avec une 

incidence de 37,75 pour 100 000 dans la tranche d'âge de 75 à 84 ans. Ils sont plus fréquents 

chez les femmes, avec un ratio femmes/hommes de 2 : 1 et au niveau intracrânien par rapport à 

la colonne vertébrale avec un ratio de 4/1. 

Les méningiomes atypiques et malins sont peu fréquents avant 40 ans et doivent faire 

suspecter une neurofibromatose de type 2  lorsqu'ils sont retrouvés chez des patients jeunes. 

(251–253) 

 

d. Caractéristique radiologique : 

Un scanner crânien avec contraste peut être utile chez les patients non aptes à l'IRM, pour 

visualiser une hyperostose ou en cas de méningiomes calcifiés et d’autres cas notamment si 

anatomie osseuse est nécessaire (par exemple à la base du crâne) et surtout lorsque le 

méningiome est entièrement ossifié/calcifié. 

Lorsque l’apparence et la localisation sont typiques, le diagnostic peut être posé avec un 

très haut degré de certitude. Dans certains cas, cependant, les aspects sont atypiques et une 

https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=ectopic-primary-meningioma&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=ectopic-primary-meningioma&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=ectopic-primary-meningioma&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/neurofibromatosis-type-2-3?lang=us�
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interprétation minutieuse est nécessaire pour poser un diagnostic préopératoire correct. Les 

méningiomes apparaissent généralement sous la forme de masses extra-axiales avec une large 

base durale. Ils sont généralement homogènes et bien circonscrits, même si de nombreuses 

variantes sont rencontrées. Il semble que l'intensité du signal des méningiomes sur les images 

pondérées T2 soit en corrélation avec les sous-types histologiques(254) 

 

d. 1 Œdeme dans les méningiomes : 

Plus de la moitié des méningiomes présentent une quantité variable d'œdème 

vasogénique dans le parenchyme cérébral adjacent. Une corrélation entre l'âge, le sexe, la taille 

de la tumeur, la croissance rapide, la localisation (convexité et para sagittal > ailleurs), le type 

histologique et l'invasion dans le cas des méningiomes malins  ont été suggérées dans la 

littérature mais non encore confirmées. Bien qu'en général, la présence d'un œdème adjacent 

sévère soit considérée comme plus compatible avec des méningiomes agressifs, dans certains 

types histologiquement bénins tels que le type sécrétoire , l'œdème peut être disproportionné 

par rapport à la petite taille de la tumeur. 

Le mécanisme sous-jacent est très probablement multifactoriel, mais il a été démontré 

qu'il existe une forte association entre la présence et la gravité de l'œdème vasogénique péri 

tumoral (c'est-à-dire l' indice d'œdème ) et l'expression du facteur de croissance endothélial 

vasculaire (VEGF) ou l'expression du CEA et de la CK.(255,256) 

La liste de certains des mécanismes sous-jacents proposés est : 

̵ Stase veineuse/occlusion/thrombose 

̵ Ischémie compressive 

̵ Croissance/invasion agressive 

̵ Parasitisation des vaisseaux piaux 

̵ Sous-type histologique : méningiome sécrétoire  

̵ Facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF) : produit dans le méningiome qui 

pénètre dans le parenchyme adjacent 

https://radiopaedia.org/articles/malignant-meningiomas?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/secretory-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=oedema-index&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/secretory-meningioma?lang=us�
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̵ Expression de CEA et CK 

Notez qu'en plus des variantes histologiques, dont beaucoup ont des apparences 

d'imagerie moins typiques, il faut mentionner un certain nombre d’« exemples spéciaux » de 

méningiomes. Ceux-ci inclus : 

 Méningiome brûlé 

 Méningiomes kystiques 

 Méningiome intra-osseux 

 Méningiome intraventriculaire 

 Méningiome de la gaine du nerf optique 

 
Le reste de cette section se concentre sur les aspects d’imagerie plus typiques des 

méningiomes ordinaires. 

 

Méningiome radio-induit 

d. 2 Localisation de la tumeur : 

 Supratentoriel : 85-90 % 

̵ Para sagittale, convexités : 45% 

̵ Crête sphénoïdale : 15-20% 

̵ Sillon olfactif / plan sphénoïdal : 10% 

̵ Juxtacellaire : 5-10 % 

 Infratentoriel : 5-10% 

 Divers intraduraux : <5 % 

̵ Méningiome intraventriculaire 

̵ Méningiome du nerf optique 

̵ Glande pinéale 

 La maladie métastatique est rare mais a été rapportée 

https://radiopaedia.org/articles/burnt-out-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/cystic-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/intraosseous-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/intraventricular-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/optic-nerve-sheath-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/radiation-induced-meningiomas?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/sphenoidal-ridge?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/olfactory-groove?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/planum-sphenoidale?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/intraventricular-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/optic-nerve-sheath-meningioma?lang=us�
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Parfois, une atteinte Trans osseuse ou intra-osseuse avec hyperostose importante peut 

entraîner un effet de masse local (par exemple  exophtalmie ). Bien qu’une invasion et une 

occlusion du sinus veineux dural se produisent généralement, elles se produisent généralement 

très progressivement. La plupart des cas d’invasion veineuse sont donc asymptomatiques car les 

veines collatérales ont eu le temps de grossir. 

 

d. 3 Caractéristique de la TDM : 

 CT sans contraste 

̵ 60% légèrement hyperdense à normal, le reste est plus iso dense 

̵ 20 à 30 % présentent des calcifications(257) 

̵ > 50 % démontrent un œdème adjacent variable (voir ci-dessous)(258) 

 Scanner post-contraste 

̵ 72 % d'amélioration du contraste de manière lumineuse et denses et homogène à 

base durale, avec ou sans œdème cérébral(257) 

̵ Les variantes malignes ou kystiques présentent plus d'hétérogénéité/un 

rehaussement moins intense 

 Hyperostose  (5%)(259) 

̵ Typique des méningiomes qui touchent la base du crâne 

̵ Il faut distinguer l’hyperostose réactive de : 

 Invasion directe de la voûte crânienne par un méningiome adjacent 

 Méningiome intra-osseux primitif 

Il a également été suggéré que l'élargissement des sinus paranasaux ( pneumosinus 

dilatans ) soit associé à des méningiomes de la fosse crânienne antérieure(260). Des régions 

lytiques/destructrices sont observées en particulier dans les tumeurs de grade supérieur mais 

doivent faire suspecter une pathologie alternative (par exemple hémangiopéricytome ou 

métastases)

 

. 

https://radiopaedia.org/articles/intraosseous-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/proptosis-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/hyperostosis-of-the-skull-differential?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/intraosseous-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/pneumosinus-dilatans?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/pneumosinus-dilatans?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/pneumosinus-dilatans?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/meningeal-haemangiopericytoma-historical?lang=us�
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Figure 123 TDM : 1.  Sagittal sans contraste    2. Sagittal avec contraste   3. Axial avec contraste   

4. Coronal avec contraste 
 

Une grande masse hyperdense est présente dans la fosse crânienne antérieure, semblant être extra-axiale avec une large 
base de contact durale le long du plancher de la fosse crânienne antérieure et des rainures olfactives. Amélioration du 
contraste vive et homogène. 
Une hyperostose importante est présente ainsi qu'une extension directe dans les parties supérieures de la cavité nasale, 
entre les cellules aériennes ethmoïdales moyennes. 
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d. 4 Caractéristique de l’IRM : 

 T1

̵ Généralement iso intense à la matière grise (60-90%) 

(257,261,262) 

̵ Hypo intense à substance grise (10-40%) : variantes particulièrement fibreuses et 

psammomateuses 

 
 

T1 C+ (Gd) : rehaussement généralement intense et homogène 

̵ Généralement iso intense à la matière grise (~50 %)(257,261,262) 

T2 

̵ Hyper intense à matière grise (35-40%) 

 Est généralement en corrélation avec une texture molle et des tumeurs 

hypervasculaires 

 Observé dans 

les variantes microkystiques ,  sécrétoires , cartilagineuses (métaplasique)chordoï

des  et angiomatoses (263) 

̵ Hypo intense à la matière grise (10-15 %) : par rapport à la matière grise et est 

généralement en corrélation avec une texture plus dure et un contenu plus fibreux 

et calcifié 

 Diffusion

 

 : les tumeurs de grade 2 et 3 peuvent présenter une diffusion restreinte 

plus grande que prévu, bien que cela ne soit pas universellement utile pour prédire 

prospectivement le grade histologique(264,265) 

Perfusion IRM : bonne corrélation entre constante de transfert de volume (k-trans) et 

grade histologique(266) 

 Spectroscopie IRM

̵ Augmentation de 

 : ne joue généralement pas un rôle significatif dans le diagnostic 

mais peut aider à distinguer les méningiomes des mimiques. Les fonctionnalités 

incluent : 

l'alanine (1,3-1,5 ppm) 

https://radiopaedia.org/articles/microcystic-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/secretory-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/cartilaginous-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/chordoid-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/chordoid-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/chordoid-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/angiomatous-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=volume-transfer-constant-k-trans&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/alanine-peak?lang=us�
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̵ Augmentation de la glutamine/glutamate 

̵ Augmentation de la choline (Cho) : tumeur cellulaire 

̵ N-acétylaspartate (NAA) absent ou significativement réduit : origine non neuronale 

̵ Créatine (Cr) absente ou significativement réduite 

 Tractographie IRM

̵ Cela peut faciliter la planification préopératoire de la résection du méningiome en 

permettant la planification d'une voie d'accès plus sûre qui entraînerait moins de 

déficits iatrogènes fonctionnels résiduels(267) 

 : permet l'identification des faisceaux de substance blanche 

adjacents au méningiome 

 Un certain nombre de signes d’imagerie utiles ont été décrits, notamment : 

̵ Signe de fente du LCR , qui n'est pas spécifique du méningiome, mais permet 

d'établir que la masse est extra-axiale ; une perte de celui-ci peut être observée aux 

grades II et III, ce qui peut suggérer une invasion du parenchyme cérébral 

̵ La queue durale  est observée dans 60 à 72 % (à noter qu'une queue durale est 

également observée dans d'autres processus)(268) 

̵ Aspect Sunburst  ou à rayons  des navires 

̵ Signe de flambage de la matière blanche 

̵ Rétrécissement artériel 

 Généralement observé dans les méningiomes qui enveloppent les artères 

 Signe utile dans les tumeurs parasellaires, pour distinguer un méningiome 

d'un macroadénome hypophysaire ; ce dernier ne rétrécit généralement pas les 

vaisseaux(269) 

https://radiopaedia.org/articles/glutamine-glutamate-peak?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/choline-peak?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/n-acetylaspartate-naa-peak?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/creatine-peak?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/cleft-sign?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/dural-tail-sign-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/sunburst-sign-meningioma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/spoke-wheel-sign-meningioma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/white-matter-buckling-sign-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/pituitary-macroadenoma?lang=us�
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Figure 124 : Séquence axial T1     2. Séquence axial T1 C+      3. Séquence axial T2      4. 

Séquence axial Flair     5. Séquence Coronal T1      6. Séquence coronal T1 C+        7. Séquence 
Sagittal T1         8. Séquence axial Echo Planer. 

 

Lésion volumineuse, iso intense à substance grise en T1 et légèrement hyper intense en T2, centrée dans la fosse 
crânienne antérieure. La lésion présente un rehaussement homogène et vif, avec un rayon central de vaisseaux 
émergeant du plancher de la fosse crânienne antérieure. La tumeur efface les lobes frontaux, les cornes frontales des 
ventricules latéraux et le sexe du corps calleux. Il existe un signal élevé T2/FLAIR de substance blanche étendu dans les 
lobes frontaux, compatible avec un œdème. La lésion s'enroule autour de la faux antérieure, mais est plus grande à 
gauche qu'à droite. 
Le rehaussement du toit des sinus ethmoïdaux gauches, avec perte de définition du cortex sus-jacent, est préoccupant 
en cas d'invasion tumorale. La face postéro-inférieure de la tumeur s'étend dans la fosse hypophysaire, jouxtant les faces 
médiales des deux artères carotides internes supra clinoïdes. Les artères cérébrales antérieures s'étendent sur la surface 
postéro-supérieure de la tumeur sur une grande partie de son étendue et sont déviées vers la droite. 
Une lésion hyper intense T2 plus petite sur la face postérolatérale gauche de la tumeur se supprime sur FLAIR, 
compatible avec un kyste (tel qu'un kyste arachnoïdien péri tumoral). 
En conclusion : Le grand méningiome frontal semble avoir une origine olfactive gauche, avec une extension dans la fosse 
pituitaire. Il existe une invasion possible des sinus ethmoïdaux gauches et, si cela est cliniquement pertinent, une 
tomodensitométrie osseuse en coupe fine peut être utile pour le confirmer. La tumeur se rapproche étroitement des ICA 
supra clinoïdes et des ACA. 
 

d. 5 L'angiographie numérique par soustraction (DSA) : 

L'angiographie par cathéter est désormais rarement utilisée pour le diagnostic, mais est 

plutôt réalisée pour une embolisation préopératoire afin de réduire la perte de sang 

peropératoire et de faciliter la résection d'une tumeur. Ceci est particulièrement utile pour les 
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tumeurs de la base du crâne ou celles considérées comme particulièrement vasculaires (par 

exemple les variantes microkystiques ou celles comportant de très gros vaisseaux). Les 

particules sont généralement privilégiées 7 à 9 jours avant l'intervention chirurgicale, même si 

elles ne sont pas exemptes de complications. En particulier, une étude a montré une prévalence 

élevée de complications associées aux particules inférieures à 45 à 150 μm. Les risques et les 

avantages doivent donc être soigneusement évalués.(270) 

Les méningiomes peuvent avoir un double apport sanguin. La majorité des tumeurs sont 

principalement alimentées par les vaisseaux méningés ; ceux-ci sont responsables du motif de 

rayon de soleil  ou de roue à rayons  observé sur l'IRM/DSA. Certaines tumeurs ont également un 

apport pial important à la périphérie d'une tumeur. Un signe angiographique bien connu des 

méningiomes est le signe de la belle-mère , dans lequel le contraste tumoral « apparaît tôt, reste 

tard et est très dense ». 

 

e. Histopathologie : 
 

e. 1 Macroscopie : 

En général, il existe deux formes macroscopiques principales facilement reconnaissables 

dans les études d’imagerie : 

 Globuleux : masses durales arrondies et bien définies, assimilées à l'apparence d'un 

œuf au plat vu de profil (présentation la plus courante) 

 En plaque : régions étendues d'épaississement dural 

La surface coupée reflète les différentes histologies rencontrées, allant de très molle à 

extrêmement ferme dans les tumeurs fibreuses ou calcifiées. Ils sont généralement de couleur 

beige clair, bien que cela dépende encore une fois des sous-types histologiques. 

https://radiopaedia.org/articles/microcystic-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/sunburst-sign-meningioma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/sunburst-sign-meningioma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/sunburst-sign-meningioma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/spoke-wheel-sign-meningioma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/mother-in-law-sign?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/en-plaque-meningioma?lang=us�
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Figure 125 : Échantillon macroscopique d'un méningiome montrant une tumeur beige, lobulée, 

avec une attache durale à large base. En fonction du sous-type histologique prédominant, la 
tumeur peut présenter des zones kystiques, une surface de coupe verticillée, une consistance 

gélatineuse ou des zones de calcification. 
 

e. 2 Microscopie : 

Contrairement à d'autres tumeurs, les termes « atypique » et « anaplasique » ou « malin » 

ont été retenus comme sous-types histologiques avec respectivement les tumeurs de grade 2 et 

de grade 3. 

Sinon, les méningiomes sont classés du grade 1 au grade 3 en fonction des 

caractéristiques histologiques (par exemple, indice mitotique), de certains sous-types 

histologiques (par exemple, méningiomes chordoïdes et méningiomes à cellules claires) et des 

caractéristiques moléculaires (voir ci-dessous)(72,259,271,272). Un changement important dans 

la 5e édition (2021) de la classification OMS des tumeurs du SNC est que l'identification de 

certains sous-types histologiques (par exemple les méningiomes papillaires et les méningiomes 

rhabdoïdes) n'est plus suffisante pour désigner un grade plus élevé..(273) 

 

https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
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 Grade 1 : 

L'image montre si dessous montre un méningiome « méningothélial » ou « syncytial » – le 

sous-type histologique le plus courant. Il s'agit d'une tumeur de grade I de l'OMS. Il est composé 

de cellules fusiformes d'apparence monotone disposées en fascicules courts, en structures 

syncytiales et en verticilles. 

 
Figure 126 : Vue microscopique d'un méningiome grade 1 

 

 Grade 2 : 

̵ Augmentation des chiffres mitotiques : 4 à 19 sur 10 champs de puissance élevée 

(HPF) consécutifs 

̵ Invasion du cerveau (voir ci-dessous) 

̵ Sous-type histologique chordoïde ou à cellules claires 

̵ Trois ou plus des éléments suivants : 

 Hyper cellularité 

 Nucléoles proéminents 

 Nécrose (montrée ici au centre de l'image Figure 1278) 

 Croissance en forme de feuille 
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 Petites cellules avec un rapport nucléaire/cytoplasmique élevé 

 
Figure 127: Vue microscopique d'un méningiome grade 2 

 

 Grade 3 : 

̵ Augmentation des chiffres mitotiques : ≥20 dans 10 champs de puissance élevée 

(HPF) consécutifs 

̵ Suppression homozygote de CDKN2A/B 

̵ Sarcome ou carcinome ou aspect semblable à un mélanome 

̵ Mutation du promoteur TERT 

̵ Dans la (Figure 128) il présente une anaplasie franche avec des cellules hautement 

pléomorphes. 
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Figure 128: Vue microscopique d'un méningiome grade 3 

 

L’invasion cérébrale en tant que fonctionnalité autonome reste controversée. Dans les 

éditions précédentes récentes de la classification de l'OMS (par exemple 2016), si un 

méningiome (indépendamment de l'histologie) démontrait une invasion cérébrale, il était désigné 

comme grade 2 car on pensait que cela dénotait un pronostic plus sombre avec une probabilité 

plus élevée de récidive. Dans de nombreux cas, la croissance se fait en fait le long des espaces 

périvasculaires plutôt que réellement dans le parenchyme cérébral. La version actuelle (5e 

édition) s'est éloignée de cette recommandation dogmatique, reconnaissant la difficulté de 

l'évaluer dans certains cas. Néanmoins, une invasion cérébrale manifeste reste suffisante pour 

désigner une tumeur de grade 2. 
 

e. 3 Marqueurs moléculaires et génétique : 

De plus en plus de marqueurs moléculaires sont intégrés au diagnostic et à la 

classification des sous-types de méningiome. (173) 

 Mutations SMARCE1 : sous-type de cellules claires 

 Mutations BAP1 : sous-types papillaires et rhabdoïde 
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 Mutations KLF4/TRAF7 : sous-type sécrétoire 

 Mutation du promoteur TERT : grade 3 

 Délétion homozygote de CDKN2A/B : grade 3 

 Perte d’expression nucléaire de H3K27me3 : pire pronostic 

 Profilage du méthylome : sous-typage pronostique 

De plus, un certain nombre d'autres mutations sont fréquemment rencontrées dans le 

méningiome : 

 Mutations NF2 

 Mutations AKT1 

 Mutation SMO(81) 

 

e. 4 Sous types 

Dans la 5e édition (2021)  de la classification OMS des tumeurs du SNC,  un total de 15 

sous-types de méningiome sont reconnus. 

 Méningiome angiomateux 

 Méningiome atypique : grade 2 

 Méningiome anaplasique (malin) : grade 3 

 Méningiome chordoïde : grade 2 

 Méningiome à cellules claires : grade 2 

 Méningiome fibreux  (7%) 

 Méningiome riche en lymphoplasmocytes 

 Méningiome méningothélial  (17 %) 

 Méningiome métaplasique 

 Méningiome microkystique 

https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/angiomatous-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/atypical-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/chordoid-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/clear-cell-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/fibrous-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/lymphoplasmacyte-rich-meningioma-2?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/meningothelial-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/metaplastic-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/microcystic-meningioma?lang=us�
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 Méningiome papillaire : comportement généralement plus agressif 

 Méningiome psammomateux 

 Méningiome rhabdoïde : comportement généralement plus agressif 

 Méningiome sécrétoire 

 Méningiome transitionnel (40 %) : histologie mixte, contenant généralement des 

composants méningothéliaux et fibreux(173) 

 

f. Traitement : 

Les tumeurs asymptomatiques de petite taille, ainsi que les patients atteints de 

méningiomes des sinus caverneux, peuvent être suivis sous surveillance étroite chaque année ou 

tous les deux ans. Le suivi doit inclure une imagerie en série, généralement avec une IRM 

cérébrale. 

 

f. 1 Traitement symptomatique : (Voir la partie « Traitement Symptomatique dans 

l’astrocytome pilocytaire ») 

 

f. 2 Chirurgie 

L'objectif principal de la chirurgie est de réaliser une exérèse aussi complète que possible 

de la tumeur, car seule une ablation totale offre les meilleures perspectives de guérison durable 

avec un risque minimal de récidive. Le système de notation Simpson(274–276), établi en 1957, 

est utilisé pour mesurer la récidive en fonction de l'étendue de la résection chirurgicale(277).  Ce 

système comporte cinq niveaux : 

- Grade 1 : Correspond à une exérèse macroscopiquement complète de la tumeur, y 

compris son insertion durale, et éventuellement l'envahissement osseux. 

- Grade 2 : Il s'agit d'une exérèse tumorale similaire au Grade I, mais sans exérèse de la 

dure-mère, se limitant à la coagulation de l'insertion méningée. 

https://radiopaedia.org/articles/papillary-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/psammomatous-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/rhabdoid-meningioma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/secretory-meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/transitional-meningioma?lang=us�
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- Grade 3 : Signifie une ablation macroscopique complète ou totale sans résection ni 

coagulation de la dure-mère attachée ou de toute extension extradurale, telle que l'os anormal 

impliqué 

- Grade 4 : Indique une résection partielle de la tumeur. 

- Grade 5 : n’est qu’une simple décompression de la tumeur avec ou sans biopsie 

Les taux de récidive sont significativement plus faibles, autour de 5 à 10% après 15 ans, 

pour les trois premiers grades (1, 2, et 3). Cependant, ils peuvent atteindre jusqu'à 30%, voire 50 

à 60%, notamment dans les grades 4 et 5, qui correspondent à des exérèses très incomplètes 

(278–280). Les possibilités d'obtenir une exérèse totale dépendent étroitement de l'emplacement 

des méningiomes. Actuellement, seuls les méningiomes envahissant les méninges de la base du 

crâne et le sinus caverneux présentent des défis majeurs en termes d'exérèse totale, et il est 

presque impossible d'atteindre cet objectif (281–291). Dans ces localisations à la base du crâne, 

la qualité de l'exérèse dépend principalement de la consistance de la tumeur. Une tumeur très 

fibreuse, dure au toucher, qui ne peut pas être aspirée par l'aspiration ultrasonique et résiste à la 

pince à biopsie, est toujours difficile à exciser. Cette difficulté est principalement due à 

l'incapacité de déplacer la tumeur de manière globale, ce qui rend la dissection des nerfs 

crâniens et des vaisseaux cérébraux, qui peuvent parfois être fortement adhérents à la tumeur, 

laborieuse. 

La résection chirurgicale des méningiomes envahissant la paroi latérale du sinus 

caverneux est le plus souvent impossible sans endommager les nerfs crâniens, sauf dans de 

rares cas de méningiomes très mous. Dans une moindre mesure, les méningiomes para 

sagittaux situés dans leur moitié postérieure et les méningiomes de la tente du cervelet qui 

envahissent le sinus droit ou le confluent postérieur des sinus demeurent également très 

difficiles à exciser, voire risqués. Toutefois, pour presque tous les autres méningiomes, il 

convient de tenter d'enlever la tumeur et, si possible, la dure-mère à laquelle elle est attachée 

dès lors qu'une intervention chirurgicale est indiquée. En ce qui concerne les méningiomes 

osseux ou les importantes hyperostoses réactionnelles, qui peuvent parfois sembler impossibles 
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à retirer car elles s'étendent largement sur la base du crâne, il est essentiel de chercher à les 

enlever complètement. Cette opération peut nécessiter l'utilisation de voies d'approche 

combinées, éventuellement en collaboration avec d'autres spécialités chirurgicales, notamment 

en ORL et en maxillofacial. 

