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Résumé 

 

     Au cours des dernières années, l'épidémiologie des tumeurs cérébrales a priorisé les 

domaines nécessitant une recherche plus approfondie. Notre étude épidémio-clinique porte sur 

125 cas de tumeurs intracrâniennes, diagnostiquées au cours de 6 mois au niveau du service de 

Neurochirurgie à Tizi-Ouzou avec 40,6 ± 20,37 de moyenne d’âge. Nous avons noté une légère 

prédominance masculine avec sex-ratio de 1.15. L’enfant est six fois moins touché que l’adulte. 

La majorité des TIC touchant les deux catégories d’âge de 3 à 5ans et de 31 à 46 ans. Les 

gliomes forment le type histologique le plus fréquent chez les adultes avec un taux de                    

51 % dont 35% de glioblastomes (gradeV) suivis par les tumeurs neuroépithéliales (15%). Les 

médulloblastomes prédominent chez l’enfant (30%) suivis par les astrocytomes pilocytiques 

(25%). Les interventions chirurgicales entre biopsie et exérèse ont touché 83% des patients. Les 

manifestations cliniques sont représentées primordialement par le syndrome de l’hypertension 

intracrânienne (HIC) (14 enfants et 67 adultes) et secondairement par l’épilepsie (12 adultes) et 

le syndrome cérébelleux (7 enfants). L’association des céphalées aux vomissements est 

constante dans la majorité des cas. Ces premiers symptômes révélateurs ne sont pas spécifiques 

à un type bien précis de tumeur. Le facteur de risque le plus identifié chez l’adulte est 

l’hypertension artérielle (HTA), suivi par le diabète. 

 

Mots clés : Tumeurs intracrâniennes, épidémiologie, gliome, symptômes révélateurs, 

l’hypertension artérielle 

 

 

 

 

 

 

 

 



 الملخص

تتعلق والتي تتطلب مزيدًا من البحث. وورام الدماغ الأولوية لأ ى علم الأوبئةفي السنوات الأخيرة، أعط

أشهر على مستوى قسم  6، تم تشخيصها خلال حالة من الأورام داخل الجمجمة 125دراستنا الوبائية بـ 

لاحظنا غلبة طفيفة للذكور مع نسبة و. 20.37±  40.6عمر جراحة الأعصاب في تيزي وزو بمتوسط 

على فئتين اورام داخل الجمجمة  تؤثر غالبيةو. الأطفال أقل تأثراً بست مرات من البالغين. 1.15جنس 

ر شيوعًا لدى سنة. تشكل الأورام الدبقية النوع النسيجي الأكث 46إلى  31وسنوات  5إلى  3عمريتين من 

٪(. 15٪ أورام أرومية دبقية )الدرجة الخامسة( تليها أورام الظهارة العصبية )35، منها ٪51البالغين بنسبة 

 ولقد أثرت٪(. 25٪( تليها الأورام النجمية الشعيرية )30تسود الأورام الأرومية النخاعية عند الأطفال )

 ٪ من المرضى.83لتدخلات الجراحية بين الخزعة والاستئصال على ا

 (HIC) ضغط داخل الجمجمةالتتمثل المظاهر السريرية في المقام الأول في متلازمة ارتفاع             

يرتبط الصداع بالقيء بشكل وأطفال(.  7بالغًا( ومتلازمة المخيخ ) 12بالغًا( وثانياً بالصرع ) 6وطفلاً  14)

عامل وهذه الأعراض الكاشفة الأولى ليست خاصة بنوع معين من الورم. إن ت في معظم الحالات. ثاب

 .ض السكريمر، يليه تفاع ضغط الدم الخطر الأكثر تحديدًا عند البالغين هو ار

 

 ،الجمجمةداخل  ،المفتاحية: الأورام داخل الجمجمة، علم الأوبئة، الورم الدبقي، كشف الأعراضالكلمات 

 الدم  ضغطارتفاع 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Abstract 

In recent years, the epidemiology of brain tumors has prioritized areas requiring 

further research. Our epidemiological study concerns 125 cases of intracranial 

tumors, diagnosed over 6 months at the level of the Neurosurgery department in 

Tizi-Ouzou with an average age of 40.6 ± 20.37. We noted a slight male 

predominance with a sex ratio of 1.15. Children are six times less affected than 

adults. The majority of ICTs affect the two age groups of 3 to 5 years and 31 to 

46 years. Gliomas form the most common histological type in adults with a rate 

of 51%, of which 35% are glioblastomas (grade V) followed by neuroepithelial 

tumors (15%). Medulloblastomas predominate in children (30%) followed by 

pilocytic astrocytomas (25%). Surgical interventions between biopsy and 

resection affected 83% of patients. The clinical manifestations are represented 

primarily by intracranial hypertension syndrome (HIC) (14 children and 67 

adults) and secondarily by epilepsy (12 adults) and cerebellar syndrome (7 

children). The association of headache with vomiting is consistent in the 

majority of cases. These first revealing symptoms are not specific to a specific 

type of tumor. The most identified risk factor in adults is high blood pressure 

(hypertension), followed by diabetes. 

 

Keywords: Intracranial tumors, epidemiology, glioma, revealing symptoms, 

arterial hypertension  
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Glossaire 
 

L'épidémiologie : est l'étude des facteurs influant sur la santé et les maladies des 

populations humaines. •Elle étudie, en autre, la répartition, la fréquence et la gravité 

des états pathologiques. •Elle recherche des facteurs étiologiques. 

TDM : La tomodensitométrie est un examen d'imagerie médicale qui sert à mesurer 

l'absorption des rayons X par les tissus puis, par traitement informatique, afin de créer 

des images 2D ou 3D d’organes, des tissus … (Decazes et al., 2020) 

BST : est une technique neurochirurgicale dont le principe est d’atteindre une cible 

intracérébrale en utilisant un repérage dans les trois plans de l’espace. 

RAS : sont une famille de protéines dont le rôle est des proto oncogènes. 

