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ACEACEACEACE    : : : : antigène carcino-embryonnaire 

ADKADKADKADK    : : : : adénocarcinome 

ADPADPADPADP    : : : : adénopathie 

AEGAEGAEGAEG    : : : : altération de l’état général 

BHEBHEBHEBHE    : : : : barrière hémato-encéphalique 

BPCOBPCOBPCOBPCO    : : : : bronchopneumopathie chronique obstructive        

FCPFCPFCPFCP    : : : : fosse cérébrale postérieure 

FOFOFOFO    : : : : fond d’oeil 

HTICHTICHTICHTIC    :::: hypertention intracranienne 

IRMIRMIRMIRM    : : : : imagerie par résonnance magnétique 

LBALBALBALBA    : : : : liquide d’aspiration bronchique 

LCRLCRLCRLCR    : : : : liquide céphalorachidien 

MCMCMCMC    : : : : métastase cérébrale 

MSMSMSMS    : : : : médiane de survie 

MTXMTXMTXMTX    : : : : méthotrexate 

NFSNFSNFSNFS    : : : : numération formule sanguine 

OPLOPLOPLOPL    : : : : œdème périlésionnel 

PDCPDCPDCPDC    : : : : produit de contraste 

PSAPSAPSAPSA    : : : : antigène spécifique de prostate 

rCBVrCBVrCBVrCBV    : : : : volume sanguin cérébral relatif 

TCKTCKTCKTCK    :::: temps de céphaline kaolin 

TDMTDMTDMTDM    : : : : tomodensitométrie 
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TEPTEPTEPTEP    :::: tomographie par émission de positons 

TPTPTPTP    : : : : taux de prothrombine 
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L’apparition des métastases au cours de l’évolution d’un processus néoplasique traduit 

l’incapacité de l’organisme à le contrôler. 

 Le foie et les poumons constituent le siège de prédilection des métastases vue leur rôle 

de filtre dans l’organisme, mais le cerveau peut également en être atteint.  

En effet, 30% des cancers se compliquent de métastases cérébrales (MC). Elles sont très 

fréquentes, leur incidence connait une progression régulière ces dernières années, du fait du 

progrès des techniques diagnostiques et de l’allongement de la survie des patients cancéreux 

grâce à un meilleur contrôle de la maladie systémique. 

Leur diagnostic repose essentiellement sur l’imagerie cérébrale notamment l’imagerie par 

résonance magnétique, et l’histologie. 

Le primitif pouvant être inconnu, doit être recherché par une enquête rigoureuse, avec 

une bonne analyse des données cliniques orientant le bilan paraclinique. 

Une fois le diagnostic de métastases cérébrales établi, le choix du traitement tient 

compte de plusieurs paramètres, les plus importants concernent l’état général du malade, 

l’aspect unique ou multiple de la lésion cérébrale, sa topographie, l’histologie, l’existence 

d’autres localisations métastatiques extracérébrales  et le traitement du cancer primitif. 

Leur prise en charge a bénéficié de progrès thérapeutiques, se basant sur : la chirurgie, la 

radiothérapie conventionnelle, la radiochirurgie et la chimiothérapie. 

Cependant, leur survenue fréquente dans un contexte d’évolution métastatique 

polyviscérale, pose des problèmes de prise en charge thérapeutiques aussi bien au 

neurochirurgien qu’au radiothérapeute. 

Le pronostic demeure fâcheux, et le traitement n’est que palliatif. 

Nous exposons dans notre travail, à partir de l’étude rétrospective de 30 cas de MC, et à 

la lumière des données de la littérature, les aspects histologiques, cliniques, radiologiques et 

évolutifs, ainsi que les problèmes thérapeutiques de ces MC.  
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IIII.... PatientsPatientsPatientsPatients    ::::    

Notre travail est une étude rétrospective portant sur 30 cas de MC colligés au service de 

neurochirurgie CHU MOHAMED VI, sur une période allant de 2002 à 2010. 

Ne sont considérés que les cas de MC confirmés histologiquement. 

 

IIIIIIII.... MéthodesMéthodesMéthodesMéthodes    ::::    

Notre étude est basée sur la revue des dossiers médicaux du service de neurochirurgie et 

du service d’oncologie au CHU MOHAMED VI. 

Les 30 dossiers cliniques revus dans cette série ne reflètent que l’activité de prise en 

charge de cette pathologie dans le service de neurochirurgie, plusieurs autres cas de MC sont 

adressés directement au service d’oncologie sans transiter dans notre service. 

Une fiche d’exploitation préétablie (annexe 1)  a été réalisée pour permettre  le recueil 

des données épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives. 
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IIII---- EpidémiologieEpidémiologieEpidémiologieEpidémiologie    ::::    

1111---- FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    ::::    

Dans notre série, sur un total de 800 tumeurs cérébrales, nous avons relevé 30 cas de 

MC, soit une fréquence de 3,75%. 

2222---- AgeAgeAgeAge    ::::    

L’âge de nos patients varie entre 26 et 66 ans, avec un âge moyen de 51 ans et 06 mois. 

La tranche d’âge la plus touchée est située entre 50 et 60 ans représentant 50% des cas. 

 

 

Figure 1Figure 1Figure 1Figure 1    : R: R: R: Répartition des MC par tranche d’épartition des MC par tranche d’épartition des MC par tranche d’épartition des MC par tranche d’âgeâgeâgeâge    

    

3333---- SexeSexeSexeSexe    ::::    

Une prédominance du sexe masculin est notée dans notre série, avec 25 hommes (soit 

83,3% des cas) et 05 femmes (soit 16,7% des cas). 
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Figure 2Figure 2Figure 2Figure 2    ::::    RRRRépartition des Mépartition des Mépartition des Mépartition des MC selon le sexeC selon le sexeC selon le sexeC selon le sexe    

4444---- AntécédentsAntécédentsAntécédentsAntécédents    ::::    

• Concernant les habitudes toxiques, elles ont été recherchées chez 18 patients : 

� 15patients (soit 50% des cas) étaient tabagiques chroniques avec une consommation 

moyenne de 20,3 paquets /année. 

� 2 patients (soit 6,7% des cas) alcooliques occasionnels. 

� 2 patients (soit 6,7% des cas) cannabiques chroniques. 

• Pour les antécédents médicaux : 

� 2 patients (soit 6,7% des cas) ont été suivis pour un cancer connu et diagnostiqué avant la 

survenue de la symptomatologie neurologique. Pour les 28 patients restants (soit 93,3% 

des cas), les MC étaient révélatrices d’un néoplasme jusque-là cliniquement latent. 

� Un patient avait un contage tuberculeux. 

� Une patiente était traitée pour tuberculose pulmonaire. 

� Un patient suivi pour broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO). 

� Un patient suivi pour adénome de prostate. 

Pour les antécédents chirurgicaux : 

� 2 patientes mastectomisées (dans le cadre du traitement du néoplasme primitif). 
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� Une patiente cholécystectomisée. 

� Un patient ayant eu une néphrectomie (comme traitement d’un abcès rénal). 

� Un patient opéré pour une tumeur cérébrale d’origine gliale. 

• Les antécédents familiaux n’ont pas relevé de cas de néoplasme ou autre pathologie 

particulière. 

5555---- Cancer primitifCancer primitifCancer primitifCancer primitif    ::::    

Dans notre série, nous avons noté une prédominance du cancer broncho-pulmonaire (10 

cas, soit 33,3%), suivi du cancer du sein (2 cas, soit 6,7%) et du cancer de prostate (1 cas, soit 

3,3%), et enfin, chez 17 malades (soit 56,7% des cas) le primitif est resté inconnu. 

Tableau ITableau ITableau ITableau I    : : : : Répartition sRépartition sRépartition sRépartition selon le cancer primitifelon le cancer primitifelon le cancer primitifelon le cancer primitif    

PrimitifPrimitifPrimitifPrimitif    Nombre de casNombre de casNombre de casNombre de cas    PourcentagePourcentagePourcentagePourcentage    

broncho-pulmonaire 10 33,3 

Sein 02 6,7 

Prostate 01 3,3 

Inconnu 17 56,7 

6666---- Délai métastatiqueDélai métastatiqueDélai métastatiqueDélai métastatique    ::::    

Le néoplasme primitif était diagnostiqué avant la survenue des MC chez seulement deux 

malades, les 28 restants (soit 93,3%) avaient présenté des MC révélatrices de néoplasme jusque-

là latent. 

Ces deux patientes avaient un cancer du sein : 

• Chez la première malade, la dissémination cérébrale était survenue 03 ans après le 

traitement de son cancer. 

• Pour la deuxième malade, les MC se sont révélées une année après le traitement du 

primitif. 
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IIIIIIII---- CliniqueCliniqueCliniqueClinique    ::::    

1111---- SSSSymptomatologie neurologiqueymptomatologie neurologiqueymptomatologie neurologiqueymptomatologie neurologique    ::::    

1-1. Syndrome d’hypertension intracrânienne (HTIC) : 

Il avait constitué le mode de révélation le plus fréquent, présent chez 83,3% des cas (soit 

25 patients). 

Ce syndrome était incomplet dans la majorité des cas, dominé essentiellement par les 

céphalées qui étaient constantes. 

Le fond d’œil (FO) n’a été réalisé que chez un seul malade, probablement du fait que les 

patients consultent relativement tard, dans un tableau d’HTIC associée à un syndrome 

déficitaire, et l’imagerie cérébrale est alors demandée d’emblée. 

Chez ce malade, le FO avait montré un œdème papillaire avec hémorragie papillaire, 

stade IV au niveau des 2 yeux 

1-2. Signes déficitaires : 

Ils étaient présents chez 53,3% des cas (soit 16 malades), et se présentaient 

essentiellement sous forme de déficit hémicorporel complet (hémiplégie) et incomplet 

(hémiparésie). 

1-3. Crises d’épilepsie : 

Elles étaient constatées chez 10% des cas (soit 3 cas), et étaient de type généralisé. 

1-4. Syndrome cérébelleux : 

Il était observé chez 23,3% des cas (soit 7 patients) ; il est l’apanage des métastases de la 

fosse cérébrale postérieure (FCP). 

1-5. Autres : 

• Une atteinte des nerfs crâniens était objectivée chez 3 patients (soit 10% des cas), faite 

d’une paralysie du VI dans 2 cas, d’une atteinte du II dans un cas, et d’une atteinte du III 

dans un autre cas. 
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• L’aphasie était notée chez 2 malades. 

• Des mouvements choréiques ont été observés chez 2 malades. 

• Le syndrome frontal était retrouvé chez un patient. 

2222---- Symptomatologie associéeSymptomatologie associéeSymptomatologie associéeSymptomatologie associée    ::::    

Certains malades avaient présenté également d’autres signes extra-neurologiques : 

• Une symptomatologie d’appel pulmonaire (à type de toux, expectorations, hémoptysie, 

dyspnée d’effort, syndrome d’épanchement liquidien pleural, syndrome bronchique) était 

retrouvée chez 5 malades (soit 16,7 % des cas). 

• Un nodule mammaire était retrouvé chez une malade. 

• Un nodule prostatique était noté chez un malade. 

• Un patient avait présenté une exophtalmie non pulsatile et sans masse palpable. 

Et enfin, l’état général était altéré  chez 4 malades (soit 13,3%). 

Tableau IITableau IITableau IITableau II    : Présentation clinique: Présentation clinique: Présentation clinique: Présentation clinique    

Signes cliniquesSignes cliniquesSignes cliniquesSignes cliniques    Nombre de casNombre de casNombre de casNombre de cas    PourcentagePourcentagePourcentagePourcentage    

Syndrome d’HTIC    25 83,3 

Signes déficitaires    16 53,3 

Syndrome cérébelleux    7 23,3 

Crises convulsives    3 10 

Atteinte des nerfs crâniens    3 10 

Trouble du langage    2 6,7 

Mouvements choréiques    2 6,7 

Autres signes :    

• Signes pulmonaires    

• Exophtalmie    

• Nodule du sein    

• Nodule de prostate    

 

5 

1 

1 

1 

 

16,7 

3,3 

3,3 

3,3 

AEG    4 13,3 
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IIIIIIIIIIII---- ParacliniqueParacliniqueParacliniqueParaclinique    ::::    

1111---- Bilan de diagnostique des MCBilan de diagnostique des MCBilan de diagnostique des MCBilan de diagnostique des MC    ::::    

1-1. Imagerie cérébrale (TDM et IRM) : 

La tomodensitométrie (TDM) était réalisée chez tous les malades (soit 100% des cas), 

alors que l’imagerie par résonance magnétique (IRM) n’était réalisée que chez 5patients (soit 

16,7% des cas). 

Le diagnostic de MC a été évoqué chez 27 patients (soit 90% des cas), mais d’autres 

diagnostics ont été également soulevés. 

Les diagnostics discutés devant celui de MC étaient : 

� Tumeur gliale : 2 cas. 

� Médulloblastome : 1 cas. 

� Abcès : 1 cas. 

� Tuberculome : 1 cas. 

Les 3 cas n’ayant pas soulevé l’éventualité de MC, avaient par contre évoqué : 

• Tumeur gliale et glioblastome : 3 cas. 

a) Nombre de lésion : 

Les lésions étaient uniques chez 21 patients (soit 70% des cas), et multiples chez 9 malades (soit 

30% des cas). 

b) Localisation : 

Dans notre série, la localisation sus tentorielle était retrouvée chez 23 patients (soit 76,7% des 

cas) et la sous tentorielle chez 5 patients (soit 16,7% des cas), alors que deux patients (soit 6,6% 

des cas) avaient des lésions multiples en sus et sous tentoriel. 
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Tableau IIITableau IIITableau IIITableau III    ::::    Répartition selon la localisation métastatiqueRépartition selon la localisation métastatiqueRépartition selon la localisation métastatiqueRépartition selon la localisation métastatique    

LLLLocalisationocalisationocalisationocalisation    Nombre de lésionNombre de lésionNombre de lésionNombre de lésion    PPPPourcentageourcentageourcentageourcentage    

Hémisphérique : 

• Frontale 

• Pariétale 

• Temporale 

• Occipitale 

• Thalamique 

• Sur plusieurs aires 

34 

7 

15 

3 

3 

1 

5 

79,1 

16,3 

34,9 

7 

7 

2,3 

11,6 

FCP : 9 23,1 
 

La localisation pariétale était la plus fréquente dans notre étude, et représentait 34,9% 

des localisations. 

Dans 11,6% des localisations, les lésions étaient étendues sur plusieurs aires : 

• Une en frontopariétal. 

• Une en temporopariétal. 

• Deux en pariéto-occipital. 