Le méningiome, en raison de sa grande vascularisation, peut être désinséré en première 

intention pour interrompre l'apport sanguin d'origine durale à la tumeur. Lors de l'exérèse des 

méningiomes localisés dans des zones difficiles d'accès, telles que la base du crâne ou le sinus 

caverneux, la procédure implique généralement des étapes simultanées de réduction de la 

tumeur, de dissection des structures essentielles et de coagulation des vaisseaux à l'intérieur de 

la tumeur. Des plasties d'étanchéité durale sont effectuées en utilisant soit du périoste 

autologue, soit des matériaux synthétiques. En ce qui concerne les méningiomes osseux ou les 

importantes hyperostoses, il peut être nécessaire d'utiliser des techniques d'exérèse osseuse en 

bloc, suivies de la reconstruction à l'aide de greffes osseuses autologues ou de matériel 

prothétique.(292) 

Pour les méningiomes radio-induits, il est préférable et plus sûr de réaliser une résection 

chirurgicale complète. Les facteurs pronostiques de complications graves après une intervention 

chirurgicale comprennent une intervention chirurgicale d'une durée supérieure à 4 heures, un 

âge supérieur à 70 ans et des scores sur l'échelle de performance de KPS (Figure 116)inférieurs à 

70 ans(293) 

f. 3 Radiothérapie : 

Bien que la chirurgie reste l'élément central du traitement, elle ne suffit pas toujours à 

traiter de manière complètement radicale et définitive certains méningiomes. Les progrès 

techniques permettent désormais des résections tumorales au moins partielles, en particulier 

pour ceux envahissant la base ou le sinus caverneux. Cependant, l'objectif demeure d'offrir aux 

patients les meilleures chances de guérison tout en minimisant la mortalité et la morbidité. Dans 

cette perspective, la radiothérapie conventionnelle et la radiochirurgie sont des options 

thérapeutiques intéressantes(294–298). 
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En ce qui concerne les travaux majeurs de la littérature, quatre indications de la 

radiothérapie pour le traitement des méningiomes sont à retenir : 

̵ Exérèse incomplète (grade 3 et 4 de Simpson) 

̵ Histologie agressive (atypique ou malins ou autres agressives) 

̵ Première récidive 

̵ Chirurgie récusée 

Quant à la dose totale et au fractionnement, voici les recommandations : 

̵ Les méningiomes de grade 1 sont généralement traités avec une dose totale de 

50,4 à 54 Gy, administrée en fractions quotidiennes de 1,8 ou 2 Gy, cinq fois par 

semaine. 

̵ Les méningiomes de grade 2 nécessitent une dose totale de 54 à 60 Gy. 

̵ Les méningiomes de grade 3 sont traités avec une dose totale de 60 Gy(292,299) 

La radiothérapie adjuvante ou la curiethérapie après résection totale macroscopique pour 

les méningiomes atypiques et malins améliore la survie globale et les taux de survie sans 

progression chez les patients atteints de méningiome ainsi diminuer le risque de rechute et 

améliorer le contrôle local.(245,300–304). 

La radiothérapie classique fractionnée adjuvante est recommandée devant : 

̵ Une exérèse incomplète : La radiothérapie postopératoire est recommandée, quel 

que soit le degré d'excision, pour réduire le risque de rechute. 

̵ Dans une récidive : La radiothérapie contribue à réduire les taux de récidive et à 

retarder toute réapparition éventuelle de la maladie. 

̵ Méningiomes inopérables : Lorsque les méningiomes sont considérés comme 

inopérables en raison de contraintes techniques, de l'âge avancé du patient, de 

contre-indications cardiovasculaires ou d'un risque élevé de déficits neurologiques 

postopératoires, l'option d'une radiothérapie exclusive peut être envisagée (la 

décision entre RST et radiothérapie classique est discuté dans la partie 

suivante)(305,306) 
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La radiochirurgie stéréotaxique (RST) est une autre méthode thérapeutique qui administre 

une dose élevée de radiation de manière très précise dans un petit volume cible intracérébral en 

une seule séance et qui peut être utilisée pour les patients inaptes à la chirurgie. La RST peut 

être utilisée pour les méningiomes de la base du crâne, les méningiomes récurrents ou 

incomplètement réséqués. Elle peut être administrée à l’aide de diverses technologies radio 

chirurgicales. L'utilisation de la RST n'est pas recommandée en cas d'occlusion ou d'atteinte du 

sinus veineux, d'œdème péri tumoral, de méningiomes de grande taille et de tumeurs très 

adjacentes au tronc cérébral ou aux nerfs crâniens, ainsi pour les méningiomes situés à moins 

de 5 mm des voies optiques car elles sont associées à des résultats plus indésirables.(307) Dans 

de tels cas, la microchirurgie et/ou la radiothérapie fractionnée sont des options 

préférables(295) 

En résumé, les indications de la radiothérapie stéréotaxique se divisent en trois 

catégories : 

1. En tant que traitement principal, sans intervention chirurgicale préalable, principalement 

pour les méningiomes de la gaine du nerf optique ou les méningiomes situés dans le sinus 

caverneux. 

2. Comme une alternative à la chirurgie pour les méningiomes de petite taille ou présentant 

peu de symptômes. 

3. En tant qu'outil complémentaire à la chirurgie en cas d'exérèse incomplète. La 

radiothérapie stéréotaxique fractionnée n'élimine pas entièrement le méningiome, mais le 

stabilise. Cela nécessite des suivis réguliers par IRM selon un protocole strict.(308) 

Une étude de Khalil (309) portant sur une série de 37 patients atteints de méningiomes 

intracrâniens, traités par radiochirurgie en première intention ou après une chirurgie ou une 

radiothérapie fractionnée, a montré un taux de contrôle local de 90 % avec moins de 5 % de 

complications, principalement mineures. Cependant, il est important de noter que cette 

technique nécessite un suivi à long terme pour évaluer pleinement ses résultats(292,299) 
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Les méningiomes intracrâniens multiples (primaires ou récurrents) traités par RST ont un 

taux de survie global à 3 ans de 95 % et un taux de survie à 5 ans de 90 %(307,310).  Même avec 

l'utilisation de la radiochirurgie avec une dose marginale médiane de 13,1 Gy pour les 

méningiomes Grade 2 et 3, le taux de contrôle des tumeurs et la survie globale restent faibles. 

Un traitement plus agressif utilisant une dose marginale plus élevée peut améliorer les résultats. 

(311) 

Les critères pour évaluer l'efficacité de la radiothérapie stéréotaxique dans le traitement 

des méningiomes sont actuellement mal définis, et ses indications font l'objet de discussions. 

Le taux de complications suite à la radiothérapie stéréotaxique pour les méningiomes 

varie considérablement d'une série à l'autre, allant de 10 à 41 %. Les complications couramment 

signalées incluent le déficit d'un nerf crânien, la nécrose cérébrale localisée et les crises 

convulsives. Ces complications sont influencées par divers facteurs, tels que l'emplacement du 

méningiome intracérébral, le volume irradié, en particulier le volume du nerf crânien irradié, la 

dose de radiation administrée et le suivi post-traitement. 

Il est important de noter que la tolérance du tissu nerveux à une radiothérapie 

fractionnée est mieux comprise, notamment en ce qui concerne les nerfs optiques et le chiasma, 

qui peuvent supporter jusqu'à 54 Gy en radiothérapie fractionnée. 

 

f. 4 Chimiothérapie : 

Les essais de chimiothérapie pour traiter les méningiomes sont rares. L'utilisation de 

polychimiothérapie, telle que le protocole CAV (cyclophosphamide, adriamycine, vincristine), n'a 

conduit qu'à des réponses partielles temporaires. Une étude menée par Chamberlin(312) a 

évalué l'association de la radiothérapie avec la cyclophosphamide, l'adriamycine et la vincristine 

comme traitement adjuvant pour les méningiomes malins chez 14 patients. Cependant, la 

myélosuppression provoquée par la chimiothérapie a nécessité la réduction des doses pour 4 

patients et l'arrêt du traitement pour 3 autres(312). Trois patients ont montré une réponse 

partielle, tandis que 11 autres ont connu une stabilisation de la maladie. La durée moyenne de 
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survie a été de 5,3 ans. L'absence d'amélioration significative de la durée de survie et les effets 

indésirables, notamment la myélosuppression, ont conduit à la réduction des doses ou à l'arrêt 

du traitement chez la moitié des patients, ce qui remet en question l'utilité de la chimiothérapie 

dans ce contexte. 

Dans une autre étude(313), le traitement des méningiomes récidivants ou inopérables a 

été exploré en utilisant l'hydroxyurée. Quatre patients atteints de méningiomes récidivants ou 

inopérables ont reçu de l'hydroxyurée à des doses allant de 1000 à 1500 mg par jour, soit 

environ 20 mg/kg par jour. Cette approche a entraîné une réduction du volume tumoral de 60 % 

en 6 mois, de 74 % en 10 mois et de 15 % en 5 mois pour les trois premiers patients. Le 

quatrième patient n'a pas présenté de récidive pendant 24 mois.(299) 

En total, des traitements adjuvants peuvent être nécessaires pour réduire le taux de 

récidive des méningiomes incomplètement éliminés et des méningiomes Grade 2 et 

3. Cependant Aucune thérapie chimio thérapeutique/systémique généralisée ne s'est avérée 

efficace, bien que certains traitements par inhibiteurs de mTOR et anti angiogéniques se révèlent 

prometteurs 

L'utilisation du bevacizumab (Thérapie ciblée) visant à cibler les altérations moléculaires 

du facteur de croissance endothélial vasculaire chez les patients atteints de méningiomes 

anaplasiques après résection chirurgicale et radiothérapie, a donné des résultats positifs en 

matière de régression tumorale(251,314) 

 

g. Pronostic : 

Pour le grade 1 

̵ La survie sans progression à 5 ans est de 95,7 % 

̵ La survie sans progression à 10 ans est de 90,4 % 

̵ Le grade 1 a une incidence de récidive de 4,9 % 

Pour le grade 2 

̵ La survie sans progression à 5 ans de 81,8 % 
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̵ La survie sans progression à 10 ans est de 69.4 % 

̵ Le grade 2 a une incidence de récidive de 18,4 % 

Pour le grade 3 

̵ La survie sans progression à 5 ans de 46,7 %, 

̵ La survie à 10 ans a augmenté en raison des nouvelles modalités thérapeutiques 

disponibles 

̵ Le grade 3 a une incidence de récidive de 27,3 % 

Les prédicteurs de la survie sans progression comprennent le degré de résection, l'indice 

mitotique <5 %, le grade histologique, la taille de la tumeur de 6 cm ou moins, la multiplicité de 

la tumeur et l'emplacement de la tumeur. En effet la résection partielle de la tumeur offre une 

survie globale de 85 % à 5 ans en cas de méningiome Grade 1 ; cependant, il diminue à 58 % 

dans les méningiomes Grade 3. Un faible taux de récidive est corrélé à la résection chirurgicale 

complète de la tumeur, à l'excision de la dure-mère attachée et de l'os anormal impliqué 

Chez les patients subissant une radiothérapie après une intervention chirurgicale : une 

survie globale à 3 ans plus élevée était associée aux grades 1 et 2(246,276,277,315–317) 

 

2. 2 Médulloblastome : 
 

a. Introduction : 

Le médulloblastome est une tumeur maligne d'origine neuro-ectodermique primitive 

(PNET, pour primitive neuro-ectodermic tumor) de grade 4 selon la classification de l'OMS. Bien 

qu'il soit courant chez les enfants, il demeure une entité rare chez les adultes, représentant 

moins de 1% des tumeurs cérébrales. En conséquence, le médulloblastome chez l'adulte reste 

mal compris.(318–320) 

 

b. Terminologie : 

Bien que le médulloblastome ait été classiquement considéré comme une entité unique, il 

devient de plus en plus évident qu'il existe de nombreux sous-groupes moléculaires et 
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histologiques distincts dont les caractéristiques cliniques, histologiques et d'imagerie se 

chevauchent. 

Dans l'édition 2016 de la classification OMS des tumeurs du SNC, quatre groupes ont été 

reconnus (WNT, SHH, groupe 3 et groupe 4). 

Dans la 5e édition (2021) de la classification OMS des tumeurs du SNC , des sous-groupes 

supplémentaires ont été reconnus sur la base du profilage de méthylation de l'ADN et/ou du 

profilage du transcriptome (321). 

 Médulloblastome, activé par WNT 

 Médulloblastome, activé par SHH 

̵ TP53-type sauvage 

̵ Mutant TP53 

̵ Sous-groupes 1-4 

 Non-WNT/non-SHH, divisé en : 

̵ Groupe 3 et groupe 4 

̵ Sous-groupes 1-8 

 

c. Associations : 

Les médulloblastomes sont associés à un certain nombre de syndromes, notamment : 

 Syndrome de Cercueil-Siris 

 Syndrome de Cowden 

 Syndrome de Gardner 

 Syndrome de Gorlin 

 Syndrome de Li-Fraumeni 

 Syndrome de Rubinstein-Taybi 

 Syndrome de Turcot 

 Acidurie L-2-hydroxyglutarique 

https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/dna-methylation?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/transcriptome?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/transcriptome?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/transcriptome?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma-wnt-activated?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma-shh-activated?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/coffin-siris-syndrome?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/cowden-syndrome?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/gardner-syndrome?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/gorlin-goltz-syndrome-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/li-fraumeni-syndrome?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/rubinstein-taybi-syndrome?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/turcot-syndrome?lang=us�
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d. Epidémiologie : 

Dans l'ensemble, les médulloblastomes représentent 12 à 25 % de toutes les tumeurs 

pédiatriques du SNC et 30 à 40 % des tumeurs pédiatriques de la fosse postérieure. Elles sont 

également observées chez les adultes mais ne représentent que 0,4 à 1,0 % des tumeurs 

cérébrales adultes. Comme il y a beaucoup plus d'adultes que d'enfants, 14 à 30 % de tous les 

médulloblastomes surviennent chez les adultes. 

Ils surviennent généralement dans l'enfance avec 77 % des cas avant l'âge de 19 ans. Le 

pic d'incidence se situe entre 3 et 7 ans. Lorsqu'ils sont diagnostiqués à l'âge adulte, ils 

surviennent généralement entre la 3eme et la 4eme décennie et sont plus susceptibles 

d'apparaître dans des localisations atypiques (voir ci-dessous). Lorsqu’ils se présentent à l’âge 

adulte, le pronostic est souvent meilleur. 

Il est important de noter que l'âge de présentation et le rapport entre les sexes sont 

influencés par la génomique tumorale : 

 WNT (~10%) 

̵ Enfants et adultes (non vu pendant la petite enfance) 

̵ M/F = 1 /2 

 Type sauvage TP53 activé par SHH (~ 20 %) 

̵ Nourrissons et adultes (rare chez les enfants) 

̵ M/F = 1/1 

 Mutant TP53 activé par SHH (~ 10 %) 

̵ Enfants 

̵ M/F = 3/1 

 Groupe 3 (~25%) 

̵ Nourrissons et enfants (rare chez les adultes) 

̵ M/F = 2/1 

 Groupe 4 (~35%) 

̵ Généralement des enfants mais rencontrés dans tous les groupes d'âge 

https://radiopaedia.org/articles/adult-brain-tumours?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/adult-brain-tumours?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/adult-brain-tumours?lang=us�


Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 264 - 

̵ M/F =  3/1(137,321–323) 

 

e. Physiopathologie : 

Pensée pour provenir des précurseurs des cellules granulaires de la couche germinale 

externe (CGE) du cervelet en développement, la croissance tumorale commence dans le 

quatrième ventricule et peut se développer jusqu'à l'occuper complètement. Après cela, la 

tumeur se propage au vermis cérébelleux et au tronc cérébral, ensemençant l’axe 

craniospinal. Le médulloblastome est une tumeur hautement maligne avec une propension à 

l'invasion locale et à la propagation métastatique à distance à travers le système sous-

arachnoïdien (c'est-à-dire dans le cerveau et le long de la moelle épinière, également connue 

sous le nom de « gouttes »). (324) 

Notamment, la mutation cytogénétique la plus courante rencontrée dans le 

médulloblastome est l'iso chromosome 17q, résultant de la perte du bras court (p) avec un gain 

résultant de matériel génétique du bras long (q). En outre, des délétions dans le bras court ont 

également été fréquemment rapportées, entraînant une perte d'hétérozygotie de 17p (c'est-à-

dire 17pLOH)(325–327). Fait intéressant, le gène suppresseur de tumeur, TP53, qui est situé sur 

le chromosome 17p, est rarement muté dans le médulloblastome. Ainsi, la recherche de gènes 

suppresseurs de tumeur putatifs sur le chromosome 17p dans le contexte du médulloblastome 

est en cours(328,329) 

 

f. Caractéristique radiologique : 
 

f. 1 Localisation : 

Les caractéristiques radiographiques sont fortement influencées par le type histologique 

et le sous-type moléculaire de la tumeur. De nombreuses caractéristiques d'imagerie peuvent 

cependant être mémorisées en considérant le médulloblastome comme une petite tumeur ronde 

à cellules bleues . 

https://radiopaedia.org/articles/small-round-blue-cell-tumours?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/small-round-blue-cell-tumours?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/small-round-blue-cell-tumours?lang=us�
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Globalement, la grande majorité (94 %) des médulloblastomes surviennent dans le 

cervelet et la majorité d'entre eux, dans le vermis (75 %). Ils ont tendance à faire saillie dans 

le quatrième ventricule depuis son toit et peuvent même se développer directement dans le tronc 

cérébral. Ce schéma est particulièrement fréquent dans les groupes 3 et 4  ainsi que dans 

certaines  tumeurs activées par SHH . 

D'autres zones sont moins courantes et sont observées plus fréquemment chez les 

enfants plus âgés et les adultes. Dans de tels cas, la tumeur est également plus susceptible 

d'être mal marginalisée et de présenter une formation de kystes plus importante. Les 

médulloblastomes adultes sont généralement localisés latéralement, dans les hémisphères 

cérébelleux, avec seulement 28 % centrés dans le vermis ; il s'agit le plus souvent de 

tumeurs activées par SHH.  L'épicentre du pédoncule cérébelleux est presque exclusivement 

observé dans les tumeurs activées par le WNT.(330) 

Les métastases extra neurales dans les médulloblastomes pédiatriques sont rares 

(environ 7 %). Les sites de métastases extra neurales les plus fréquents chez les enfants 

comprennent les os (78 %), les ganglions lymphatiques (33 %), le foie (15 %) et les poumons (11 

%). Le délai moyen de développement après résection chirurgicale maximale est d'environ 20 

mois. Dans ces cas, la survie est lamentable et, dans la plupart des cas, peut durer moins de six 

mois. (331) 

 

f. 2 Caractéristique de la TDM 

Au scanner, les médulloblastomes apparaissent souvent comme une masse issue du 

vermis, entraînant un effacement du quatrième ventricule/des citernes basales et une 

hydrocéphalie obstructive. Ils peuvent également survenir plus latéralement dans le cervelet. 

Ils sont généralement hyperdenses (90 %) et la formation/nécrose de kystes est fréquente 

(40 à 50 %), en particulier chez les patients âgés. Des calcifications sont observées dans 10 à 20 

% des cas.(332) 

Le rehaussement est présent dans plus de 90 % des cas et est généralement important. 
 

https://radiopaedia.org/articles/vermis?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/fourth-ventricle?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/brainstem?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/brainstem?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/brainstem?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma-group-3-3?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma-group-4-3?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma-shh-activated?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma-shh-activated?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma-wnt-activated?lang=us�
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Figure 129 TDM :    1. Axial sans contraste         2. Axial avec contraste 

 

Il existe une masse mixte solide et kystique entourée d'un œdème péritumoral dans l'hémisphère cérébelleux gauche. 
La composante solide apparaît légèrement hyperdense. Après l'administration du produit de contraste, une nette 
amélioration de la composante solide est présente. 
 

f. 3 Caractéristique de L’IRM : 

 

̵ Hypo intense à la matière grise 

T1 

 

̵ Au total, 90 % d'amélioration, souvent de manière hétérogène 

T1 C+ (Gd) 

̵ Les tumeurs activées par le WNT ont tendance à s'améliorer vivement(173) 

̵ Les tumeurs du groupe 4 ont tendance à s'améliorer moins (330) 

 

̵ Dans l'ensemble, ils sont iso à hyperintense à matière grise 

T2/FLAIR 
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̵ Hétérogène en raison de calcification, nécrose et formation de kystes 

̵ L’œdème environnant est fréquent (330) 

 

̵ Signal DWI élevé (« diffusion restreinte ») - en raison de leur hypercellularité 

CFA/ADC 

̵ Valeurs ADC faibles (inférieures à la normale du cervelet, par exemple~550 x 10-

6 mm2

 

/s)(333) 

̵ Choline élevée 

Spectroscopie IRM 

̵ Diminution du NAA(330) 

L'IRM est capable de délimiter le quatrième ventricule et l'espace sous-arachnoïdien dans 

une bien plus grande mesure que la tomodensitométrie. Bien que les médulloblastomes se 

projettent dans le quatrième ventricule, contrairement aux épendymomes, ils ne s'étendent 

généralement pas dans les citernes basales. Comme l'ensemencement du LCR est fréquent lors 

de la présentation, une imagerie avec contraste de l'ensemble du névraxe est recommandée pour 

identifier les métastases en goutte  et la propagation leptoméningée . Bien que rare,  une 

propagation extra neurale  est rapportée. 

https://radiopaedia.org/articles/ependymoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/drop-metastases?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/leptomeningeal-metastases?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/extraneural-spread-of-intracranial-neoplasm?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/extraneural-spread-of-intracranial-neoplasm?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/extraneural-spread-of-intracranial-neoplasm?lang=us�
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Figure 130 IRM : 1. Séquence axial T1 C+     2. Séquence axial T2       3. Séquence axial Flair       
4. Séquence axial ADC      5. Séquence axial DWI    6. Séquence sagittal T1        7. Séquence 

Coronal T1 C+ 
 

IRM met en évidence l’existence d’une lésion intra-axiale homogène rehaussée de 4 x 5 cm dans le cervelet gauche, 
montrant une diffusion restreinte, un signal hétérogène sur les séquences T2, un hypo intense à matière grise sur les 
séquences T1 et un hyper intense à matière 
 

f. 4 Prédire le sous-groupe moléculaire à partir de l'imagerie : 

Donc si tout cela semble déroutant, c’est parce que ça l’est. Les sous-groupes 

moléculaires, l'histologie, l'emplacement, l'apparence et les données démographiques 

interagissent tous, mais malgré cela, vous pouvez faire des prédictions assez robustes basées 

sur l'imagerie en prenant tous ces éléments ensemble. L'emplacement est la clé de cette 

approche. 