Astrocytes :  cellules gliales du système nerveux central qui doivent leur nom à leur 

forme étoilée. Elles assurent la nutrition et participent à la fonction de transfert de 

l’information des neurones. (Grimm et Chamberlain 2016) 

Cellules gliales : cellules formant l’environnement neuronal. Elles représentent 90 % 

des cellules du cerveau et 50 % du volume cérébral. Leur rôle est de créer un 

environnement favorable pour les neurones (nutrition, protection contre les 

pathogènes, réparation des lésions, renouvellement cellulaire...). (Louis et al., 2016) 

Méningiomes : est une tumeur des méninges, qui sont les enveloppes du 

cerveau.  Tumeur bénigne d’évolution lente. Les méningiomes sont les seules 

tumeurs cérébrales qui sont plus fréquentes chez la femme (Baldi et al 2018) 

 Les gliomes : sont des tumeurs primitives qui prennent forme dans le parenchyme 

cérébral, comprennent Astrocytomes, Oligodendrogliomes, Glioblastome 

multiforme, Ependymomes (Louis et al., 2016) 

Adénome hypophysaires :   est une tumeur bénigne qui s'est développée dans 

l'hypophyse. L’hypophyse est une petite glande située sous le cerveau qui contrôle la 

production d’hormones (Louis et al., 2016) 

Ependymome : Tumeur le plus souvent bénigne, qui se développe dans les 

ventricules du cerveau ou le long des canaux qui transportent le liquide céphalo-

rachidien. C’est un type de gliome. L’épendymome peut être localisé dans le cerveau 

ou au niveau de la moelle épinière (Gerstner et Pajtler, 2018) 



Astrocytome : Tumeur qui se développe à partir des cellules gliales appelées 

astrocytes. Ils sont classés en quatre grades, selon leur agressivité et la vitesse à 

laquelle ils se développent (Grimm et Chamberlain 2016) 

Oligodendrogliome : Tumeur qui se développe à partir des oligodendrocytes, un type 

de cellule gliale. (Grimm et Chamberlain 2016) 

Syndrome d’HIC : syndrome d’hypertention intracrânienne : est l’ensemble des 

signes et symptômes traduisant l’augmentation de la pression à l’intérieur de la boite 

crânienne, soit par l’augmentation du liquide céphalo-rachidien soit par une 

augmentation de la masse cérébrale  

HTA : hypertension artérielle : pression anormalement élevée du sang dans les 

vaisseaux sanguins 

Syndrome d’hypersécrétion hormonal de Cushing :  l'hypersécrétion par les 

glandes surrénales de cortisol (cas de l’adénome hypophysaire) 

Gliome FCP :  est un Tumeur astrocytaire de la Fosse Cérébrale Postérieure, située 

entre la tente du cervelet en haut et le trou occipital en bas. C’est un espace clos 

inextensible qui contient le tronc cérébral.  

Métastase : Tumeur formée à partir de cellules cancéreuses qui se sont détachées 

d'une première tumeur (tumeur primitive) et qui ont migré par les vaisseaux 

lymphatiques ou les vaisseaux sanguins dans une autre partie du corps 

 Un neurinome / schwanome : est une tumeur bénigne (pas un cancer) qui se 

développe le plus souvent sur les nerfs de l’équilibre à partir des cellules de Schwann. 

Syndrome cérébelleux : est un ensemble de symptômes liés à une lésion du cervelet 

et/ou des voies nerveuses en relation avec le cervelet. 

Syndrome pyramidal : est l’ensemble des troubles de la motricité causée par une 

atteinte de la voie pyramidale. La voie pyramidale, aussi appelée faisceau pyramidal 

ou voie cortico-spinale est le support de la motricité volontaire  

Epilepsie : est une maladie neurologique qui se traduit par une augmentation 

soudaine de l'activité électrique dans le cerveau, entraînant une perturbation 

temporaire de la communication entre les neurones 

Céphalée :  est une douleur ressentie au niveau de l'extrémité céphalique, c'est-à-dire 

communément du crâne. 

Crise convulsive : désigne l’apparition involontaire et brutale de spasme musculaire 

sur l’ensemble du corps, qui s’accompagnent d’une perte de connaissance. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_de_Schwann
https://www.doctissimo.fr/html/sante/mag_2000/mag1208/dossier/sa_3200_douleur_niv2.htm


Cavernome :  est une malformation vasculaire survenant essentiellement au niveau 

du système nerveux central 

La région cérébrale supra-sellaire :  est située sur la ligne médiane du crâne. Elle 

est limitée en dessous par la selle turcique (petite loge osseuse où est installée la 

glande hypophyse), recouverte au-dessus par les lobes frontaux du cerveau, et limitée 

en arrière par la partie haute du tronc cérébral. (Grimm et Chamberlain 2016) 
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INTRODUCTION 
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Le cancer est la maladie la plus redoutée considéré comme le mal du siècle, 10 millions 

de morts par an à l’échelle mondiale (en 2020) (Ferlay et al., 2021). Les tumeurs intracrâniens 

(TIC) constituent une importante source de morbidité et de mortalité, particulièrement chez 

l’adulte en raison du fait que le crâne est rigide, ne laissant pas de place pour la croissance de la 

tumeur (un œdème cérébral important) (Mattiuzzi et al., 2019). Les tumeurs cérébrales 

représentent environ 30 à 20 % de décès par cancer. Bien qu’étant relativement rares, elles 

représentent la seconde cause de cancer chez l’enfant après leucémie (Melmed, 2020).  

Il existe une variabilité des éléments morphologiques, histologiques et aussi des 

paramètres moléculaires associés au TIC (Brouland et al., 2017) qui forment un défi 

thérapeutique primordial pour le neurochirurgien, le neuro-oncologue et le radiothérapeute 

(Hecquet et al., 2018). 

  Selon les dernières classifications en 2016, l’organisation mondiale de la santé (OMS) a 

introduit la notion de diagnostic histo-moléculaire « diagnostic intégré » prenant en compte les 

altérations moléculaires dans la définition de certaines tumeurs du système nerveux central 

(Métais et Rousseau, 2021). La recherche d’anomalies génétiques par des méthodes immuno-

histochimiques ou méthodes de biologie moléculaires apporte des informations 

complémentaires à la morphologie (examen anatomo-pathologique) afin de confirmer le 

diagnostic, d’évaluer le pronostic des patients ainsi que d’orienter les choix thérapeutiques 

(D’Haene et al., 2016).   

Les plus fréquentes des TIC sont les gliomes de bas grade, et les glioblastomes grade IV 

(Molinaro et al., 2019). Achrol et al. (2019) estiment que 20 % des patients atteints d'un cancer 

développeront des métastases cérébrales. 10 à 45 % des autres cancers primaires métastasent 

dans le cerveau. La majorité d'entre elles étant observées chez les personnes atteintes d'un cancer 

du poumon, du sein ou colorectal, d'un mélanome ou d'un carcinome rénal. 

Les symptômes provoqués par une TIC sont multiples et diversifiés selon la taille et la 

localisation de la tumeur. Ces symptômes sont en rapport avec une hypertension intracrânienne 

(HIC) ou des vomissements et céphalées (Quaddoumi et al., 2011). Des signes neurologiques 

sont associés notamment le déficit moteur, épilepsie, convulsion; des signes ophtalmologiques 
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représentés essentiellement par le strabisme et la baisse d’acuité visuelle, des signes 

endocriniens comme la prise du poids, puberté précoce, déshydratation aigue, et parfois 

quelques troubles comportemental (Wilne et Collier, 2012).  

L’incidence mondiale des TIC varie de 14 à 17 P. 100.000 habitants /an, dans les pays 

occidentaux elle est 18/100.000 habitants/an, par exemple, en France elle est de 15.8/100.000 

habitants/an. Et enfin, aux USA, l’incidence est de 14.8 P. 100.000/an,  A l’échelle nationale, 

ces tumeurs sont classées en la quatrième position en 2015 alors qu’il était 7ème en 2014 

(Ammour, 2017). Selon Globocan 2020 les cas annuels est évalué à environ 4 948 personnes 

prévalence de 5 ans, dont 1 777 nouveaux cas par an.  