• Et finalement, la lésion la plus volumineuse en temporopariéto-occipital. 

c) Taille : 

L’analyse des lésions métastatiques avait permis de noter une taille tumorale allant de 13 

mm à 80 mm, avec une taille moyenne de 33 mm. 

d) Densité et prise de contraste : 

La densité tumorale a été étudiée avant et après injection de produit de contraste (PDC) : 

� Avant l’injection du PDC, la lésion avait un aspect: 

� Hypodense dans 41,9% des cas, soit 18 lésions. 

� Hyperdense dans 20,9% des cas, soit 9 lésions. 

� Isodense dans 18,6% des cas, soit 8 lésions. 
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� Mixte dans 18,6% des cas, soit 8 lésions. 

� Après injection du PDC : 

� Sur 18 lésions hypodenses, la prise de contraste était annulaire dans 10 cas, 

hétérogène dans 6 cas, et nodulaire dans 2 cas. 

� Les 9 lésions hyperdenses avaient pris le contraste de façon nodulaire homogène. 

� Pour les 8 lésions isodenses, 6 lésions étaient devenues nodulaires, et les 2 autres 

hétérogènes. 

� Sur 8 lésions mixtes, 6 lésions avaient pris le contraste de façon hétérogène, et 2 

lésions de façon annulaire. 

� Au total : 39,5% des lésions avaient pris le contraste de façon nodulaire, 32,6% des 

lésions l’avaient pris de façon hétérogène, et la prise était annulaire dans 27,9% des 

lésions. 

e) Œdème périlésionnel : 

L’œdème périlésionnel (OPL) était présent dans toutes les lésions scannographiques avec 

une intensité variable. 

f) Effet de masse : 

L’effet de masse était noté sur toutes les coupes scannographiques, exercé soit sur la 

ligne médiane, soit sur les ventricules, et parfois les deux. 

g) Engagement : 

5 patients avaient présenté un engagement sous falcoriel, soit 16,7% des cas. 

h) Hydrocéphalie : 

L’hydrocéphalie était observée dans 2 cas, et était triventriculaire, due à des métastases 

cérébelleuses avec effet de masse sur le 4ème ventricule. 

i) Calcifications tumorales : 

Elles n’ont été objectivées sur aucune lésion scannographique. 

j) Atteinte osseuse : 

Un seul cas avait présenté une atteinte osseuse, avec lyse ethmoïdale. 
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A  

Photo 1Photo 1Photo 1Photo 1    : : : : IRM cérébrale en coupes sagittales, pondération T1, avant injection (1a) et après 

injection (1b) de gadolinium, montrant une lésion pariéto-occipitale hypointense avec œdème 

périlésionnel exerçant un effet de masse sur les sillons corticaux et la ligne médiane, prenant le 

contraste de façon massive et hétérogène avec lésion de nécrose, chez un malade de 57 ans. 

B  
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a-         

Photo 2Photo 2Photo 2Photo 2    : : : : TDM cérébrale en coupe axiale avec injection de PDC, montrant une lésion de 

l’hémisphère cérébelleuse isodense, prenant le contraste de façon annulaire et hétérogène, avec 

œdème périlésionnel (2a),  et effet de masse sur le parenchyme cérébelleux et le 4ème ventricule 

responsable d’une hydrocéphalie triventriculaire (2b), chez un patient de 66 ans. 

b-       
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Photo 3Photo 3Photo 3Photo 3    :::: IRM cérébrale en coupes sagittales, pondération T1 sans injection de 

gadolinium, montrant un processus tumoral  du vermis et de l’hémisphère cérébelleuse, à 

double composante kystique et charnue, avec effet de masse sur le 4ème ventricule 

responsable d’une hydrocéphalie d’amont, chez un patient de 50 ans. 
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Photo 4Photo 4Photo 4Photo 4    :::: IRM cérébrale en coupe sagittale, pondération T1, sans injection de PDC, 

mettant en évidence des lésions  multiples isosignales, avec œdème périlésionnel et effet 

de masse, chez une patiente de 47 ans. 
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Photo 5Photo 5Photo 5Photo 5    : : : : TDM cérébrale en coupe axiale avec injection de PDC montrant un processus tumoral 

kystique de l’hémisphère cérébelleuse chez un patient de 54 ans. 
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Photo 6Photo 6Photo 6Photo 6    : : : : TDM cérébrale en coupe axiale après injection de PDC montrant multiples lésions sus 

tentorielles entourées d’œdème périlésionnel chez un patient de 28 ans. 
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2222---- Bilan à la recherche du primitifBilan à la recherche du primitifBilan à la recherche du primitifBilan à la recherche du primitif    ::::    

Hormis 2 cas où le diagnostic du cancer primitif était posé avant la survenue de MC, tous 

les autres malades avaient présenté des MC révélatrices, soit 93,3%. 

Le bilan à la recherche du primitif était orienté par les antécédents du patient, en 

particulier le tabagisme, l’examen clinique et l’incidence des MC au cours des différents types de 

cancer; mais surtout par l’histologie de la MC, notamment lorsque celle-ci indiquait telle ou telle 

origine. 

2-1. Radiographie thoracique : 

C’est un examen indispensable devant toute suspicion ou confirmation histologique de 

MC, étant donné que le cancer broncho-pulmonaire en est le plus souvent la cause. 

Dans notre étude, elle a été systématiquement réalisée chez tous nos malades. 

Elle était anormale chez 10 patients (soit 33,3% des cas), et les lésions pulmonaires 

qu’elle avait mis en évidence étaient à type d’opacité parenchymateuse à contours spéculés, ou 

d’opacité réticulo-nodulaire diffuse, d’élargissement médiastinal ou d’opacité médiothoracique. 

2-2. TDM thoracique :  

Elle explore mieux les lésions mises en évidence par la radiographie thoracique, et 

explore également un éventuel envahissement ganglionnaire. 

Dans notre étude, la TDM thoracique a été réalisée chez 6 patients (soit 20%  des cas). 

Excepté un cas, où la TDM avait montrait un emphysème bulleux, tous les autres cas 

avaient mis en évidence des lésions tumorales suspectes de malignité, dont une lésion d’allure 

métastatique et une autre associée à des adénopathies (ADP) hilaires nécrosées et ADP de la 

petite courbure gastrique. 

2-3. Echographie abdominopelvienne : 

Demandée à la recherche d’un processus tumoral abdominal ou pelvien latent, pouvant 

être à l’origine de la MC, ou d’autres métastases viscérales. 
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Elle a été effectuée chez 9 malades (soit 30% des cas), et avait mis en évidence des 

anomalies dans 5 cas : 

• Stéatose hépatique dans 3 cas. 

• Nodule hépatique dans 1 cas. 

• Multiples granulomes calcifiés de la rate dans 1 cas (patiente déjà traitée pour 

tuberculose pulmonaire). 

• Kyste ovarien dans 1 cas. 

• Kyste splénique d’allure bénigne. 

2-1. TDM abdominopelvienne : 

N’a été réalisée que chez un seul malade, et n’avait montré aucune lésion évidente. 

2-2. Endoscopie : 

Les patients ayant présenté des anomalies à l’imagerie thoracique (radiographie standard 

et TDM) avait bénéficié d’une bronchoscopie, associée à la biopsie des lésions lorsque celles-ci 

étaient accessibles, et/ou à la cytologie du liquide d’aspiration bronchique (LBA). 

Elle a été réalisée chez 3 malades : 

• Un patient, chez qui la radiographie thoracique avait montré une opacité 

parenchymateuse à contours spéculés et dont la TDM avait mis en évidence un processus 

tumoral avec ADP hilaire associée et ADP de la petite courbure gastrique, la 

bronchoscopie faite avait montré une sténose tumorale de l’orifice apicale, la biopsie 

faite n’avait montré qu’un processus inflammatoire non spécifique, et le LBA réalisé avait 

mis en évidence des boyaux carcinomateux. 

• Un autre patient, chez qui la radiographie thoracique avait montré une opacité 

médiothoracique et dont la TDM avait objectivé un nodule pulmonaire d’allure 

métastatique, la bronchoscopie réalisée avait noté un aspect de néoplasme infiltrant 

diffus de la partie terminale de la bronche souche, mais la biopsie n’avait montré qu’un 

état inflammatoire non spécifique. 
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• Le dernier malade, chez qui la radiographie thoracique avait noté une surcharge hilaire 

bilatérale et dont la TDM avait montré un processus tumoral périphérique, la 

bronchoscopie réalisé n’avait pas objectivé de lésion visible jusqu’à la 2ème division 

bronchiolaire, et la cytologie du LBA n’a mis en évidence qu’un état inflammatoire non 

spécifique. 

2-3. Marqueurs tumoraux :  

Les marqueurs tumoraux sériques sont des molécules synthétisées par le tissu tumoral, 

produite dans la tumeur et secrétées dans un milieu accessible (sérum, urine). Ils sont différents 

des molécules produites par les tissus sains, et différente selon l'organe d'origine. Ils permettent 

de dépister, diagnostiquer ou suivre l’évolution d’une lésion tumorale. 

Dans notre étude, ils ont été demandés chez 2 patients. 

Chez un patient on avait demandé : 

• la thyroglobuline, marqueur témoin d’une réaction de l’hôte à l’environnement tumoral, 

était à 17,2 �g/l (normale < 40). 

• CA 19-9, antigène tumoral circulant associé aux tumeurs digestifs, était < 0,6 U/l 

(normale < 27). 

• Cyfra 21-1, marqueur utilisé dans les cancers épidermoides bronchiques et les 

adénocarcinomes broncho-pulmonaires, était à 0,9 ng/l (normale< 3,3). 

• ACE, antigène oncofoetal secrété par la tumeur associé à de nombreux cancers (sein, 

ovaire, tube digestif, utérus, thyroïde...) avec des faux positifs (tabagisme, alcoolisme, 

pathologie inflammatoire digestive) et donc n’a pas de valeur diagnostique, était élevé à 

37,2 UI/L (normale< 10 UI/L). 

Et chez l’autre, on avait réalisé un dosage du PSA, antigène tumoral associé au cancer de 

prostate mais non spécifique avec des faux positifs, était à 0,26 ng/ml (normale < 6). 

2-4. Autres : 

• Une échographie vésicoprostatique et rénale a été réalisée chez un malade, et était 

normale. 
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• Une mammographie a été réalisée chez une patiente ayant un nodule mammaire et était 

normale. 

3333---- Autres bilansAutres bilansAutres bilansAutres bilans    ::::    

Les examens biologiques de routine ne semblent pas apporter d’arguments décisifs en 

faveur du diagnostic, ils permettent, néanmoins, d’évaluer plus ou moins objectivement l’état 

général d’un patient candidat à la chirurgie. 

Ce bilan avait comporté chez tous nos malades : une numération formule sanguine (NFS) 

et plaquettes, un groupage rhésus, un bilan d’hémostase (TP-TCK), un bilan hydroéléctrolytique 

avec glycémie et bilan rénal (urée, créatinine). 

Un bilan de tuberculose a été réalisé chez 2 de nos patients, l’un d’eux avait une notion 

de contage tuberculeux, et l’autre avait une suspicion de tuberculome cérébral ; et il était négatif 

chez les deux malades. 
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Tableau IVTableau IVTableau IVTableau IV: Tableau récapitulatif    

Age Age Age Age (ans)(ans)(ans)(ans)    SexeSexeSexeSexe    Cancer primitifCancer primitifCancer primitifCancer primitif    
Métastases cérébralesMétastases cérébralesMétastases cérébralesMétastases cérébrales    

NNNNombreombreombreombre        LLLLocalisationocalisationocalisationocalisation    

26 Femme sein unique Sus tentorielle 

30 Homme inconnu multiple Sus et sous tentorielle 

42 Femme inconnu multiple Sus tentorielle 

42 Homme poumon unique Sus tentorielle 

42 Homme inconnu unique Sus tentorielle 

45 Homme poumon multiple Sus tentorielle 

46 Homme inconnu unique Sus tentorielle 

48 Femme sein unique Sus tentorielle 

48 Homme inconnu unique Sus tentorielle 

50 Femme inconnu multiple Sus tentorielle 

50 Homme inconnu Unique Sus tentorielle 

50 Homme poumon Unique Sus tentorielle 

50 Homme poumon Unique Sous tentorielle 

52 Femme inconnu Unique Sus tentorielle 

52 Homme poumon Unique Sus tentorielle 

53 Homme inconnu Unique Sus tentorielle 

53 Homme inconnu Unique Sous tentorielle 

54 Homme inconnu Unique Sus tentorielle 

54 Homme poumon Unique Sus tentorielle 

56 Homme inconnu Unique Sus tentorielle 

56 Homme poumon Multiple Sus tentorielle 

57 Homme poumon Multiple Sus et sous tentorielle 

58 Homme inconnu Multiple Sus tentorielle 

59 Homme inconnu Unique Sus tentorielle 

60 Homme inconnu Unique Sous tentorielle 

60 Homme poumon Unique Sus tentorielle 

60 Homme inconnu Unique Sous tentorielle 

62 Homme inconnu Multiple Sus tentorielle 

65 Homme prostate Unique Sus tentorielle 

66 Homme poumon Multiple Soustentorielle 
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IVIVIVIV---- Attitude thérapeutiqueAttitude thérapeutiqueAttitude thérapeutiqueAttitude thérapeutique    ::::    

1111---- Traitement médicalTraitement médicalTraitement médicalTraitement médical    ::::    

1-1- Traitement anti-œdémateux : 

Tous nos malades ont bénéficié d'un traitement médical à base de corticoïdes 

(essentiellement la méthylprednisolone) pour lutter contre l'œdème cérébral, améliorer l'état 

clinique des malades et les préparer à l'intervention chirurgicale, mais c’était aussi pour traiter 

l’œdème postopératoire et les préparer à une éventuelle radiothérapie. 

1-2- Traitement antiépileptique : 

Le traitement antiépileptique à base de valproate de sodium (Dépakine*) a été instauré 

chez 7 malades (soit 23,3% des cas) ayant présenté des crises épileptiques au cours de 

l’évolution de leur maladie. 

2222---- CCCChirurgiehirurgiehirurgiehirurgie    ::::    

Dans notre étude, tous les malades avaient bénéficié du traitement chirurgical, avec des 

modalités différentes : 

• L’exérèse chirurgicale était totale chez 25 malades (soit 83,33% des cas), portant sur 19 

cas de MC uniques et 6 cas de MC multiples dont l’exérèse a porté sur la lésion cérébrale 

la plus accessible chirurgicalement sans risque neurologique majeur. 

• L’exérèse partielle a été réalisée chez un seul malade (soit 3,34%). 

• Et finalement 4 patients ont bénéficié d’une biopsie simple à main levée (soit 13 ,33%). 