 Pédoncule cérébelleux/foramen de Luschka 

̵ Tumeurs très probablement activées par le WNT  et donc meilleur pronostic 

 Hémisphère cérébelleux 

̵ Sous-groupe SHH très probable et donc pronostic intermédiaire 

https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma-wnt-activated?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma-shh-activated?lang=us�
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̵ Probable desmoplasique/nodulaire/médulloblastome avec nodularité étendue (MBEN) 

 Ligne médiane 

̵ Peut-être le groupe 3, le groupe 4 ou SHH 

̵ Généralement des nourrissons présentant une tumeur aux marges mal définies mais 

avec un rehaussement important : groupe 3 probable (ou SHH) et donc pire pronostic 

̵ Généralement les enfants ayant une tumeur avec des marges bien définies mais un 

rehaussement léger ou sans rehaussement : groupe 4 probable et donc un pronostic 

légèrement meilleur 

̵ Adultes présentant des tumeurs de définition variable et se rehaussant de manière 

variable : très probablement SHH ; une hémorragie augmente la probabilité du 

groupe 4(334) 

La spectroscopie MR peut également être distinctive :(335,336) 

 Groupe 3 ou 4 

̵ Pic de taurine 

̵ Haute créatine 

 CHUT 

̵ Peu ou pas de taurine 

̵ Faible créatine 

 

g. Histopathologie : 

 

g. 1 Macroscopique 

Il s’agit d’une tumeur molle et charnue avec des zones de ramollissement et de nécrose 

au centre. Bien que la tumeur semble bien circonscrite, il existe généralement une certaine 

infiltration sur les bords dans le parenchyme cérébral environnant. 

https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma-group-3-3?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/medulloblastoma-group-4-3?lang=us�
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Figure 131: Aspect macroscopique d'un médulloblastome 

 

g. 2 Microscopique : 

Dans le médulloblastome classique, on note des feuillets de petites cellules rondes, 

possédant un rapport nucléaire/cytoplasmique élevé. Ils ont une forte tendance invasive et 

possèdent occasionnellement une différenciation neuroblastique. Le type classique constitue 

environ 70 % des médulloblastomes. Des nodules de cellules tumorales présentant une 

différenciation neurocytaire sur une matrice riche en collagène caractérisent la variante 
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desmoplasique ; ces tumeurs sont moins agressives que la variante classique et représentent 15 

% des médulloblastomes. Les médulloblastomes anaplasiques à grandes cellules, comme leur 

désignation l'indique, présentent des caractéristiques de l'anaplasie. Ces caractéristiques sont de 

grandes cellules tumorales avec un cytoplasme abondant, des noyaux pléomorphes et des 

nucléoles proéminents. Ces tumeurs sont généralement situées dans le vermis cérébelleux et 

sont très agressives, démontrant une activité mitotique et apoptotique élevée avec de vastes 

zones de nécrose. Par conséquent, le pronostic est particulièrement sombre avec des durées de 

survie courtes après le diagnostic. Ils constituent environ 10 % des médulloblastomes. Les deux 

dernières variantes sont rares et représentent les 5 % restants des médulloblastomes. (321,337) 
 

 

Figure 132: Aspect microscopique d'un médulloblastome 
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h. Traitement : 

Le traitement consiste généralement en une résection chirurgicale, une radiothérapie et 

une chimiothérapie. En général, les tumeurs sont assez radiosensibles 

 

h. 1 Traitement symptomatique : (Voir la partie « Traitement Symptomatique dans 

l’astrocytome pilocytaire ») 

 

h. 2 Chirurgie : 

 

 Traitement de l’hydrocéphalie : 

La fréquence de l’hydrocéphalie associée dans 60 à 80% des cas, oblige à discuter au 

préalable l’opportunité d’une dérivation liquidienne. Qu’elle soit externe ou interne dont le but 

de diminuer la mortalité opératoire et permettre de compléter le bilan préopératoire, dans les 

meilleures conditions de sécurité. La dérivation préopératoire n’est pas systématique. Les 

indications du drainage liquidien sont une hydrocéphalie très marquée et d’évolution aigue ou 

une hydrocéphalie symptomatique. La dérivation peut prendre plusieurs aspects(338) : 

 Dérivation par voie interne : valve ventriculo-péritonéale ou valve ventriculo-cardiaque. 

 Dérivation par voie externe temporaire préopératoire, laissée en place 3 ou 4 jours après 

la chirurgie d’exérèse. 

 Dérivation par ventriculo-cisternostomie est également possible en préopératoire. 

A noter que la DVP n’est pas dénuée de risques, elle peut se compliquer d’une migration 

du cathéter, de septicémie, de méningites bactériennes et plus rarement peut donner lieu à une 

dissémination péritonéale, par migration via le liquide cérébrospinal de cellules tumorales, 

parfois même en absence de toute récidive intracrânienne. La prévention consiste en la mise en 

place d’un filtre millipore dans le réservoir, qui ne laisse passer les particules de plus de 3,9 mm 

qui est placé derrière la mastoïde pour être intéressé par le champ d’irradiation postérieure et 

qui est enlevé à la fin de la RTH. Mais il présente également le risque de s’obstruer.(339–341) 
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 Traitement chirurgical de la tumeur : 

L’acte opératoire conserve la première place chronologique dans la stratégie 

thérapeutique du médulloblastome, et ce pour deux raisons essentielles : 

 Le mode de révélation de la maladie qui est aigue et qui justifie un abord rapide 

de la lésion responsable de l’hydrocéphalie obstructive. 

 Seul l’examen anatomopathologique du tissu tumoral permet, actuellement, 

d’affirmer le diagnostic de médulloblastome. Les progrès des techniques chirurgicales 

(microscope, laser, aspirateur ultrasonique), de la neuro-anesthésie et de la réanimation 

postopératoire ont profondément modifié les conditions et les possibilités d’exérèse tumorale. 

La résection tumorale doit être radicale chaque fois que cela est possible. Elle dépend du 

volume de la tumeur, de sa consistance, de son caractère plus ou moins hémorragique et d’une 

éventuelle attache au plancher du V4. Une tumeur de petit volume, de consistance assez ferme 

et ne s’attachant pas au plancher sera retirée en bloc. 

Une tumeur volumineuse, surtout si elle est molle et friable, sera retirée en plusieurs 

temps, l’aspiration ultrasonique type CAVITRON de la partie centrale permettra d’en réduire le 

volume, et rendra moins périlleuse la fin de l’ablation. Une tumeur s’attachant au plancher du V4 

ne peut pas être réséquée complètement. La dissection de l’insertion ventriculaire est 

anatomiquement possible, mais fonctionnellement irréalisable car elle suppose des manœuvres 

d’hémostase à proximité du noyau cardiopneumoentérique, qui déclenchent des troubles 

respiratoires et cardiovasculaires incompatibles avec la vie. Dans ce cas une lame de tumeur doit 

être laissée en place sur le plancher du V4. Après vérification de l’hémostase qui doit être 

irréprochable ; la dure-mère, les muscles et la peau sont refermés. Le drainage est inutile. La 

qualité de la résection chirurgicale sera évaluée à partir des constatations per opératoires du 

neurochirurgien ou à l’aide de l’imagerie postopératoire. Elle est dite totale (complète) quand il 

n’y a plus de tumeur visible après la résection, et dite subtotale quand elle intéresse plus de 50% 

de la tumeur, entre 10 et 50% elle est considérée partielle et dite biopsie si elle intéresse moins 

de 10% de la tumeur(342) 
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h. 3 Radio chimiothérapie (Figure 133): 

 

Figure 133: Arbre décisionnel de radio chimiothérapie devant un médulloblastome 
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i. Pronostic : 

Le pronostic est le plus fortement influencé par le sous-type moléculaire : 

 WNT : très bien 

 SHH : nourrissons bons, autres intermédiaires 

 Groupe 3 : pauvre 

 Groupe 4 : intermédiaire 

Traditionnellement, et toujours pertinent en plus des caractéristiques moléculaires, le 

pronostic est considéré comme mauvais : en cas de jeune âge au diagnostic (<3 ans), de 

résection chirurgicale incomplète (>1,5 cm 3 résiduel) et de présence de métastases dans le LCR 

au moment du diagnostic ; fréquent chez les nourrissons et les enfants (~25 %) et peu fréquent 

chez les adultes (~2 %). 

Les caractéristiques histologiques ont également un effet sur le pronostic, l'histologie 

desmoplasique et nodulaire ayant de meilleures perspectives que les caractéristiques 

histologiques à grandes cellules ou anaplasiques. 

L'expression de l'oncogène c-erbB-2 (HER2/neu) est utile dans la stadification des 

médulloblastomes. L'expression accrue de c-erbB-2 reflète une augmentation de l'activité 

proliférative d'une tumeur (largement utilisée dans la stadification du cancer du sein) : 

 Pas de métastases dans le LCR, résection chirurgicale complète et expression négative de 

c-erbB-2 : survie à 5 ans : 100 % 

 Pas de métastases dans le LCR, résection chirurgicale complète et expression positive de 

c-erbB-2 : survie à 5 ans : 54 % 

 

2. 3 Lymphome Primitif du système nerveux central : 

 

a. Introduction : 

Les lymphomes du système nerveux central , dont le plus courant est le lymphome 

primitif diffus à grandes cellules B du SNC , constituent la deuxième tumeur cérébrale primitive 
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la plus courante après les gliomes (343). Par définition, il n'existe pas de maladie systémique 

coexistante au moment du diagnostic, ce qui la distingue de l'atteinte du SNC et 

du lymphome systémique ( lymphome secondaire du SNC ). 

Historiquement, le pronostic du lymphome primitif du système nerveux central a été très 

sombre, avec une survie globale de 1,5 mois en l'absence de traitement et un taux de survie à 5 

ans de 30 %(344,345). Pendant ce temps, les patients atteints d'un lymphome systémique non 

hodgkinien agressif ont un risque de 2 à 27 % de développer une dissémination secondaire du 

SNC, avec une survie médiane de 2,2 mois après le diagnostic. Grâce à l'introduction de schémas 

thérapeutiques de chimiothérapie à base de méthotrexate à haute dose, des progrès substantiels 

ont été réalisés dans le traitement des patients atteints de lymphomes du SNC, conduisant à une 

amélioration de la survie.(346) 

Il est important de noter que chez les individus immunodéprimés ou dans d’autres sous-

types de lymphome, les apparences radiologiques peuvent être différentes et plus hétérogènes 

 

b. Terminologie : 

La classification OMS des tumeurs du SNC divise les lymphomes du SNC en un certain 

nombre de sous-types, en fonction de la cellule d'origine et des caractéristiques moléculaires et 

histologiques. 

 Lymphomes du SNC 

̵ Lymphome primaire diffus à grandes cellules B du SNC 

̵ Lymphomes du SNC associés à une immunodéficience 

 Lymphome diffus à grandes cellules B lié au SIDA 

 Lymphome diffus à grandes cellules B EBV-positif chez les personnes âgées 

 Trouble lymphoprolifératif primaire post-transplantation du SNC 

̵ Granulomatose lymphomatoïde 

̵ Lymphome intravasculaire à grandes cellules B 

 Divers lymphomes rares du SNC 

https://radiopaedia.org/articles/lymphoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/secondary-cns-lymphoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-cns-tumours-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/immunodeficiency-associated-cns-lymphomas?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/aids-related-diffuse-large-b-cell-lymphoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/ebv-positive-diffuse-large-b-cell-lymphoma-nos?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/primary-central-nervous-system-posttransplant-lymphoproliferative-disorder?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/lymphomatoid-granulomatosis-cns-manifestations?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/intravascular-lymphoma?lang=us�
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̵ Lymphome du MALT de la dure-mère 

̵ Autres lymphomes à cellules B de bas grade du SNC 

̵ Lymphome anaplasique à grandes cellules (ALK+/ALK−)  

̵ Lymphomes à cellules T et NK/T 

Il convient de noter que la classification de l'OMS des tumeurs hématolymphoïdes (5e 

édition, 2022) chevauche la classification du SNC et regroupe le lymphome primaire diffus à 

grandes cellules B du SNC avec les tumeurs du corps vitré et des testicules sous le DLBCL 

primaire des sites immunitaires privilégiés(343) 

Le reste de cet article présente une discussion générale sur le lymphome primaire diffus à 

grandes cellules B du SNC, qui est de loin le type de lymphome du SNC le plus courant, 

représentant 80 à 85 % des cas. D'autres types sont discutés séparément. 

 

c. Epidémiologie : 

Le lymphome primitif du SNC a une incidence annuelle d’environ 1 500 cas aux États-

Unis(347,348). Il comprend 3 % de toutes les tumeurs cérébrales primitives et 1 % de tous les cas 

de lymphome non hodgkinien avec un taux d'incidence d'environ 0,5 pour 100 000 par an. Alors 

que le lymphome du SNC diminue dans la population atteinte du SIDA en raison de l'avènement 

de la thérapie antirétrovirale hautement active (HAART), son incidence augmente dans la 

population âgée. Les taux sont les plus élevés chez les personnes âgées et les personnes dont le 

système immunitaire est affaibli, mais la maladie est rare dans les populations pédiatriques. Les 

patients immunocompétents sont souvent diagnostiqués entre 50 et 70 ans, tandis que les 

patients immunodéprimés se présentent plus tôt dans la trentaine et la 

quarantaine(349,350).  Les hommes sont plus fréquemment touchés que les femmes dans les 

deux groupes, mais il n'y a pas de prédilection de genre pour le lymphome du SNC chez les 

patients atteints d'un lymphome lymphoprolifératif du SNC post-greffe. L'âge médian au 

moment du diagnostic est d'environ 65 ans(351). Plus récemment, on a observé une 

augmentation de l'incidence des lymphomes primitifs du SNC sporadiques non associés à l'EBV 

https://radiopaedia.org/articles/malt-lymphoma-dura?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/anaplastic-large-cell-lymphoma-alkalk?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=T-cell+and+NK%2FT-cell+lymphomas&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/who-classification-of-haematolymphoid-tumours?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=primary-dlbcl-of-immune-privileged-sites&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=primary-dlbcl-of-immune-privileged-sites&lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/missing?article%5Btitle%5D=primary-dlbcl-of-immune-privileged-sites&lang=us�
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chez les personnes immunocompétentes, ce qui est particulièrement observé chez les patients 

plus âgés (50 à 80 ans) (72) 

 

d. Diagnostic du LPSNC : 

La biopsie stéréotaxique est la pierre angulaire du diagnostic. La biopsie stéréotaxique ou 

sans cadre a un rendement diagnostique de plus de 91 % - peut être facilitée par une coupe 

congelée et une fluorescence 5-ALA.(347,351) 

Lorsqu’une biopsie n’est pas possible, un diagnostic peut être étayé par : 

• Résultats de l'IRM 

• Caractéristiques cliniques 

• Expansion des cellules B clonales dans le LCR ou la cytométrie en flux vitré, et 

• Réarrangements du gène IGHV en PCR. 

L'examen du LCR révèle une élévation des protéines et une diminution du glucose. Une 

cytologie positive est rare (~ 25 %). L’ADN positif de l’EBV dans le LCR est utile pour le diagnostic 

du lymphome, en particulier chez les personnes immunodéprimées. 

D’une autre part, l’International PCNSL Collaborative Group a préconisé les 

recommandations suivantes lors de l’évaluation diagnostique du LPSNC : 

• Ganglions lymphatiques ainsi qu’examen des testicules 

• IRM avec contraste ou tomodensitométrie cérébrale du névraxie complète 

• Ponction lombaire 

• Examen ophtalmologique 

• Scanner de contraste du thorax, de l'abdomen et du bassin 

• Biopsie de la moelle osseuse 

• Échographie testiculaire chez les personnes âgées. (347,351) 

 

https://radiopaedia.org/articles/cerebrospinal-fluid-1?lang=us�
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e. Caractéristiques radiologiques : 

 

e. 1 Caracteristique générale : 

L'aspect classique de l'imagerie pour le lymphome primitif du SNC est celui d'une masse 

tomodensitométrique hyperdense se rehaussant avidement, avec une ou plusieurs lésions 

homogènes vives rehaussées de gadolinium en T1 hypo intense, T2 iso à hypo intense, avec une 

diffusion restreinte à l'IRM, et présentant une extension sous-épendymaire et un croisement du 

corpus calleux. Bien que ce schéma typique soit utile au diagnostic, il est principalement observé 

chez les patients non immunodéprimés non traités ; lymphome diffus à grandes cellules B, EBV 

négatif(343). 

Les lymphomes primitifs du SNC chez les patients immunodéprimés (généralement 

VIH/SIDA ou post-transplantation) ou d'autres types de lymphomes peuvent être d'apparence 

plus hétérogène. Par exemple, chez les personnes immunodéprimées, l'absence de 

rehaussement/nécrose centrale et l'hémorragie sont plus fréquentes, bien que cette dernière soit 

encore rare (352) 

Le rehaussement au scanner et à l’IRM est prononcé et généralement homogène. Même 

avec des lésions plus larges, il y a peu d’effet de masse par rapport à la taille et un œdème 

vasogénique environnant limité. 

Les tumeurs de bas grade diffèrent des lymphomes primaires de haut grade du SNC les 

plus courants de plusieurs manières(353) : 

 Les localisations profondes et l'implication de la colonne vertébrale sont plus 

fréquentes 

 Le rehaussement de contraste est absent, irrégulier ou seulement léger 

 Les maladies méningées ou intraventriculaires disséminées sont rares. On l'observe 

dans environ 5 % (extrêmes 1 à 7 %) des cas lors de la présentation et généralement 

dans les cas de haut grade(352). 
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e. 2 Localisation : 

Les lymphomes primaires du SNC se présentent sous forme de lésions solitaires (60 à 70 

%) ou multiples (30 à 40 %) avec une prédilection pour la substance blanche périventriculaire, 

bien qu'ils puissent également apparaître dans le cortex ou la matière grise 

profonde (354,355). Bien que les dépôts leptoméningés et épendymaires soient fréquents, si 

aucune masse parenchymateuse substantielle n'est présente, alors un lymphome secondaire doit 

être favorisé. 

Ils sont le plus souvent retrouvés dans le cerveau supratentoriel (70 à 80 %), En effet, les 

sites les plus fréquemment touchés par le lymphome primitif du système nerveux central sont le 

lobe frontal et les noyaux gris centraux, le tronc cérébral, le cervelet et la moelle épinière étant 

moins fréquemment touchés. Traversée du corps calleux assez courante et une caractéristique 

utile. 

Jusqu'à 25 % des patients atteints d'un lymphome primitif du système nerveux central 

développent un lymphome intraoculaire, et le lymphome intraoculaire primaire se dissémine 

finalement vers le SNC dans plus de 80 % des cas. Une atteinte concomitante du liquide céphalo-

rachidien (LCR) et de l'orbite se produit respectivement dans jusqu'à 20 % des cas.  Les lésions 

du lymphome intraoculaire primaire ont tendance à être trouvées plus souvent dans le liquide 

vitré et la rétine(350).  Cependant, il est rare qu'un lymphome primitif du SNC se dissémine de 

manière systémique. En revanche, les lymphomes secondaires du SNC ont souvent une 

prédilection pour la dure-mère et les leptoméninges, et la choroïde en cas d'atteinte 

intraoculaire. La forme métastatique impliquant les leptoméninges est observée chez 4 à 11 % 

des patients atteints d'un lymphome systémique et 40 % des lymphomes surviennent à proximité 

du SNC, comme les sinus orbitaires ou paranasaux. Ils forment rarement des nodules (non 

cohésifs) et provoquent une atteinte multifocale le long du névraxie conduisant à des 

neuropathies crâniennes et à des radiculopathies prédominantes. Des métastases péridurales 

sont observées dans 0,1 à 6,5 % des cas. 

https://radiopaedia.org/articles/corpus-callosum?lang=us�
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e. 3 Caractéristique à la TDM : 

La tomodensitométrie n'est pas aussi sensible que l'IRM mais montre généralement des 

lésions iso ou hyper atténuées en raison d'une hyper-cellularité et d'un rapport 

noyau/cytoplasme élevé(351). Alors que les lésions chez les patients immunocompétents sont 

généralement solitaires avec un rehaussement homogène, 20 à 40 % des cas signalent des 

lésions multiples et un rehaussement en forme d'anneau se produit dans jusqu'à 13 % des 

cas. Un œdème environnant est souvent présent, mais pas dans la mesure observée dans les 

gliomes malins ou les maladies métastatiques. De plus, le rehaussement linéaire le long de 

l’espace périvasculaire est fortement associé au lymphome primitif du système nerveux 

central. En revanche, 30 à 80 % des patients immunodéprimés présentent des lésions multiples 

qui présentent généralement une nécrose, entraînant un motif irrégulier de renforcement des 

anneaux après le contraste(346). Dans le sous-type dural primaire du lymphome primitif du 

SNC, des masses rehaussées de manière diffuse sont généralement visibles sur la 

tomodensitométrie et l'IRM qui peuvent imiter un méningiome. Alors que les microhémorragies 

sont souvent présentes dans les gliomes de haut grade, les hémorragies et les calcifications sont 

rares dans les lésions de lymphome primaire du SNC, sauf dans les cas liés au SIDA 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 282 - 

 
Figure 134 TDM :       1. Axial sans contraste              2. Coronal sans contraste              3. 

Sagittal sans contraste 
 

Lésions hyperdenses multiples bien définies impliquant le lobe frontal droit, le lobe frontal inférieur gauche et le 
splénium du corps calleux avec un œdème environnant marqué. 
 

e. 4 Caractéristiques à L’IRM : 

Les caractéristiques des signaux signalés pour le lymphome primitif du SNC 

comprennent : 

 T1 :

 
 typiquement hypo intense à matière grise(356) 

̵ Les tumeurs typiques de haut grade présentent un rehaussement homogène 

intense tandis que les tumeurs de bas grade présentent un rehaussement absent à 

modéré(353) 

T1 C+ (Gd) 

̵ Un rehaussement de l'anneau périphérique peut être observé dans 10 à 15 % des 

cas(353), plus fréquemment chez les patients immunodéprimés (VIH/SIDA) 

̵ Signe d'encoche (357) 

https://radiopaedia.org/articles/cerebral-ring-enhancing-lesions?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/notch-sign-primary-cns-lymphoma-1?lang=us�
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 T2 :

̵ La majorité sont iso à hypo intenses à la matière grise 

 variable 

 Iso intense : 33% 

 Hypo intense : 20 %- lorsqu'il est présent, il s'agit d'un signe distinctif utile 

̵ Hyper intense : 15-47 %, plus fréquent dans les tumeurs avec nécrose(353,356) 

 
̵ Les signes de certains foyers d'hémorragie sont fréquents sur les SWI (jusqu'à 50 

%) 

T2*/SWI 

̵ Moins fréquemment observé sur des séquences moins sensibles 

 
̵ Diffusion restreinte avec des valeurs d'ADC inférieures à celles d'un cerveau 

normal, généralement entre 400 et 600 x 10 

CFA/ADC 

-6 mm 2

̵ Un certain nombre d'études ont suggéré que plus les valeurs de l'ADC d'une 

tumeur sont faibles, plus la réponse à une tumeur est mauvaise et plus la 

probabilité de récidive est élevée 

 /s (inférieures aux gliomes 

et métastases de haut grade(352,358)) 

̵ L'ADC est particulièrement utile pour évaluer la réponse à la chimiothérapie, avec 

des augmentations des valeurs de l'ADC supérieures à celles du cerveau normal, 

prédictives d'une réponse complète 

̵ Remarque : un signal T2 faible peut entraîner un signal b=1000 inférieur malgré 

de faibles valeurs ADC ; effet occultant (353) 

 
̵ Grand pic de choline 

Spectroscopie IRM 

̵ Rapport choline/créatinine inversé 

̵ NAA nettement diminué 

̵ Un pic de lactate peut également être observé(359) 

https://radiopaedia.org/articles/t2-blackout-effect?lang=us�
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̵ Augmentation modeste, voire inexistante, du 

Perfusion IRM 

rCBV (360) 

̵ Remarque : des valeurs de rCBV inférieures ont un pronostic plus sombre 

 
Figure 135 :  IRM : 1. Séquence axial T1     2. Séquence axial T1 C+       3. Séquence axial T2       
4. Séquence axial Flair          5. Séquence axial ADC    6. Séquence axial DWI        7. Séquence 

Sagittal T2        8. Séquence Coronal T2 
 

Lésions massives arrondies multiples bien définies impliquant le lobe frontal droit, le lobe frontal inférieur gauche et le 
splénium du corps calleux avec un œdème environnant marqué. Ces lésions apparaissent iso à hypo intense sur les 
images pondérées T1, et hypo intenses sur les images T2/FLAIR. Signal élevé sur DWI et valeurs ADC très faibles, 
compatibles avec une restriction de diffusion prononcée. Rehaussement homogène et vif sur les images post-contraste 
T1 
 

e. 5 Médecine nucléaire 

 Scintigraphie au Thallium-201 

 Le lymphome primitif du SNC présente une fixation accrue 

 Fluor-18  FDG PET 

 Le lymphome primitif du SNC présente une fixation accrue 

https://radiopaedia.org/articles/cerebral-blood-volume-cbv?lang=us�
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 Carbone 11  méthionine PET 

 Le lymphome primitif du SNC présente une fixation accrue 

 

f. Histologie : 

La grande majorité (> 90 %) des lymphomes primitifs du SNC sont d'origine à cellules B : 

lymphome diffus à grandes cellules B et lymphome à cellules B de type Burkitt de haut grade. Les 

cellules malignes ont tendance à s’accumuler autour et dans les vaisseaux sanguins. Les tumeurs 

de bas grade sont plus fréquemment d'origine lymphocytaire T (353) 

 

f. 1 Macroscopie : 

L'aspect macroscopique est variable, allant de presque impossible à distinguer du cerveau 

normal à des masses bien circonscrites en passant par des masses hémorragiques ou 

nécrotiques hétérogènes mal définies 

 

f. 2 Microscopie : 

Le lymphome primitif du SNC est une tumeur hautement cellulaire et 

infiltrante. L'histologie montre souvent un schéma de croissance périvasculaire appelé 

angiotropisme (schémas angiocentriques de regroupement lymphoïde)(351,361). La variante 

lymphomatose cérébrale du lymphome diffus à grandes cellules B est rarement observée. Un 

infiltrat périvasculaire réactif de cellules T, lorsqu'il est présent, est associé à de meilleurs 

résultats. Cette réponse immunitaire antitumorale des lymphocytes T est moins observée dans 

les lymphomes primaires du SNC que dans les lymphomes systémiques DLBC, ce qui pourrait en 

partie expliquer son pronostic plus sombre. Ils peuvent mettre en évidence des zones de 

nécrose, notamment chez les patients immunodéprimés.(345) 
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Figure 136 : Vue microscopique d'un cas de lymphome primitif du SNC 

 

f. 3 Immunohistochimie : 

L'immunophénotypage exact dépend du type de tumeur. Le lymphome diffus à grandes 

cellules B , qui est le plus courant, est caractérisé par une réactivité immunohistochimique pour 

CD19, CD20, CD22, CD79a et PAX-5(72) 

 

g. Traitement : 

Le principe de prise en charge du lymphome du SNC est le suivant : 

̵ Rémission prolongée 

̵ Réduire les cas réfractaires 

̵ Augmentation des stratégies de gestion des LPSNC récurrentes.(362) 

Les stratégies de gestion doivent prendre en considération : 

https://radiopaedia.org/articles/diffuse-large-b-cell-lymphoma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/diffuse-large-b-cell-lymphoma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/diffuse-large-b-cell-lymphoma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/immunohistochemistry?lang=us�
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̵ Condition physique physiologique 

̵ Statut de performance 

̵ Fonction neurocognitive 

̵ Thérapie

̵ Choix des patients. (347) 

 antérieure et modèles de réponse, et 

Les stratégies de gestion pendant les phases de rémission et de consolidation 

comprennent : 

̵ Corticostéroïdes 

̵ Chimiothérapie, et 

̵ Radiothérapie du cerveau entier 

Le pilier de la prise en charge et l’étape la plus critique en termes de temps est de réduire 

le délai de diagnostic. (361) 

 

g. 1 Traitement symptomatique : (Voir la partie « Traitement Symptomatique 

dans l’astrocytome pilocytaire ») 
 

g. 2 Traitement médical : Corticoïdes 

Un facteur important à prendre en compte est la réponse transitoire mais profonde du 

lymphome du SNC à l'utilisation de glucocorticoïdes (par exemple dexaméthasone et 

prednisolone) qui sont systématiquement administrés aux patients présentant un effet de masse 

intracrânienne dû à une tumeur et à un œdème. En effet, les corticostéroïdes peuvent entraîner 

un rétrécissement marqué, voire la disparition de ces tumeurs. Certes, quelques jours après 

l'administration de stéroïdes, le lymphome du SNC peut diminuer considérablement en raison de 

l'effet combiné du stéroïde en tant qu'agent cytotoxique (réduisant la population de cellules B 

néoplasiques) et d'un agent anti-œdème (entraînant une diminution de la perméabilité des 

capillaires via une variété de mécanismes)(363,364). Quel que soit le mécanisme sous-jacent, le 

résultat est que l'administration de stéroïdes avant la biopsie empêche un diagnostic dans 

jusqu'à 50 % des cas (72), bien que certaines études plus récentes suggèrent que cet effet n'est 

peut-être pas aussi profond qu'on le soupçonnait initialement(363). L’arrêt cellulaire et 
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l’apoptose dus à l’utilisation de corticostéroïdes peuvent provoquer des tumeurs « fantômes » ou 

« en voie de disparition » dans jusqu’à 50 % des cas(347). 