Les tumeurs intracrâniennes constituent une affection grave dont la prise en charge est 

difficile, en particulier dans les pays en voie de développement. Toutefois, peu de publications 

ont rapporté le profil épidémiologique et clinique de ces tumeurs en Afrique et particulièrement 

en Algérie. C’est dans ce contexte que ce travail s’inscrit.  

Notre objectif est d’étudier certains paramètres du profil épidémio-clinique des tumeurs 

intracrâniennes diagnostiquées au service de neurochirurgie -Centre Hospitalo-Universitaire de 

Tizi- Ouzou sur la période de 6 mois (depuis Décembre 2020 à Juin 2021). 

 En premier chapitre nous présentant des généralités sur les TIC, les anomalies 

génétiques associées et les biomarqueurs moléculaires de diagnostic. En deuxième chapitre nous 

avons décrit la méthode utilisée. Les résultats obtenus sont présentés et discutés dans le 

troisième chapitre. Nous terminons ce modeste travail par une conclusion générale et des 

perspectives. 



 
 

R appels 
bibliographiques  
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I.1. GENERALITES SUR LA TUMORIGENESE 

ET LA TRANSFORMATION MALINE 

 

I.1.1. La tumorigenèse 

Une tumeur est due à un déséquilibre entre les processus qui permettent l’hémostasie 

tissulaire : la prolifération, la différenciation, la sénescence et l’apoptose (Pattier, 2021).  La 

tumorigenèse est provoquée par des altérations génétiques conduisant à l’inactivation des 

gènes suppresseurs de tumeur, l’activation des proto-oncogènes et/ou la diminution de 

l’apoptose (Figure 1) (Pattier, 2021).  

 

Figure 1 : Le passage d’une cellule saine à une cellule cancéreuse (Antoine, 2016). 

La tumorigenèse est divisée en quatre étapes : 

a. La Phase d’initiation 

Cette première étape consiste à des altérations de génome d’une cellule saine par 

mutations géniques et/ou chromosomiques irréversibles au niveau de l’ADN. ; Telles que : 
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la délétion des séquences, la substitution, l’amplification, l’activation des oncogènes et 

l’inactivation des gènes suppresseurs de tumeurs donnant des cellules initiées qui ont pu 

échapper du système de contrôle normal de la division cellulaire (Ferlay et al., 2020). 

b. Phase de promotion  

Cette longue phase débute lorsqu’un agent promoteur, exogène ou endogène, stimule et 

active la prolifération des cellules initiées, et conduit à l’émergence d’un clone tumoral.  

 Les promoteurs endogènes : comme les facteurs de croissance, de l’inflammation 

et des hormones (Ferlay et al.,2020). Tel que les hormones thyroïdiennes, l’œstrogène, la 

prolactine, (Vogelstein et Kinzler, 2004).  

 Les promoteurs exogènes : tel que l’ester de phorbol (Vogelsteinet Kinzler, 2004), 

des toxiques chimiques et des facteurs alimentaires favorisant l’expression des lésions et la 

formation des cellules pré-néoplasiques (Ferlay et al.,2020). 

La masse cellulaire initiée (pré-néoplasique) continue à croitre mais reste localiser et 

dépendante des signaux extracellulaires pour proliférer (Vogelsteinet Kinzler, 2004). 

c. Phase de propagation / invasion  

Les multiples cycles de réplication cellulaire entraînant le passage graduel d’une cellule 

pré-néoplasique vers une croissance cellulaire autonome et néoplasiques (Ganesh et al., 

2021). La prolifération des cellules est devenue indépendante des stimuli externes (hormones 

et autres) (Vogelstein et Kinzler, 2004).  

 Pendant cette phase, les lésions précancéreuses continuent à se développer suite à 

l’accumulation de nouvelles altérations géniques (Ganesh et al., 2021).  

d. La dissémination métastatique 

La métastase est un caractère essentiel des cancers responsables de leur morbidité et 

mortalités. Les cellules tumorales envahissent la lame basale selon un processus actif, et 

causent la dégradation de tissu conjonctif (Ganeshet al., 2021). 

Après une phase locale, des foyers cancéreux secondaires seront développés à distance 

de la tumeur primitive. Cette progression tumorale est liée à l'instabilité génétique des 

cellules cancéreuses (Bergers et Fendt, 2021). Ces dernières, après avoir quitté le foyer 

tumoral initial, doivent franchir des étapes successives pour une dissémination métastatique 

par voie sanguine ou lymphatique (Figure 2) (Klein, 2020). 
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 Etape de la délamination : se caractérise par la perte d’ancrage cellulaire, la 

diminution d’adhérence intercellulaire liée à la perte des molécules de jonctions et l'invasion 

de la matrice extracellulaire. Ce qui confère aux cellules le pouvoir de motilité (Klein, 2020). 

 Etape de l’intravasation : se traduit par le passage dans le courant sanguin ou dans 

le courant lymphatique (Klein,2020). En réponse à l’état hypoxique enclenché au sein de la 

tumeur suite notamment à l’augmentation de son volume; les cellules cancéreuses induisent 

un phénomène de néo-angiogenèse (Vogelstein et Kinzler, 2004). 

 Etape de l’extravasation : au cours de laquelle les cellules métastatiques quittent 

les vaisseaux et colonisent un nouvel organe où elles se multiplient et se développent en 

tumeurs secondaires « métastases » (figure2) (Klein,2020). 

 

Figure 2 : Les étapes Processus de la tumorigenèse (Rudewicz, J. 2017) 

 

I.1.2. Les gènes impliqués dans la tumorigenèse 

   La lutte contre les cellules cancéreuses est sous le contrôle de nombreux gènes : des 

gènes pré-apoptotiques; gènes de survie ou anti-apoptotiques (Bouzidi 2020, 2021).  

Il existe quatre familles de gènes impliquées dans la tumorigenèse qui contrôlent la 

croissance cellulaire par activation ou inhibition (Parker et Henriques, 2020) : 

A. Les oncogènes 

Tous gènes participant à la régulation de la division cellulaire, de façon négative ou 

positive, sont susceptibles de devenir par mutation un oncogène. Ces derniers codent pour 

des protéines nucléaires dont l’activité est régulée de façon à ce que ces derniers se limitent 

à un rôle d’activateur du cycle cellulaire (Bert et Kenneth, 2004; Parker et al, 2020). Un 
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oncogène est capable de conférer expérimentalement le phénotype cancéreux 

(transformation) à une cellule normale eucaryote (Parker et al ., 2020).  

Les oncogènes ont une action génétique dominante, l’activation d’un seul allèle est 

suffisante. Leur activation est induite par la mutation ponctuelle d'un proto-oncogène et/ou 

par l'amplification génique des ARNm des proto-oncogènes (Parker et al ., 2020). 