A noter que, dans un cas où la TDM cérébrale n’avait montré qu’un seul processus 

cérébral, on avait noté, au cours de l’acte opératoire, la présence de 3 autres lésions d’allure 

métastatiques. 
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Figure 3Figure 3Figure 3Figure 3    : type: type: type: types de chirurgies de chirurgies de chirurgies de chirurgie    

3333---- RadiothérapieRadiothérapieRadiothérapieRadiothérapie    ::::    

Cinq de nos malades ont bénéficié d’une radiothérapie encéphalique conventionnelle 

(soit 16,7% des cas). 

La dose moyenne qu’ils ont reçue était de 30 Grays, fractionnée sur 10 séances de 3 

Grays. 

Aucun de nos malades n’avait bénéficié de la radiochirurgie ni de la curiethérapie. 

4444---- ChimiothérapieChimiothérapieChimiothérapieChimiothérapie    ::::    

Quatre de nos malades ont reçu une chimiothérapie palliative (soit 13,33%), associée 

dans 3 cas à une radiothérapie conventionnelle. 

Le protocole utilisé était le CDDP, associé dans un cas au taxotène. 
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5555---- Autres traitementsAutres traitementsAutres traitementsAutres traitements    ::::    

Aucun patient n’avait bénéficié d’autres traitements antitumoraux, notamment une 

hormonothérapie, qui, dans certains cas de métastases de tumeur hormonosensible, peut être 

indiquée. 

VVVV---- EvolutionEvolutionEvolutionEvolution    postopératoire immédiatepostopératoire immédiatepostopératoire immédiatepostopératoire immédiate::::    

Elle a été marquée par : 

• la nette régression des signes d'hypertension intracrânienne dans 50% des cas. 

•  l'amélioration du déficit neurologique dans 20% des cas. 

• Apparition d’un trouble du comportement avec aphasie de Broca et déficit moteur de la 

main chez un malade. 

VIVIVIVI---- Résultats anatomopathologiquesRésultats anatomopathologiquesRésultats anatomopathologiquesRésultats anatomopathologiques    ::::    

Parmi les 30 MC ayant fait l’objet d’une étude histologique, on avait trouvé : 

• des carcinomes peu différenciés dans 15 cas (soit 50% des cas). 

•  des adénocarcinomes (ADK) dans 8 cas (soit 26,7% des cas), dont deux ADK 

tubulopapillaires (un peu différencié et l’autre bien différencié), un ADK peu différencié, 

deux ADK moyennement différenciés et un autre bien différencié. 

• Des carcinomes épidermoides dans 6 cas (soit 20% des cas), dont 4 peu différenciés, 2 

moyennement différenciés, et un bien différencié. 

• Un carcinome papillaire dans un seul cas. 

• Un carcinome indifférencié dans un seul cas. 

A noter que dans le cas de la patiente ayant présenté une récidive, la 1ère MC était un 

carcinome indifférencié, et la 2ème MC (la récidive) était un ADK peu différencié. 
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Il ya eu recours à l’immunohistochimie dans un seul cas, où le carcinome était peu 

différencié, et le primitif alors a pu être déterminé (primitif pulmonaire). 

 Grace à l’interprétation des données histologiques à la lumière des données cliniques et 

paracliniques fournies par le clinicien, l’anatomopathologiste a pu localiser le primitif dans 10 

cas (soit 33,3% des cas : 7 cas au niveau broncho-pulmonaire, et 3 au niveau mammaire).Il a 

également soulevé des hypothèses sur la localisation du primitif (broncho-pulmonaire, prostate, 

tube digestif, rein, ORL, vessie), et ceci dans 8 cas (soit26,7% des cas). 

VIIVIIVIIVII---- EvolutiEvolutiEvolutiEvolution àon àon àon à    long termelong termelong termelong terme    ::::    

Elle a été difficile à préciser car la plupart de nos patients ont été perdus de vue après 

leur sortie du service, à cause peut être de l’altération de leur état général, mais aussi à cause de 

la courte survie qui rend difficile la surveillance et l’appréciation de l’évolution de ces patients. 

Ainsi, les effets indésirables des thérapeutiques antitumorales, notamment radio et 

chimiothérapie, n’ont pas pu être précisés sauf pour un patient qui avait présenté des lésions de 

radiodermite chronique du scalp. 

Par ailleurs, une patiente avait présenté une récidive de sa MC, 3 ans après le traitement 

de sa première MC d’un néoplasme mammaire. 

Un patient avait décédé deux mois après le diagnostic de sa MC révélatrice d’un primitif 

pulmonaire. 

Un patient ayant une MC d’un carcinome peu différencié avec composante à cellules 

claires, dont le primitif pouvant être rénale ou pulmonaire (bilan complet à la recherche du 

primitif non fait), était vivant au moment de la collecte des données. Ce patient avait rapporté 

l’utilisation de plantes médicinales et de recettes traditionnelle. 
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VIIIVIIIVIIIVIII---- Prise en charge du néoplPrise en charge du néoplPrise en charge du néoplPrise en charge du néoplasme primitifasme primitifasme primitifasme primitif    ::::    

La prise en charge thérapeutique des cancers primitifs dépendait de leur  stade évolutif  

lors du diagnostic. 

Ainsi, les primitifs diagnostiqués après la survenue des MC, ce qui est généralement de 

mauvais pronostic, auraient bénéficié d’un traitement palliatif, alors que ceux diagnostiqués 

avant le stade métastatique auraient fait l’objet d’un traitement curatif. 

Dans notre étude, la prise en charge du primitif était précisée pour seulement six 

patients (soit 46,2% des malades ayant un primitif connu), ceci est peut être dû à la dégradation 

de l’état général des malades qui rendait difficile leur suivi : 

• Quatre patients ayant un primitif pulmonaire révélé par les MC avaient bénéficié d’une 

chimiothérapie palliative. 

• Deux patientes ayant un primitif mammaire diagnostiqué avant la survenue de MC avaient 

bénéficié d’un traitement chirurgical (mastectomie) associé à une chimiothérapie 

(néoadjuvante et adjuvante dans un cas et adjuvante dans l’autre cas) et à une 

radiothérapie. 
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IIII---- EpidémiologieEpidémiologieEpidémiologieEpidémiologie    ::::    

1111---- Incidence des MCIncidence des MCIncidence des MCIncidence des MC    ::::    

La fréquence des MC est difficile à estimer. Elle semble en progression régulière (1) en 

raison du nombre croissant des cancers, notamment les cancers bronchiques (grand pourvoyeur 

de MC), de l’amélioration des techniques d’imagerie médicale (TDM, IRM), de l’allongement de la 

survie des patients atteints de cancer grâce à un meilleur contrôle de la maladie cancéreuse par 

des thérapeutiques oncologiques plus efficaces (2). 

Plusieurs études font état d’une incidence dans la population générale allant de 2,8 à 

11,5 pour 100 000 habitants (3,4). Ces résultats sont pour la plupart des auteurs très 

probablement sous-estimés.  

Les cancers se compliquent de métastases du système nerveux central dans près de 30 % 

des cas (5). Les métastases intracrâniennes en constituent la localisation principale et 

surviendraient dans 25 % des cas selon Takakura (5) dans une série autopsique japonaise de 3 

359 patients porteurs d’une tumeur primitive solide. Posner (4) a revu une série autopsique 

américaine de 2 375 patients atteints de cancers, qui incluaient des lymphomes et des 

leucémies, et fait état d’une fréquence presque identique (24 %) ; les pourcentages varient entre 

2 et 35 % dans les autres séries de la littérature. 

Dans notre étude, sur un total de 800 tumeurs cérébrales, 3,75% représentent des MC. 

Un chiffre de 11,22% est retrouvé dans la série de ZATOULI (étude faite au service de 

neurochirurgie CHU Ibn Rochd de Casablanca) (6). Cette différence retrouvée tient compte des 

critères d’inclusion et d’exclusion dans notre étude, puisqu’on ne considère que les MC ayant 

bénéficié d’une preuve anatomopathologique. 

2222---- AgeAgeAgeAge    ::::    

L’âge de nos patients varie entre 26 ans pour le plus jeune et 66 ans pour le plus âgé, 

avec un âge moyen de 51 ans et 06 mois. 
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ZATOULI (6) retrouve un âge moyen de 54 ans et 8 mois, avec des extrêmes allant de 37 

ans à 68 ans. 

Pour NATAF (7), la moyenne d’âge est de 52 ans et 8 mois, chiffre presque identique à 

celui de notre étude. 

La majorité des MC survient entre 40 et 60 ans, à l’exception des MC de mélanome, de 

sarcome et de tumeurs germinales qui affectent les sujets plus jeunes (8,9,10). Les MC sont 

beaucoup plus rares après l’âge de 70 ans (moins de 5 %des MC) (11) ; ces résultats pourraient 

s’expliquer par un décès plus rapide des patients âgés (avant l’apparition ou la révélation de MC) 

(1). 

Chez l’enfant, la fréquence des MC varie entre 6% et 13%. Avant 15 ans, les MC 

proviennent des ostéosarcomes et des rabdomyosarcomes ; entre 15 et 21 ans, ce sont les 

métastases des tumeurs germinales(6). 

3333---- SexeSexeSexeSexe    ::::    

Le sex-ratio est variable selon les séries publiées. La fréquence des MC est identique 

chez l'homme et chez la femme (sex-ratio est de 1) (1,12,13), mais dépend largement de la 

tumeur primitive. Ainsi, les métastases cérébrales les plus fréquentes de l'homme sont d'origine 

pulmonaire, alors que chez la femme, le pourcentage le plus élevé revient au sein. 

 Dans une série pédiatrique rapportée par TASDEMIROGLU* (14), le sex-ratio est de 5 

garçons pour 2 filles. 

Une prédominance du sexe masculin est notée dans notre série, avec 83,3%  et un sex-

ratio de 5. 

4444---- Cancer primitifCancer primitifCancer primitifCancer primitif    ::::    

La fréquence des tumeurs primitives à l’origine des MC varie suivant les études, mais 

toutes s’accordent pour constater que les cancers broncho-pulmonaires et les cancers du sein 
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sont les deux plus grands pourvoyeurs de MC, suivis des cancers gastro-intestinaux, des 

cancers du rein et des mélanomes. Ces cinq cancers sont à l’origine de plus de 70 % des MC 

(Tableau I) (1). 

En combinant les différentes séries, on estime que le cancer primitif n’est pas retrouvé 

dans 20 % des cas. 

 Si l’on s’intéresse à l’aptitude pour un cancer donné à développer des MC, les tumeurs 

ayant le plus grand tropisme pour le cerveau et ses enveloppes sont par ordre décroissant : les 

mélanomes (70 %), les choriocarcinomes (40 %), les cancers du poumon (30 à 50 %) et les 

cancers du sein (20 %) (Tableau II) (1). 

Tableau ITableau ITableau ITableau I    : : : : Origine des métastases cérébrales ; 4 374 patients provenant  

des neuf plus grandes séries autopsiques de la littérature (4,9,11,15-20). 

 

Cancer primitifCancer primitifCancer primitifCancer primitif    PPPPourcentageourcentageourcentageourcentage    

Poumon 30 

Sein 23 

Tube digestif 7 

Rein 7 

Mélanome 6 

Autres 7 

Inconnu 20 

    

Tableau IITableau IITableau IITableau II    : Fréquence des métastases cérébrales par cancer primitif (études autopsiques). 

    Posner (4Posner (4Posner (4Posner (4))))    (n = 572) (%)(n = 572) (%)(n = 572) (%)(n = 572) (%)    Takakura (20Takakura (20Takakura (20Takakura (20))))    (n = 860) (%)(n = 860) (%)(n = 860) (%)(n = 860) (%)    

Poumon 34 41 

Sein 30 51 

Tube digestif 7 8 

Appareil urinaire 19 21 

Mélanome 72 65 
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Dans notre étude, 93,33% ont présenté des MC révélatrices, après bilan clinique et 

paraclinique réalisé chez nos malades, le cancer primitif a pu être découvert dans 43,33% des 

cas, cette différence avec les données de la littérature tient compte du fait que certains de nos 

patients étaient perdus de vue avant la réalisation du bilan à la recherche du primitif. 

5555---- Délai métastatiquDélai métastatiquDélai métastatiquDélai métastatiqueeee    ::::    

Le délai de survenue des MC par rapport à la découverte du cancer primitif est variable. Il 

est lié à la localisation et à l’origine de la tumeur primitive. Ce délai est d’environ 5 à 7 mois 

pour les cancers du poumon alors qu’il est de 17 à 42 mois pour les cancers du sein (5,18). 

 Constans rapporte l’observation d’une MC d’un cancer du sein apparue 23 ans après une 

mastectomie (21). 

Pour les cancers du rein, les cancers gastro-intestinaux, les mélanomes, le délai moyen 

varie de 1 à 5 ans (5). 

Dans notre série, seulement deux patientes avaient un cancer connu avant la survenue 

des MC. Il s’agit de deux cas de cancer du sein dont le délai  métastatique est de 3 ans pour un 

cas et de un an pour l’autre cas. Ces données rejoignent celles de la littérature. 

IIIIIIII---- CliniqueCliniqueCliniqueClinique    ::::    

1111---- Mode de débutMode de débutMode de débutMode de début    ::::    

La symptomatologie des MC débute brutalement dans la moitié des cas (19).Le tableau 

initial peut se présenter sous la forme d’une crise d’épilepsie ou sous une forme 

pseudovasculaire. Dans l’autre moitié des cas, le début se fait progressivement, avec un tableau 

dominé par l’HTIC, les signes déficitaires, l’altération des fonctions supérieures et les troubles 

de l’équilibre. 

Mais certaines MC peuvent rester asymptomatiques et ne sont découvertes qu’à 

l’autopsie. 
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Une atteinte cérébrale lentement progressive est le fait d’une compression directe de 

cellules cérébrales ou d’un œdème, et rarement celui d’une infiltration. Une atteinte cérébrale 

aiguë est souvent l’expression d’un obstacle à l’écoulement du liquide céphalo-rachidien avec 

hydrocéphalie occlusive, ou d’une hémorragie intra- et péritumorale (22). 

Dans notre étude, le début aigu a été retrouvé dans 10% des cas sous forme de crises 

d’épilepsie type généralisé. Pour le reste, 90% des cas, la symptomatologie révélatrice était 

d’installation progressive. 

2222---- Présentation cliniquePrésentation cliniquePrésentation cliniquePrésentation clinique    ::::    

Les circonstances de diagnostic des MC sont très variables, dans la plupart des séries, la 

présentation clinique des MC est dominée par les signes d’HTIC principalement les céphalées et 

les déficits moteurs focaux. 