Il faut noter que cette particularité (La réactivité aux corticostéroïdes) n’est pas propre au 

LPSNC, elle peut également être observée dans : 

̵ Neurosarcoïdose 

̵ Sclérose en plaques 

̵ Glioblastome 

̵ Vascularite. 

Dans les 2 figures suivant : on présente le cas d’un patient de 70 ans qui a été traité aux 

stéroïdes suite au diagnostic présumé d' un lymphome du SNC . La masse est remarquablement 

périventriculaire et hyperdense au scanner pré contraste. 
 

 

Figure 137 TDM :        1. Axial sans contraste                 2. Axial avec contraste 
 

Lésion de masse adjacente au quatrième ventricule, hyperdense en imagerie sans contraste avec un vif rehaussement 
post-contraste. Hypodensité adjacente représentant probablement un œdème vasogénique. 
 

https://radiopaedia.org/articles/primary-cns-lymphoma?lang=us�
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Sur les images une semaine plus tard, la masse a presque totalement disparu, ce qui est 

caractéristique d'un lymphome. (Ne pas oublier que le diagnostic est déjà pré établi) 

 

 
Figure 138 TDM une semaine plus tard de traitement par corticostéroïdes : 

1. Axial sans contraste           2. Axial avec contraste 
 

Résolution presque complète de la masse périventriculaire rehaussée. 
 

Il existe un rapport de cotes de 3,3 pour une biopsie non concluante après CST et par 

conséquent, le CST ne doit pas être administré avant la chirurgie. Les rendements sans 

diagnostic après CST varient de 33 à 57 %(347).  Les stéroïdes doivent donc être refusés avant 

une biopsie diagnostique en raison de leur effet lymphocytolytique. En d’autres termes, si le 

diagnostic est suspecté et que le patient n'a pas besoin de stéroïdes en urgence pour traiter 
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l'effet de masse, il est préférable de les éviter avant la biopsie afin de maximiser le rendement 

diagnostique 

Cependant, la plupart des patients rechutent cependant rapidement. Un suivi clinique 

étroit et une imagerie en série avec la réalisation d'une biopsie urgente pendant la repousse sont 

justifiés après le CST.(347) 

 

g. 3 Chirurgie : 

La résection chirurgicale complète n'est pas possible en raison de sa nature infiltrante, de 

sa multifocalité et de ses semis microscopiques protégés par la barrière hémato-encéphalique 

intacte. Il n’existe actuellement aucune preuve concluante en faveur de l’ablation chirurgicale 

agressive de ces lésions. Aucune preuve claire d'une résection globale offrant des avantages en 

termes de résultats(363). La résection étendue des lésions LPSNC n'est préconisée que lors des 

manifestations de hernie.(347) 

La référence en matière de diagnostic est une biopsie stéréotaxique. 

 

g. 4 Radio-chimiothérapie : 

Le méthotrexate à haute dose (HD-MTX), un antagoniste du folate, constitue l'épine 

dorsale de la chimiothérapie multimodale. La chimiothérapie à haute dose avec greffe de cellules 

souches autologues joue un rôle central chez les patients nouvellement diagnostiqués avec 

LPSNC. En raison de la pénétration limitée du SNC, des doses élevées (≥3,5 g/m) sont 

administrées. L'utilisation concomitante de leucovorine pour protéger la moelle osseuse et les 

lésions systémiques des organes est conseillée. Le HD-MTX et le Rituximab, un anticorps 

monoclonal contre l'antigène CD20, devraient faire partie de tout traitement d'induction. 

L'administration intrathécale de Rituximab à travers le réservoir Ommaya (un type de cathéter 

intraventriculaire inventé par le neurochirurgien pakistanais Ayub Khan Ommaya) est 

recommandée chez les patients atteints de LPSNC avec atteinte leptoméningée 

concomitante.(347,361) 
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En raison de sa grande sensibilité aux radiations, les patients atteints de lymphomes du 

système nerveux central nouvellement diagnostiqués reçoivent traditionnellement un 

traitement par radiothérapie du cerveau entier (EIT). Bien que les réponses initiales aient été 

élevées, les rechutes précoces ainsi que la neurotoxicité associée aux radiations étaient 

courantes chez les survivants(344). De plus, la survie globale médiane était de 12 à 18 mois 

lorsque la EIT était le seul traitement. Avec l'introduction de schémas thérapeutiques de 

chimiothérapie à haute dose de méthotrexate (HD-MTX) dans les années 1970, une amélioration 

de la survie s'est produite chez les personnes atteintes d'un lymphome du SNC. Lorsqu'il est 

utilisé comme traitement unique, la survie globale médiane avec le méthotrexate à forte dose 

était de 25 à 55 mois.(346) 

Actuellement, le traitement principal des personnes atteintes d'un lymphome du SNC est 

la chimiothérapie d'induction qui vise une réponse radiographique (RC) complète, suivie d’un 

traitement de consolidation. L’objectif de la thérapie de consolidation est d’éradiquer la maladie 

résiduelle et d’améliorer la survie globale. La chimiothérapie d'induction implique généralement 

une combinaison de méthotrexate à haute dose (HD-MTX) avec d'autres agents de 

chimiothérapie, notamment le témozolomide, la cytarabine, l'étoposide, la vincristine, la 

carmustine, l'ifosfamide, le thiotépa et le cyclophosphamide. Les options de consolidation 

comprennent une radiothérapie à haute dose (45 Gy), une radiothérapie à faible dose (23,4 Gy) 

et une chimiothérapie à forte dose avec des agents tels que la carmustine, le thiotépa, le 

cyclophosphamide, le busulfan, la cytarabine et l'étoposide. Bien que les études utilisant la EIT à 

dose réduite comme traitement de consolidation aient montré de bons taux de survie sans 

progression et globale, une période de suivi plus longue est nécessaire pour déterminer les 

effets neuropsychologiques à long terme de la radiothérapie. Il est important de noter que dans 

les études qui ont omis la EIT du traitement de consolidation , aucun compromis sur la survie n'a 

été mis en évidence et les patients ont obtenu de meilleurs résultats neurologiques(344,346). 

Dans une étude, la cytarabine a été ajoutée au HD-MTX pour l'induction, suivie par le EIT 

pour la consolidation, avec une survie globale à 3 ans de 46 % contre 32 % avec le HD-MTX en 
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monothérapie. Dans un autre cas, du thiotépa et du rituximab ont été ajoutés au HD-MTX 

pendant l'induction, suivis d'une EIT pour la consolidation, et la survie globale était de 69 % 

contre 42 % avec le HD-MTX seul. Lors de l'utilisation du HD-MTX avec la procarbazine, la 

vincristine et le rituximab pour l'induction suivie de la cytarabine et d'une radiothérapie de 

consolidation à dose réduite, le taux de survie globale à 3 ans était de 87 % chez les patients 

ayant obtenu une réponse complète (RC) à l'induction. De plus, la survie globale médiane n’était 

pas atteinte à 6 ans. L'essai CALGB 50202(344) a étudié l'utilisation du HD-MTX avec du 

témozolomide et du rituximab (MT-R) par voie orale pour l'induction, suivis de l'étoposide et de 

la cytarabine (EA) pour la consolidation, 66 % des patients ont obtenu une réponse complète 

au traitement d'induction (RC) et le taux de survie sans progression était de 0,57 à deux 

ans(346). De même, la survie globale médiane n’a pas été atteinte au suivi de 5 ans. 

 

h. Pronostic : 

Le taux de survie à 5 ans est de près de 40 % selon des études récentes. Le taux de survie 

à 5 et 10 ans pour LPSNC serait de 30 % et 20 %. 

Deux systèmes de notation ont des implications pronostiques : 

1. Groupe d'étude international sur le lymphome

2. Le score pronostique du Memorial Sloan Kettering Cancer Center (MSKCC) comprend 

l'âge et l'état de performance de Karnofsky (KPS)(

 extra-ganglionnaire (IELSG) - a observé 

un statut de performance de l'Eastern Cooperative Oncology Group supérieur à 1 ; âgé 

de plus de 60 ans ; LDH sérique élevée ; protéine élevée du LCR ; et des lésions 

corticales profondes en tant que variables pronostiques d'une mauvaise SG.  (351) 

Figure 1166). (362) 

̵ Patients de moins de 50 ans - survie médiane d'environ 9 ans 

̵ Patients supérieurs ou égaux à 50 ans et KPS supérieur à 70 - survie médiane 

d'environ 3 ans. 

̵ Patients âgés d'au moins 50 ans avec un KPS inférieur à 70 médiane - survie 

d'environ 1 an. 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 293 - 

La réponse positive à la corticothérapie initiale est un bon marqueur de survie (117 mois 

contre 5,5 mois chez les non-répondeurs). Cela présente cependant un risque élevé de rechute. 

L'expression de BCL-6 confère de mauvais résultats en matière de survie. Les patients 

atteints de lymphopénie ont également un faible taux de survie à 5 ans (22,3 % contre 58,5 

%).(351) 

L’EIT seule a montré une survie médiane de 12 à 18 mois et une survie à 5 ans de 18 % à 

35 %. Cela présente cependant un risque élevé de neurotoxicité. Le Radiation Therapy Oncology 

Group (RTOG) a montré que l'irradiation seule conférait une survie médiane de seulement 12 à 

18 mois avec une survie à 5 ans de seulement 3 à 4 %. Le RTOG étudié le protocole CHOP suivi 

d'une radiothérapie du cerveau entier n'a montré aucun bénéfice en termes de survie et 

présentait des toxicités importantes liées à la chimiothérapie. L'utilisation concomitante de 

méthotrexate à haute dose a augmenté la survie médiane à environ 40 mois avec une 

augmentation du taux de survie à 5 ans de près de 22 %. Les patients sont vulnérables à la leuco 

encéphalopathie observée chez 50 à 100 % des patients âgés et jusqu'à 30 % des patients de 

moins de 60 ans. La leuco-encéphalopathie due à l'implication des cellules progénitrices 

neurales est observée dans jusqu'à 24 % des cas et peut se présenter sous la forme d'une 

démence sous-corticale, d'une ataxie de la marche et d'une incontinence. La leuco 

encéphalopathie entraîne des modifications périventriculaires de la substance blanche, une 

hypertrophie ventriculaire et une atrophie corticale. La démyélinisation et la perte neuronale 

hippocampique ont été postulées comme mécanisme probable. Une seule batterie de tests 

psychométriques a été préconisée pour l'évaluation de la même chose chez tous les 

patients. L'objectif est donc d'éliminer la radiothérapie crânienne. La WBRT n'est désormais 

envisagée que pour les patients présentant des contre-indications à la chimiothérapie ou comme 

thérapie de sauvetage dans les cas réfractaires ou en rechute.(351,361) 

Les lymphomes primitifs du SNC présentent généralement des réponses rapides et 

durables au méthotrexate. Le MTX intraveineux seul a montré une RC de 52 % et une survie 

globale médiane de 55,4 mois. MTX intra-artériel, la proportion de CR était de 57,8 % avec une 
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survie globale médiane de 3,1 ans. La perturbation de la barrière hémato-encéphalique avec le 

mannitol intra-artériel, suivi du méthotrexate intra-artériel en association avec le 

cyclophosphamide, la procarbazine et la dexaméthasone, a conféré une survie médiane de 40 

mois. Cependant, 31 % d’entre eux avaient rechuté et nécessitaient une RT et un risque élevé de 

neurotoxicité. Les essais portant uniquement sur la chimiothérapie ont montré une SG médiane 

de 25 à 50 mois. Malgré une réponse initiale élevée suite à une chimiothérapie à base de HD-

MTX, plus de 50 % des patients rechutent et doivent être pris en charge par : 

̵ Re-défi HD-MTX 

̵ Chimiothérapie à haute dose en parallèle de l'ASCT 

̵ WBRT.  (EIT) 

Les patients atteints de LPSNC réfractaire, en rechute ou progressive ont une survie 

médiane de seulement 4,5 mois. (361,362) 

Les semis de tumeurs microscopiques résidant derrière une barrière hémato-

encéphalique intacte expliquent les mauvais résultats observés après des schémas de 

chimiothérapie tels que le cyclophosphamide, la doxorubicine, la vincristine et la prednisone ou 

la dexaméthasone (CHOP ou CHOD).(365) 

 

3. Métastases cérébrales : 

 

3. 1 Introduction : 

Les métastases intracrâniennes provenant de néoplasmes primaires non liés au SNC sont 

de plus en plus fréquentes en raison des progrès significatifs réalisés dans le traitement du 

cancer au cours des dernières décennies. Un nombre croissant de patients vivent plus longtemps 

et présentent des métastases dans des endroits considérés auparavant comme inhabituels 

Les MC sont une complication courante du cancer et le type de tumeur cérébrale le plus 

courant. Entre 10 et 26 % des patients qui décèdent de leur cancer développeront des MC. 
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On estime que les MC représentent environ 25 à 50 % des tumeurs intracrâniennes chez 

les patients hospitalisés. En raison de la grande variation des aspects d’imagerie, ces métastases 

présentent un défi diagnostique commun qui peut affecter de manière importante l’approche de 

prise en charge de chaque patient. 

Bien que peu de cancers métastasant au cerveau puissent être guéris à l’aide de thérapies 

conventionnelles, la survie et les soins palliatifs à long terme sont possibles avec des effets 

indésirables minimes pour les patients. Cette activité revient sur la présentation des MC

3. 2 Epidémiologie : 

 et met 

en valeur le rôle de l'équipe interprofessionnelle dans leur prise en charge. De plus en plus, la 

neurocognition et la qualité de vie sont reconnues comme des paramètres importants pour les 

patients à mesure que la survie continue d'augmenter. 

Ce chapitre discutera des lésions métastatiques affectant à la fois le cerveau, le cervelet 

et le parenchyme du tronc cérébral 

 

Les MC constituent le type de tumeur intracrânienne le plus courant, leur incidence étant 

supérieure à celle de toutes les tumeurs cérébrales primaires réunies. Aux États-Unis, on estime 

récemment que l’incidence s’élève à 200 000 cas surviennent chaque année. Dans notre étude, il 

occupait 36% des cas. 

L'incidence des MC est de plus en plus probable en raison de plusieurs facteurs. Les 

patients atteints d'une maladie métastatique systémique ont une survie plus longue grâce aux 

nouvelles thérapies systémiques (y compris l'immunothérapie) qui ont récemment été utilisées 

plus largement. L’utilisation croissante de techniques sensibles d’imagerie par résonance 

magnétique (IRM) a contribué à une meilleure détection des petites MC asymptomatiques 

Bien que toute tumeur systémique primaire puisse métastaser au cerveau, plusieurs 

grandes séries cliniques et d'autopsies (366–377)  ont permis d'identifier les tumeurs malignes 

les plus fréquentes. Ces derniers, malgré leurs différences méthodologiques, ils confirment tous 

que les cancers les plus fréquents sont par ordre décroissant comme suivi : 
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 Le cancer du poumon était universellement la tumeur primaire la plus fréquente, 

provoquant des MC dans des fréquences allant de 20 à 64% des cas étudiés dans ces 

séries. 

 Le cancer du sein (2%-21%), 

 Le mélanome (4%-16%) 

 Le cancer colorectal (2%-11%). 

 Lorsqu'elles sont incluses, les hémopathies malignes sont à l'origine d'environ 10 % des 

MC, mais touche principalement les leptoméninges 

 Le cancer de rein (2%-8%) 

 Le cancer de tyroïde (1%-10%) 

En outre, ces données sont utiles pour prédire la tumeur primaire chez un patient sans 

cancer connu qui présente des MC. 

Il arrive qu'une recherche exhaustive, y compris l'autopsie, ne permette pas d'identifier la 

tumeur primaire (6%-24%)(377–379) 

 

3. 3 Physiopathologie et Localisation : 

Le cancer métastatique traverse la circulation sanguine et pénètre dans le système 

nerveux central par une rupture de la barrière hémato- encéphalique

 80 % se localisent dans les hémisphères cérébraux 

. Les cellules clonales 

prolifèrent alors, provoquant une invasion locale, un déplacement, une inflammation et un 

œdème. Ces tumeurs se trouvent souvent à la jonction de la substance grise et de la substance 

blanche. Le débit sanguin parenchymateux est un déterminant important de la répartition des 

métastases 

 15 % se localisent au cervelet 

 3 % se localisent dans les noyaux gris centraux 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 297 - 

Cependant, différents sous-types histologiques ont tendance à avoir des répartitions de 

localisation différentes dans le cerveau. En effet, Les cancers primitifs tels que ceux du poumon, 

du sein et du mélanome sont plus susceptibles de métastaser au cerveau. Le cancer du poumon 

à petites cellules à une forte propension à se propager au cerveau

Chez les patients atteints de tumeurs malignes connues, le cerveau peut parfois agir 

comme un réservoir de maladies métastatiques, car les schémas de chimiothérapie traditionnels 

peuvent avoir une mauvaise perméabilité à travers la 

, de sorte qu'un traitement 

prophylactique (irradiation crânienne) est considéré comme la norme de soins. D'autres tumeurs 

malignes telles que les cancers de la prostate et de la tête et du cou entraînent rarement des 

MC. Il peut être difficile de prédire quels patients développeront des MC autrement qu’en 

utilisant le type et le sous-type de tumeur.(380,381) 

barrière hémato-encéphalique . Cela peut 

conduire à des métastases cérébrales, même en cas de maladie systémique latente 

 

3. 4 Aspect tumorale : 

Macroscopiquement : généralement, les métastases sont relativement bien délimitées du 

parenchyme environnant et il existe généralement une zone d'œdème péri tumoral hors de 

proportion avec la taille de la tumeur. 

Microscopiquement : Généralement bien délimité, sauf pour les métastases du 

mélanome. Leur aspect histologique dépendra de la tumeur primitive. 

 

3. 5 Diagnostic radiologique : 

L’apparence des métastases cérébrales est variable en fonction de leur taille, de leur 

localisation et de leur histologie, et elles peuvent mimer d’autres pathologies telles que des 

gliomes de haut grade et des infections. Bien qu’ils se produisent le plus souvent à la jonction de 

la matière gris-blanche ou dans les zones de bassin versant artériel, ils peuvent se produire 

essentiellement n’importe où dans le neuraxis. De même, bien que les MC soient souvent 

considérées comme multiples, environ 50 % sont apparemment solitaires au moment du 

https://radiopaedia.org/articles/blood-brain-barrier-3?lang=us�
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diagnostic et dans une minorité de cas, aucune tumeur maligne connue ou identifiable n'est 

présente même après examen du corps avec d'autres modalités. 

 

a. Caractéristiques générales : 
 

a. 1 Hémorragie : 

Certaines tumeurs malignes sont plus susceptibles aux hémorragies, ce qui peut aider à 

suggérer une malignité primaire. Les métastases qui entraînent classiquement des 

hémorragies comprennent le mélanome , le carcinome rénal , le choriocarcinome et le cancer de 

la thyroïde . Les cancers du poumon

a. 2 Œdème vasogène : 

 et du sein peuvent aussi occasionnellement provoquer des 

hémorragies, et comme ils sont des tumeurs primaires beaucoup plus courantes que les tumeurs 

hémorragiques classiques, ils doivent également être pris en compte. 
 

La plupart des métastases plus volumineuses sont entourées d'un œdème vasogénique 

dû à de nouveaux vaisseaux sanguins mal formés qui imitent la microcirculation de la tumeur 

primitive et, dans certains cas, le degré de l'œdème peut être frappant. Il est toutefois important 

de noter que lorsque les métastases sont petites, elles ne présentent souvent aucun œdème 

environnant. Le seuil de taille auquel les métastases développent un œdème varie en fonction de 

l'histologie (de 4 à > 30 mm), celles du tractus gastro-intestinal développant un œdème au plus 

petit diamètre 

 

b. Caractéristique de la TDM : 

Souvent utilisée en première ligne d'imagerie, la tomodensitométrie avec contraste était 

auparavant considérée comme équivalente à l'IRM pour la détection des métastases. Cependant, 

la technologie actuelle d’IRM s’est révélée plus sensible que la tomodensitométrie et constitue 

l’imagerie de choix. Quoi qu'il en soit, rien ne prouve que le dépistage par IRM améliore les 

https://radiopaedia.org/articles/haemorrhagic-intracranial-metastases?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/haemorrhagic-intracranial-metastases?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/haemorrhagic-intracranial-metastases?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/malignant-melanoma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/renal-cell-carcinoma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/choriocarcinoma-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/thyroid-malignancies?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/thyroid-malignancies?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/thyroid-malignancies?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/breast-neoplasms?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/breast-neoplasms?lang=us�
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résultats par rapport à la tomodensitométrie avec contraste amélioré, mais de nombreux 

établissements continuent d'utiliser la tomodensitométrie comme test initial de choix. 