Plus de 80 oncogènes cellulaires sont connus à l’heure actuelle par exemple : 

- Famille des oncogènes ras (H-ras, K-ras, N-ras) : codant pour la protéine p21ras, qui 

agit au niveau membranaire. 

- Famille des oncogènes Myc: codant pour des oncoprotéines localisées dans le noyau, 

et qui contrôlent la vitesse de transcription d’autres gènes (Parker et al ., 2020). 

B. Les gènes suppresseurs de tumeurs  

  Ces gènes représentent des inhibiteurs de la croissance tumorale, capables de lutter 

contre les effets de la transformation néoplasique, et ils empêchent la division rapide des 

cellules. Le gène p53 est le plus muté dans les cancers humains. Il code pour un facteur de 

transcription, impliquée à la fois dans le contrôle du cycle cellulaire, la stabilité du génome 

et l’induction de l’apoptose (Parker et Henriques, 2020). 

C. Les gènes pro-apoptotiques 

Ces gènes sont des régulateurs négatifs de la croissance cellulaire, leurs altérations 

peuvent contribuer au processus tumoral. Ils ont la capacité d’induire l’apoptose et les 

mécanismes de réparation. Une altération des deux allèles est nécessaire à l’obtention d’une 

perte d’activité (Pereira, L. C. G. 2019).  

D. Les gènes de réparation de l’ADN 

Il s’agit d’un mécanisme très important, celui qui répare le matériel génétique humain 

après un dommage. Ces gènes codent pour des enzymes comme les nucléases, polymérases 

mais aussi de ligases. Un mécanisme enzymatique répare les dommages et erreurs, qui 

peuvent se produire dans d’autres gènes lorsque l’ADN est copié. La mutation des gènes 

réparateurs de l’ADN peut ainsi mener au cancer (Eberst et al., 2017). 
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I.2.  LES TUMEURS INTRACRANIENNES 

 

I.2.1. Généralités sur les tumeurs intracrâniennes 

 

Les tumeurs intracrâniennes (TIC) se définissent comme tout processus expansifs 

intracrâniens malins ou bénins, primitifs ou secondaires qui intéressent la boite crânienne 

Elles peuvent se développer dans les hémisphères (tumeurs intracérébrales), le cervelet, le 

tronc cérébral et la région de l’hypophyse (Djientcheu et al., 2019).  

D’après Klein, (2020) et Ferlay et al., (2020) on distingue trois types de tumeurs : 

 Les tumeurs non cancéreuses, appelées tumeurs bénignes :  

Elles se développent localement et restent cantonnées au tissu dans lequel elles ont pris 

naissance. Une fois traitées, elles ne récidivent pas généralement (Tableau 1- annexe1)   

 Les tumeurs cancéreuses, appelées tumeurs malignes :  

Elles donnent naissance à une dissémination et développement de tissu tumorale secondaires 

dans d’autres organes. Elles peuvent développer alors de nouvelles tumeurs appelées 

métastases (Tableau I- annexe2).  

 Les tumeurs intermédiaires dites « atypiques » ou « évolutives » : 

 Bénignes au début, elles peuvent se transformer en cancer dans un laps de temps variable. 

D’après Novak et Breznik, (2019) et Lah (2020) ; selon l’origine tissulaire 

 Les tumeurs intracrâniennes primitives :  

Elles concernent toutes les tumeurs, bénignes et/ou malignes, originaires des constituants du 

SNC, de ses enveloppes, ou du début des nerfs, situées dans le crâne ou le rachis.  

 Les tumeurs intracrâniennes secondaires :  

Les métastases au cerveau sont des tumeurs qui se développent à partir d’un cancer situé 

dans une autre partie du corps  

Des grades établis par l’OMS permettent une classification des tumeurs cérébrales 

en fonction de leur malignité et de leurs caractéristiques. Le grade I et II correspond aux 
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tumeurs non cancéreuses (bénignes). Le grade IV correspond aux tumeurs les plus agressives 

(Tableau I- annexe 2) (Djientcheu et al., 2019). 

 

I.2.2. Les facteurs de risques contribuant au développement de Tumeur intracrâniens  

Il existe plusieurs facteurs qui contribuent au développement des tumeurs cérébrales 

notamment les rayonnements ionisants, la susceptibilité génétique et les aspects allergiques 

(McNeill,2016). 

I.2.2.1. Radiations Ionisantes  

Des études ont suggéré que les champs électromagnétiques de radiofréquence des 

téléphones portables ont une relation avec l’incidence des tumeurs cérébrales (Hardell 

2017,2018).  

I.2.2.2. Autres facteurs de toxicité  

L’exposition aux composés nitrosés organiques (CNO) a été depuis longtemps 

suspectée d'être un facteur de risque potentiel de tumeur cérébrale (Tafani, 2016 ;Ricard et 

Vienne-Jumeau,2019) . L'exposition aux pesticides, aux solvants et aux engrais pourrait 

jouer un rôle dans les gliomes et les méningiomes (Tafani et al., 2019). Même la pollution 

atmosphérique, les gaz ont des effets sur les TIC (Andersen et al., 2018) 

 

I.2.2.1. La susceptibilité génétique et syndromes héréditaires 

L’identification d’un syndrome de prédisposition au cancer a des implications 

majeures pour le patient et sa famille dans le suivi, le dépistage et le conseil génétique (Semra 

Gürsoy et Erçal, 2018)  (tableau1):  

 Le syndrome de Turcot comprend, entre autres, le syndrome de déficience 

constitutionnelle en protéines de réparation de l’ADN qui est associé à des glioblastomes à 

cellules géantes.  

 Le syndrome de Li-Fraumeni lié à une mutation germinale du gène TP53, est associé 

à la survenue de médulloblastomes et d’astrocytomes diffus (Semra Gürsoy et Erçal, 2018).  

 Le syndrome de Gorlin, la neurofibromatose 1 est le syndrome familial le plus 

courant associé aux tumeurs cérébrales, présent chez environ 1 sur 3000 personnes 

(McNeill,2016) qui développent des astrocytomes pilocytiques.  
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 Le syndrome de von Hippel-Lindau caractérisent les Hémangioblastome multiples 

(Harmoucha et al., 2012) 

 Bienqu'il existe plusieurs syndromes génétiques associés à un risque accru de tumeurs 

cérébrales, la majorité des tumeurs cérébrales sont sporadiques. Dans une étude portant sur 

500 patients atteints de gliome,46 par exemple, moins de 1 % présentait un syndrome 

héréditaire connu. En revanche, environ 5 % des cas de gliome sont familiaux, c'est-à-dire 

qu'il y a au moins deux gliomes chez des parents au premier ou au deuxième degré, ce qui 

suggère qu'il pourrait y avoir d'autres prédispositions génétiques en dehors de ces syndromes 

héréditaires connus. (Jin et al., 2020,2021). 