2-1. Syndrome d’HTIC :  

Il constitue le symptôme le plus fréquent. Il est dominé par les céphalées qui restent le 

maître symptôme présent dans environ la moitié des cas. 

 Les céphalées sont attribuées au développement de la masse tumorale et aux étirements 

vasculaires, nerveux ou méningés qu’elles entrainent. 

 Elles sont le plus souvent diffuses, sans valeur localisatrice. Les céphalées apparaissent 

fréquemment de manière isolée dans les MC multiples, les MC frontales et cérébelleuses. Elles 

surviennent typiquement au réveil, disparaissant rapidement au lever. Elles vont s’aggraver 

progressivement, devenir plus intenses, plus tenaces, avant de devenir permanentes et de 

s’associer à d’autres signes d’HTIC (nausées, vomissements, somnolence) (1). 

Dans notre série, le syndrome d’HTIC est présent dans 83,3% des cas dominé par les 

céphalées. 

NATAF (7) retrouve ce syndrome chez 41% de ses malades, et dans la série de POSNER 

(19), les céphalées sont présentes chez 53% des malades. 
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Cette différence entre les résultats de notre série et ceux des autres séries s’explique par 

le retard diagnostique observé chez nos malades. 

2-2. Signes déficitaires : 

Ils sont présents initialement dans 18 à 40 % des cas et dans 67 % lors du diagnostic 

(19,23). 

Dans notre série, ils sont présents chez 53,3% des cas. 

ZATOULI a retrouvé un chiffre de 47,6%, alors que POSNER a retrouvé 40%. 

Ceci dit, les déficits moteurs représentent avec les céphalées les signes révélateurs les 

plus fréquents. 

Toutefois, il faut insister sur la faible corrélation anatomoclinique des troubles moteurs. 

En effet, si la topographie du déficit permet de localiser la tumeur dans l’hémisphère 

controlatéral, le siège précis est difficile à situer en raison du retentissement que peut avoir la 

tumeur à distance sur d’autres régions cérébrales, notamment par le biais de l’œdème 

péritumoral. 

2-3. Crises d’épilepsie : 

Dans notre série, 10% des patients ont présenté des crises d’épilepsie. 

Les crises d’épilepsie constituent le tableau initial dans 12 à 39 % des cas (3,9,19). 

Typiquement, il s’agit de mouvements cloniques répétés d’un membre ou d’un segment de 

membre qui peuvent s’étendre selon une démarche bravaisjacksonienne et se généraliser 

secondairement. Un déficit postcritique régressif en quelques heures ou quelques jours est 

fréquent. Le déficit peut aussi rester permanent (19). Les crises peuvent être généralisées ou 

parfois constituer un état de mal d’emblée.  

Elles sont plus fréquentes en cas de MC de mélanome, où elles peuvent survenir jusqu’à 

50% des cas (2). 
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2-4. Syndrome cérébelleux: 

Un syndrome cérébelleux a été noté, dans notre série, chez 23,3% des cas. 

ZATOULI retrouve un chiffre de 14,28%, et POSNER 20%(4). 

Ce trouble peut être secondaire à une tumeur cérébelleuse ou du tronc cérébral, mais 

parfois une symptomatologie pseudo cérébelleuse peut être en rapport avec une volumineuse 

MC frontale, une hydrocéphalie et beaucoup plus rarement une lésion pariétale. 

2-5. Autres manifestations révélatrices: 

• L’aphasie était notée dans notre série chez 2 malades, soit 6,7% des cas. 

Un trouble du langage inaugural s’observe dans 1 à 10% des cas (3,5,19), mais il n’a 

généralement pas de valeur localisatrice.  

• Des mouvements choréiques ont été observés dans notre étude chez 2 malades soit 6,7% 

des cas, ayant des MC multiples avec, dans un cas, une localisation thalamique. 

Notons enfin que d’autres signes cliniques viennent s’ajouter aux signes neurologiques 

orientant ainsi vers un cancer primitif probable. 

Dans notre étude, une symptomatologie d’appel pulmonaire était observée chez 16,7 % 

des cas. 
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Tableau IIITableau IIITableau IIITableau III    :::: présentation clinique initiale. 

 Paillas(19) (%) Posner(3) (%) Takakura (20) (%) Notre série 

Céphalées 44 53 57 83,3 

Déficit moteur 18 40 39 53,3 

Troubles des fonctions 

supérieures 
22 31 21 - 

Epilepsie 19 15 19 10 

Aphasie 1 10 10 6,7 

Ataxie - 20 5 23,3 

Troubles sensitifs 10 27 - - 

Hémianopsie 1 - 2 - 

IIIIIIIIIIII---- ParacliniqueParacliniqueParacliniqueParaclinique    ::::    

Le diagnostic radiologique des MC repose essentiellement sur la tomodensitométrie et 

l'imagerie par résonance magnétique, ces deux techniques apportent des informations 

précieuses concernant leur nombre, leur taille, leur aspect et leur distribution. Elles constituent 

le moyen le plus objectif d'appréciation de l'évolution des MC traitées. Cependant, aucune image 

n'est spécifique et le diagnostic de certitude reste toujours un diagnostic histologique. En effet, 

une étude avec histologie systématique d’une lésion cérébrale unique, suspecte de métastase en 

raison d’un antécédent de cancer, a montré que le diagnostic radiologique était erroné dans 10% 

des cas (2). 

Dans notre étude 100% des patients ont bénéficié d’uneTDM cérébrale, et 16,7% ont eu 

une IRM complémentaire. 
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1111---- IRMIRMIRMIRM    ::::    

L’IRM possède une plus grande sensibilité que le scanner, et sa sensibilité après injection 

de gadolinium est supérieure à celle du scanner effectué après double dose et coupes retardées 

(24). 

 Elle permet de mieux explorer la fosse postérieure, et constitue la méthode de choix 

pour la mise en évidence des lésions intracérébrales de la taille de 3–5 mm. Elle permet 

également de visualiser une éventuelle atteinte méningée, d’apprécier l’extension tumorale et le 

retentissement sur le parenchyme cérébral environnant. 

Sur les séquences pondérées en T1, le signal des métastases est en général identique ou 

légèrement inférieur à celui de la substance grise. Un hyposignal s’observe en cas de nécrose 

intratumorale ou d’œdème périlésionnel ; un hypersignal traduit la présence d’hémorragie ou de 

mélanine (25). 

Sur les séquences en écho de spin T2 et FLAIR, les métastases sont typiquement 

hyperintenses par rapport à la substance grise. La séquence FLAIR est plus sensible que la 

séquence en écho de spin T2 pour la détection des petites localisations corticales proches du 

LCR ; le signal en FLAIR est en général moins intense que celui de l’œdème périlésionnel(26). 

 L’IRM avec injection de gadolinium doit être systématique lors du bilan préopératoire des 

MC apparemment uniques. En effet, elle permet dans 10 à 20 % des cas de détecter d’autres 

localisations passées inaperçues au scanner (24). 

D’autres techniques d’imagerie par résonnance magnétique ont été développées, 

notamment l’imagerie de diffusion et celle de perfusion. 

� L’imagerie de diffusionL’imagerie de diffusionL’imagerie de diffusionL’imagerie de diffusion utilise des gradients de diffusion appliqués successivement dans 

les trois directions de l’espace, pendant des acquisitions ultrarapides en échoplanar. 

Dans chaque voxel de l’image, on peut calculer un coefficient apparent de diffusion qui 

peut être retranscrit sur une cartographie couleur superposée à l’image anatomique 
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d’origine. Ce coefficient de diffusion est plus élevé dans les tumeurs que dans le 

parenchyme sain. L’imagerie de diffusion permettrait de différencier l’œdème de 

l’infiltration tumorale et de distinguer les portions nécrotiques et kystiques au sein des 

tumeurs (27,28,29). Elle apporterait des arguments pour différencier les gliomes des 

métastases (30). Elle permet également de faire le diagnostic des abcès qui présentent 

une diminution de leur coefficient apparent de diffusion (28). Une importante limite à 

cette technique est la grande sensibilité aux artefacts de susceptibilité magnétique des 

séquences en échoplanar, ce qui la rend peut performante dans les lésions 

hémorragiques ou situées à proximité des structures osseuses. 

� Imagerie de perfusionImagerie de perfusionImagerie de perfusionImagerie de perfusion utilise des acquisitions dynamiques en échoplanar avec une 

injection de produit de contraste. Elle permet d’obtenir des courbes de l’évolution 

temporelle de la concentration du PDC et d’évaluer ainsi le volume sanguin cérébral 

relatif (rCBV) dans chaque voxel. Dans les gliomes, il existe une bonne corrélation entre 

le rCBV et d’une part la vascularisation des tumeurs, d’autre part leur grade 

histologique(31). Cette technique paraît efficace pour le diagnostic différentiel entre 

métastase nécrotique et lésion gliale de haut grade qu’on ne peut différencier avec les 

techniques conventionnelles de l’IRM. Le volume sanguin cérébral péritumoral semble 

significativement plus élevé dans les tumeurs gliales de haut grade que dans les 

métastases (32). Elle permet également de quantifier la réduction du volume sanguin 

régional dans les tumeurs et dans le parenchyme sain après radiothérapie (33) et donc 

d’évaluer l’impact de cette thérapeutique sur ces structures. Dans cette indication, on 

retrouve également l’intérêt de la tomodensitométrie par émission de positon (TEP), et 

qui constitue la technique de neuroimagerie fonctionnelle la plus ancienne (34,35).    
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2222---- TDM cérébraleTDM cérébraleTDM cérébraleTDM cérébrale    

2-1. Nombre de lésion : 

Le nombre des MC est très variable en fonction de la provenance des séries : autopsique 

ou scannographique. 

 Globalement, les MC uniques représenteraient environ 30 % des cas dans les études 

autopsiques (4,5,9,18). Les études faites à l’aide du scanner retrouvent une plus grande 

fréquence de MC solitaires (50 %) (36). 

NATAF dénombre 88,4% de MC uniques, ZATOULI retrouve 57,14% de MC uniques contre 

42,85% multiples. 

Dans notre série les lésions étaient uniques dans 70% des cas et multiples dans 30% des cas. 

Le nombre varie également en fonction du cancer primitif. Ainsi, les cancers du rein, du 

petit bassin (utérus, prostate) et les cancers gastro-intestinaux donnent plus volontiers des 

métastases uniques, alors que les cancers du poumon et les mélanomes sont le plus souvent 

multiples. Ceci a été démontré par deux études : une scannographique menée par DELATTRE 

(36) et l’autre autopsique menée par TAKAKURA (20).Ce dernier a noté que la moitié des patients 

de sa série ayant des MC de mélanome ont plus de cinq localisations. 

Tableau IVTableau IVTableau IVTableau IV    : –Fréquence des métastases cérébrales uniques par tumeurs primitives. 

 Delattre(36) scanner (n=288) (%) Takakura(20) autopsie (n=555) (%) 

Poumon 46 28 

Sein 56 31 

Appareil digestif 69* 47 

Rein  44 

Mélanome 41 24 

Total 49 32 

* : cancers abdominaux et pelviens 
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2-2. Localisation : 

Les MC peuvent s’implanter dans n’importe quelle partie du cerveau. La répartition des 

localisations semble généralement proportionnelle à l’afflux de sang reçu par chaque région 

cérébrale.  

Cependant, les métastases siègent préférentiellement dans les régions corticales à la 

jonction de la substance blanche et de la substance grise. On les retrouve dans les régions 

distales artériolocapillaires des principales artères cérébrales et plus particulièrement de l’artère 

cérébrale moyenne qui reçoit le débit sanguin le plus important. 

 Les MC sont réparties de manière égale entre les deux hémisphères. Les lobes frontaux 

et pariétaux sont plus souvent concernés que les lobes temporaux et occipitaux. 

Ainsi, dans notre série, 23,5 % des localisations étaient en frontale, et 55,9 % en pariétal. 

Les MC solitaires siègent dans la région sus-tentorielle dans 80 % des cas ; les 20 % 

restantes sont en région sous-tentorielle (4,5,16,19). 

Dans notre série, 79,1 % des lésions étaient en sus tentoriel contre 20,9 % des lésions 

métastatiques en sous tentoriel. 

 Cette répartition semble également dépendre de la tumeur primitive. Dans l’étude de 

DELATTRE, la distribution de 141 MC solitaires localisées au scanner a retrouvé une prédilection 

significative des cancers gastro-intestinaux et pelviens (utérus, prostate) pour la fosse 

postérieure (50 %des cas) comparativement aux autres cancers (10 % des cas) (36). 

2-3. Taille : 

Presque toutes les MC de diamètre supérieur à 5 mm sont visualisées  sur la TDM. Mais 

l’IRM reste la méthode de choix pour la mise en évidence des lésions intracérébrales de la taille 

de 3–5 mm, et elle permet de visualiser une éventuelle atteinte méningée. 

Cependant les métastases cérébrales microscopiques ne peuvent se voir à la radiologie, 

raison pour laquelle l’IRM ne permet pas d’exclure formellement toute métastase cérébrale. 
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Dans notre étude, la taille tumorale a été estimée entre 13 mm et 80 mm, avec une taille 

moyenne de 33 mm. 

2-4. Densité : 

L’examen TDM doit toujours être pratiqué avant injection et après injection du PDC. 

Presque toutes les MC de diamètre supérieur à 5 mm sont visualisées (37). 

• SurSurSurSur    les clichés sans iles clichés sans iles clichés sans iles clichés sans injection de PDCnjection de PDCnjection de PDCnjection de PDC, l’aspect est très variable : hyperdensité, 

hypodensité, isodensité. 

Les MC apparaissent hypodenses dans 50 % des cas, spontanément légèrement 

hyperdenses dans 40 % et isodenses dans 5 à 17%des cas(37). 

Les lésions hypodenses évoquent un œdème cérébral quand elles présentent des bords 

mal limités s’étendant de manière diffuse en « doigt de gant » ; quand les bords sont bien 

arrondis et bien limités, elles peuvent correspondre à un kyste intratumoral. 

 Une hypodensité peut parfois être cernée par un anneau hyperdense, traduisant des 

remaniements hémorragiques liés à la néovascularisation tumorale périphérique, et 

exceptionnellement à la présence de calcifications périphériques. 

• La prise de contraste La prise de contraste La prise de contraste La prise de contraste peut prendre plusieurs formes : celle d’un nodule bien arrondi 

homogène, d’un anneau à paroi fine ou d’un anneau à paroi épaisse et irrégulière 

éventuellement multilobé avec un centre hypodense ; elle peut aussi avoir un aspect 

gyriforme ou border les ventricules....    

En effet, près de 90 % des MC prennent le contraste, traduisant une rupture de la barrière 

hématoencéphalique au sein de la tumeur. 