En imagerie avant contraste, la masse peut être iso dense, hypodense ou hyperdense 

(classiquement un mélanome) par rapport au parenchyme cérébral normal avec des quantités 

variables d' œdème vasogène environnant. Après l'administration du produit de contraste, le 

rehaussement est également variable et peut être intense, ponctué, nodulaire ou en anneau si la 

tumeur a dépassé son apport sanguin 
 

 
Figure 139 TDM (Métastases cérébrales d’un cancer pulmonaire) :     1. Axial sans contraste       

2. Axial avec contraste        3. Coronal sans contraste       4. Coronal sans contraste    5. Sagittal 
sans contraste     6. Sagittal avec contraste 

 

La tomodensitométrie non améliorée révèle une zone plusieurs hypodense d'œdème vasogénique dans le lobe frontal 
droit avec deux images denses arrondies dispersées. Après injection de produit de contraste intraveineux, celles-ci 
s'améliorent de manière significative, devenant apparentes plusieurs autres images similaires plus petites dans les deux 
hémisphères 

https://radiopaedia.org/articles/vasogenic-cerebral-oedema?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/cerebral-ring-enhancing-lesions?lang=us�
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Figure 140 TDM(Métastases cérébrales d’un cancer du sein) :                  1. Axial sans contraste       

2. Axial avec contraste 
 

Une image unique d'une étude sans contraste et post-contraste démontre une masse du lobe frontal droit s'accentuant 
de manière hétérogène avec un œdème environnant étendu. La masse a son épicentre proche de la jonction de la matière 
grise et blanche. Il s'agit d'une lésion solitaire. 

 

c. Caractéristique de l’IRM : 

 

̵ Généralement iso- à hypointense 

T1 

̵ Si l'hémorragie peut avoir un signal intrinsèquement élevé 

̵ Les métastases du mélanome non hémorragique peuvent également avoir un signal 

intrinsèque élevé en raison des propriétés paramagnétiques de la mélanine 
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T1 C+ (Gd) 

̵ Le motif de rehaussement peut être uniforme, ponctué ou renforçant les anneaux , 

mais il est généralement intense 

̵ Les séquences retardées peuvent montrer des lésions supplémentaires, c'est pourquoi 

l'IRM avec contraste amélioré est la norme actuelle pour la détection des petites 

métastases 

 

̵ Généralement hyperintense 

T2 

̵ Une hémorragie/mélanine peut modifier cela 

̵ Les métastases mucineuses sont généralement très faibles 

 

̵ Généralement hyperintense 

FLAIR 

̵ Œdème péri-tumoral hyperintense d'ampleur variable 

 

̵ L’œdème est disproportionné par rapport à la taille de la tumeur et apparaît sombre 

en DWI 

CFA/ADC 

̵ L'ADC démontre une diffusion facilitée dans l'œdème 

 

̵ Pic de choline intra tumoral sans élévation de choline dans l'œdème péri tumoral 

Spectroscopie IRM 

̵ Toute nécrose tumorale entraîne un pic lipidique 

̵ NAA épuisé(121,122,382–384) 

https://radiopaedia.org/articles/cerebral-ring-enhancing-lesions?lang=us�
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Figure 141 IRM (Métastases cérébrales d’un cancer rénal): 1. Séquence axial T1      2. Séquence 
axial T1 C+ avec saturation de la graisse       3. Séquence axial T2       4. Séquence Flair      5. 

Séquence Sagittal T1   6. Séquence Sagittal T1 C+ avec saturation de la graisse     7. Coronal T2       
8. Coronal T1 C+ avec saturation de la graisse 

 

Lésions de masse intra-axiales à la jonction de la substance grise et blanche observées dans les lobes frontaux gauche et 
pariétal droit. Les lésions sont hypo intenses T1, hyper intenses T2 et FLAIR, légères restrictions de diffusion et 
présentant un rehaussement intense en gadolinium. Des zones d'hyper intensité en T1 avec efflorescence en T2* sont 
également observées évocatrices d'une hémorragie. Œdème vasogénique modéré observé dans le lobe pariétal droit 
autour de la lésion provoquant un léger effacement du ventricule latéral homolatéral. Pas de lésions du tronc cérébral ou 
du cervelet. 

 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 303 - 

 
Figure 142 IRM (Métastases cérébrales d’un cancer du sein):  1. Axial T1 C+ avec saturation de la 

graisse        2. Coronal T1 C+ avec saturation de la graisse              3. Sagittal T1 C+ avec 
saturation de la graisse        4. Axial Flair 

 

IRM montrant d'innombrables lésions focales bilatérales dispersées se renforçant dans les hémisphères cérébraux et 
cérébelleux, avec œdème vasogénique et effet de masse. 
Conclusion : Fardeau important des maladies métastatiques intracrâniennes. 
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d. Medecine nucléaire : FDG-TEP 

Généralement considéré comme le meilleur outil d’imagerie pour les 

métastases. Cependant, elle ne peut détecter que les métastases d’une taille supérieure à 1,5 

cm. L’IRM de contraste reste donc la référence pour exclure les petites métastases. 

 Métastases hyper métaboliques 

̵ Poumon 

̵ Sein 

̵ Colorectal 

̵ Tête et cou 

̵ Mélanome 

̵ Thyroïde 

 Métastases hypo métaboliques 

̵ Adénocarcinome mucineux 

̵ Carcinome rénal 

 Absorption variable du FDG 

̵ Gliomes 

̵ Lymphomes 

Tout hypométabolisme central indique une nécrose. 

 

e. Medecine nucléaire : TEP-CT 

Peut surmonter certaines des lacunes et s'est avéré posséder une sensibilité plus élevée 

dans la détection des métastases, en partie grâce à la partie d'imagerie hybride CT. Il peut même 

mettre en évidence des métastases asymptomatiques chez les patients examinés pour une 

maladie extra crânienne. Cependant, l'IRM reste la référence(385,386) 

 

3. 6 Diagnostic différentiel : 

Les considérations générales sur les différentiels d’imagerie comprennent : 
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 Tumeur cérébrale primitive, en particulier 

̵ NAA présent à un degré 

le glioblastome (Voir section « Métastases 

cérébrales et glioblastome ») 

̵ Épicentre de la substance blanche 

̵ S’étend jusqu'à la surface épendymaire 

 Abcès cérébral 

̵ Diffusion restreinte centrale 

̵ Signe à double jante  

̵ Jante lisse complète de faible intensité sur SWI 

 Accident vasculaire cérébral subaigu 

̵ Rehaussement gyri forme typique 

̵ Territoire vasculaire 

 Méningiome 

̵ Généralement manifestement extra-axial 

̵ Rehaussement homogène 

̵ Queue durale 

 Effets post-traitement (post-chirurgicaux ou post-radiothérapie) hyper métaboliques 

évoluant de manière aiguë vers hypo métaboliques avec le temps 

 Démyélinisation 

 Infestation parasitaire(190) 

 

https://radiopaedia.org/articles/glioblastoma-idh-wildtype?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/cerebral-abscess-1?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/dual-rim-sign-brain-abscess?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/stroke?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/meningioma?lang=us�
https://radiopaedia.org/articles/dural-tail-sign-1?lang=us�
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3. 7 Traitement : 

 

a. Traitement médical : 

 

a. 1 Traitement anti-œdémateux : 

La première étape de la prise en charge des métastases cérébrales

a. 2 Traitement anti épileptique : 

 nouvellement 

diagnostiquées est le traitement de l'œdème intracrânien. Les stéroïdes oraux ou intraveineux 

(tels que la dexaméthasone) sont couramment utilisés. Une dose de charge de 10 mg de 

dexaméthasone intraveineuse (IV) suivie de 4 mg IV toutes les six heures constituent un schéma 

posologique. Après la réponse clinique initiale, qui peut survenir rapidement, la dose peut être 

réduite pour éviter bon nombre des effets indésirables liés à l'administration à long terme de 

stéroïdes à forte dose. 

 

Dans un intervalle de 6 à 29 % des cas, une crise d'épilepsie peut être le premier 

symptôme d'une métastase cérébrale (MC). Environ 10 % de patients supplémentaires 

développent des crises d'épilepsie au cours de l'évolution de leur maladie (387). Dans de tels 

cas, il est conseillé de prescrire des médicaments antiépileptiques de manière systématique. Ces 

médicaments doivent être maintenus sur une période prolongée, d'au moins un an, avant de 

considérer un éventuel arrêt. Il est particulièrement recommandé de prescrire ces 

antiépileptiques lorsque les métastases cérébrales sont issues de tumeurs hautement 

épileptogènes, notamment les métastases de mélanome. 

Pendant longtemps, il y a eu un débat sur la question de savoir s'il était nécessaire de 

prescrire systématiquement des antiépileptiques dès la découverte de MC. Une étude prospective 

et randomisée n'a pas pu démontrer l'efficacité d'un antiépileptique en prévention primaire 

(148,388). Cependant, il est important de noter que la prescription d'antiépileptiques comporte 

des risques d'effets indésirables, notamment des éruptions cutanées pouvant évoluer vers un 
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syndrome de Stevens-Johnson, notamment lors de l'utilisation de la phénytoïne et de la 

carbamazépine en association avec la radiothérapie(389,390). 

En pratique, il est préférable de privilégier la monothérapie, et le choix du traitement 

initial doit être basé sur son profil d'efficacité et de tolérance, ainsi que sur ses éventuelles 

propriétés inductrices des enzymes du système des cytochromes P450. En effet, certains 

antiépileptiques, tels que la phénobarbital, la phénytoine et la carbamazépine, sont des 

inducteurs enzymatiques puissants et peuvent interagir avec d'autres médicaments prescrits, 

notamment la chimiothérapie, ce qui pourrait réduire son efficacité(391). Par conséquent, les 

médicaments les plus couramment utilisés en première intention sont le valproate de sodium, la 

gabapentine et l'oxcarbazépine. 

 

a. 3 Les autres traitements symptomatiques sont les meme cité dans la partie 

« Traitement Symptomatique dans l’astrocytome pilocytaire ») 

 

b. Chirurgie : 

 

b. 1 Exérèse chirurgicale : 

L'extraction chirurgicale des tumeurs cérébrales offre plusieurs avantages substantiels. 

En plus de permettre un diagnostic histologique, cette procédure engendre un soulagement 

immédiat de la pression cérébrale en réduisant la taille de la tumeur et en atténuant l'œdème 

cérébral qui l'accompagne. Cela facilite grandement l'efficacité de la radiothérapie. De plus, dans 

certains cas, la chirurgie peut entraîner des périodes prolongées de rémission voire même mener 

à la guérison. 

L'indication de la chirurgie pour traiter les métastases cérébrales (MC) doit, idéalement, 

faire l'objet d'une discussion au sein d'une équipe multidisciplinaire. Plusieurs critères essentiels 

sont pris en compte au cours de cette délibération, notamment le nombre et l'emplacement des 

lésions cérébrales, le type de cancer primitif, l'âge du patient, son niveau de fonctionnement 
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(mesuré par le score de KPS (Figure 116)), la présence de métastases systémiques et le contrôle 

de la maladie d'origine. 
 

 Sélection du patient éligible à une chirurgie de MC 

La sélection des patients pouvant avoir une chirurgie d’exérèse est primordiale. Elle doit 

tenir compte de plusieurs facteurs pronostiques cliniques du patient. Plusieurs scores 

pronostiques tenant compte de ces caractéristiques sont disponibles : 

Le score RPA (Recursive partitioning analysis) établi par le RTOG (392) est un score pronostic 

encore largement et basé sur : 

1. L’âge (inférieur ou supérieur à 65 ans) 

2. L’indice de Karnofsky (KPS) (inférieur ou supérieur à 70) 

3. Le contrôle de la tumeur primitive (oui ou non) 

4. La présence de métastases extra-cérébrales (oui ou non) Le score GPA (Graded 

Prognostic Assessment), établi à partir d’une cohorte de 1 960 patients(393), et le 

score DS-GPA (Diagnosis-Specific Graded Prognostic Assessment), développé à partir 

d’une cohorte de 3 940 patients, on permis d’identifier d’autres facteurs 

pronostiques majeurs(394). Le score DS-GPA tient compte de l’âge, du KPS, de la 

présence de métastases extra-cérébrales mais aussi du type de cancer primitif et du 

nombre de MC. Il s’agit d’un score de survie plus spécifique à chaque type de tumeur 

primitive qui peut aller de 0 à 4. Pour Sperduto et al. (394)un score GPA entre 0 et 1 

est prédictif d’une survie de moins de 3 mois et doit faire orienter vers un traitement 

palliatif. Pour les autres patients ayant un score plus élevé et donc une survie de plus 

de 3 mois, un traitement chirurgical peut être envisagé. Dans ce cas d’autres 

éléments supplémentaires doivent être évalués avant de valider une indication 

chirurgicale : 

5. La menace fonctionnelle ou vitale représentée entrainés par la MC 

6. Les comorbidités cardio-vasculaires et métaboliques 
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7. La présence de traitements anticoagulants ou antiagrégants plaquettaires 

8. La présence de thérapies ciblées Une fois tous ces éléments cliniques obtenus il faut 

alors évaluer les critères propres aux MC 

Les cas les plus propices à la chirurgie sont généralement ceux de MC uniques, situées 

dans des zones accessibles, chez des patients jeunes (âgés de moins de 65 ans), en bonne santé 

générale (score de KPS ≥ 70%(Figure 116)), et en l'absence d'autres localisations de la maladie en 

dehors du cerveau. Il est important de noter que moins de 20% des patients atteints de MC 

répondent à ces critères et sont donc éligibles à une exérèse chirurgicale. 

Pour ce groupe de patients soigneusement sélectionnés, la chirurgie a démontré 

clairement son efficacité dans deux études randomisées(395,396), avec une médiane de survie 

de 10 mois après une combinaison de chirurgie et de radiothérapie, comparée à 4 à 6 mois en 

cas de traitement par radiothérapie seule. En outre, cette approche chirurgicale a montré des 

avantages significatifs en termes de taux de rechute (52% contre 20%), de délai de récidive (10 

mois contre 4 mois)(396) et surtout en ce qui concerne la qualité de vie, en prolongeant la durée 

pendant laquelle les fonctions neurologiques sont préservées ou améliorées. En fin de compte, le 

taux de survie à long terme (plus de 2 ans) atteint 15% pour ces patients.(395,397) 
 

 Sélection des MC éligibles à une chirurgie 

Plusieurs critères intriqués permettent de poser ou non une indication d’exérèse de MC : 

1. Le nombre de MC 

2. La taille des MC 

3. La localisation des MC 

4. La récidive de la MC 
 

1. Le nombre de MC 

Le traitement chirurgical des patients atteints d’une MC unique ayant de bons facteurs 

pronostiques est particulièrement indiqué(395,396). 
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L’exérèse chirurgicale chez les patients atteints de MC multiples peut être envisagé et 

particulièrement en cas de lésions symptomatiques. Bindal et al. ont démontré qu’une exérèse 

chirurgicale est envisageable pour les patients ayant jusqu’à 3 MC avec un bénéfice sur la survie 

globale(398). Pour Peak et al., l’exérèse chirurgicale de la MC la plus symptomatique chez les 

patients ayant 2 à 3 MC avec un RPA I doit être envisagée. Pour les patients RPA II et III avec des 

MC multiples, l’exérèse d’une MC symptomatique peut être discutée. Dans tous les cas, le 

dossier devra être discuté en RCP. Il doit également être proposé dans les situations 

suivantes(399) : 

̵ Diamètre supérieur à 3 cm (limite de pour la radiochirurgie) 

̵ Pronostic vital engagé (engagement cérébral, hydrocéphalie) 

̵ Besoin d’une preuve histologique 

̵ Absence de cancer primitif retrouvé lors du bilan d’extension 
 

2. La taille des MC : 

La taille limite admise pour un traitement radio chirurgical est de 3 cm de diamètre. 

Plusieurs situations peuvent de présenter en fonction du nombre de MC : 

̵ MC unique de moins de 3 cm : la chirurgie voire radiochirurgie doivent être envisagées 

̵ MC unique de plus de 3 cm : l’exérèse chirurgicale doit être envisagée 

̵ MC multiples (≤3) moins de 3 cm : la chirurgie voire radiochirurgie doivent être proposées 

̵ MC multiples (≤3) avec 1 MC de plus 3 cm : la chirurgie de la MC de plus de 3 cm doit être 

discutée 

̵ MC multiples (>3) ou plusieurs MC de plus de 3 cm : chirurgie au cas par cas 
 

3. La localisation des MC 

Les volumineuses MC et particulièrement celles situées dans la fosse cérébrale 

postérieure entrainent un effet de masse ou une hydrocéphalie représentant une menace vitale à 

très court terme pour les patients. L’exérèse chirurgicale doit être privilégiée en raison de son 

efficacité immédiate permettant de gagner le temps nécessaire à la mise en place des 
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traitements adjuvants. Pour les MC situées en région motrice de moins de 3 cm de diamètre, la 

radiochirurgie semble être préférable(400). 
 

4. En cas de métastases cérébrales récurrentes 

Les rechutes des métastases cérébrales surviennent souvent au site initial, dans environ 

un tiers à deux tiers des cas selon les données recueillies. En moyenne, environ 30% des patients 

atteints de MC en rechute sont des candidats potentiels à une réintervention chirurgicale(401). 

Des études ont démontré que cette démarche est un moyen efficace d'améliorer la fonction 

neurologique chez plus des deux tiers des patients, et parfois, les résultats obtenus peuvent être 

comparables à ceux de la première intervention, à condition de sélectionner soigneusement les 

patients.(402–406)Une série de cas rétrospective menée par Bindal et al. a inclus 48 patients 

présentant des récidives tumorales locales ou à distance par rapport au site initial. Le score de 

KPS(Figure 116) moyen de ces patients était de 80%. Suite à une réintervention chirurgicale, 75% 

des patients ont constaté une amélioration de leur fonction neurologique, et la survie médiane 

après la réintervention a été de 11,5 mois. De plus, dans cette même série, 26 patients ont fait 

l'objet d'une deuxième récidive, parmi lesquels 17 ont été réopérés, obtenant une survie 

médiane de 8,6 mois, comparée à 2,8 mois pour les 9 patients non réopérés.(407) 
 

 Autres situations ou la chirurgie peut etre envisagées 

D’autres critères pour envisager la chirurgie dans le traitement des MC ont été étendus, 

et il est désormais possible d'envisager cette intervention dans des situations spécifiques : 
 

 Les MC multiples et résistants à l’autre traitement : 

Comme discuté si dessus, le recours à la chirurgie est désormais justifié lorsque deux 

lésions cérébrales sont adjacentes et peuvent être retirées par la même voie d'accès. Il existe 

également un consensus pour l'intervention chirurgicale immédiate sur une lésion de grande 

taille qui constitue une menace immédiate ou qui est à l'origine des symptômes cliniques, tandis 
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que les autres sites métastatiques peuvent être traités par radiothérapie conventionnelle ou 

stéréotaxique.(402,408) 

La chirurgie reste également une option pour les métastases issues de cancers réputés 

résistants à la radiothérapie, tels que le cancer du rein, les sarcomes et les mélanomes. 

Cependant, l'utilisation de la chirurgie pour traiter des lésions multiples disséminées suscite un 

débat. En effet, une étude rétrospective récente a montré que, chez des patients soigneusement 

sélectionnés, l'ablation de plusieurs MC (deux ou trois) permettait d'atteindre une survie 

médiane de 14 mois, sans différence significative en termes de survie ou de complications 

chirurgicales par rapport aux patients subissant l'ablation de métastases uniques.(409) 
 

 Face à un cancer primitif en progression 

Lorsque le cancer primitif est susceptible d'être maîtrisé simultanément avec le traitement 

des MC, cela a conduit à des cas de survie prolongée. Par exemple, des patients ayant subi une 

intervention chirurgicale pour une MC unique et ayant découvert un cancer primitif du poumon 

non à petites cellules à cette occasion ont obtenu une survie médiane de 18 mois(410). De plus, 

des patients atteints de cancers du poumon à des stades avancés ont bénéficié d'une exérèse 

chirurgicale des MC, suivie d'une radiothérapie thoracique et d'une chimiothérapie, avec des 

périodes de survie allant de 12 à 26 mois.(411) 
 

 En cas de propagation systémique du cancer primitif 

L'intervention chirurgicale sur une MC est parfois justifiée lorsqu'elle peut améliorer la 

qualité de vie des patients dont la perspective de survie et le fonctionnement sont 

principalement compromis par l'évolution de la lésion cérébrale. Dans certains cas, une 

intervention chirurgicale peut être considérée à des fins de confort, notamment lorsqu'une lésion 

cérébrale de grande taille provoque un déficit neurologique. 

En pratique, l'indication chirurgicale peut être envisagée lorsque les métastases situées 

en dehors du cerveau ne représentent pas une menace immédiate et laissent entrevoir une 
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espérance de survie dépassant 3 ou 4 mois, c'est-à-dire une période équivalente à la durée de 

rémission neurologique généralement obtenue après une radiothérapie en monothérapie.(401) 
 

 Indications palliatives : 

Un grand nombre de patients entrent dans la maladie avec d’emblée des lésions multiples 

dont au moins une menace la vie ou une fonction court terme. Ceci est particulièrement le cas 

pour les tumeurs cérébelleuses responsables d’hydrocéphalie ou pour les tumeurs situées en 

zones fonctionnelles menaçant une fonction et risquant d’altérer la qualité de vie. Une chirurgie 

palliative peut être réalisée pour les patients en attente du résultat du bilan diagnostique et de la 

mise en place des traitements adjuvants. Les indications discutent au cas par cas en RCP. 

Enfin, il convient de noter que le concept technique de l'ablation tumorale en 

neurochirurgie diffère de celui appliqué en chirurgie viscérale ou orthopédique, en raison des 

particularités suivantes : 

̵ La neurochirurgie se caractérise par une ablation souvent partielle des métastases, ce qui 

signifie que la "radicalité" de l'exérèse est limitée. 

̵ Il existe des défis techniques distincts liés à l'application de la méthode de "résection en 

bloc" de la tumeur en neurochirurgie. 

En chirurgie extra cérébrale, l'objectif de l'intervention est d'obtenir une exérèse radicale 

de la tumeur, en éliminant également toute infiltration potentielle de son environnement, y 

compris les voies lymphatiques, tout en évitant autant que possible d'ouvrir la tumeur elle-

même pour prévenir la dissémination secondaire. 

Cependant, en chirurgie des métastases cérébrales, il n'est pas possible d'exclure en 

toute sécurité la présence de cellules résiduelles ou la possibilité d'une dissémination tumorale 

accidentelle dans les environs et dans l'espace sous-arachnoïdien. Contrairement à la chirurgie 

extra cérébrale, il n'existe pas de procédure chirurgicale à ciel ouvert radicale pour les MC, selon 

des critères stricts de chirurgie oncologique. Le but est de se limiter à l'excision de la tumeur 

elle-même, en éventuellement enlevant une fine couche de tissu glial qui l'entoure. 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 314 - 

De plus, il est souvent difficile d'extraire une tumeur intracapsulaire (c'est-à-dire sans 

l'ouvrir) de son emplacement dans le cerveau. En général, les tumeurs de grande taille sont 

retirées du cerveau par fragments à travers une fine ouverture d'accès. Cette approche est dictée 

par des considérations oncologiques, car une ablation en une seule pièce de la tumeur avec son 

"environnement sain" peut entraîner des lésions de régions cérébrales critiques.(412) 

Néanmoins, les avancées techniques ont contribué à une meilleure évaluation du risque 

de séquelles fonctionnelles permanentes préalablement à la chirurgie, ainsi qu'à l'appréciation 

de la possibilité effective d'une exérèse complète. L'IRM fonctionnelle joue un rôle essentiel en 

permettant d'identifier, avant l'intervention, les zones du cerveau associées aux fonctions 

motrices, sensorielles, cognitives et linguistiques. De cette manière, elle éclaire la relation entre 

la tumeur et la zone fonctionnelle correspondante. 

De plus, le "mapping" fonctionnel, réalisé pendant l'opération, peut être précisément 

évalué grâce à la stimulation directe du cortex cérébral ou de la substance blanche.(413) 

 

b. 2 Biopsie cérébrale : 

L'apparition de lésions cérébrales expansives avec prise de contraste chez un patient 

atteint de cancer n'est pas spécifique des métastases cérébrales. En réalité, il existe un risque de 

ne pas reconnaître d'autres affections, telles qu'une tumeur bénigne (comme un méningiome, 

dont l'incidence est plus élevée dans le contexte du cancer du sein)(414), un processus 

inflammatoire ou une infection associés au cancer. 