 

Tableau 1: Principaux syndromes héréditaires prédisposant aux tumeurs de système 

nerveux central (SNC). (Semra Gürsoy et Erçal, 2018) 

 

 

 

I.2.3. Classification histo-pronostique des tumeurs cérébrales primitives  
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La classification faite par l’organisation mondiale de la santé (OMS) en 2016, 

constitue un progrès à la fois conceptuel et pratique par rapport à celle de 2007 (Deimling et 

Figarella-Branger, 2016). Cette dernière a pu distinguer plusieurs types de tumeurs 

cérébrales parmi lesquelles sont nouvellement reconnue, d’autre ont était supprimé tout en 

utilisant les marqueurs moléculaires. (Brouland et al., 2017).  

Tableau II : Classification histo-pronostique de l’OMS 2016 des tumeurs cérébrales . 

(Brouland et al., 2017). 

 

DNET : Dysembryoplastic Neuroepithelial Tumors ; PNET : Primitive Neuroectodermal 

tumors  (Source OMS,2016) 

Selon une étude récente de Metais et Rousseau (2021), la nouvelle classification 

histo-pronostique de l’OMS (classification intégrée) permet un diagnostic histo-moléculaire 

plus objectif, elle impose de bien connaître les altérations génétiques à la recherche par des 

techniques immuno-histochimique ou de biologie moléculaire (Tableau 2).  



CHAPITRE I                                                 Rappels bibliographiques 
 

11 
 

D’après Sonoda (2020), l’OMS distingue environ 200 types de tumeurs cérébrales, 

classifiées en fonction des cellules dont elles sont issues, les plus fréquentes sont :  

* Les gliomes (58%)  (astrocytomes, glioblastomes, oligodendrogliomes, ependymomes) 

* Les méningiomes (20%) ; * Les adénomes de l’hypophyse (14%) ;  

* Les neurinomes (7%) ; * Les médulloblastomes ; * Les lymphomes. 

 

I.2.4. Les marqueurs moléculaires des tumeurs cérébrales 

 

Les altérations génétiques et les marqueurs moléculaires sont incorporés dans le 

cadre du diagnostic des tumeurs cérébrales malignes. Les gènes les plus fréquemment mutés 

sont P53 ou TP53 pour Tumor Proteine 53 (37,2%), IDH pour Isocitrate Déshydrogénase 

(29,4%), PIK3CA pour phosphatidylinositol-4,5-bisphosphate 3-kinase catalytic subunit 

alpha (8%), PTEN pour Phosphatase and TENsin homolog (8%) et EGFR pour Epidermal 

Growth Factor Receptor  (7,5%). Des mutations BRAF codant pour la protéine B-Raf ont 

été détectées dans ∼ 3% des cas, dont 50% des gangliogliomes sur 381 tumeurs cérébrales 

primaires en 2017 (Ballester et al ., 2017).  

 

I.2.4.1 Mutation des gènes Isocitrate Déshydrogénase  

Les enzymes IDH catalysent la décarboxylation oxydative de l'isocitrate. Les 

mutations établissent des changements génétiques dans le métabolisme et la résistance au 

traitement (Han et al., 2020). Il existe trois isoformes, l'IDH1 est située dans le cytoplasme 

et les peroxysomes, tandis que l'IDH2 et l'IDH3 sont situées dans la matrice mitochondriale, 

impliquée dans la production d’énergie (Badur et al., 2018). Les mutations les plus 

fréquemment retrouvées dans les gliomes sont R132H (pour IDH1) et R172K (pour IDH2) 

(Han et al., 2020).  

Les mutations d’IDH1 favoriseraient l’augmentation du facteur transcriptionnel 

HIF1α « Hypoxia Inducible Factor » impliqué dans la croissance tumorale aussi 

l’augmentation du métabolisme oxydatif dans le cycle de Krebs (Han et al., 2020). En outre, 

IDH1 et IDH2 sont impliqués dans le cycle cellulaire, et plus particulière la réduction de 

NADP+ en NADPH du ce fait l’inactivation de ces gènes provoque une diminution de la 

production de NADPH (Velázquez Vega et Brat; 2018) 

 

I.2.4.2.  Le statut de co-délétion 1p/19q 
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La perte complète des bras chromosomiques 1p (bars court) et 19q (bras long) est 

considérée comme un marqueur diagnostique des oligodendrogliomes et des gliomes. 

Environ 70 %, 50 % et 50 % des oligodendrogliomes présentent des délétions de 19q, 1p et 

de 19q et 1p (Lapointe et al., 2018). Aussi y a le statut de la perte d'hétérozygotie au niveau 

de la région 10q, suivie de l'amplification du récepteur du facteur de croissance épidermique 

observées surtout dans les glioblastomes (Soomro et al., 2017). 

 

I.2.4.3.  Mutation du gène Neurofibromatose 1 

 Le NF, pour Neurofibromatose, est un gène suppresseur de tumeur, localisé sur le 

chr 17. D’après Joyce et al,. (2020), NF1 est impliqué dans les tumeurs des nerfs 

périphériques et NF2 impliqué dans les méningiomes. La mutation du gène NF1 est 

autosomique dominante. Il code pour la protéine neurofibromine retrouver dans les cellules 

gliales (Messersmith et Krauland 2020).  

NF1 a comme fonction principale est de contrôler négativement RAS en diminuant 

la multiplication de cellules astrocytaires (Nix et al., 2020). La perte d'expression de cette 

protéine entraine une activation soutenue de l'oncoprotéine RAS (Nix et al ., 2020), une forte 

prolifération des astrocytes via la voie MAPK/ERK aussi la sénescence cellulaire en inhibant 

la voie RAS/PI3K (Mercurio 2013). 

 

I.2.4.4.   Mutation de gène EGFR 

Appelé aussi Erb1 ou HER1, situé sur le chromosome 7q12 et agit comme un 

récepteur tyrosine kinase de la famille ErbB (Park et al., 2017). Les glioblastomes sont des 

EGFRvIII-positives, la mutation EGFRvIII est une délétion du cadre de 801 pb des exons 2 

à 7 du gène de l'EGFR (Venkatesan, et al., 2016) 

Une sur-expression de récepteur EGFR permet d'augmenter la cadence de la 

prolifération cellulaire et cela due à l’accumulation des mutations (Le Rhun et al., 2019). 

 

I.2.4.5. Mutation des gènes PTEN 

Le PTEN (Phosphatase et TENsinhomolog) est un gène suppresseur de tumeur, 

impliqué dans plusieurs mécanismes liés au cycle cellulaire. Il joue un rôle dans l'inhibition 

d'une protéine : PI3-kinase. Dans le cas où PTEN est mutée, la cellule acquiert un avantage 

de croissance (Métais et Rousseau; 2021) 

 

I.2.4.6.   Mutation TP53 
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TP53 est un gène suppresseur de tumeur typique situé en 17p13.1, qui code pour la 

protéine nucléaire p53 (Park et al., 2017). Les gènes TP53 mutés et la surexpression de la 

protéine p53 anormale sont associés à des nombreux types de gliomes, la voie de 

signalisation p53 est l'une des principales voies abrogées des tumeurs astrocytaires, les 

glioblastomes. Cependant, ces altérations sont rares dans les oligodendrogliomes, les 

épendymomes (Brat et al ., 2015). 