Dans notre étude, l’aspect le plus souvent rencontré est l’hypodensité retrouvée dans 

41,9% des cas ; après injection de PDC, la prise de contraste nodulaire est la plus fréquente et 

constitue 39,5% des lésions, alors que 32,6% des lésions l’avaient pris de façon hétérogène, et la 

prise était annulaire dans 27,9% des lésions. 
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Un effet de masse accompagne les lésions uniques dans neuf cas sur dix alors qu’il est 

moins fréquent dans les MC multiples (37), il est lié au volume tumoral, à la topographie de la 

lésion et à l’œdème périlésionnel qui l’accompagne le plus souvent, il se manifeste 

essentiellement sur la ligne médiane et/ou les cavités ventriculaires donnant des hydrocéphalies 

sus-jacentes qui aggravent la symptomatologie clinique. 

Les différents aspects scannographiques des MC posent des problèmes de diagnostic 

différentiel avec d’autres lésions (tableau V). 

Ainsi, une lésion qui prend le contraste de façon homogène, arrondie et bien limitée peut 

être confondue avec :(38) 

� Un méningiome, si la lésion est très superficielle et haut située, surtout si celui-ci n’est 

pas spontanément hyperdense. Dans ces cas difficile, les coupes coronales, montrant le 

pédicule d’insertion en regard de modifications osseuses, sont d’un grand intérêt. 

� Un hémangioblastome dans sa forme hypervascularisée, si la lésion se trouve dans la 

FCP, mais celui-ci ne s’accompagne pas habituellement d’œdème périlésionnel. 

� Un abcès à pyogène, lorsqu’il est de petite taille. 

Une lésion prenant le contraste en anneau ou en couronne entourant une zone de densité 

variable correspondant à une MC nécrosée ou kystique, peut être confondue avec : 

� Un abcès à la phase de collection, d’autant plus que ces images peuvent être 

multiples. 

� Un glioblastome, notamment lorsque les contours sont irréguliers ou polylobés. 

� Un astrocytome 

� Un ramollissement, qui généralement prend le contraste dans les semaines qui 

suivent l’accident vasculaire cérébral, et peut s’accompagner d’un œdème important 

avec un effet de masse. Mais dans ce cas, il existe une topographie vasculaire 

caractéristique, habituellement triangulaire. 
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� Les tuberculomes, étiologie fréquente chez nous qui représente le 1er diagnostic 

différentiel. Ils se présentent sous forme de petites images en anneau qui sont 

facilement confondues avec des nodules, parce que le centre hypodense n’est bien 

visualisé que par une analyse attentive des coupes fines. 

Enfin, une lésion hypodense non modifiée par le PDC fait discuter : 

� Un astrocytome. 

� Un ramollissement. 

Dans notre série, les diagnostics différentiels discutés devant le diagnostic de MC sont : 

Tumeur gliale, médulloblastome, abcès et tuberculome. 

Par ailleurs, certaines études ont montré que l’injection d’une double dose de PDC 

associée à une acquisition retardée, améliore de façon significative la sensibilité de la TDM (39). 

Des faux négatifs ont été retrouvés chez 11,5% des patients chez lesquels l’examen a été réalisé 

immédiatement après l’injection d’une dose simple du produit (24). 
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Tableau VTableau VTableau VTableau V    :::: Diagnostic différentiel radiologique-clinique des foyers ronds intracérébraux. 

 MMMMétastaseétastaseétastaseétastase        MMMMéningiomeéningiomeéningiomeéningiome    AAAAbcèsbcèsbcèsbcès        GlioblastomeGlioblastomeGlioblastomeGlioblastome    

FormeFormeFormeForme    ronde Ronde ronde Rarement ronde 

DélimitationDélimitationDélimitationDélimitation    Nette Nette nette Rarement nette 

ContrasteContrasteContrasteContraste    
Homogène 

(anneau) 
homogène anneau 

Homogène-

anneau 

CapsuleCapsuleCapsuleCapsule    épaisse - fine Fine à épaisse 

NombreNombreNombreNombre    ≥1 Généralement 1 ≥1 Généralement 1 

ŒdèmeŒdèmeŒdèmeŒdème    +++ +++ +++ +++ 

LocalisationLocalisationLocalisationLocalisation    
Superficielle-

profonde 
Superficielle 

Superficielle-

profonde 

Superficielle-

profonde 

InfiltrationInfiltrationInfiltrationInfiltration    
Généralement 

absente 

Uniquement 

dure-mère 

Généralement 

absente 

Cerveau-

épendyme 

Maladie de baseMaladie de baseMaladie de baseMaladie de base    Tumeur primitive 
Généralement 

absente 

Sepsis, 

inflammation de 

base 

Absente 

SymptômesSymptômesSymptômesSymptômes    

neurologiquesneurologiquesneurologiquesneurologiques    
rapides Lents rapides 

Généralement 

lents 

LLLLaboratoireaboratoireaboratoireaboratoire    
(marqueurs 

tumoraux) 
Aucun Signes infectieux Aucun 
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Photo 1Photo 1Photo 1Photo 1    :::: TEP scan montrant une MC pariétale gauche chez un patient de 28 ans. Meilleure 

visualisation de la lésion par rapport au tissu cérébral environnant sur l’acquisition tardive 

comparativement à l’acquisition précoce. 
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3333---- Bilan du primitifBilan du primitifBilan du primitifBilan du primitif    ::::    

Quand la MC est révélatrice d’un cancer non connu, un bilan systémique s’impose. Outre 

un examen clinique très complet, il comprend une radiographie de thorax complétée d’un 

scanner thoracique (40), d’une échographie ou d’un scanner abdominopelvien. La négativité du 

bilan doit conduire à proposer sans tarder une biopsie cérébrale (ou une exérèse) à visée 

diagnostique. 

 Les tumeurs primitives de loin le plus fréquemment révélées par une MC sont les cancers 

bronchiques (60 à 90 %) suivis des cancers digestifs (8 à 10 %) (40,41,42). Les cancers du sein 

sont beaucoup plus rarement révélés par une MC et la place de la mammographie dans le bilan 

systématique reste discutée si la palpation des seins et la radiographie de thorax ne montre pas 

de localisations secondaires (41). 

Dans notre étude, le bilan à la recherche du primitif a permis de localiser celui-ci dans 

20% des cas. 

IVIVIVIV---- TraitementTraitementTraitementTraitement    ::::    

La prise en charge des patients s’appuie sur deux composantes thérapeutiques : les 

traitements symptomatiques, reposant essentiellement sur les corticoïdes et les antiépileptiques, 

et les traitements antitumoraux proprement dits, comprenant la radiothérapie, la chirurgie, la 

radiochirurgie et la chimiothérapie(43). 

L’objectif de ces traitements est d’éviter la survenue d’un handicap neurologique, 

d’améliorer la qualité de vie des patients et éventuellement d’améliorer la survie globale. En 

réalité, ce dernier paramètre est surtout le reflet de l’évolution de la maladie systémique, car 

plus de la moitié des patients atteints de MC décèdent de l’extension extraneurologique du 

cancer (44,45,46). 
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Ces traitements sont avant tous palliatifs. Le choix des différentes options thérapeutiques 

doit actuellement tenir compte des facteurs pronostiques (47,48). Ces données cliniques 

permettent de mieux sélectionner les patients qui bénéficieront des traitements vigoureux. 

1111---- Traitement médicalTraitement médicalTraitement médicalTraitement médical    ::::    

2-1. Traitement anti-œdémateux : 

Les corticoïdes agissent sur l’œdème péritumoral vasogénique associé à la métastase et 

n’ont pas d’action directe sur la masse tumorale. 

 Ils améliorent les déficits focaux et l’HTIC en diminuant la compression locale du 

cerveau. L’effet en général rapide en moins de 48 heures. En cas de métastase menaçante par 

leur volume et par le risque d’engagement cérébral, les corticoïdes ont un effet salvateur, 

laissant le temps pour débuter ensuite les thérapeutiques antitumorales. Si l’effet peut être 

spectaculaire davantage sur la clinique que sur l’aspect radiologique, il est malheureusement 

transitoire et de l’ordre de quelques semaines. 

Les corticoïdes les plus utilisés sont la prednisone, la prednisolone, la 

méthylprednisolone et la dexaméthasone, les deux dernières pouvant s’administrer par voie 

orale ou injectable. 

 Dans la majorité des cas, le traitement est entrepris par voie orale en une prise matinale. 

En l’absence d’effet ou en cas de situation menaçante, de fortes doses en bolus intraveineux 

peuvent être utilisées pendant quelques jours. 

Le traitement corticoïde doit être maintenu jusqu’au début de la chirurgie ou de 

l’irradiation où il a une action préventive sur la majoration de l’œdème en début de 

radiothérapie. Une fois le contrôle tumorale obtenu, la dégression progressive des doses est en 

général possible, jusqu’à l’arrêt. 
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2-2. 1-2- Traitement antiépileptique : 

Dans 6 à 29 % des cas, une crise d’épilepsie est inaugurale de MC. Environ 10 % de 

patients supplémentaires présentent une crise d’épilepsie dans l’évolution de la maladie (49). 

Les antiépileptiques doivent être prescrits systématiquement chez les patients qui ont présenté 

une ou des crises d’épilepsie de manière inaugurale ou au cours de l’évolution de la maladie, et 

doivent être maintenus pendant une longue période d’au moins un an avant d’envisager leur 

arrêt. Leur prescription est notamment recommandée en cas de MC de tumeur hautement 

épileptogène, en particulier les métastases de mélanome. 

La question de prescription systématique d’antiépileptique, dès la découverte de MC a 

longtemps été débattue. Une étude prospective et randomisée n’a pas démontré l’intérêt d’un 

antiépileptique en prévention primaire (50,51). En revanche, il est clair que la prescription 

d’antiépileptique expose à des effets indésirables, en particulier des rashs cutanés pouvant aller 

jusqu’à un syndrome de Stevens-Johnson pour la phénytoine et la carbamazépine en association 

avec la radiothérapie (52,53). 

En pratique, il faut privilégier une monothérapie, et le choix du traitement initial sera 

guidé par son profil d’efficacité et de tolérance, mais également de ses éventuelles propriétés 

d’induction enzymatique du système des cytochromes P450. En effet, certains antiépileptiques 

comme le phénobarbital, la phénytoine et la carbamazépine sont fortement inducteurs 

enzymatiques et peuvent interagir avec les autres médicaments prescris, notamment la 

chimiothérapie, qui risque d’être moins efficace (2). Ainsi, les médicaments les plus utilisés en 

première intention sont le valproate de sodium, la gabapentine et l’oxcarbamazépine. 

Dans notre série, 23,3% des patients ont bénéficié d’un traitement antiépileptique à base 

de valproate de sodium. 
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2222---- ChirurgieChirurgieChirurgieChirurgie    ::::    

2-1. Exérèse chirurgicale : 

L’exérèse chirurgicale présente plusieurs avantages : outre le fait qu’elle permet un 

diagnostic histologique, elle a un effet décompressif immédiat en réduisant la masse tumorale et 

l’œdème cérébral qui l’accompagne et facilite ainsi l’action de la radiothérapie; enfin, elle peut 

induire des rémissions prolongées, voire des guérisons. 

L’indication du traitement chirurgical d’un MC doit en principe se discuter au sein d’une 

équipe multidisciplinaire. 

Les critères essentielles entrant dans la discussion sont le nombre et la topographie de la 

lésion cérébrale, l’histologie du cancer primitif, l’âge et l’état fonctionnel du patient (score de 

Karnofsky), la dissémination systémique du cancer et le contrôle thérapeutique du cancer 

primitif. 

 La meilleure indication de la chirurgie est constituée par les MC uniques et accessibles, 

d’un cancer primitif en rémission complète ou contrôlé, chez un patient jeune (âge<65 ans), en 

bon état général (un score de Karnofsky ≥ 70%) et en absence d’autre localisations 

extracérébrales.  

Moins de 20%des patients porteurs de MC sont ainsi éligibles avec ces critères pour une 

exérèse chirurgicale. Dans ce groupe de patients sélectionnés, le bénéfice de la chirurgie a pu 

être clairement démontré dans deux études randomisées (54,55), puisque la médiane de survie 

(MS) est de 10 mois après l’association chirurgie-radiothérapie contre 4 à 6 mois quand le 

traitement consiste en une radiothérapie seule. Le bénéfice de l’association chirurgie-

radiothérapie sur la radiothérapie seule est également observé sur le taux de rechute (52 % 

versus 20 %), le délai de récidive (10 mois versus 4 mois) (54) et surtout sur la qualité de vie par 

une prolongation de la durée d’amélioration ou de préservation des fonctions neurologiques 

(55,56). Le taux de survivants à long terme (plus de 2 ans) est de 15 %. 
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Les indications de la chirurgie des MC se sont également élargies et la chirurgie peut être 

aujourd’hui envisagée dans certaines conditions particulières : 

– LLLLes MC multipleses MC multipleses MC multipleses MC multiples    : il est devenu légitime de retenir le traitement chirurgical  lorsque deux 

lésions sont contigües et peuvent être retirées par la même voie d’abord. Il existe également un 

consensus pour opérer une lésion volumineuse immédiatement menaçante et/ou à l’origine du 

tableau clinique et traiter les autre localisations par radiothérapie conventionnelle ou 

stéréotaxique (57,58). Elle garde également une indication dans le cas de métastase de cancers 

réputés radiorésistants, comme le cancer du rein, les sarcomes et les mélanomes. Par contre, la 

place de la chirurgie est objectivement controversée en cas de lésions multiples disséminées. 

En effet, une étude rétrospective récente a montré, chez des patients sélectionnés, que l’exérèse 

de plusieurs MC (deux ou trois) permettait d’obtenir une MS de 14 mois sans différence en terme 

de survie, ni en termes de morbidité opératoire avec des patients comparables opérés de MC 

uniques (59). 