Dans une étude de Patchell et al(396)  a effectué des biopsies sur 59 patients atteints de 

cancer présentant des lésions cérébrales qui ressemblaient à des métastases uniques à la TDM. 

Dans 11% des cas, la biopsie n'a pas confirmé le diagnostic de MC. Dans trois cas, les lésions se 

sont avérées être de nature infectieuse ou inflammatoire. De même, Cairncross(415), en 

examinant les résultats d'autopsies de 138 patients ayant reçu une radiothérapie pour des MC, a 

trouvé un taux d'erreur de 35%. 
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Il est donc recommandé de réaliser une biopsie cérébrale non seulement en présence de 

toute tumeur cérébrale apparaissant en l'absence de cancer primitif connu, mais également 

lorsque le cancer primitif est identifié, en cas d'incertitude quant à la nature de la lésion 

cérébrale, en particulier si le cancer primitif est sous contrôle ou en rémission depuis plusieurs 

années, en cas de lésion unique, ou en cas de contexte infectieux. Dans la plupart des cas, la 

biopsie permet d'établir un diagnostic définitif, avec un taux de réussite de 90 à 95%. Les raisons 

de l'échec d'une biopsie stéréotaxique peuvent être liées à la localisation spécifique de la lésion, 

à sa consistance, ainsi qu'à une mauvaise fixation de la cible.(413) 

 

c. Radiothérapie : 

 

c. 1 Radiothérapie conventionnelle : 

La radiothérapie externe conventionnelle demeure la principale option de traitement pour 

les métastases cérébrales. Elle est souvent la seule option thérapeutique envisageable, 

notamment en cas de métastases multiples ou lorsque la présence d'une seule MC est contre-

indiquée en raison de l'extension systémique du cancer ou de l'emplacement de la lésion. 

Le champ d'irradiation englobe généralement tout le cerveau, même en cas d'apparence 

de métastase unique, dans le but de cibler d'autres éventuelles localisations métastatiques 

microscopiques qui ne seraient pas détectables par scanner ou IRM. La radiothérapie est un 

traitement simple à mettre en œuvre, largement accessible et généralement bien toléré lors de la 

phase aiguë, souvent associée à la prise de corticoïdes. 

La réponse à la radiothérapie varie, mais elle permet une amélioration clinique dans 60 à 

80% des cas, avec une efficacité d'autant plus marquée lorsque les MC sont de petite 

taille(416,417). Cependant, l'irradiation encéphalique totale n'entraîne qu'une légère 

augmentation de la survie globale, laquelle est largement tributaire de l'évolution de la maladie 

systémique chez plus de la moitié des patients. 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 316 - 

Différents schémas d'administration ont été proposés, mais ils présentent une efficacité 

similaire en termes de taux de réponse. Le schéma le plus couramment utilisé consiste en une 

dose totale de 30 Grays administrée en 10 séances sur 12 jours, offrant un bon équilibre entre 

facilité de mise en œuvre et faible toxicité lors de la phase aiguë. 

L'évaluation de la réponse au traitement doit se faire environ 6 à 8 semaines après le 

début de la radiothérapie. Les réponses varient en fonction du type histologique des tumeurs 

traitées(416,418), et la taille de la tumeur semble également influencer la réponse. Les MC 

issues de tumeurs germinales, ainsi que, dans une moindre mesure, celles provenant de cancers 

pulmonaires à petites cellules et du cancer du sein, sont particulièrement radiosensibles, tandis 

que celles découlant de mélanomes, de cancers du côlon ou du rein sont généralement 

considérées comme étant radiorésistantes. 

La principale préoccupation liée à la radiothérapie conventionnelle réside dans sa toxicité 

tardive pour le système nerveux central. Dans les cas les plus graves, cette toxicité peut se 

manifester par une démence globale, souvent accompagnée en imagerie d'une leucopathie 

diffuse (419,420). C'est pourquoi, pour les patients ayant une espérance de vie dépassant un an, 

il est recommandé de répartir la dose de radiation sur une période plus longue en privilégiant un 

schéma de traitement administrant 40 Grays en 20 séances sur 4 semaines, ce qui correspond à 

un fractionnement plus faible de 2 Grays par séance. 

En cas de récidive après une irradiation encéphalique totale, la question de la 

réirradiation des MC a fait l'objet de rares analyses rétrospectives de qualité permettant d'établir 

des directives(421–425). Selon G. NOËL et J-J MAZERON (426), une réirradiation complète des MC 

est réalisable, avec un risque de complications apparemment faible pendant la survie des 

patients. Elle devrait être envisagée pour les patients qui ne sont pas candidats à une 

réirradiation en conditions stéréotaxiques. Son objectif est d'améliorer l'état de santé général et 

de soulager les symptômes.(413) 

 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 317 - 

c. 2 Radiochirurgie : 

La radiochirurgie, également connue sous le nom d'irradiation monofractionnée en 

conditions stéréotaxiques, est une technique d'irradiation qui vise à administrer une dose élevée 

de radiation en une seule séance en utilisant des faisceaux miniatures convergents dirigés vers 

une cible intracérébrale. Cette méthode d'irradiation est hautement ciblée et permet de préserver 

les tissus sains avoisinants la lésion(427). 

La radiochirurgie est pratiquée à l'aide de deux types d'appareils : le gamma knife, qui 

utilise plusieurs sources de cobalt-60, et les accélérateurs linéaires de particules. 

Les MC se prêtent idéalement à la radiochirurgie, car elles sont souvent de petite taille 

(≤3 cm), ont une forme pseudo-sphérique ou sphérique, et leurs contours se distinguent 

clairement du tissu cérébral environnant après l'injection d'un agent de contraste(428–430). 

L'analyse des résultats de la radiochirurgie est complexe en raison de la diversité des 

séries d'études, qui incluent souvent à la fois des métastases cérébrales uniques et multiples, 

traitées en première intention ou en cas de récidive, avec ou sans radiothérapie conventionnelle 

de l'ensemble de l'encéphale. Cependant, les premiers résultats sont prometteurs. La 

radiochirurgie permet d'obtenir une réponse dans plus de 80% des cas, avec un taux de contrôle 

local d'environ 70% à un an dans la plupart des séries, et une médiane de survie d'environ 12 

mois(401). 

De manière paradoxale, les MC issues de cancers réputés radiorésistants, tels que les 

adénocarcinomes rénaux ou les mélanomes, se révèlent particulièrement sensibles à la 

radiochirurgie (431–435). Cette observation surprenante reste encore inexpliquée, mais il est 

possible qu'une dose élevée unique puisse surmonter l'innée résistance de ces tumeurs à la 

radiothérapie. Dans l'ensemble, le traitement est bien toléré, avec des cas de radionécrose et/ou 

d'œdèmes symptomatiques rapportés dans seulement 5 à 15% des cas(414,433,434), souvent 

contrôlables avec une corticothérapie. 

L'efficacité de la radiochirurgie est bien établie en termes de régression tumorale et 

d'amélioration de la qualité de vie des patients, en particulier pour les MC récidivantes après un 
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traitement conventionnel(432). Cependant, son rôle dans le traitement initial des MC uniques de 

petite taille, qui pourraient en principe être opérées, reste à définir(436). 

Une étude de phase III randomisée a démontré qu'en cas de métastase unique inopérable, 

l'association de la radiochirurgie avec une irradiation encéphalique totale améliorait l'état général 

et la survie par rapport à l'irradiation encéphalique seule (437). 

Par conséquent, en l'absence d'un diagnostic anatomopathologique ou en cas de risque 

vital, une métastase opérable devrait faire l'objet d'une intervention chirurgicale. Dans d'autres 

situations, lorsqu'une métastase est unique et peut être opérée, la chirurgie est une option à 

considérer. Dans de tels cas, une irradiation complémentaire, telle que la radiochirurgie, est 

recommandée, quelle que soit la qualité de l'exérèse réalisée. Pour les patients inopérables ou 

ceux qui refusent une intervention chirurgicale, la radiothérapie stéréotaxique est le traitement 

privilégié. Cependant, en cas de métastases multiples, la chirurgie ne semble pas améliorer 

significativement les taux de contrôle local ni la survie, et la radiothérapie est donc 

préférée(438). 

En réponse aux complications neurologiques observées suite à la radiochirurgie, 

plusieurs experts ont choisi de fractionner la dose unique élevée en un petit nombre de séances, 

ce qui a conduit à une meilleure tolérance et à des résultats locaux 

améliorés(410,414,415,436,439). Cette approche a donné naissance à une forme d'irradiation 

stéréotaxique à dose élevée, mais fractionnée, connue sous le nom de "radiothérapie 

stéréotaxique hypofractionnée". Une étude menée par M. Schlienger et ses collègues(440) a 

examiné la littérature existante pour aider à orienter le choix entre la radiochirurgie et la 

radiothérapie stéréotaxique hypofractionnée dans le traitement des métastases cérébrales. 

Globalement, les résultats obtenus avec la radiochirurgie et la radiothérapie 

stéréotaxique hypofractionnée semblent comparables, notamment en ce qui concerne les effets 

indésirables graves. Dans la pratique courante, en l'absence de données plus précises, il est 

possible de se baser sur des informations partielles pour prendre une décision thérapeutique. 

Ainsi, les MC de petite et moyenne taille peuvent être traitées efficacement avec l'une ou l'autre 
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de ces deux techniques. Cependant, pour les lésions de grande taille, il reste nécessaire de 

poursuivre des études prospectives avec des critères techniques, volumétriques et dosimétriques 

rigoureux.(413) 

Tableau XV: Indications à la radiochirurgie cérébrale 

Patient 

 Tumeur primitive sous contrôle/guérie 

 Espérance de vie après exérèse curative de la MC par ex. >6 mois 

 Absence de métastases systémiques, contrôlée 

 Opérabilité pendant 2–3 heures en décubitus dorsal sous anesthésie locale 

 Pas de gros déficit neurologique 

État local 

 Métastase solitaire ou 2–4 métastases multiples 

 Diamètre ≤ 3 cm, volume < 25 cm3 

 Aucune menace de complication secondaire comme : 

• Risque de hernie (métastase fosse postérieure) 

• Hydrocéphalie occlusive (métastase fosse postérieure) 

 ’importe quelle localisation cérébrale 

 Récidive locale après chirurgie à ciel ouvert 

 Récidive(s) après radiothérapie cérébrale transcutanée 

 Récidive(s) après radiochirurgie 

Histologie 
 En général histologie / TP connue (sinon biopsie au préalable) 

 Processus radio résistant ou radiosensible 

 

d. Chimiothérapie : 

Dans l'ensemble, les résultats de la chimiothérapie dans le traitement des métastases 

cérébrales sont généralement décevants. Cette déception s'explique en grande partie par 

l'existence de la barrière hématoencéphalique (BHE), qui limite partiellement la capacité des 
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agents anticancéreux à pénétrer dans le cerveau(441). Cette limitation de la BHE peut rendre le 

cerveau vulnérable aux récidives de métastases, même dans des cancers très sensibles à la 

chimiothérapie, tels que le cancer du sein ou du testicule, suggérant que la BHE peut empêcher 

le traitement efficace des micrométastases cérébrales(391). 

Cependant, la situation change considérablement lorsque les métastases atteignent un 

certain volume macroscopique. Des données expérimentales ont montré que la BHE peut être 

compromise au sein de ces métastases de taille visible, souvent en raison de la néoangiogenèse, 

ce qui se traduit par une captation de contraste visible en imagerie médicale (IRM ou 

TDM)(442,443). Cependant, le principal obstacle dans ces cas est l'acquisition par la tumeur 

métastatique d'une résistance à la chimiothérapie. 

Des études pharmacocinétiques ont démontré que même des agents anticancéreux 

hydrosolubles, tels que le méthotrexate (MTX), le 5-fluorouracil, la bléomycine, le cisplatine et le 

cyclophosphamide, pouvaient atteindre la tumeur en quantités suffisantes pour avoir un effet 

cytotoxique(444). Cependant, il demeure incertain si ces concentrations adéquates d'agents 

hydrosolubles peuvent pénétrer la zone environnante de la tumeur, qui est partiellement infiltrée 

par des cellules cancéreuses, mais conserve en grande partie ses propriétés de barrière. La 

chimiothérapie a souvent été utilisée comme traitement complémentaire à la radiothérapie, 

rendant ainsi difficile l'évaluation de son efficacité en tant que traitement unique des métastases 

cérébrales. 

Certains experts recommandent d'envisager la chimiothérapie en première ligne de 

traitement pour les MC issues de cancers particulièrement sensibles à cette approche, tels que 

les choriocarcinomes, les cancers pulmonaires anaplasiques à petites cellules et les cancers du 

sein. Lors de récidives, les chimiothérapies prescrites en deuxième ligne ont montré qu'elles 

pouvaient encore produire des réponses dans 30 à 40 % des cas, notamment pour les 

métastases issues de cancers du sein et du poumon(444–446). 

Une étude randomisée de phase III a comparé l'efficacité de la radiothérapie seule à celle 

de la combinaison radiothérapie-chimiothérapie, utilisant des agents à base de nitroso-urées. 
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Cette étude s'est concentrée spécifiquement sur les MC d'origine pulmonaire et a montré que la 

combinaison radiothérapie-chimiothérapie était plus efficace en termes de réponse tumorale que 

la radiothérapie seule (74 % contre 36 %), bien que cela n'ait pas entraîné une amélioration 

significative de la survie(447). De plus, une méta-analyse portant sur le traitement des MC issues 

de cancers de l'ovaire a suggéré un avantage significatif de la combinaison radiothérapie-

chimiothérapie (utilisant des agents à base de platine) par rapport à la radiothérapie seule, se 

traduisant par une survie médiane de 7 mois contre 3 mois. 

Cependant, il est important de noter que la chimiothérapie peut être associée à des effets 

secondaires affectant pratiquement tous les organes, et la marge entre la zone thérapeutique et 

la zone toxique est souvent étroite. Dans votre série, environ 13,3 % des patients ont reçu une 

chimiothérapie, dont 10 % en association avec la radiothérapie conventionnelle.(413) 

 

e. Autres : 

 

e. 1 L’Hormonothérapie : 

Pour les tumeurs sensibles aux hormones, telles que le cancer du sein et le cancer de la 

prostate, il est envisageable d'envisager l'hormonothérapie dans le but d'améliorer les résultats 

de la radiothérapie et de la chimiothérapie. 

 

e. 2 Curiethérapie : 

Elle implique la pose d’un ou plusieurs matériaux radioactifs (généralement des grains 

d’iode 125 ou des fils d’iridium 192) dans la tumeur après un repérage stéréotaxique et une 

planification de la dose. Ces matériaux radioactifs sont insérés à l'intérieur de la tumeur à 

travers des cathéters, avec la procédure effectuée de manière externe sous anesthésie locale et 

guidée par une imagerie scannographique. Une fois la dose souhaitée délivrée (généralement 

après 4 à 6 jours d'hospitalisation pour le patient), les sources radioactives sont retirées. 

Les doses administrées varient de 30 à 120 Gy, généralement avec un débit de dose 

d'environ 10 Gy par jour(448). Cette technique permet d'irradier de manière sélective la zone 
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tumorale à une dose élevée tout en préservant le reste du cerveau. Elle peut être associée à une 

radiothérapie externe conventionnelle pour créer un surdosage local (boost). (449) 

Le principal effet secondaire observé est la radionécrose focale, entraînant un œdème 

cérébral qui, malgré la corticothérapie, nécessite une résection dans près de la moitié des cas. 

L'utilisation de la curiethérapie dans le traitement des MC en est encore à un stade 

expérimental et ne devrait être envisagée en première intention que dans le cadre d'essais 

cliniques randomisés(401). 

 

3. 8 Evolution : 

Dans l’ensemble, les patients présentant des métastases cérébrales ont généralement 

une survie moyenne d’un mois sans traitement. Avec le traitement, la survie s’améliore, mais elle 

reste lamentable. 

L'âge moyen de survie est encore inférieur à un an, même si chez certains patients 

présentant des métastases solitaires, une survie plus longue est observée. 

Le pronostic des métastase cérébrales dépend de plusieurs facteurs dont : 

 Âge du patient 

 Nombre et taille des métastases 

 Site de la tumeur primitive 

 Les autres sites de métastases 

 Présence d'effet de masse 

 Radiosensibilité/chimio sensibilité de la tumeur 

 

4. Thérapie moléculaire (Un aperçu de l’avenir) : 

 

4. 1 Gliomes 

Les progrès de la biologie moléculaire et cellulaire ont permis de mieux comprendre le 

processus d'oncogenèse. Ces connaissances ont permis de développer de nouvelles approches 
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thérapeutiques du cancer visant à cibler des étapes spécifiques de ce processus. Des bénéfices 

thérapeutiques ont déjà été observés avec ce type de thérapie dirigée dans d'autres types de 

tumeurs, comme le cancer du poumon et la leucémie myélogène chronique(450,451). Le 

domaine de la neuro-oncologie est à la pointe de cette recherche sur la thérapie moléculaire 

ciblée pour une multitude de raisons. Tout d'abord, le bénéfice des agents chimio 

thérapeutiques traditionnels, en particulier dans les tumeurs gliales, reste sous-optimal malgré 

des décennies de recherche 

En outre, les gliomes malins présentent des anomalies moléculaires distinctes qui 

peuvent servir de cibles thérapeutiques. Nous espérons que ces thérapies ciblées offriront de 

meilleures options thérapeutiques à l'avenir. 

Une grande majorité des essais cliniques sur les gliomes sont menés avec cette thérapie à 

base de petites molécules, qui vise à interférer avec la transduction des signaux intracellulaires 

de diverses manières. Les kinases, la farnésyl transférase et les métalloprotéinases matricielles 

(MMP) figurent parmi les cibles thérapeutiques les plus courantes identifiées dans les gliomes. 

Les thérapies moléculaires dirigées contre ces cibles cellulaires sont développées et évaluées 

avec beaucoup d'enthousiasme chez les patients atteints de gliomes. 

Les voies des protéines kinases sont impliquées dans la régulation de la croissance 

cellulaire et ont été mises en cause dans le développement de plusieurs cancers. Les thérapies 

développées pour cibler les protéines kinases visent à la fois les récepteurs de la surface 

cellulaire et les étapes spécifiques des voies de signalisation intracellulaires. Les voies des 

protéines kinases les plus actives qui ont été identifiées dans la croissance des cellules de 

gliome comprennent la voie Ras/MAP-kinase et la voie P13-kinase (PTEN/Akt), en plus du 

processus d'angiogenèse avec la tyrosine kinase VEGFR. 

L'amplification et la mutation de l'EGFR (récepteur du facteur de croissance épidermique) 

et du PDGFR (récepteur du facteur de croissance dérivé des plaquettes) le long de la voie de la 

MAP-kinase ont fourni des cibles pour des thérapies dirigées avec plusieurs agents, dont le 

ZD1839 (gefinitib ; Iressa), l'OSI774 (Tarceva, erlotinib ; OSI Pharmaceuticals, Melville, NY) et le 
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STI-571 (Gleevec, imatinib ; Novartis, Bâle, Suisse) qui sont en cours d'évaluation dans les 

gliomes malins. L'EGFR a été fortement évalué en laboratoire et en recherche clinique car les 

aberrations de l'EGFR sont très fréquentes dans les gliomes malins ; l'EGFR est surexprimé dans 

près de 50 % des GBM(452). En outre, les délétions et les mutations de la PTEN le long de la voie 

PI3-kinase (PTEN/Akt) fournissent des cibles supplémentaires, avec des agents tels que la 

rapamyacine, le CCI-779, et le RAD-001. Enfin, il existe une multitude d'agents anti 

angiogéniques dirigés contre le VEGF (facteur de croissance de l'endothélium vasculaire) et ses 

récepteurs, qui sont impliqués dans la promotion de la formation de nouveaux vaisseaux, 

assurant ainsi l'approvisionnement en sang pour la croissance de la tumeur. 

Les inhibiteurs de la farnésyl transférase, qui visent principalement les protéines Ras et 

l'enzyme farnésyl transférase, constituent un autre domaine de thérapie moléculaire ciblée pour 

les gliomes. Les protéines Ras sont des protéines associées à la membrane cellulaire qui ont été 

impliquées dans la croissance des gliomes. Les protéines Ras sont responsables de la 

signalisation cellulaire qui entraîne divers effets cellulaires, notamment la prolifération, la survie 

et l'angiogenèse(452). Les enzymes farnésyl transférases sont responsables de l'initiation de la 

première étape de l'activation des protéines Ras (qui affectent la signalisation cellulaire). Ce 

processus de farnésylation est essentiel pour la maturation et la fonction de Ras. Les inhibiteurs 

de la farnésyl transférase bloquent sélectivement la farnésylation, l'activation des protéines Ras 

et interfèrent donc avec la prolifération cellulaire. Le R115777 est un inhibiteur de la farnésyl 

transférase qui a fait l'objet d'études initiales sur les gliomes malins et qui continue d'être 

évalué. 

Enfin, des inhibiteurs de MMP sont en cours de développement pour empêcher les 

cellules de gliome d'envahir et de se propager. L'un des principaux rôles des MMP est de 

dégrader la membrane basale et la matrice extracellulaire, ce qui crée un environnement plus 

propice à l'invasion et à la propagation des cellules tumorales. 

Les MMP sont surexprimées dans les gliomes ainsi que dans d'autres cancers. C'est 

pourquoi les inhibiteurs de MMP, notamment le Marimastat (British Biotech, Oxford, UK) et le 
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Prinomastat (Agouron Pharmaceuticals, San Diego, CA), tentent d'arrêter la croissance tumorale 

en interférant avec ce processus(453). 

L'identification de cibles spécifiques le long des voies de signalisation cellulaire 

responsables de la tumorigenèse a conduit à l'évaluation de ces diverses thérapies moléculaires. 

Au fur et à mesure que nous en apprenons davantage sur la biologie moléculaire, il est évident 

que la croissance tumorale dépend de multiples voies de signalisation pour la prolifération et la 

survie des cellules tumorales. Alors que les efforts précédents se sont concentrés sur une 

thérapie à agent unique dirigée vers une cible spécifique, à l'avenir, des thérapies combinées 

seront nécessaires pour inhiber de multiples étapes au sein de ces voies de transduction de 

signaux aberrantes(453). En fin de compte, à mesure que notre compréhension de la biologie 

cellulaire et moléculaire continue de progresser, le tissu tumoral et les caractéristiques 

moléculaires au sein du tissu, ainsi que les résultats histopathologiques traditionnels, nous 

permettront de diagnostiquer et de traiter les gliomes avec plus de précision, ce qui, nous 

l'espérons, se traduira par des thérapies plus efficaces pour le patient. 

 

4. 2 Métastases cérébrales 

L'utilisation de la thérapie moléculaire est en cours d'évaluation avec diverses tumeurs 

solides, et dans certains cas, une réponse bénéfique a été identifiée dans la prise en charge des 

MC du cancer du poumon non à petites cellules (CPNPC). L'Iressa (gefinitib ; AstraZeneca, 

Wilmington, DE), un inhibiteur du récepteur du facteur de croissance épidermique, a reçu 

l'approbation de la « Food and Drug Administration » (FDA) des États-Unis en 2003 pour le 

traitement du (CPNPC) récurrent. Alors que les essais d'enregistrement étaient en cours, un 

programme d'accès élargi a été mis en place pour rendre le gefinitib aux patients atteints d'un 

CPNPC en rechute qui ne remplissaient pas les critères d'étude des pour les essais 

d'enregistrement officiels. Ce programme a permis à de nombreux patients atteints de CPNPC 

avec métastases cérébrales de recevoir du gefinitib. Ce dernier a donné des résultats 

encourageants, avec de nombreux rapports de cas publiés de patients atteints de CPNPC avec 
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des métastases cérébrales ayant obtenu une réponse une réponse radiologique et clinique avec 

une amélioration de la fonction neurologique. (454,455) 

 

X. Cas Clinique 
 

La formation médicale a pour objectif de développer les compétences des professionnels, 

englobant à la fois des aspects cognitifs tels que la mémorisation de concepts, l'interprétation 

des données et la résolution de problèmes, ainsi que des compétences sensori-motrices et 

psycho-affectives. 