 

I.2.4.7. Méthylation du promoteur du gène MGMT  

La MGMT (Méthyl-Guanine Methyl-Transférase) est une protéine qui répare les 

dommages causés par des agents alkylants formés par les chimiothérapies alkylantes, son 

expression conduisant à la mort des cellules cancéreuses dans les glioblastome. 

Tableau III:  la classification des gliomes selon le garde et leurs biomarqueurs pronostic 

(Moura, B.2016) 
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I.2.5. Généralités sur les principales TIC et les marqueurs moléculaires associés 

I.2.5.1. Les tumeurs gliales 

Les gliomes sont les plus fréquents, se divisent en deux principaux sous-groupes : les 

gliomes diffus et les gliomes non diffus (Brouland et al., 2017). 

Les gliomes diffus « IDH-muté » ce qui est un marqueur diagnostique et de bon pronostic 

pour les gliomes infiltrants astrocytaires de grade II et III, et les glioblastomes secondaires. 

de grade IV (Louis et al., 2016).  

A. Astrocytomes 

Il y a quatre gardes tumoraux aux tumeurs astrocytaires (Wesseling et Capper, 2018) 

 Les astrocytomes pilocytiques (grade I) : souvent bégnine, c’est la tumeur 

cérébrale pédiatrique la plus commune (Sonoda,2020). Il se caractérisepar la mutation des 

gènes codant pour des protéines impliquées dans la voie MAPK (Sonoda,2020) et mutations 

ou de fusions du gène BRAF (Cohen et Colman, 2015). 

 Les astrocytomes diffus (grade II) : Elles touchent surtout les jeunes adultes et ont 

une forte propension à la transformation maligne (Wesseling et Capper, 2018). 

 Les astrocytomes anaplasiques (AA) (grade III) : Elles touchent beaucoup plus les 

personnes à partir de 50 ans et ont une forte propension à la transformation maligne en 

glioblastomes (Wesseling et Capper, 2018). L'AA a été décrit comme une tumeur gliale sans 

codélétion de 1p/19q. Elle se caractérise par la mutation IDH (Caccese et al., 2020). 

 Les glioblastomes (gliome de grade IV) (GB) : forment les tumeurs malignes les 

plus fréquentes chez l’adulte, et les plus agressifs entre 45 et 70 ans (Zottel et Šamec,2020). 

Se caractérise par la mutation et l’amplification de EGFR (Epidermal Growth Factor 

Receptor) retrouvée dans 33 à 100 % des cas (Horbinski et al., 2011) aussi des modifications 

chromosomiques (délétion 10q, 1p, 19q) (Métais et Rousseau, 2021). Les GB de type 

sauvage IDH (primaires) ne présentent pas de mutations de l'IDH, mais sont caractérisés par 

des variations du nombre de copies d'EGFR, PTEN et de NF1 (Park et al., 2017).  

B.  Oligodendrogliomes  

Les tumeurs au oligodendrocytes (grade II de l'OMS) est un type de gliome à 

infiltration diffuse et constitue environ 5 % des tumeurs intracrâniennes primaires, Ils ont 
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une légère prédominance masculine (Tork et Atkinson 2020). Les oligodendrogliomes 

peuvent évoluer vers des formes plus agressives, telles que les oligodendrogliomes 

anaplasiques (grade III de l'OMS) (Louis et al., 2016). La codélétion complète des 

chromosomes 1p et 19q est particulièrement fréquente dans les oligodendrogliomes aussi 

l'hyperméthylation du promoteur du gène MGMT, les mutations du gène IDH1 ou IDH2 

(figure 3) (Wesseling et al., 2015)  

C. Ependymomes  

Ce sont des tumeurs à cellules gliales (Zamora et Alkherayf, 2020) ; développées à 

partir des cellules épendymaires qui bordent lescavités ventriculaires cérébrales. Les tumeurs 

épendymaires représentent 1,7 % de toutes les tumeurs du cerveau et du SNC, avec un âge 

médian de 44 ans (strom et al., 2018). Ils sont classés comme suit en quatre grades (Brouland 

et Hottinger, 2017). 

• Sous-épendymome : grade I 

• Ependymome : grade II 

• Ependymomeanaplasique : grade III 

• Ependymoblastomes : grade IV (surviennent principalement chez les nourrissons). 
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Figure 3: Vue schématique de la classification du gliome diffus adulte selon le statut des 

gènes clés (Park et al., 2017). 

 

I.2.5.2. Les médulloblastomes  

Le médulloblastome est la tumeur cérébrale maligne la plus fréquente chez les 

enfants, constituant près de 60%à 80% des cas diagnostiqués chez l'enfant contre 20 à 30% 

chez l'adulte (Taillandier, et al., 2011) Il est classé comme une tumeur neuroépithéliale 

embryonnaire du cervelet (Mahapatraet Amsbaugh, 2020).  

Les MB sont caractérisés par la présence d’une mutation germinale de TP53 

(syndrome de Li Fraumeni) et l’hyperexpression du facteur de transcription Myc aussi une 

forte activation de la signalisation SHH (sonichedgehog) et la mutation de PTCH1 (patched, 

récepteur de SHH), SMO (smothened proteine)(Bourdeaut et al ., 2012) 

I.2.5.3. Les tumeurs hypophysaires  

Les tumeurs hypophysaires sont la troisième tumeur cérébrale la plus fréquente chez 

les femmes l'adultes que chez les hommes avec un taux de 15%. La majorité de ces tumeurs 

sont des adénomes bénins, bien que les craniopharyngiomes et d'autres types histologique 

constituent une minorité des tumeurs hypophysaires(Trouillas, J et al .,) 

I.2.5.4. Les Méningiomes 

           Les méningiomes sont des tumeurs cérébrales primitives fréquentes. Le plus souvent 

bénignes (méningiomes de grade I) aussi peuvent être malignes (méningiomes de grade II et 

de grade III). Les plus fréquents sont les méningiomes méningothéliaux, fibroblastiques et 

transitionnels, présentent souvent des mutations dans les gènes NF2, SMO pour Smoothened 

(Han et al., 2016).  

 

I.2.6. Voies de signalisation impliquées dans le développement du cancer cérébral 

 

La voie Ras/MAPK (« Mitogen Activated Protein Kinase ») constitue, avec la voie 

PI3K (Phosphatidyl Inositol 3-Kinase)/AKT, une des voies de transmission du signal les 

mieux connues aboutissant, à la mise en jeu de facteurs de transcription pour activer des 

gènes impliqués dans la prolifération et la différenciation cellulaire, mais aussi dans 
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l’invasion et la migration cellulaires, l’angiogenèse et la survie cellulaire (Di Benedetto et 

al., 2009 et Mesturoux, 2013).  