– EEEEn présence d’un cancer primitif évolutifn présence d’un cancer primitif évolutifn présence d’un cancer primitif évolutifn présence d’un cancer primitif évolutif si celui-ci a des chances de pouvoir être contrôlé 

parallèlement au traitement des MC ; des survies prolongées ont ainsi été obtenues chez des 

patients qui ont été opérés contemporainement d’une MC unique et d’un cancer primitif 

pulmonaire non à petites cellules révélé à cette occasion (MS : 18 mois) (60) et chez des patients 

souffrant de cancers du poumon à des stades plus avancés, qui ont bénéficié d’une exérèse 

chirurgicale de leur MC associée à une radiothérapie thoracique et une polychimiothérapie (12 à 

26 mois) (61) ; 

– EEEEn présence d’une dissémination systémique du cancer primitifn présence d’une dissémination systémique du cancer primitifn présence d’une dissémination systémique du cancer primitifn présence d’une dissémination systémique du cancer primitif, l’intervention sur une MC est 

parfois justifiée, quand elle peut améliorer la qualité de vie des patients dont le pronostic vital et 

fonctionnel est avant tout compromis par l’évolutivité de la lésion cérébrale. On peut ainsi 

envisager une intervention chirurgicale « de confort » sur une lésion volumineuse responsable 

d’un déficit neurologique. En pratique, l’indication chirurgicale, si elle est possible, peut être 

retenue quand les localisations métastatiques extracérébrales ne sont pas immédiatement 
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menaçantes et laissent espérer une survie supérieure à 3 ou 4 mois, c’est-à-dire la durée de 

rémission neurologique que l’on obtient généralement après une radiothérapie seule(1). 

––––    EEEEn présence de MC récidivantesn présence de MC récidivantesn présence de MC récidivantesn présence de MC récidivantes    : : : : les rechutes se font au site initial dans un tiers ou deux tiers 

des cas selon les séries. En moyenne, 30% des MC en rechute sont susceptibles d’être réopérées 

(1).il a été montré que la réintervention est un moyen efficace entrainant une amélioration 

neurologique dans plus des deux tiers des cas, avec parfois des résultats comparables à ceux de 

la première intervention chez des patients sélectionnés (12,57,62,63,64). Bindal et al. ont fait 

part d’une série rétrospective de 48 patients présentant une récidive tumorale locale ou à 

distance du foyer initial, et dont le score de Karnofsky moyen était de 80%. Après réintervention, 

75% des patients ont présenté une amélioration neurologique et la MS après réintervention a été 

de 11,5 mois. De plus, dans cette même série, 26 patients ont présenté une deuxième récidive 

dont 17 ont été réopérés avec une MS de 8,6 mois versus 2,8 mois pour les 9 patients non 

réopérés (65). 

Par ailleurs, le concept technique de la résection tumorale à ciel ouvert en neurochirurgie 

est différent de celui de la chirurgie viscérale ou de l’orthopédie, et ceci en raison de: 

– la «radicalité» limitée de l’exérèse des métastases  

– la difficulté technique de la «résection en bloc» de la tumeur. 

Dans la chirurgie extracérébrale, la radicalité locale de l’intervention vise l’exérèse de la 

tumeur, de son environnement éventuellement infiltré et de ses métastases potentielles à 

proximité (voies lymphatiques), et l’ouverture de la tumeur elle-même est évitée dans toute la 

mesure du possible pour prévenir la dissémination secondaire. 

Dans la chirurgie des métastases cérébrales, les cellules résiduelles, ou une 

dissémination tumorale iatrogène dans les environs et dans l’espace sous-arachnoïdien, ne 

peuvent être exclues en toute sécurité. Il n’y a pas d’intervention à ciel ouvert radicale sur des 

métastases cérébrales, selon des critères oncochirurgicaux stricts. Il s’agit de se limiter à 
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l’exérèse tumorale même, en enlevant éventuellement une fine couche gliale péritumorale. 

D’autre part, il n’est souvent pas possible d’extraire la tumeur intracapsulaire (sans l’ouvrir) de 

sa localisation cérébrale. En règle générale, une tumeur relativement volumineuse est retirée du 

cerveau par fragments à travers une fine fente d’accès. La raison de cette situation 

oncologiquement insatisfaisante est qu’une exérèse tumorale en une pièce, avec son 

«environnement sain», peut être associée à une lésion de régions cérébrales importantes (23). 

Cependant, des progrès techniques ont permis de mieux préciser le risque fonctionnel 

définitif, à priori, et d’évaluer la possibilité réelle d’exérèse complète : l’IRM fonctionnelle, qui 

permet une identification en préopératoire des aires motrices sensorielles, cognitives et du 

langage, précisant ainsi la relation de la tumeur avec l’aire fonctionnelle correspondante ; et le 

« Mapping » fonctionnel, qui, en peropératoire, peut être précisément évalué par la stimulation 

directe du cortex ou de la substance blanche. 

Dans notre série, 86,7% des patients ont bénéficié d’une exérèse chirurgicale, dont 20 % 

ayant des MC multiples. 

TableauTableauTableauTableau    VIVIVIVI    :::: Résultats de la chirurgie (tous cancers confondus) (66-72). 

SérieSérieSérieSérie    AAAAnnéennéennéennée        
Nombre de Nombre de Nombre de Nombre de 

patipatipatipatientsentsentsents    

Mortalité Mortalité Mortalité Mortalité 

postopératoire postopératoire postopératoire postopératoire 

(%)(%)(%)(%)    

MS (mois)MS (mois)MS (mois)MS (mois)    
Survie à un Survie à un Survie à un Survie à un 

an (%)an (%)an (%)an (%)    

Survie à Survie à Survie à Survie à 

long termelong termelong termelong terme    

RaskinRaskinRaskinRaskin    1971 51 12 6 30 10 (3ans) 

HaarHaarHaarHaar    1972 167 11 6 22 5 (5ans) 

RansohoffRansohoffRansohoffRansohoff    1975 100 10 6 38 13 (2ans) 

WinstonWinstonWinstonWinston    1980 79 10 5 22 10 (2ans) 

GalicichGalicichGalicichGalicich    1980 78 4-8-32* 6 29 - 

WhiteWhiteWhiteWhite    1981 122 6 7 30 15 (2ans) 

SmalleySmalleySmalleySmalley    1992 75 - 8 34 12 (3ans) 

*respectivement pour les grades neurologiques I, II, III. 
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2-2. Biopsie simple : 

La survenue chez un cancéreux d’une ou plusieurs lésions cérébrales expansives prenant 

le contraste n’est pas pathognomonique de MC. En effet, le risque est de méconnaître une 

tumeur bénigne (par exemple un méningiome dont l’incidence est accrue lors de cancers du 

sein) (73), un processus inflammatoire ou infectieux associé au cancer. 

 Patchell (54) a biopsié 59 patients cancéreux présentant un aspect de MC unique à 

laTDM. Dans 11%des cas, la biopsie n’a pas confirmé le diagnostic de MC. Dans trois cas, il 

s’agissait d’une pathologie infectieuse ou inflammatoire. Cairncross (74), en revoyant les 

autopsies de 138 patients qui avaient été irradiés pour des MC, a retrouvé un taux d’erreur de 

35%. 

 La biopsie cérébrale est donc indiquée, non seulement devant toute tumeur cérébrale 

survenant en l’absence de cancer primitif connu, mais aussi quand le cancer primitif est connu, 

en cas d’incertitude sur la nature de la lésion cérébrale surtout si le primitif est contrôlé ou en 

rémission depuis plusieurs années, quand la lésion est unique ou s’il existe un contexte 

infectieux. Elle permet donc de donner le diagnostic définitif dans 90 à 95% des cas. Les raisons 

de l’échec de la biopsie stéréotaxique peuvent être la localisation particulière ou la consistance 

du foyer, de même qu’une fixation inadéquate de la cible. 

Dans notre série, 13,3% des patients ont eu une biopsie cérébrale. 

Il existe plusieurs types de prélèvements : biopsie stéréotaxique, microbiopsie 

endoscopique lors d’une ventriculoscopie, ponction biopsie sous contrôle scannographique et la 

biopsie à main levée. 

 Cependant, la biopsie stéréotaxique reste la technique la plus utilisée. Elle consiste à la 

pose d’un cadre stéréotaxique sur le crâne, avec appuis occipital, nasal et auriculaires. Par la 

suite, un repérage de la lésion cérébrale est effectué par IRM ou TDM cérébrale, et le 

neurochirurgien choisi une trajectoire pour sa biopsie en évitant les zones sensibles, notamment 

les vaisseaux. Une biopsie est alors réalisée sous anesthésie locale le plus souvent. 
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3333---- RadiothérapieRadiothérapieRadiothérapieRadiothérapie    ::::    

3-1. Radiothérapie conventionnelle : 

La radiothérapie externe conventionnelle reste le traitement de choix des MC. Elle reste 

souvent le seul recours thérapeutique, en présence de MC multiples ou en cas de MC unique 

quand l’extension systémique du cancer ou le siège de la lésion contre-indique la chirurgie. 

Le champ d’irradiation englobe généralement l’ensemble de l’encéphale même dans le 

cas d’une MC apparemment unique, afin de détruire d’éventuelles autres localisations 

métastatiques microscopiques non détectables au scanner ou à l’IRM. 

C’est un traitement simple à mettre en œuvre, largement disponible, et en général bien 

toléré à la phase aigue en adjonction avec les corticoïdes. 

Il permet une amélioration clinique dans 60 à 80% des cas, d’autant plus efficace que les 

MC sont de petite taille (75,76). En revanche, l’irradiation encéphalique totale augmente 

faiblement la survie globale, qui dépend de l’évolution de la maladie systémique chez plus de la 

moitié des patients. 

Plusieurs schémas d’administration ont été proposés, et ont pratiquement tous la même 

efficacité en termes de taux de réponse. Le plus utilisé est le protocole totalisant 30 Greys 

délivrés en 10 séances sur 12 jours, qui semble un bon compromis entre simplicité de mise en 

œuvre et faible toxicité à la phase aigue. 

La réponse doit s’apprécier environ 6 à 8 semaines après le début du traitement. Les 

réponses au traitement varient en fonction de la nature histologique des tumeurs traitées 

(75,77). La taille de la tumeur semble également influencer la réponse. Les MC des tumeurs 

germinales et à un moindre degré les MC de cancers pulmonaires anaplasiques à petites cellules 

et du cancer du sein sont les plus radiosensibles alors que les MC de mélanome, de cancer du 

côlon ou du rein sont considérées comme particulièrement radiorésistantes. 
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Le problème majeur de la radiothérapie conventionnelle est sa toxicité retardée pour le 

système nerveux central. Cette toxicité se manifeste dans les cas les plus graves par une 

démence globale accompagnée en imagerie d’une leucopathie diffuse (78,79). C’est pourquoi il 

est recommandé pour des patients avec une espérance de vie supérieure à un an d’étaler la dose 

en préférant un schéma délivrant 40 Greys en 20 séances et 4 semaines, ce qui correspond à un 

fractionnement plus faible de 2 Greys par séance. 

Dans notre série, 16,7% des malades ont bénéficié d’une radiothérapie encéphalique 

conventionnelle avec un schéma de 30 Greys en 10 séances. 

En cas de récidive après irradiation encéphalique totale, la réirradiation des MC a fait 

l’objet de peu d’analyses rétrospectives de qualité permettant de tirer quelques règles de 

conduites (80-84). D’après G.NOEL et J-J MAZERON  (85) une réirradiation encéphalique en 

totalité des MC est faisable et le risque de complication semble faible durant la survie des 

patients. Elle doit être proposée à des patients ne pouvant pas bénéficier d’une réirradiation en 

conditions stéréotaxiques. Son intérêt est l’amélioration de l’état général et de la 

symptomatologie. 

3-2. Radiochirurgie : 

La radiochirurgie ou irradiation monofractionnée en conditions stéréotaxique est une 

technique d’irradiation qui a pour objectif de délivrer en une fraction une forte dose de radiation 

par des mini-faisceaux convergeant vers un volume cible intracérébral. Cette irradiation est 

extrêmement conformationnelle et permet de protéger les tissus sains proches de la lésion (86). 

La radiochirurgie s’effectue sur deux types  d’appareil : le gamma kniffe qui est alimenté 

par des sources multiples de cobalt-60, et les accélérateurs linéaires de particules. 

Les métastases cérébrales sont des cibles idéales pour la radiochirurgie car elles sont 

souvent de petite taille (≤3 cm), pseudo-sphériques ou sphériques et, après injection de produit 

de contraste, leurs limites se différencient bien du parenchyme cérébral (71,87,88). 
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L'analyse des résultats de la radiochirurgie est rendue difficile par l'hétérogénéité des 

séries, qui comportent souvent au sein de la même étude des MC uniques et des MC multiples, 

traitées en première intention ou lors de rechute en association ou non avec une radiothérapie 

conventionnelle de l'encéphale en totalité. Les premiers résultats sont cependant très 

encourageants. La radiochirurgie permet d'obtenir une réponse dans plus de 80% des cas. Le 

taux de contrôle local à 1 an est supérieur à 70% dans la plupart des séries et la médiane de 

survie est d'environ 12 mois (1). 

Par ailleurs, et de manière paradoxale, les MC de cancers connus pour être les plus 

radiorésistants (comme les adénocarcinomes rénaux ou les mélanomes) sont les plus sensibles à 

la radiochirurgie (89-93). Cette observation surprenante reste encore inexpliquée. Une forte 

dose unique pourrait permettre de contourner la radiorésistance intrinsèque de ces tumeurs. Le 

traitement est dans la très grande majorité des cas bien toléré et les radionécroses et/ou 

œdèmes symptomatiques, souvent contrôlables par une corticothérapie, ne sont rapportés que 

dans 5 à 15% des cas (73,91,92).  

Si l’efficacité de la radiochirurgie est démontrée tant en termes de régression tumorale 

que de qualité de vie des patients, sa place dans la stratégie thérapeutique des MC reste à 

déterminer. Son intérêt apparaît clairement pour les MC récidivant après traitement 

conventionnel (90). En revanche, dans le traitement de première intention, on ne sait pas 

actuellement s’il faut préférer la radiochirurgie à la chirurgie devant une MC unique de petite 

taille et en principe opérable (94). 

Une étude randomisée de phase III a montré que pour les patients ayant une métastase 

unique inopérable, une radiochirurgie associée à une irradiation encéphalique totale améliorait 

l’état général et la survie par rapport à l’irradiation encéphalique seule (95). 

Ainsi, en l’absence de diagnostic anatomopathologique et/ou en présence d’un risque 

vital, toute métastase opérable doit être opérée. En dehors de ces cas, si une métastase est 

unique et si une chirurgie peut être effectuée, celle-ci est une option qui doit être proposée au 
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patient : une irradiation complémentaire est alors souhaitable quelle que soit la qualité de 

l’exérèse. L’irradiation locale de choix est la radiochirurgie. Dans le cas d’un patient inopérable 

ou refusant l’intervention, la radiothérapie en conditions stéréotaxiques est le traitement de 

choix. Dans le cas de métastases multiples, la chirurgie ne semble améliorer ni les taux de 

contrôle local, ni ceux de la survie : une radiothérapie semble alors le traitement de choix(96). 