Il est crucial de comprendre que l'enseignement médical ne se réduit pas à une simple 

transmission de données aux étudiants. La pédagogie médicale vise à exploiter efficacement 

diverses techniques d'enseignement pour amener les étudiants à reconnaître et analyser une 

sémiologie, identifier des problèmes et trouver des solutions. Cependant, le choix des méthodes 

d'enseignement dépend en premier lieu des objectifs éducatifs, en mettant en avant la 

pertinence de la boucle d'apprentissage. 

L'apprentissage est un processus actif et constructif visant à établir des liens entre de 

nouvelles informations et les connaissances préexistantes, nécessitant une organisation 

constante des connaissances. 

Ainsi, l'enseignement doit être guidé par des principes pédagogiques centrés sur 

l'apprenant, favorisant l'auto-enseignement. Ce dernier est défini comme une démarche visant à 

acquérir soi-même des ressources pour apprendre, développant des capacités telles que la 

concentration, l'attention, la compréhension, l'analyse logique, la synthèse, le sens critique et la 

créativité. L'auto-enseignement permet à l'apprenant de maîtriser les outils essentiels à 

l'acquisition de nouvelles connaissances, en les reliant à la réalité de la pratique médicale 

contextualisée. 

Engager l'apprentissage dans une perspective d'auto-enseignement permet à l'apprenant 

d'éveiller des capacités d'autonomie et de responsabilité. 
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En fin de compte, le kit d'auto-enseignement se présente comme une méthode moderne, 

incitant le lecteur à évaluer les connaissances acquises sous différentes formes après leur 

acquisition. 

L'analyse de cas cliniques offre une occasion pratique de mettre à l'épreuve et d'appliquer 

concrètement les connaissances préalablement acquises. Ainsi, il nous a paru pertinent de 

présenter dans cette étude l'enseignement clinique et radiologique des diverses formes de 

tumeurs cérébrales observées et traitées au sein de notre centre hospitalier universitaire 

Mohammed VI. 

 

1. CAS CLINIQUE  1 : 
 

 Identité : 

• Patiente âgée de 52 ans 

• Mère de 5 enfants 

• Femme au foyer 

• Originaire et résidante à MARRAKECH 

• Mutualiste de l’AMO 
 

 Motif de consultation : 

• PEC d’une tumeur cérébrale 
 

 ATCD : 

• Médicaux : DT2 sous insuline depuis 9ans 

• Chirurgicaux : jamais opérée 

• Gynécologiques : 

̵ Menarche à 12ans 

̵ 6Gestité /5Parité  (5 enfants vivants /Voie basse) 

̵ CO durant 20 ans 
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̵ Ménopausée depuis 6ans 

• Toxiques : pas d’habitudes toxiques 

• Familiaux : pas de néoplasie familiale 
 

 HDM : 

Le début de la symptomatologie remonte à 4 mois par un SD d’HTIC complet fait de 

céphalée associée à des vomissements et BAV. L’évolution s’est marquée par l’aggravation des 

céphalées avec apparition d’une hémiplégie droite. 
 

 BILAN PARACLINIQUE : 
 

 IRM cérébrale 

Processus tumoral pariétal gauche mesurant 61,4x 48x51,4 mm. Il est de signal 

hétérogène en hyposignal T1 en hypersignal T2 rehaussé de façon hétérogène après injections 

de produit de contraste siège de zones de nécrose et de zones et des zones hémorragiques. 

Il est entouré d’un odème péri lésionnel en plage. 

Le tout exerçant un effet de masse sur les structures de voisinage avec engagement sous 

falcoriel. 

Au total : processus tumoral pariétal gauche compressif avec engagement sous falcoriel 

pouvant être en rapport avec une tumeur gliale de haut grade 
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Figure 143:Coupes IRM cérébrales objectivant la lésion tumorale 
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La patiente a bénéficié d’une biopsie chirurgicale 
 

 Anapathomopathologie: 

Aspect morphologique évoquant un méningiome atypique de grade 2, nécessitant un 

complément IHC 
 

 IHC : 

Glioblastome avec IDH non muté 
 

 IRM CEREBRALE post opératoire : 

Processus tumoral solido- kystique pariéto- occipital gauche mesurant 82,4x62x68 mm 

compressif avec engagement sous falcoriel et temporal. 

Absence d’anomalie morphologique ou de signal au niveau du tronc cérébral et du 

cervelet. 
 

 Examen clinique : 

 Examen général : 

• Patiente consciente, sur chaise roulante   SHR 

• OMS :3      CNC   Poids : 68kg      Taile : 167cm 

• IMC : 24,38kg/m2 
 

 Examen neurologique : 

• Station debout impossible 

• Elle ne tient ni le barré ni le mengazinni du côté droit 

• Forces musculaires segmentaires du côté droit :  MS (2/5)    MI (2/5) 

• Forces musculaires segmentaires du côté gauche : 5/5 

• Examen des paires crâniens : RAS 

• Sensiblité superficielle et profonde conservée 

• Pas de trouble sphinctérien 

• Le reste de l’examen clinique : RAS 
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 Conclusion : 

Patiente âgée de 52 ans, diabétique sous insuline depuis 9ans, qui se présente pour la 

PEC d’un      glioblastome pariétal gauche grade IV, et chez qui l’examen clinique trouve une 

Patiente OMS 3 avec une hémiplégie droite. 
 

 DECISION THERAPEUTIQUE : 

• Ordonnance : corticothérapie + antalgique 

• RCC (60gy en 30fr de 2 gy pdt 6 semaines, 5j/ semaine en concomitance avec 

temozolamide 75mg/m2/j (tout au long de la radiothérapie) puis continuer temozolamide 

chaque mois après la radiothérapie pendant 6 cycles : 

• Premier mois 200 mg/m2/j de J1 à J5 chaque 28 jours 

• Deuxième au sixième mois 150 mg/m2/j 

 

Figure 144 : Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour les gliomes de l'adulte « glioblastomes » 
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 Evolution : 

Le patient est décédé. 

 

2. CAS CLINIQUE  2 : 
 

 Identité de la patiente : 

• Il s’agit du patient M.A., âgé de « 36ans » 

• Sans profession, 

• Marié et père de 3 enfants 

• Ramed en cours 

 Motif de consultation : 

• PEC d’un gliome diffus 
 

 ATCDs : 

• Médicaux : RAS 

• Chirurgicaux : RAS 

• Toxiques : RAS 

• Familiaux : tante décédée du cancer du colon 
 

 HDM : 

Le début de l’histoire clinique remonte à 12 ans par la survenue de sd d’HTIC avec des 

crises convulsives répétitives, le patient a consulté chez un neurologue qui l’a mis sous 

neuroleptiques pendant 11ans. L’évolution s’est marquée par une stabilité des signes 
 

 BILAN PARACLINIQUE : 
 

 IRM cérébrale 

Volumineux processus tumoral solido kystique fronto insulaire gauche mesurant 

80*88mm, compressif avec hydrocéphalie active d’exclusion controlatérale infiltrant le genou du 
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corps calleux et le ventricule latéral dépassant la ligne médiane en rapport très probablement 

avec une tumeur gliale de haut grade 
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Figure 145: Coupes IRM cérébrales objectivant la lésion tumorale 
 

Le patient a été opéré 

Anapath : aspect morphologique et IHC en faveur d’un gliome diffus IDH muté ATRX 

perdu en faveur d’un astrocytome de grade 2 minimum sous réserve d’une recherche de la 

délétion homozygote CDK N2A 
 

 Examen général : 

Patiente SHR      PS=1      CNC       IMC : 20.24 
 

 Examen neurologique : 

Hémiparésie droite avec une force musculaire du cote droit a 3/5 au membre supérieur 

droits et a 4/5 au membre inferieur droit 
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 Examen crâniofaciale : 

Masse de 5*7cm temporo frontale gauche 

Le reste de l’examen clinique : RAS 
 

 Conclusion : 

Patient âgé de 36 ans, sans ATCDs pathologiques particuliers, qui se présente pour la 

PEC d’un gliome diffus type astrocytome de bas grade 2 minimum 

CAT : faire IRM cérébrale post op 
 

IRM Cérébrale (post-chirurgical) : 

Hernie des méninges et du parenchyme cérébral avec attraction de la corne ventriculaire 

a travers l’orifice de craniotomie frontale gauche étendue en sous cutané a la fosse temporale. 

Persistance d’une plage lésionnelle fronto calleux gauche en hypersignal flair siège de 

prise de contraste annulaire. 

Remaniement post op avec œdème et stigmates hémorragiques minimes frontaux 

gauches. 
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Figure 146Coupes IRM cérébrales objectivant des remaniements post op avec œdème et 
stigmates hémorragiques minimes frontaux gauches. 
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 Décision thérapeutique : 

Radiothérapie à dose de 54 Gy en 30 fr de 1,8 Gy en 6 semaines 

 

Figure 147:Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour les gliomes de l'adulte « Astrocytome IDH mutant » 

 

 

Figure 148 : Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour les gliomes de l'adulte « Astrocytome IDH mutant » (suite…) 

 

 Evolution thérapeutique : 

Bonne réponse : régression de 30% de la taille tumorale 
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3. CAS CLINIQUE  3 : 
 

 Identité : 

• Age : 42 ans 

• Résident à Safi 

• Mutualiste de la CNSS 
 

 MOTIF DE CONSULTATION : 

PEC d’un oligodendrogliome 
 

 Antécédents 

Personnels : 

• Suivi pour épilepsie depuis 2006 sous traitement 

• Jamais opéré 

Familiaux : 

• Pas de cas similaires dans la famille 
 

 HISTOIRE DE LA MALADIE 

Début de la Symptomatologie remonterait à 10 ans par l’aggravation des crises 

épileptiques généralisées (rapprochement du délai entre les crises et de la durée de la crise sans 

autres signes neurologiques) ce qui a motivé une consultation chez un neurologue, une TDM a 

été demandée sans compte rendu puis le patient a été opéré en 2014 d’une exérèse totale 

A l’IRM post opératoire du 13/03/2015, cavité résiduelle pariéto-temporale droite sans 

signe de récidive ou résidu tumoral puis ils ont gardé le patient sous surveillance+ ttt 

antiépileptique 

Jusqu’à 2022 une réapparition des symptômes initiaux. 

TDM a été demandée et a objectivé : une présence d’une masse hémisphérique droite 

temporo-pariétale mesurant 56*32mm droite entourée d’une zone œdémateuse avec effet de 

masse sur le carrefour ventriculaire 
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Puis reopéré avec à l’anapath : 

Diagnostic intégré : gliome de phénotype oligodendroglial iDH muté atrx maintenu classé 

oligodendrogliome grade 3, la recherche de la codelation 1p/19q est indiquée 

 
 

 
 

 

 

 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 343 - 

 

Figure 149:Coupes IRM cérébrale objectivant la lésion tumorale 
 

 EXAMEN CLINIQUE : 

OMS : 1, patient conscient stable sur le plan hémodynamique et respiratoire, conjonctives 

normo colorées 

Examen neurologique : 

SG : 15/15

 Décision thérapeutique : 

ème 

Marche et station debout normal 

Tient de barré et le mingazzini 

Forces musculaires segmentaires MS et MI : 5/5 aux 4 membres 

Cicatrice pariétale bien cicatrisée 

Examen des paires craniennes sans anomalie 

Présence d’une dysarthrie de la parole 
 

Dans notre cas clinique : c’est un oligodendrogliome grade 3, indication d’une 

radiothérapie adjuvante cranio-spinale :  dose reçue : 60gy (2gy sur 30 fractions pendant 6 

semaines). 
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Figure 150: Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour un gliome de l’adulte « Oligodendrogliome » 
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Figure 151 : Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour un gliome de l’adulte « Oligodendrogliome » (suite…) 

 

 Évolution : 

Partielle régression de la taille tumorale. 
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4. CAS CLINIQUE  4 : 
 

 Identité 

• Age : 60 ans 

• FAF 

• Résident à Safi 

• Ramediste 
 

 MOTIF DE CONSULTATION : 

PEC d’un méningiome 
 

 Antécédents 

Personnels : 

• Sans Antécédents pathologiques particuliers 

• Opéré cholecystectomie + hernie ombilicale il y 6 ans 

Familiaux : 

• Pas de cas similaires dans la famille 

 HISTOIRE DE LA MALADIE 

Début de la Symptomatologie remonterait à 01 mois par l’installation d’un syndrome 

d’HTIC associé à une hémiparésie gauche. Le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et de 

conservation de l’état général. 1ere consultation à Safi ou elle a bénéficié de : 
 

 Examen paraclinique : 

 IRM cérébrale sans CR 

Méningiome parasagittal 

 Patient opéré : par Résection fragmenté et à l’anapath : 

Prolifération tumorale fusocellulaire peu différencié 

IHC : Méningiome fibroblastiaque grade I 

 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 347 - 

 IRM cérébrale post opératoire : 

On retrouve le foyer opératoire pariétal parasagittal droit. Son signal est liquidien 

identique à celui du LCR hyperintense en 12 et hypointense sur les autres séquences. Il existe un 

hypersignal péri cavitaire est T2 flair et en diffusion. 

Absence de prise de contraste pathologique visible en particulier autour du foyer 

opératoire. 

Il n'existe pas d'autre anomalie du signal aux étages sus et sous-tentoriels. 

Les structures medianes sont en place. 

Les ventricules latéraux sont légèrement dilatés. Les autres ventricules sont de 

morphologie normale. 

Conclusion : 

Foyer cavitaire porencéphalique pariétal parasagittal droit (foyer opératoire). Pas de 

résidu 
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Figure 152:Coupes IRM cérébrales objectivant le résidu tumoral 

 

 EXAMEN CLINIQUE : 

OMS : 1 

Examen neurologique : 

SG : 15/15

 

ème 

Marche et station debout normal 

Tient de barré et le mingazzini 

Forces musculaires segmentaires MS et MI : 5/5 aux 4 membres 

ROT normaux 

Tonus normal, coordination normale 

Examen des paires craniennes sans anomalie 
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 Bilan pré thérapeutique : 

Un bilan d’extension a été réalisé fait d’une TDM TAP : absence de localisation 

secondaire. 

 Décision thérapeutique : 

• Surveillance par IRM cérébrale tout les 3mois  

•  

Figure 153 : Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour les gliomes de l'adulte : Gliome circonscrit 
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5. CAS CLINIQUE  5 : 
 

 Identité 

• Age : 20 ans 

• Étudiant 

• Résident à Safi 

• Non mutualiste 
 

 MOTIF DE CONSULTATION : 

PEC d’un médulloblastome 
 

 Antécédents 

Personnels : 

• Sans Antécédents pathologiques particuliers 

• Jamais opéré 

Familiaux : 

• Pas de cas similaires dans la famille 

 

 HISTOIRE DE LA MALADIE 

Début de la Symptomatologie remonterait à 01 mois par l’installation de vertiges suite à 

un accident de sport. L’évolution a été marqué par l’aggravation des vertiges et l’installation de 

céphalées et de vomissements. Le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et de conservation 

de l’état général. 
 

 Examen paraclinique : 

TDM cérébrale 

Masse du lobe cérébelleux gauche spontanément hyperdense entouré d’une zone 

oedémateuse rehaussé après injection du PDC mesurant 37x35mm de diamètre 

A l’étage sus tentoriel : les structures médianes sont en place 
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Présence d’une hydrocéphalie triventriculaire 

Absence d’anomalie de densité parenchymateuse cérébrale 

Au total : masse cérébelleuse gauche avec hydrocéphalie triventriculaire 

IRM cérébrale 

Processus lésionnel solido kystique du vermis et de l’hémisphère cérébelleux gauche 

globalement limité mesurant 34x43mm et étendu sur 40 mm de hauteur. La portion charnue est 

en iso signal T1, hyper signal T2 et flair, hypersignal diffusion avec restriction de l’ADC, 

réhaussé après injection de contraste de façon hétérogène. 

Sur la spectroscopie : profil tumoral avec pic e choline et chute de NAA, rapport ch/Cr : 

30 

Il est responsable d’un effet de masse sur le tronc cérébral avec œdème de l’hémisphère 

cérébelleux gauche et début d’engagement amygdalien 

Il exerce un effet de masse sur le quatrième ventricule avec dilatation du sysème 

ventriculaire d’amont avec des signes de résorption trans épendymaire du LCR. 

Absence d’anomalie morphologique de signal au niveau du parenchyme cérébral, 

structures médianes en place 

Au total : Processus tumoral cérébello-vermien gauche solido kystique responsable d’une 

hydrocéphalie tri ventriculaire active d’amont et un début d’engagement amygdalien 
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Figure 154:Coupes IRM cérébrales objectivant la lésion tumorale 
 

Patient opéré d’une chirurgie fragmentée : plusieurs fragments d’une prolifération 

tumorale maligne à cellules rondes en faveur d’un médulloblastome 
 

 EXAMEN CLINIQUE : 

OMS : 1 

Examen neurologique : 

SG : 15/15

Marche et station debout normal 

Tient de barré et le mingazzini 

Forces musculaires segmentaires MS et MI : 5/5 aux 4 membres 

ROT normaux 

Tonus normal, coordination normale 

Examen des paires crâniennes sans anomalie 

 

ème 
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 Bilan pré thérapeutique : 

Un bilan d’extension a été réalisé fait d’une TDM TAP : absence de localisation 

secondaire. 

Ponction lombaire : 
 

 Décision thérapeutique : 

Radiothérapie adjuvante : irradiation de l’ensemble du névraxe comportant une 

irradiation à dose de 54gy en 30 fractions de 1,8gy sur la fosse cérébrale postérieure et 36gy en 

20 fractions de 1,8gy en craniospinale 

 

 

Figure 155:Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour un médulloblastome d’adulte 
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Figure 156: Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour un médulloblastome d’adulte (suite…) 

 

 

 Evolution : 

Récidive locale au niveau de la fosse cérébrale postérieure après un délai de 15 mois 
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6. CAS CLINIQUE 6 : 
 

 Identité 

• Age : 52 ans 

• Sans profession 

• Résident à Marrakech 

• CNOPS 
 

 MOTIF DE CONSULTATION : 

PEC d’un Lymphome cerebral primitif 
 

 Antécédents 

Personnels : 

• Sans Antécédents pathologiques particuliers 

• Jamais opéré 

Familiaux : 

• Pas de cas similaires dans la famille 
 

 HISTOIRE DE LA MALADIE 

Le début de la Symptomatologie remonterait à 6 mois par l’installation de l’hémiparésie 

droite, aphasie et céphalées ; le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et de conservation de 

l’état général. 
 

 Examen paraclinique : 

IRM cérébrale : 

Processus pariétal profond envahissant le tronc du corps calleux en aspect de papillon 

mesurant 54 x 32 mm, hyposignal T1 hypersignal T2 rehaussé de façon hétérogène par le PDC. 

Processus frontal gauche 30 x 18 mm + œdème périlésionnel réalisant un effet de masse 

sur corne frontale du ventricule latéral gauche 
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Biopsie + IHC  : 

Profil IHC d’un lymphôme malin non hodgkinien à grandes cellules de phénotype B. 

Puis adressé en hémato pour PEC 

• BOM : matériel pas représentatif 

• Fond d’œil : non fait 

• Ponction lombaire : non fait 

Traité par CTH : 4 cures de Methotrexate + 2 cures Aracytine  

IRM post chimio : 

Masses tumorales frontales bilatérales sont actuellement remplacées par de lésions 

cavitaires de contenu hémorragique 

Réduction de l’effet de masse sur les structures adjacentes. 
 

 EXAMEN CLINIQUE : 

OMS : 1 

Examen neurologique : 

SG : 15/15

 Bilan pré thérapeutique : 

ème 

Marche et station debout normal 

Romberg négatif 

Pas de troubles de sensibilité 

Tient le Barré et le Mingazzini 

ROT normaux 

Examen des paires crâniennes sans anomalie 
 

Non réalisé 
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 Décision thérapeutique : 

• Radiothérapie 36 gy en 18 fractions 

 

 

Figure 157 : Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices devant un LPSNC 
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7. CAS CLINIQUE 7 : 
 

 Identité 

• Age : 66 ans 

• Fonctionnaire militaire retraité 

• Résident à Marrakech 

• Non mutualiste 
 

 MOTIF DE CONSULTATION : 

PEC d’un mélanome métastatique au niveau cérébral 
 

 Antécédents 

Personnels : 

• Diabétique sous insuline + ADO. 

• HTA sous traitement 

• Opéré mélanome du talon droit il y a 5 ans (chirurgie + curage ganglionnaire) 

Familiaux : 

• Frère suivie pour cancer du poumon. 

• Père suivis pour cancer digestif. 
 

 HISTOIRE DE LA MALADIE 

Début de la Symptomatologie remonterait à 01 mois par l’installation des céphalées 

intenses avec vomissement sans autre signe associés. Le tout évoluant dans un contexte 

d’apyrexie et d’altération de l’état général. 
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 Examen paraclinique : 

IRM cérébrale 

Individualisation au niveau pariétal parafalcique gauche , d’une formation lésionnelle mal 

limitée de contours irréguliers , en hyper signal hétérogène T2 et flair , hyposignal T1 rehausse 

de façon hétérogène après injection de gadolinium mesurant 42x43x44 mm. 

Cette lésion est entouré d’une plage hypodense en rapport avec un œdème perilésionnel . 

Il s’y associe d’autre lésions visible au niveau peri ventriculaire gauche (corne occipitale) 

vermienne , et au niveau du pédoncule cérébelleux droit. 

Epaississement des parois des deux VL plus marqué au niveau frontal. 

Ensemble est responsable d’un discret effet de masse sur la ligne médiane avec début 

d’engagement cérébral. 

Il s’y associe trois lésions occipitales bilatérales, une lésion frontale droite, vermienne et 

au niveau du pédoncule cérébelleux droit, ayant les mêmes caractéristiques de la lésion sus 

décrite. 
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Figure 158: Coupes IRM cérébrales objectivant la lésion tumorale 
 

 EXAMEN CLINIQUE : 

OMS : 3 

Lésion plantaire droite cicatrisée 

Abdomen souple 
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Pas d’ADP palpable 

Pas de déficit moteur ni sensitif. 
 

 Bilan pré thérapeutique : 

Un bilan d’extension a été réalisé fait d’une TDM TAP le 05/03/2023 : 

• Micronodules pulmonaires intra parenchymateux bilatéralaux mesurant pour le plus 

volumineux 6.2mm 

• Formation nodulaire juxta-surrénalienne gauche mesurant 13.5mm rehaussé après 

injection de PDC. 

• ADP inguinales et iliaque externe droits mesurant 44*28 mm pour la plus 

volumineuse. 

• Condensation avec érosion des plateaux vertébraux du D10-D11, L2-L3 et L3-L4 

• Nodule condensé du corps vertébral de D3. 

 

 Décision thérapeutique : 

• Radiothérapie cerveau in TOTO 

Le patient a reçu une radiothérapie cerveau in TOTO 30gy sur 10 fractions (3gy/f) de 

31/05/2021 à 16/06/2021 
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Figure 159: Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour un mélanome 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 364 - 

 

 

 

 

 

Figure 160: Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour un mélanome (suite…) 
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Figure 161: Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour un mélanome (suite…) 
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Figure 162:: Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour un mélanome (suite…) 
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Figure 163:: Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 
directrices pour un mélanome (suite…) 

 

 Evolution : 

Le patient est décédé. 
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8. CAS CLINIQUE 8 : 
 

 Identité : 

• Age : 58 ans 

• Femme au foyer 

• Originaire de Marrakech 

• CNSS -AMO - 
 

 Antécédents : 

Personnels : RAS 

Familiaux : RAS 
 

 Motif de consultation : 

Prise en charge de métastases cérébrales de cancer du sein 
 

 Histoire de la maladie : 

La symptomatologie remonte à 8 mois par l’installation d’un syndrome d’HTIC fait de 

céphalées et vomissements 
 

 Examen paraclinique : 

 TDM cérébrale 

Multiples formations lésionnelles occipitales gauches, de forme grossièrement arrondie, 

bien limitées, confluentes par endroit, spontanément hypodenses se réhaussant en périphérie 

après injection de PDC, entourées d’un œdème péri-lésionnel en doigt de gant, mesurant pour la 

plus volumineuse 25x20mm 

Ces lésions sont responsables d’un effet de masse sur le VL homolatéral avec 

engagement sous falcoriel 

Absence d’anomalie au niveau du cervelet et du tronc cérébral 

4ème ventricule en place 
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Au total : Formations lésionnelles sus tentorielles occipitales gauche compressives avec 

engagement sous falcoriel évoquant en premier une origine secondaire vu le contexte 
 

 

 

 

 

 

Figure 164:Coupes scanographiques cérébrales montrant une localisation métastatique 

 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 370 - 

 Examen clinique : 

OMS : 2 

Patiente consciente SG 15/15 

Forces musculaires segmentaires MS et MI : 3/5 aux 4 membres 

ROT normaux 

Tonus normal , coordination normale 

Examen des paires crâniennes sans anomalie 
 

 Décision thérapeutique : 

• Dans notre cas clinique : nous avons de multiples métastases cérébrales : donc 

l’indication à une radiothérapie cerveau in toto à la dose de 30 gy  (3 Gy /Fraction , 

nombre total de fractions : 10 fractions ) 
 

 
Figure 165:: Réseau national de cancérologie (National Comprehensive Cancer Network) : lignes 

directrices pour des métastases cérébrales expensives 
 

 Evolution : 

Augmentation en taille et en nombre des métastases cérébrales 
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 CONCLUSION
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Les tumeurs cérébrales constituent un groupe hétérogène de pathologies, se manifestant 

par une diversité de symptômes et un large éventail de pronostics. Les progrès réalisés en 

neuroradiologie ont grandement simplifié le processus de diagnostic de ces tumeurs. 