 

 I.2.6.1. Voies de signalisation Ras/MAPK 

La voie Ras/MAPK est anormalement activée dans de nombreux cancers par le biais 

d’un récepteur membranaire, lui-même stimulé par un facteur de croissance ou une cytokine 

(figure 4). Mais aussi activé par la survenue de mutations somatiques, notamment au niveau 

des proto-oncogènes codant pour les protéines Ras ou Raf, qui constituent des cibles 

thérapeutiques potentiellement intéressantes (Figure5) (Lièvre et Laurent-Puig, 2010).  

Les récepteurs membranaires ont la particularité d’avoir une activité enzymatique de 

phosphorylation de résidus tyrosine, appelée activité tyrosine-kinase (TK) permettant 

l’activation du récepteur par phosphorylation (Lièvre et Laurent-Puig, 2010).   

Les voies de signalisation des MAPKinases impliquent une série de kinases qui 

s’activent en cascade permettant la transduction du signal au niveau du cytoplasme puis 

transloquée au noyau (Guo et al., 2020). La voie ERK1/2 implique la protéine Ras et est la 

plus étudiée dans les gliomes (Mercurio, 2013). Les kinases régulées par le signal 

extracellulaire ERK1 et ERK2 sont des kinases à sérine-thréonine ubiquitaires, leur 

expression est essentielle dans le développement et la progression du cancer (Guo et al., 

2020).   

Parmi les récepteurs de facteurs de croissance capables d’activer la voie Ras/MAPK, 

les principaux sont l’EGFR et les autres membres de la famille HER (« Human Epidermal 

Receptor »), le FGFR (« Fibroblast Growth Factor Receptor »), l’IGFR (« Insulin-like 

Growth Factor Receptor ») et le PDGFR (« Platelet Derived Growth Factor Receptor ») (Guo 

et al., 2020).    

I.2.6.2. Voies de signalisation PI3K/AKT  

L’autre grande voie de signalisation intracellulaire est la voie PI3K/AKT qui possède 

une tache fondamentale dans quelques activités cellulaires, notamment la migration, 

l’apoptose et la prolifération. Cette voie peut être activée, soit directement par activation du 

récepteur à activité TK, soit par l’intermédiaire de la protéine Ras (Guo et al., 2020). 

Cette voie joue un rôle important dans un certain nombre de fonctions cellulaires, 

notamment la régulation de la glycogenèse, la régulation de la taille de la cellule, la 
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migration, l’apoptose et la prolifération. Cette voie peut être activée, soit directement par 

activation du récepteur à activité TK, soit par l’intermédiaire de la protéine Ras. Les 

connexions qui existent entre ces deux voies sont, en fait, probablement plus complexes 

encore et font intervenir d’autres voies de signalisation intracellulaire (Figures 4 et 5).   

Les altérations génétiques rencontrées dans les gliomes de haut grade activent 

certaines voies de transduction du signal ou entrainent une dérégulation du cycle cellulaire 

(Figure5) (Lièvre et Laurent-Puig, 2010).  

 

Figure 4 : Schéma général de la cascade des voies de signalisation RAS/MAPK et- 

PI3K/AKT (Lièvre, Laurent-Puig, 2010) 
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Figure 5 : Principales cibles des altérations génétiques dans les gliomes (en gris clair : 

gène suppresseur de tumeur, en gris foncé : proto-oncogène) (Hoang-Xuan, 2005). 

 

I.2.7. Diagnostic histo-moléculaire des tumeurs cérébrales  

Le diagnostic de certitude repose sur l'analyse histologique d'un fragment tumoral 

obtenu par biopsie chirurgicale ou lors d'un geste d'exérèse. La première étape du diagnostic 

est d’obtenir les enregistrements cliniques et radiologiques. Face à une tumeur gliale il faut 

déterminer son caractère diffus ou circonscrit (intérêt d’une immunohistochimie anti-

neurofilament) (Métais et Rousseau; 2021)  

 Dans le premier cas, il faut évaluer le statut des marqueurs pronostiques gènes 

IDH1/2 et des chromosomes 1p/19q (diagnostic d’oligodendrogliome). 

 Dans le deuxième cas, il faudra rechercher un contingent tumoral neuronal 

associé au contingent gliale (tumeur glioneuronale).   

D’après le même auteur, l’utilisation d’un panel immunohistochimique ciblé permettra 

d’orienter le diagnostic entre gliome diffus (IDH1-R132H, ATRX, p53) et tumeur gliale 

/glioneuronale circonscrite (CD34, marqueurs neuronaux, BRAF-V600E) et pour certains 

anticorps, de détecter de manière fiable les altérations moléculaires sous-jacente (mutations 

IDH1-R132H, BRAF-V600E, H3-K27M).  

Des anomalies chromosomiques (codélétion 1p/19q et pour les glioblastomes, gain du 

chromosome 7 / perte du chromosome 10 et amplification d’EGFR) et des réarrangements 
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géniques (fusion BRAF, fusion FGFR1) seront recherchés par des techniques de biologie 

moléculaire.   

D’après Quillien et al. (2011), le statut MGMT est un facteur prédictif de réponse au 

traitement standard des glioblastomes, qui comprend de la radiothérapie et du témozolomide 

(TMZ). La méthylation du promoteur MGMT est d’autre part un facteur pronostique – 

indépendant du traitement dans les gliomes anaplasiques. La fonction prédictive peut 

s’expliquer par le rôle de l’enzyme de réparation MGMT qui contrecarre l’action des agents 

alkylants dont fait partie le TMZ. La méthylation du promoteur MGMT pourrait également 

être le reflet d’un phénotype moléculaire particulier ayant une signification pronostique 

propre. Les patients dont les tumeurs présentent un promoteur de MGMT méthylé répondent 

beaucoup mieux à la chimiothérapie alkylante et ont une médiane de survie globale 

significativement augmentée (Tableau 2).  

 

 

Figure 6: Exemple d’algorithme utilisé pour le diagnostic des tumeurs gliales Selon la 

classification 2016 de l’OMS. (Le diagnostic intégré) (Brouland et Hottinger, 2017). 
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 En pratique, l’analyse de tous les marqueurs n’est pas applicable et le 

neuropathologiste doit utiliser des algorithmes de diagnostic pour hiérarchiser les examens 

complémentaires sur la base de données épidémiologiques (figure 6) (Cai et al., 2016). 

Pour les tumeurs métastasiques, de nombreuses méthodes de diagnostic, telles que la 

tomographie par ordinateur (CT), la radiographie, l'échographie (US) tomographie (scanner 

TDM), la tomographie par émission de positons (TEP) et l'imagerie par résonance 

magnétique (IRM) sont utilisées pour le diagnostic des tumeurs cérébrales (Rajanet 

Sundar,2019).  Pour appuyer le diagnostic, la biopsie (modalité invasive) est également 

proposée pour évaluer le grade tumoral en complément de l’IRM et du TEP (Hu et al., 2016).  