Tenant compte des observations de complications neurologiques secondaires au 

traitement par radiochirurgie, plusieurs auteurs ont, pour éviter ces complications, délivré la 

dose unique élevée en un petit nombre de fractions et observé une amélioration de la tolérance 

et des résultats locaux (60,73,74,94,97). Ainsi est née une irradiation stéréotaxique à dose 

élevée mais fractionnée appelée « radiothérapie stéréotaxique hypofractionnée » M. Schlienger et 

al. (98) ont réalisé une étude dans le but de rechercher dans la littérature des arguments 

permettant de guider le choix entre radiochirurgie et radiothérapie stéréotaxique 

hypofractionnée dans le traitement des métastases cérébrales. 

Les résultats globaux de la radiochirurgie et de la radiothérapie stéréotaxique 

hypofractionnée paraissent comparables, en particulier en termes de toxicité grave. On peut 

admettre qu’en l’absence actuelle de données plus précises, en pratique quotidienne, des 

données incomplètes puissent éclairer un choix thérapeutique. Les métastases cérébrales de 

petit et moyen volumes peuvent être traitées avec l’une ou l’autre des deux techniques. Dans les 

séries de la littérature, les résultats de la radiothérapie stéréotaxique hypofractionnée pour les 

formes volumineuses n’ont pas été individualisés, ce qui nécessite la poursuite d’études 

prospectives dans ce domaine, avec des critères techniques, volumétriques et dosimétriques 

rigoureux. 
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Tableau VIITableau VIITableau VIITableau VII    :::: Conditions/indications à la radiochirurgie cérébrale 

PatientPatientPatientPatient    

� Tumeur primitive sous contrôle/guérie    

� espérance de vie après exérèse curative 

de la métastase cérébrale 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    

Statut localStatut localStatut localStatut 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) 

� n’importe quelle localisation cérébrale 

� récidive locale après chirurgie à ciel 

ouvert 

� récidive(s) après radiothérapie cérébrale 

transcutanée 

� récidive(s) après radiochirurgie 

HistologieHistologieHistologieHistologie    

� en général histologie / TP connue 

(sinon biopsie au préalable) 

� processus radiorésistant ou 

radiosensible 

3-3. Curiethérapie : 

Elle consiste à implanter, après un repérage stéréotaxique et une dosimétrie 

prévisionnelle, une ou plusieurs sources radioactives (habituellement des grains d’iode 125 ou 

des fils d’iridium 192) dans la tumeur par l’intermédiaire de cathéters. Leur mise en place se fait 

par voie externe sous anesthésie locale et contrôle scannographique. Les sources radioactives 

sont retirées une fois que la dose souhaitée a été délivrée (généralement après 4 à 6 jours 

durant lesquels le patient doit rester hospitalisé). 
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 Les doses utilisées varient de 30 à 120 Gy avec un débit de dose voisin de 10 Gy par jour 

(99). Cette technique permet de délivrer électivement au site tumoral une irradiation à forte dose 

en respectant le reste de l’encéphale. Elle peut s’associer à une radiothérapie externe 

conventionnelle et créer ainsi un surdosage local (boost) (100). 

 Le principal effet secondaire est la survenue d’une radionécrose focale, source d’un 

œdème cérébral qui nécessite malgré la corticothérapie une résection dans près d’un cas sur 

deux. 

 L’utilisation de la curiethérapie dans les MC reste encore en phase expérimentale et ne 

devrait être proposée en première intention que dans le cadre d’essais contrôlés randomisés (1). 

4444---- ChimiothérapieChimiothérapieChimiothérapieChimiothérapie    ::::    

Les résultats de la chimiothérapie des MC sont considérés dans l’ensemble comme 

décevants. En effet, la barrière hématoencéphalique (BHE) limite en partie la pénétration de la 

plupart des substances anticancéreuses dans le cerveau(101,102). Le cerveau peut devenir le 

premier site de récidive métastatique après traitement des cancers très chimiosensibles comme 

le cancer du sein ou celui du testicule suggérant que la BHE ne permet pas de traiter 

efficacement les micrométastases cérébrales (2). 

En revanche, la situation est très différente lorsque la métastase a atteint un certain 

volume macroscopique. Les données expérimentales montrent que la BHE est rompue au sein 

d’une métastase macroscopique associée à une néoangiogenèse, comme en témoigne la prise de 

contraste en imagerie (44,103). Mais la principale cause de l’échec du traitement dans ce cas est 

l’acquisition par la tumeur métastatique d’une chimiorésistance secondaire. 

Les études pharmacocinétiques ont montré que les agents même hydrosolubles (comme 

le méthotrexate (MTX), le 5-fluorouracil, la bléomycine, le cisplatine, le cyclophosphamide) 

pouvaient accéder au site tumoral en quantité suffisante pour avoir un effet cytotoxique (104). 

Cependant, il n’est pas établi que des concentrations adéquates d’agents cytotoxiques 

hydrosolubles puissent atteindre le « cerveau entourant la tumeur » qui est partiellement infiltré 

par les cellules tumorales, mais qui conserve en grande partie ses propriétés de barrière. La 
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chimiothérapie a été le plus souvent utilisée comme traitement adjuvant de la radiothérapie et 

son efficacité est donc difficile à évaluer.  

Certains auteurs recommandent d’utiliser la chimiothérapie en première ligne de 

traitement dans les MC des cancers les plus chimiosensibles comme les choriocarcinomes, les 

cancers pulmonaires anaplasiques à petites cellules et les cancers du sein. Lors des récidives, les 

chimiothérapies prescrites en deuxième ligne ont montré qu’elles pouvaient encore produire des 

réponses dans 30 à 40 % des MC de cancer du sein et du poumon (14,104,105). 

Une étude randomisée de phase III a comparé l’efficacité de la radiothérapie seule à la 

combinaison radiothérapie-chimiothérapie (à base de nitroso-urées). L’étude s’intéressait 

spécifiquement aux MC d’origine pulmonaire et montrait une plus grande efficacité en termes de 

réponse tumorale de l’association radiothérapie-chimiothérapie comparée à la radiothérapie 

seule (74 % contre 36 %) mais sans bénéfice en termes de survie (106). Une méta-analyse 

consacrée au traitement des MC des cancers de l’ovaire suggère également un avantage 

significatif de l’association radiothérapie-chimiothérapie (à base de platine) sur la radiothérapie 

seule (MS : 7 mois versus 3 mois) (107). 

La toxicité de la chimiothérapie intéresse pratiquement tous les organes. La marge est 

souvent étroite entre la zone thérapeutique et la zone toxique. 

Dans notre série, 13,3% de nos malades ont reçu une chimiothérapie, dont 10% en association 

avec la radiothérapie conventionnelle. 

5555---- AutresAutresAutresAutres    ::::    

L'hormonothérapie peut être envisagée dans les tumeurs hormonosensibles (cancer du 

sein, cancer de la prostate) dans l'espoir d'ajouter un élément favorable aux résultats de la 

radiothérapie et de la chimiothérapie 
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A A A A     

Photo 11Photo 11Photo 11Photo 11    :::: volumineuse métastase solitaire pariétale d’un hypernéphrome connu avant 

l’opération (AAAA) et 8 semaines après résection tumorale par microchirurgie (BBBB). 

 

B B B B     



Profil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébrales    

    

 
----    64 64 64 64 ----

AAAA     

Photo 8Photo 8Photo 8Photo 8    : Scanner avec injection. 

A. Métastase cérébrale d’un mélanome malin. 

B. Disparition de la métastase 6 mois après la radiothérapie 

 

BBBB     



Profil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébrales    

    

 
----    65 65 65 65 ----

AAAA     

Photo 9Photo 9Photo 9Photo 9    ::::IRM avec injection. 

A. Petite métastase d’un carcinome rénal. 

B. Persistance de la réponse plus de 1 an après la radiochirurgie. 

BBBB    ****----==== 
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AAAA     

Photo 10Photo 10Photo 10Photo 10    :::: Scanner avec injection 

A. Métastases cérébrales multiples d’un adénocarcinome d’origine indéterminée. 

B. Réponse complète après trois cures de chimiothérapie (cisplatine-étoposide). 

BBBB        
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VVVV---- AnatomopathologieAnatomopathologieAnatomopathologieAnatomopathologie    (1,108(1,108(1,108(1,108))))    ::::    

1111---- Aspect macroscopiqueAspect macroscopiqueAspect macroscopiqueAspect macroscopique    ::::    

Les formes nodulairesLes formes nodulairesLes formes nodulairesLes formes nodulaires sont des formes les plus fréquentes. Elles ont des contours relativement 

nets et arrondis. Leur taille peut aller de quelques millimètres à quelques centimètres. Leur 

couleur diffère généralement du tissu avoisinant et dépend de l’importance du stroma et de la 

prolifération vasculaire, de l’existence d’une nécrose ou d’une hémorragie et de la pigmentation 

des cellules métastatiques. Les nodules pigmentés évoquent en premier lieu des métastases de 

mélanome. Leur consistance est le plus souvent ferme et sont alors facilement clivables. Mais 

elles peuvent être ramollies, nécrotiques, adhérer aux vaisseaux et être ainsi plus difficiles à 

énucléer. Les MC nodulaires sont typiquement compactes dans les cancers du sein, les cancers 

pelviens et les carcinomes épidermoïdes, alors qu’elles sont plutôt nécrotiques et hémorragiques 

dans les cancers anaplasiques à petites cellules. Quand le contenu est gélatineux, mucoïde, elles 

évoquent une origine digestive. Des MC abcédées sont rencontrées dans les cancers 

bronchopulmonaires surinfectés et peuvent poser des problèmes diagnostiques. Il en est de 

même des formes hémorragiques, fréquentes dans les mélanomes et les choriocarcinomes, 

quand les cellules métastatiques sont difficiles à retrouver.    

Les formes infiltrantesLes formes infiltrantesLes formes infiltrantesLes formes infiltrantes ont une consistance molle et granuleuse. Il est difficile d’en distinguer les 

limites. Elles proviennent fréquemment des cancers broncho-pulmonaires.    

Les formes Les formes Les formes Les formes périventriculaires périventriculaires périventriculaires périventriculaires sont très rares. Elles se rencontrent surtout dans les cancers 

anaplasiques à petites cellules.    

Les formes pseudoangiomateusesLes formes pseudoangiomateusesLes formes pseudoangiomateusesLes formes pseudoangiomateuses s’associent aux cancers bronchiques, aux cancers du sein, du 

rein, de la thyroïde et aux mélanomes.    

Les formesLes formesLes formesLes formes    calcifiéescalcifiéescalcifiéescalcifiées ont été rapportées dans divers types de cancers sans spécificité 

particulière.    
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Les formes miliairesLes formes miliairesLes formes miliairesLes formes miliaires correspondent à d’innombrables métastases et semblent surtout le fait de 

mélanomes. La présentation est celle d’une encéphalite.    

Les métastases Les métastases Les métastases Les métastases des nerfs crâniensdes nerfs crâniensdes nerfs crâniensdes nerfs crâniens dont quelques cas isolés, d’origine hématogène, semblent 

exister. Elles touchent le ganglion de Gasser, le nerf glossopharyngien ou le nerf optique. En 

réalité, il est très difficile d’être certain que ces localisations ne résultent pas d’une méningite 

carcinomateuse. 

2222---- Aspect microscopiqueAspect microscopiqueAspect microscopiqueAspect microscopique    ::::    

La MC reproduit habituellement l’aspect histologique de la tumeur primitive. Cependant, 

elle peut être moins bien différenciée et il est impossible d’en deviner l’origine dans un cas sur 

trois. Une prolifération vasculaire est observée en périphérie de la tumeur et est en revanche 

moins dense au centre et dans les parties nécrosées. On note une gliose réactionnelle en 

périphérie de la tumeur, avec une infiltration lymphocytaire et de macrophages autour des 

régions nécrotiques. Une réaction œdémateuse, dont l’importance n’est pas corrélée au volume 

tumoral, siège en périphérie, surtout dans la substance blanche. 

3333---- Cas particulierCas particulierCas particulierCas particulier    ::::    

Métastases localisées dans une tumeur primitiveMétastases localisées dans une tumeur primitiveMétastases localisées dans une tumeur primitiveMétastases localisées dans une tumeur primitive    :::: les MC peuvent s’implanter sur n’importe 

quelle tumeur primitive du système nerveux central. Les méningiomes représentent deux tiers 

de ces tumeurs. Les métastases proviennent dans un tiers des cas d’un cancer du sein et dans 

un autre tiers d’un cancer bronchique. Les cancers de prostate, du rein et les mélanomes sont 

plus rarement en cause. Cette greffe métastatique pourrait s’expliquer par des modifications 

physiologiques du milieu local favorisant l’implantation et la croissance des MC, ou par 

l’augmentation de la vascularisation ou l’altération de la BHE au sein de la tumeur primitive. 

Métastases hémorragiquesMétastases hémorragiquesMétastases hémorragiquesMétastases hémorragiques    : : : : Les hémorragies compliquent 14 % des MC. Les MC les plus 

susceptibles de saigner sont celles des choriocarcinomes (60 %) et des mélanomes (30 %) devant 

les MC d’origine rénale. Les hémorragies se développent préférentiellement dans la périphérie de 

la tumeur, là où la croissance cellulaire est la plus rapide, et dans le tissu nécrotique. Certains 
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auteurs évoquent le rôle d’une fibrinolyse locale au sein des MC, ou la fragilisation des vaisseaux 

due à l’envahissement vasculaire par les cellules métastatiques fréquent dans les 

choriocarcinomes et les mélanomes. 

Métastases abcédéesMétastases abcédéesMétastases abcédéesMétastases abcédées    :::: elles sont rares, très peu de cas ont été rapportés dans la littérature. Elles 

sont fréquentes dans les cancers broncho-pulmonaires surinfectés, mais peuvent se rencontrer 

dans d’autre cancers (pancréas, prostate, sein).ces métastases sont de contenu purulent dont 

l’étude histologique et microbiologique peuvent révéler la coexistence de bactéries et de cellules 

tumorales, ou ne montrer que la présence isolée de micro-organisme ou de cellules malignes et 

poser ainsi des problèmes diagnostiques. 

VIVIVIVI---- Evolution et pronosticEvolution et pronosticEvolution et pronosticEvolution et pronostic    ::::    

Le pronostic des MC reste sombre.  En l’absence de traitement, la médiane de survie (MS) 

est d’environ 1 mois (75,109). Celle-ci est de l’ordre de 3 à 5 mois quand les patients sont 

traités de manière adéquate. Cependant, la durée de survie varie en fonction des cancers (elle est 

plus longue en cas de MC de cancer du sein qu’en cas de cancer du poumon ou de mélanome) et 

du nombre de MC (les MC solitaires ont un meilleur pronostic). 