Parmi ces tumeurs, les métastases, les gliomes (en particulier le glioblastome) et les 

méningiomes sont les plus courantes dans le système nerveux central. Le diagnostic des 

tumeurs intracrâniennes repose sur l'analyse d'images, notamment l'IRM multimodale, ainsi que 

sur des critères histologiques et de biologie moléculaire. 

Les avancées en matière de prise en charge et de traitement ont considérablement 

amélioré la survie des patients, avec même des cas de guérison complète de tumeurs cérébrales. 

Cependant, il est important de noter que ces traitements intensifs peuvent laisser des séquelles 

post-thérapeutiques graves, en particulier chez les patients atteints de multiples affections 

sous-jacentes, ce qui peut entraîner des handicaps persistants de longue durée. 

Le traitement dépend de la localisation de la tumeur, de l'état de santé général du patient 

et du diagnostic histo-moléculaire. La chirurgie d'exérèse est généralement envisagée dès que 

possible, en évaluant soigneusement les avantages en termes de traitement oncologique par 

rapport aux risques fonctionnels, notamment en termes de survie et de qualité de vie. 

L'amélioration de la prise en charge des tumeurs cérébrales est attribuable aux progrès 

réalisés, mais repose également sur une collaboration multidisciplinaire efficace entre des 

professionnels tels que les neurochirurgiens, les anatomopathologistes, les oncologues, les 

anesthésistes-réanimateurs et les radiologues. Cette collaboration est essentielle pour assurer 

des soins de haute qualité. 

 

L'analyse sémiologique approfondie et la corrélation entre les données cliniques, 

radiologiques et anatomopathologiques sont essentielles dans le diagnostic des tumeurs 

cérébrales. C'est pourquoi notre travail revêt une grande importance dans l'apprentissage de 

l'évaluation de ces lésions. 
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La création de kits d'autoapprentissage pourrait représenter une solution novatrice pour 

garantir la formation médicale continue dans ce domaine. Il serait pertinent d'utiliser cette thèse 

comme point de départ pour une étude visant à démontrer l'efficacité de ce type d'outil dans le 

domaine de la formation médicale continue. 

De plus, cette thèse offre une opportunité d'encourager la création de kits 

d'autoapprentissage sur des sujets courants et problématiques de la pratique médicale 

quotidienne. Elle contribue également à renforcer la position de leadership de la Faculté de 

Médecine et de Pharmacie de Marrakech dans l'adoption de nouvelles méthodes d'enseignement. 
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Notre étude a implémenté deux fiches d'exploitation, l'une dédiée aux tumeurs primaires 
et l'autre aux tumeurs secondaires : 

 

FICHE D’EXPLOITATION N°1 (Tumeurs Primaires) 
1) Identité : 
Nom : 
N° de dossier : 
Année : 
Age :                    ans 
Sexe :                                      H                                                      F 
2) CLINIQUE : 

 Céphalées : Oui                     Non     

 Vomissement : Oui                     Non     

 Troubles visuels :  Oui                     Non     

 Comitialité :   Oui                     Non     

 Vertiges : Oui                     Non     

 Trouble de la conscience :  Oui                     Non     

 Altération de l’état général : Oui                     Non     

 Trouble de mémoire : Oui                     Non     

 Déficit moteur : Oui                     Non     

 Déficit sensitif :  Oui                     Non     

 Trouble de langage : Oui                      Non     

 Atteinte des fonctions supérieures : Oui                      Non     

 Troubles auditifs : Oui                      Non     

 Autre :………………………………………………………………………………………. 
3) PARACLINIQUE : 
A. Type : 

 TDM : Oui                               Non     

 IRM :  Oui                               Non     
B. Résultats : 

 Localisation :       Sus tentorielle               Sous tentorielle          

 Topographie (Lobe) : 
 Frontal                
 Pariétal               
 Temporal             
 Occipital              
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 Insulaire              
 Limbique             
 Non lobaire          
 Non déterminé      
• Si non lobaire, préciser : …………………………………. 

 Caractéristique : 
 Lésion :                                              Unique            Multiple    
 Calcifications : Oui                     Non     
 Prise de contraste : Oui                     Non     
 Œdème périphérique : Oui                     Non     
 Image kystique : Oui                     Non     
 Engagement : Oui                     Non     
 Effet de masse : Oui                     Non     
 Hémorragie : Oui                     Non     
 Necrose : Oui                     Non     
4) ANATOMOPHATOLOGIE : 

 Type histologique : 
 Glioblastome :     
 Oligodendrogliome :      
 Astrocytome :      
 Médulloblastome :        
 Ependymome :      
 Gangliogliome       
 Neurocytome central     
 Méningiome                
 Tumeurs dysembryoplasique neuroépithéliales  
 Lymphome du CNS    
 Tumeur de la glande pinéale :  
 Autre :  ……………………………………………………………………………… 

 Grade OMS : 
 I :  
 II :  
 III :  
 IV :  

 Immunohistochimie : Oui               Non       
 IDH 1 :        Oui               Non       
 Co délétion 1p19q : Oui               Non       
 MGMT : Oui               Non       
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5) CHIRURGIE : 

 Opéré :                                        Oui                     Non     
 Type :            Curative                    Palliative                      Biopsie stéréotaxique      

 

 Qualité d’exérèse : 
 Partielle                                
 Totale                                    

 Récidives : Oui                     Non                  Imprécis         
6) CHIMIOTHERAPIE : 

 Traité :  Oui                     Non     

 Protocole : 
……………………………………………………………………………………… 

 Nombre de cure : 
…………………………………………………………………………… 

 Durée : 
…………………………………………………………………………………………… 

 Réponse de la tumeur : 
 Régression complète                  
 Régression partielle                    
 Persistance                                  
 Progression                                  
 Imprécise                                     
7) RADIOTHERAPIE Externe : 

 Traité :  Oui                     Non     

 Type :   EIT              Stéréo            IMRT     

 Dose Totale : 

 Fractions : 
 ……………………/Jour 
 ……………………/Semaine 

 Dose en Gy par fractions : ……………………Gy 

 Durée : …………………… Jrs 

 Effets indésirables :          Oui                   Non     
 Si oui, préciser : ……………………………………………………………………. 
8) EVOLUTION 
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Radiologique : 
 Guérison :             

 Amélioration :          

 Aggravation :            

 Persistance :             

 Récidive :                   

 Décès :                 

 Imprécise :                
A. Clinique : 

 Guérison :             

 Amélioration :          

 Aggravation :            

 Persistance :             

 Récidive :                   

 Décès :                 

 Imprécise :                
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FICHE D’EXPLOITATION N°2 (Tumeurs Secondaires) 
1) Identité : 
Nom : 
N° de dossier : 
Année : 
Age :                    ans 
Sexe :            H              F 
2) CLINIQUE : 

 Céphalées : Oui                     Non     

 Vomissement : Oui                     Non     

 Troubles visuels : Oui                     Non     

 Comitialité :  Oui                     Non     

 Vertiges :  Oui                     Non     

 Trouble de la conscience : Oui                     Non     

 Altération de l’état général : Oui                     Non     

 Trouble de mémoire : Oui                     Non     

 Déficit moteur : Oui                     Non     

 Déficit sensitif : Oui                     Non     

 Trouble de langage : Oui                      Non     

 Atteinte des fonctions supérieures : Oui                      Non     

 Troubles auditifs : Oui                      Non     

 Autre :………………………………………………………………………………………. 
3) PARACLINIQUE : 
C. Type : 

 TDM : Oui                    Non     

 IRM : Oui                      Non     
D. Résultats : 

 Localisation :       Sus tentorielle               Sous tentorielle          

 Topographie (Lobe) : 
 Frontal                
 Pariétal               
 Temporal             
 Occipital              
 Insulaire              
 Limbique             
 Non lobaire          
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 Non déterminé      
• Si non lobaire, préciser : …………………………………. 

 Caractéristique : 
 Lésion :  Unique            Multiple    
 Calcifications : Oui                     Non     
 Prise de contraste : Oui                     Non     
 Œdème périphérique : Oui                     Non     
 Image kystique : Oui                     Non     
 Engagement : Oui                     Non     
 Effet de masse : Oui                     Non     
 Hémorragie : Oui                     Non     
 Necrose : Oui                     Non     
4) ANATOMOPHATOLOGIE : 

 Localisation primaire : 
 Poumon :            
 Sein :                 
 Utérus :              
 Ovaire :              
 Rein :                 
 Prostate              
 Colorectal           
 Hépatique          
 Peau                   
 Vessie                 
 Hématologique    
 Autre :  ……………………………………………………………………………… 

 TypeHistologique : 
………………………………………………………………………………………… 

 Date du 1er

 Date du 1

 diagnostic du cancer (localisation primitif) :  ….…../………../…………….. 
er

 Délai de survenue de métastases : ……… mois 

 diagnostic de la tumeur cérébrale secondaire : 
….…../………../…………….. 

 
5) CHIRURGIE : 

 Opéré : Oui                     Non     
 Type :            Curative                    Palliative                      Biopsie stéréotaxique      

 

 Qualité d’exérèse : 
 Partielle                                
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 Totale                                    

 Récidives :                                     Oui                     Non                  Imprécis         
6) CHIMIOTHERAPIE : 

 Traité :                                     Oui                     Non     

 Protocole : ……………………………………………………………………………………… 

 Nombre de cure : …………………………………………………………………………… 

 Durée : …………………………………………………………………………………………… 

 Réponse de la tumeur : 
 Régression complète                  
 Régression partielle                    
 Persistance                                  
 Progression                                  
 Imprécise                                     
7) RADIOTHERAPIE : 

 Traité :                            Oui                     Non     

 Type :                         EIT              Stéréo            IMRT     

 Dose Totale : 

 Fractions : 
 ……………………/Jour 
 ……………………/Semaine 

 Dose en Gy par fractions : ……………………Gy 

 Durée : …………………… Jrs 

 Effets indésirables :          Oui                   Non     
 Si oui, préciser : ……………………………………………………………………. 
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8) EVOLUTION 
A. Radiologique de la tumeur cérébrale : 

 Guérison :             

 Amélioration :          

 Aggravation :            

 Persistance :             

 Récidive :                   

 Décès :                 

 Imprécise :                
B. Clinique sur le plan neurologique : 

 Guérison :             

 Amélioration :          

 Aggravation :            

 Persistance :             

 Récidive :                   

 Décès :                 

 Imprécise :                
C. Etat général du patient : 

 Guérison :             

 Amélioration :          

 Aggravation :            

 Persistance :             

 Récidive :                   

 Décès :                 

 Imprécise :                
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Résumé : 

Introduction : Les tumeurs cérébrales, des croissances anormales de cellules dans le 

cerveau, représentent un défi médical complexe et varié, nécessitant une compréhension 

approfondie pour des diagnostics et traitements efficaces. Cette introduction explore brièvement 

ce domaine complexe. 
 

Objectif : L'objectif de cette étude était d'analyser les caractéristiques épidémiologiques, 

cliniques, radiologiques et anatomopathologiques des tumeurs cérébrales. Notre démarche visait 

à fournir un guide diagnostique pratique tout en mettant à disposition des apprenants en 

médecine un ensemble d'auto-enseignement basé sur des cas cliniques authentiques pour 

améliorer leur compréhension de la sémiologie clinique et paraclinique. 
 

Matériels et méthodes : Au cours d'une analyse rétrospective couvrant une période de 

cinq ans, de janvier 2018 à décembre 2022, menée au sein du service d'oncologie-hématologie 

du CHU Mohammed VI de Marrakech, nous avons identifié un total de 200 cas de tumeurs 

cérébrales. 
 

Résultats : 

 Pour les tumeurs primaires : 

L'âge moyen des patients s'établissait à 49,6 ans, avec des variations comprises entre 18 

et 85 ans. Le rapport hommes/femmes était de 1,13. Les tumeurs touchaient principalement 

l'étage sus-tentoriel (91,4 %). Parmi les types anatomopathologiques, le glioblastome 

prédominait, constaté chez 73 cas (57 %). Quant à la classification histologique, le grade 4 était 

nettement dominant, observé chez 77 patients (60,2 %). Sur l'ensemble des patients, 88 % ont 

été soumis à une intervention chirurgicale, visant une résection totale dans 84 % des cas, une 

résection partielle dans 16 % des cas, tandis que 12 % ont uniquement subi une biopsie 

stéréotaxique. 65 % des patients ont bénéficié d’une radiothérapie, principalement par la 

méthode EIT, utilisée dans 97.6 % des cas, et l'IMRT, employée dans 2.4 % des cas principalement 
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avec une dose totale de 60 Gy. Environ 24.2 % des patients ont reçu une chimiothérapie, 

principalement suivant le protocole Stupp. Après un suivi, 29 % des patients ont présenté une 

amélioration clinique, tandis que 25 % ont connu une détérioration, et 16,4 % ont été considérés 

comme guéris. 

 Pour les tumeurs secondaires : 

L'âge moyen des patients était de 55,5 ans, avec des extrêmes allant de 32 à 79 ans. Le 

ratio hommes/femmes était de 3. Les tumeurs étaient principalement situées dans l'étage sus-

tentoriel (90 %). Le cancer du poumon était la localisation primaire la plus fréquente, observée 

chez 47 cas (65,3 %). Le délai de diagnostic des métastases cérébrales était plus marqué entre 1 

et 6 mois chez 24 patients (33,3 %), tandis que 31,9 %, soit 23 patients, ont vu leur maladie 

découverte et révélée par la métastase cérébrale. En ce qui concerne les traitements, 12,5 % des 

patients ont subi une intervention chirurgicale, principalement à visée curative dans 67 % des 

cas, avec une résection totale dans 100 % des cas. 22 % ont uniquement bénéficié d'une biopsie 

stéréotaxique, et 11 % ont subi une chirurgie à visée palliative. 77,8 % des patients ont bénéficié 

d’une radiothérapie, tous avec la technique EIT principalement avec une dose totale de 20Gy. 

Environ 54,2 % des patients ont reçu une chimiothérapie, principalement basée sur la 

carboplatine, la cisplatine et le paclitaxel. Après un suivi, 29 % des patients ont connu une 

détérioration clinique sur le plan neurologique, tandis que 27,9 % ont présenté une amélioration, 

et 16.7 % sont décédés. 
 

Discussion : Ce matériel pédagogique sur les tumeurs cérébrales vise à être un 

instrument d'apprentissage qui compile et organise des données théoriques et, surtout, 

pratiques, en exposant en détail neuf cas cliniques représentatifs des diverses formes de 

tumeurs intracrâniennes. 
 

Conclusion : La création de ce kit d’autoapprentissage s'inscrit dans le cadre d'un projet 

global de notre faculté visant à améliorer le processus d'apprentissage et à élargir la gamme de 

ses ressources pour garantir une formation médicale continue. 



Kit d'autoformation sur la prise en charge des tumeurs cérébrales chez l'adulte 

 

 

- 386 - 

 

Abstract: 
Introduction: Brain tumors, abnormal growths of cells in the brain, represent a complex 

and varied medical challenge, requiring in-depth understanding for effective diagnosis and 

treatment. This introduction briefly explores this complex field. 
 

Objective: The aim of this study was to analyze the epidemiological, clinical, radiological 

and anatomopathological characteristics of brain tumors. Our approach was to provide a 

practical diagnostic guide while making available to medical learners a self-teaching package 

based on authentic clinical cases to improve their understanding of clinical and paraclinical 

semiology. 
 

Materials and methods: In a retrospective analysis covering a five-year period, from 

January 2018 to December 2022, conducted in the Oncology-Hematology Department of the 

Mohammed VI University Hospital, Marrakech, we identified a total of 200 cases of brain tumors. 
 

Results: 

 For primary tumors: 

The mean age of patients was 49.6 years, with variations ranging from 18 to 85 years. 

The male/female ratio was 1.13. Tumors were mainly located in the supratentorial region 

(91.4%). Among anatomopathological types, glioblastoma predominated, found in 73 cases 

(57%). As for histological classification, grade 4 was clearly dominant, observed in 77 patients 

(60.2%). Of all patients, 88% underwent surgery, with total resection in 84% and partial resection 

in 16%, while 12% underwent stereotactic biopsy only. 65% of patients received radiotherapy, 

mainly EIT, used in 97.6% of cases, and IMRT, used in 2.4% of cases, with a total dose of 60 Gy. 

Some 24,2 % of patients received chemotherapy, mainly following the Stupp protocol. Following 

a follow-up period, 29% of patients showed clinical improvement, while 25% deteriorated, and 

16.4% were considered cured. 
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 For secondary tumors: 

The mean age of patients was 55.5 years, with extremes ranging from 32 to 79 years. 

The male/female ratio was 3. Tumors were mainly located in the supratentorial region (90%). 

Lung cancer was the most frequent primary location, observed in 47 cases (65.3%). Delay in 

diagnosis of brain metastases was most marked between 1 and 6 months in 24 patients (33.3%), 

while 31.9%, or 23 patients, had their disease discovered and revealed by brain metastasis. In 

terms of treatment, 12.5% of patients underwent surgery, mainly for curative purposes in 67% of 

cases, with total resection in 100% of cases. 22% underwent stereotactic biopsy only, and 11% 

palliative surgery. 77.8% of patients underwent radiotherapy, all using the EIT technique and 

mainly with a total dose of 20Gy. Some 54.2% of patients received chemotherapy, mainly based 

on carboplatin, cisplatin and paclitaxel. After follow-up, 29% of patients experienced clinical 

neurological deterioration, while 27.9% showed improvement, and 16.7% died. 
 

Discussion: This educational material on brain tumors aims to be a learning tool that 

compiles and organizes theoretical and, above all, practical data, detailing nine clinical cases 

representative of the various forms of intracranial tumors. 
 

Conclusion: The creation of this self-learning kit is part of an overall project by our 

faculty to improve the learning process and broaden the range of its resources to guarantee 

continuing medical education. 
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 ملخص

 مقدمة:
أورام المخ، نمو غير طبيعي للخلايا في الدماغ، تمثل تحديًا طبيًا معقدًا ومتنوعًا، يتطلب فهمًا متعمقًا 

للتشخيص والعلاج الفعال. تستكشف هذه المقدمة بإيجاز هذه المنطقة المعقدة. 

 الهدف:
 

 .المخ لأورام والتشريحية والإشعاعية والسريرية الوبائية الخصائص تحليل هو الدراسة هذه من الهدف كان

 بناءً  الذاتي التعليم دورات من بمجموعة الطبيين المتعلمين تزويد مع عملي تشخيصي دليل توفير إلى نهجنا يهدف

 السريري وشبه السريري الأحياء لعلم فهمهم لتحسين حقيقية سريرية حالات على
 

المواد والطرق: 
، تم إجراؤه داخل 2022 إلى ديسمبر 2018خلال تحليل استرجاعي يغطي فترة خمس سنوات، من يناير 

 حالة أورام في 200قسم الأورام وأمراض الدم بالمستشفى الجامعي محمد السادس بمراكش، حددنا ما مجموعه 

 المخ.
 

: نتائج

للأورام الأولية: 
 عامًا. وكانت نسبة الذكور/ 85 و18 عامًا، مع وجود اختلافات بين 49.6وكان متوسط عمر المرضى 

٪). من بين الأنواع المرضية، ساد 91.4. الأورام أثرت بشكل رئيسي على مستوى فوق الخيمة (1.13الإناث هي 

٪). أما بالنسبة للتصنيف النسيجي، فقد كانت الدرجة الرابعة هي 57 حالة (73الورم الأرومي الدبقي، وقد لوحظ في 

% لعملية 88٪). من بين جميع المرضى، خضع 60.2 مريضا (77السائدة بشكل واضح، وقد لوحظت في 

% من الحالات، في حين 16% من الحالات، والاستئصال الجزئي في 84جراحية، بهدف الاستئصال الكامل في 

% من المرضى العلاج الإشعاعي، بشكل رئيسي عن طريق 65 % فقط لخزعة التجسيمي. وقد استفاد12خضع 

 المستخدمة الشدة، الإشعاعي المعدل والعلاج% من الحالات، 97.6 المستخدمة في بالكامل،العلاج الإشعاعي للدماغ 

% من المرضى العلاج 24.2 تلقى حوالي . غراي60% من الحالات بشكل رئيسي بجرعة إجمالية قدرها 42.في 

% من المرضى تحسنًا 29الكيميائي، وذلك باتباع البروتوكول "ستاب" بشكل رئيسي. بعد فترة المتابعة، أظهر 

 %.16.4% تدهورًا، وتم شفاء 25سريريًا، بينما شهد 
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للأورام الثانوية: 
 عامًا. كانت نسبة الذكور/ الإناث هي 79 إلى 32 عامًا، ويتراوح من 55.5وكان متوسط عمر المرضى 

%). كان سرطان الرئة هو الموقع الأساسي 90. وتمركزت الأورام بشكل رئيسي في المستوى فوق الخيمة (3

٪). كان التأخير في تشخيص النقائل الدماغية أكثر وضوحًا بين شهر 65.3 حالة (47الأكثر شيوعًا، حيث لوحظ في 

 مريضًا، اكتشفوا مرضهم وكشفوا عنه 23%، أو 31.9%)، في حين أن 33.3 مريضًا (24واحد وستة أشهر لدى 

% من المرضى لعملية جراحية، بشكل أساسي 12.5من خلال النقائل الدماغية. وفيما يتعلق بالعلاجات، خضع 

% فقط من 22% من الحالات. واستفاد 100% من الحالات، مع الاستئصال الكامل في 67لأغراض علاجية في 

% من المرضى استفادوا من العلاج الإشعاعي، 77.8% لعملية جراحية ملطفة. 11الخزعة التجسيمية، وخضع 

 غراي. تلقى ما يقرب 20بشكل رئيسي بجرعة إجمالية قدرها  كلهم باستخدام تقنية العلاج الإشعاعي للدماغ بالكامل

٪ من المرضى العلاج الكيميائي، الذي يعتمد بشكل رئيسي على الكاربوبلاتين والسيسبلاتين 54.2من 

% تحسنًا، وتوفي 27.9% من المرضى تدهورًا عصبيًا سريريًا، بينما أظهر 29والباكليتاكسيل. وبعد المتابعة، شهد 

16.7%. 

 المناقشة: 
 تهدف هذه المادة التعليمية حول أورام المخ إلى أن تكون أداة تعليمية تجمع وتنظم البيانات النظرية، وقبل 

 كل شيء، البيانات العملية، وتكشف بالتفصيل تسع حالات سريرية تمثل الأشكال المختلفة للأورام داخل الجمجمة.
 

الخلاصة: 
يعد إنشاء مجموعة أدوات الدراسة الذاتية هذه جزءًا من مشروع شامل لأعضاء هيئة التدريس لدينا يهدف 

إلى تحسين عملية التعلم وتوسيع نطاق مواردها لضمان التعليم الطبي المستمر. 
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قـسـم الــطـبـيـب  
 

 العَظِيم اِال أقْسِم
 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِيلا ااذ والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  .سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رِعَايَتي لاالله، ااذ رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 .والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثاار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  وأسَخِّ

يَة المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخاً  وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن اِّ  الطِّ

 .والتقوى الارِّ  عَلى مُتعَاونِينَ 

  تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقِيَّة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيد أقول ما على والله
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