En effet, les études prospectives réalisées ces 20 dernières années ont permis d’identifier 

des facteurs pronostiques qu’il est important de connaître pour interpréter correctement les 

résultats d’essais thérapeutiques : 

– un âge inférieur à 60 ans ; 

– un indice fonctionnel de Karnofsky supérieur à 70 % ; 

– un long délai entre le diagnostic de MC et la découverte de MC (supérieur à 1 an) ; 

– un cancer primitif en rémission ou contrôlé ; 

– l’absence de localisations métastatiques extracrâniennes ; 

– une MC unique ou des MC multiples (jusqu’à trois) ; 

– la nature histologique de la tumeur (54,71). 
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Par ailleurs, il existe quelque rares cas de longue survie (c’est-à-dire plus de dix ans) ont 

été rapportés dans la littérature. A. BANAYAN et CL. VITAL (110) ont rapporté le cas d’une 

femme en bonne santé 12 ans après l’ablation chirurgicale d’une MC apparue dix ans après le 

traitement d’un mélanome. 

Dans notre série, on a noté la survie d’un patient présentant une MC de carcinome peu 

différencié d’origine inconnue, qui était vivant au moment de la collecte des données. 

 

 



Profil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébrales    

    

 
----    71 71 71 71 ----

 

 

    

    

    

                                
                                                                                                        

CCCCCCCCOOOOOOOONNNNNNNNCCCCCCCCLLLLLLLLUUUUUUUUSSSSSSSSIIIIIIIIOOOOOOOONNNNNNNN        

 

 

 

 



Profil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébralesProfil épidémiologique des métastases cérébrales    

    

 
----    72 72 72 72 ----

 

Les MC continuent à poser d’énormes difficultés aux neurochirurgiens, tant sur le plan 

diagnostique que sur la prise en charge. 

Elles sont considérées actuellement comme étant les tumeurs malignes cérébrales les 

plus fréquentes chez l’adulte, et méritent ainsi un intérêt particulier. 

Le cancer primitif étant toujours loin d’être connu, les MC posent un double problème : 

affirmer la nature secondaire de la néoformation et orienter la recherche du foyer primitif, en 

effet, dans 15 à 20% des cas la tumeur primitive reste inconnue. 

L’affinement des techniques de neuro-imagerie a pour objectif d’aider le clinicien au 

diagnostic le plus précoce et surtout le plus précis possible, en particulier devant les situations 

où le doute sur la nature d’une lésion cérébrale non spécifique persiste.  

Les différentes modalités thérapeutiques des MC, actuellement disponibles, ont permis 

d’assurer une meilleure qualité de vie pour les patients pris en charge. Cependant, leur effet sur 

la durée de survie reste faible et le traitement demeure palliatif dans la grande majorité des cas. 
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RESUMERESUMERESUMERESUME    
 

Les métastases cérébrales sont considérées comme étant les tumeurs cérébrales 

malignes de l’adulte les plus fréquentes. Elles posent d’énormes difficultés aux neurochirurgiens 

sur le plan diagnostique et prise en charge. 

Notre étude concerne 30 cas de métastases cérébrales colligées au service de 

neurochirurgie au CHU Mohammed VI Marrakech de janvier 2002 à décembre 2010. Le but de 

cette étude est d’analyser le profil épidémiologique des métastases cérébrales et les problèmes 

diagnostiques et thérapeutiques que pose cette pathologie.  

Les métastases cérébrales avaient représenté 3,75% de l’ensemble des tumeurs 

cérébrales. 

 L’âge moyen de nos patients était de 51,5 ans avec une prédominance masculine 

(83,3%). 

 50% des patients avaient des antécédents de tabagisme et 6,7% avaient un antécédent de 

cancer traité.  

Les métastases cérébrales étaient révélatrices d’un néoplasme jusque-là latent dans 

93,3% des cas, celui-ci est dominé par le cancer broncho-pulmonaire (33,3%) et reste inconnue 

dans 56,7% des cas.  

Le syndrome d’HTIC et les déficits moteurs étaient les symptômes les plus fréquents 

(83,3% et 53,3%). 

100% des patients avaient bénéficié d’une TDM cérébrale et 16,7% avaient eu une IRM 

cérébrale complémentaire. 

Les lésions étaient uniques chez 70% des malades et multiples chez 30%. 

Leur siège était en sus tentoriel chez 76,7% des malades, alors que dans 23,3% des cas, il 

était au niveau de la FCP.  

L’hypodensité est l’aspect le plus fréquemment rencontré avec 41,9% des lésions, et la 

prise de PDC était surtout nodulaire (39,5% des lésions) 
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L’exérèse chirurgicale était réalisée chez 86,7% des malades, alors que 13,3% avaient eu 

une biopsie simple. Une radiothérapie conventionnelle était réalisée dans 16,7% des cas et la 

chimiothérapie dans 13,3% des cas. 

Le pronostic est sombre, la durée de survie n’a pu être obtenue que chez deux malades, 

un avait décédé 1an après la chirurgie, et l’autre était vivant au moment de la collecte des 

données.  

Malgré les progrès des thérapeutiques antitumorales, le traitement des MC reste palliatif 

et vise à améliorer la qualité de vie des patients. 
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ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT    
 

The brain metastases are the most frequent adult malignant brain tumors. Their 

diagnostic and medical support arise enormous difficulties to the neurosurgeons. Our study 

concerned 30 cases of brain metastases treated at the neurosurgery service of UHC Mohammed 

VI Marrakech, from January 2002 to December 2010. The aim is to analyse the epidemiological 

profile of the brain metastases as well as the diagnostic and therapeutic problems of this 

pathology. 

The brain metastases represented 3, 75% of the whole brain tumors.  The average age of 

our patients is 51,5 years, with a male predominance (83,3 %).  50% of the patients had been 

addicted smokers, and 6, 7% had suffered from a previous treated cancer.  

Brain metastases were indicators of a latent neoplasm in 93.3% of cases. This latter is 

dominated by broncho-pulmonary cancer (33.3%) and remains unknown in 56.7% of the cases. 

The Inter cranien hiegh pressure  syndrome and motor deficits were the most common 

symptoms (83.3% and 53.3%). 100% of patients had performed  a brain scanner  and 16.7% had 

an additional MRI. The lesions were unique in 70% of patients and multiple in 30%.They were 

located at the subtentorial  in 76.7% of patients, and  at the posterior cerebral fossa  in 23.3% of 

cases. 

The hypodensity is the most frequently encountered aspect with 41.9% of  lesions, and 

the form of the injected contrast product was mostly nodular (39.5% of  lesions) 

Surgical resection was performed in 86.7% of patients, while 13.3% had a simple biopsy. 

Conventional radiotherapy was performed in 16.7% and chemotherapy in 13.3% of cases. 

The prognosis is pessimistic, the duration of survival was confirmed for only two 

patients, the first died one year after the surgery, and the second was alive at the time of data 

collection.  

Despite advances in anti-tumor therapeutic, the treatment of BM is palliative and aims 

only to improve the quality of life of patients. 
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  ملخص

 جراحة في للمتخصصين جمة صعوبات تتبعھا و تشخيصھا يطرح و الكبار، لدى شائعة خبيثة أورام المخية النقائل

  . ا'عصاب و الدماغ

 محمد الجامعي ا0ستشفائي بالمركز وا'عصاب الدماغ جراحة مصلحة في سجلت حالة ث-ثين الدراسة ھذه تخص 

 تعترض التي المشاكل و الوبائية خصائصھا تحليل إلى تھدف و 2010 دجنبر إلى 2002 يناير من بمراكش السادس

  .ع-جھا و تشخيصھا

  . الدماغ أورام مجموع من  3.75%  المخية النقائل تردد نسبة تبلغ 

  . سنة 51.5 ،)83.39(% أغلبيتھم الذكور يمثل والذين المرضى، عند العمر متوسط يبلغ فيما

  . سابقا سرطانية حا=ت من منھم 6.7%  عانت حين في المرضى من 50% ينالتدخ مدمني نسبة بلغت وقد

  .الحا=ت من 65.7%  في مجھو= الورم ھذا يبقى بينما و 33.3%  الرئة سرطان ھو شيوعا ا'كثر ا'ولي الورم

  ).53.53%و 83.8(%  الحركي العجز و الرأس صداع ھي شيوعا ا'كثر ا'عراض أما 

 بالرنين بتصوير حظي من منھم%  7،16 فقط بينما%) 100( المقطعي بالتصوير ىالمرض جميع حظي وقد

  .المغناطيسي

  .منھا% 30 في متعددة و الحا=ت من 70%  في أحادية كانت الدماغ إصابات

  .الخلفية المخ بحفرة% 23,3 مقابل الحا=ت من 79.1%  في الدماغ أعلى في وتتمركز

 أخد تسجيل تم التباين مادة حقن وعند الحا=ت، من% 9،41 بنسبة مصادفة ثرا'ك المظھر ھو الكثافة في النقص

  .الحا=ت من% 5،39 في عقدي شكل على تباين

 الع-ج أجري و. منھم% 3،23 لدى الدماغ إختزاع و المرضى من 86.7%  لدى الجراحي ا=ستئصال أجري

  . منھا% 13.3يف الكيميائي الع-ج و الحا=ت من16.7% في التقليدي ا0شعاعي

 بعد سنة توفي أحدھما إثنين، مريضين عند إ= إليھا التوصل يمكن لم الحياة قيد على البقاء مدة و غامض، المآل إن
  المعطيات جمع مرحلة في الحياة قيد على يزال = كان اFخر و الجراحة

 جودة تحسين إلى وتھدف مرضال لوطأة مخفف مجرد الع-جات ھذه تبقى لGورام المضادة تطورالع-جات رغم و

 .المرضى حياة
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FICHE D’EXPLOITATION 

Profil épidémiologique des métastases cérébrales 
Expérience du service de neurochirurgie 

CHU Med VI Marrakech 

A-IDENTITE : 

� Nom : 

� N° tél : 
� NE : 
� Date d’hospitalisation : 
� Date de sortie : 
� Age : 
� Sexe : féminin           masculin  
� Profession : 
� Origine géographique : urbain                      rural 

B-ATCDS : 

� Personnels : 
�    Médicaux :   

� ATCDS de cancer : 
oui           non   

� Si oui préciser : - siège : poumon    Sein    Tube digestif     Autres : 
                       - traitée : oui       non  
          + Si oui préciser : 
 

� Tares :        - HTA : oui       non 
                     - diabète : oui          non 

� Autres : 

� Chirurgicaux : 
� Toxiques :   - tabagisme : oui            non 

- alcoolisme : oui           non  

� Gynéco-obstétrique : 
� Familiaux : 

� Histoire de cancer : oui           non 
�  Si oui préciser : 
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C-ETUDE CLINIQUE : 

� Circonstances de découverte : 
� Primitif connu : oui       non 
� Si oui préciser : 
� Mode de début : aigu      progressif 
� Clinique :             - Crise d’épilepsie : oui      non   

- Sd d’HTIC : oui     non 

- Sd de focalisation : oui      non 
+ Si oui préciser  
- Sd cérébelleux : oui     non 

+ Si oui préciser : 
- AEG : oui             non 

- Autre : oui            non 

� Délai entre Dc des MC et Dc du primitif : 

� Examen clinique : 
� Etat général : BEG       ABEG      AEG 
� Indice de Karnofsky : 
� Examen neurologique : 
� FO : 
� Autre : 

 

D-EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 

� Bilan à la recherche de MC : 
�Imagerie : 

� TDM :   - Nb de lésion 

- Localisation  
- Taille  

- Densité tumorale  
- PDC : 
- Œdème péri lésionnel : 

- Effet de masse : 
- Engagement  
- Calcification tumorale : 

- Atteinte osseuse : 
- Hydrocéphalie  
- Discussion diagnostique : 
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� IRM : 

� Marqueurs tumoraux : 

� Bilan à la recherche de primitif : 
� Rx thorax : 
� TDM thoracique : 
� TDM abdominale ou abdomino-pelvienne : 
� Endoscopie : 
� Autre : 

� Bilan biologique : 
� NFS-pq : 
� Bilan hépatique : 
� Bilan rénal : 
� Bilan d’hémostase : 

� BHE : 
� Autre : 

� Autre : 

E-ATTITUDES THERAPEUTIQUES : 
� Ttt anti œdémateux : oui       non 

+ Si oui préciser : 

� Ttt anticonvulsivant :   oui         non                                                               
+Si oui préciser : préventif       curatif 

� Ttt antitumoral : 
� Chirurgie :  - Exérèse totale : 

- Exérèse partielle : 

- Biopsie : 
- Dérivation d’hydrocéphalie : 
- Autre : 

� Radiothérapie :  
- Conventionnelle :       protocole :      
- Radio chirurgie :        protocole : 
- Curiethérapie :          protocole : 

- Aucune : 

� Chimiothérapie :     oui      non 
+Préciser protocole : 
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F-ANATOMOPATHOLOGIE : 

� Aspects macroscopiques : 
� Nodulaire : 
� Infiltrante : 
� Périventriculaire : 
� Pseudoangiomateuse : 
� Calcification : 
� Miliaire : 
� Métastases des nerfs crâniens : 
� Autre : 

� Aspects microscopiques : 
� Degré de différenciation : 
� Type histologique : 
� Discussion diagnostique : 

G-EVOLUTION : 
� Postopératoire immédiat : 

� Récidive :   oui     non 
+ Si oui :  
- Même localisation : oui      non 

- Unique                multiple 
- Traitée :   oui     non 

� Apparition d’autres métastases extra cérébrales : Oui                 non  
+ Si oui préciser : 

� Evolution du primitif : 

� Décès :   oui       non 
� Perdu de vue : oui     non 
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 الطبيب    قسََمُ 

  أقسم باJ العظيم 

  أن أراقب K في مھنتي 

وأن أصون حياة ا0نسان في كافة أطوارھا قي كافة أطوارھا في كل الظروف وا'حوال باد= 

  .وسعي في استنقاذھا من الھ-ك والمرض وا'لم والقلق

  .وأن أحفظ للناس كرامتھم، وأستر عورتھم، وأكتم سرھم

ام من وسائل رحمة K، باذ= رعايتي الطبية للقريب والبعيد، للصالح وأن أكون على الدو

  .والخاطئ، والصديق والعدو

  .= 'ذاه.وأن أثأبر على طلب العلم، أسخره لنفع ا0نسان

وأن أوقر من علمني، وأعلم من يصغرني، وأكون أخا لكل زميل في المھنة الطبية متعاونين 

  .على البر والتقوى

تي مصداق إيماني في سري وع-نيتي، نقية مما يشينھا تجاه K ورسوله وأن تكون حيا

  .والمؤمنين

  
  

  .وK على ما أقول لشھيد
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