 

 

 

 

 

 



    

 

Matériels  
et  

Méthodes  



Chapitre II                                                    Matériel et méthodes 
 

21 
 

 

Notre étude a pour objectifs l’analyse du profil épidémiologique de certains 

paramètres à fin d’estimer la répartition des TIC selon l’âge, le sexe, la répartition 

histologique, les motifs de la première consultation, l’aspect clinique et les facteurs de 

risques associés et des patients ayant subi une intervention chirurgicale par rapport au 

patient non opérés. 

 

Notre travail s’étend sur une période de quatre mois, d’Avril au juillet 2021. 

 

II.1. MATERIEL   

  

           La population étudiée concerne tous les patients, sans limite d’âge, sexe confondus, 

présentant une tumeur intracrânienne, diagnostiqués dans le service de neurochirurgie entre 

le mois de décembre 2020 jusqu’au juin 2021. Les sujets inclus résident principalement sur 

le territoire des Wilaya de Tizi-Ouzou, Boumerdes et Bouira. 

         L’exploitation des dossiers médicaux des malades comporte 125 incidents de TIC.  

Les données épidémiologiques ont été recueillies à partir des dossiers des malades 

hospitalisés, ou suivis en externe, opérés ou non.  

Une fiche d’exploitation préétablie réalisée à cet effet a permis le recueil des 

données épidémiologiques, cliniques 
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II.2 METHODES 

 

II.2.1. Type et cadre de l’étude  

Il s’agit d’une étude d’épidémiologie descriptive, analytique et rétrospective. Cette 

analyse a concerné toutes les tumeurs intracrâniennes, qu’elles soient bénignes ou 

malignes. Ces tumeurs sont prouvées par imagerie IRM.   

 

II.2.2. Récupération des données  

 

Notre enquête épidémiologique a été réalisée par l’exploitation des dossiers 

médicaux archivés dans les services de neurochirurgie pour une période d’une année.  

Les données récoltées ont été exploitées sur une fiche technique (voir annexe 2).  

 

 II.2.3. Paramètres d’étude 

 Notre travail est une contribution à l’étude épidémiologique des tumeurs intracrâniennes 

qu’elles soient primitives ou secondaires, bénignes ou malines classées par types 

histologiques, identifiés selon la dernière classification de l’OMS 2016. Et cela chez les 

deux catégories enfant et adulte. Cette étude se décline en deux axes principaux. 

 Le premier est l’aspect descriptif selon le sexe, les tranches d’âge et les cas opérés 

ou non.  

 Le deuxième est l’aspect clinique à travers l’identification des premiers signe 

révélateurs (motif de la première consultation). Des principaux syndromes associés 

et les facteurs de risques identifiés. 

 

La présente analyse descriptive constitue un travail purement quantitatif sur les 

différents types de tumeurs rencontrées. Notre étude s’articule statistiquement sur le calcul 

des effectifs et des moyennes d’âge des patientes. Nous avons testé les corrélations entre les 

différents paramètres, tel que l’âge et le sexe.  



    

 

Résultats et 
Discussion  
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Notre enquête épidémiologique porte sur une série consécutive à propos de 125 

patients atteints de tumeurs intracrâniennes (TIC), admis depuis 15 décembre 2020 jusqu’au 

15 Juin 2021 au centre Hospitalier Universitaire de Tizi-Ouzou. Soins Chirurgicaux de 

l'unité Nedir Mohamed / Le Service de Neurochirurgie. Cette étude a abouti aux résultats 

suivants :  

 

III.1. RESULTAT 

 

III.1.1.  Répartition des patients selon le sexe  

 

Notre étude s’étend sur une période de 6 mois et comprend 58 sujets de sexe féminin 

et 67 cas de sexe masculin, avec une variation d’âge allant de 0,25 ans (3mois) à 84 ans 

donnant une moyenne d’âge de 40,6 ± 20,37 ans (Figure 1 et tableau 1 et 2 de l’annexe 1)  

 

Figure 7 : Répartition des patients atteints de TIC selon le sexe 

D’après la figure 1, l’incidence des TIC présente une légère prédominance masculine 

qui se dessine clairement avec 54% hommes versus 46% femmes. 

 

 

FEMME 

46%HOMME

54%

FEMME HOMME
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III.1.2.  Répartition des patients selon leurs états opéré ou non  

Nous avons constaté, d’après la figure 8 et le tableau 1 de l’annexe 1, qu’au cours de 

06 mois d’étude sur 125 cas atteints de TIC ; une minorité de ces patients soit 17% n’étaient 

pas opéré dont 7% femme et 10% hommes. Alors que 83% des patients ont subi une ou 

plusieurs interventions chirurgicales par ablation (exérèse) complète ou partielle de masse 

tumorale ou de kystes, dont 44% hommes et 34% femmes. Alors que 5% des hommes et 5% 

des femmes ont subi la technique neurochirurgicale de la biopsie stéréotaxique (BST). 

 

 

Figure 8 : Répartition des patients selon les cas opérés ou non opérés 

                H: homme ; F: Femme ; O: opéré   NO: Non opéré ; BST : biopsie stéréotaxique  

 

III.1.3. Répartition des patients par tranches d’âges 

         Quinze ans est notre limite d’âge entre l’enfant et l’adulte, ce paramètre a été décidé 

en fonction de l’âge limite de l’admission des enfants en pédiatrie. La moyenne d’âge chez 

les enfants est de 6.36 ± 4,37 ans et chez les adultes, elle est de 49.30 ±14,74 ans.  
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        Selon la figure 9 et le tableau IIII, la catégorie enfant représente 16% de notre effectif 

total étudié. Cette catégorie totalise 20 cas face à 125 cas adultes, l’enfant est donc six fois 

moins touché par les TIC que l’adulte durant notre période d’étude. 

Au cours de notre étude nous avons établie cinq groupes d’âges marquant les 

différentes tranches d’âge par lesquels passe un individu soit 15 ans par tranche.  

   

Figure 9 : Répartition des TIC entre enfants et adultes durant notre période d’étude. 

 

Tableau IIII : Répartition des patients par groupe d’âges 

 

 

 

 

 

Enfant

16%

Adulte

84%

Age 0-15 ans 16-30 ans  31-45 ans  46-60ans  61 et plus  

Nombre de 

patients 

20 10 42 27 26 

  Proportion 

des cas (%) 

16 8 33,6 21,6 20,8 
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 Figure 10 : Répartition des patients atteints de TIC par tranches d’âge  

    

Les tumeurs intracrâniennes peuvent survenir à tout âge, cependant la figure 10 et le 

tableau IIII, montrent une nette prédominance du groupe de patients âgés de 31 à 45 ans 

(40%) suivis par les groupes de 40-60 ans (33.6 %) et de 61-84 ans (20.8%). Tandis que le 

groupes de 16-30 ans est le plus discret avec un taux de 8 %, suivis par une proportion de 16 

% enregistrée dans la tranche d’âge de l’enfance. 

III.1.4. Répartition des patients selon le sexe et la catégorie enfant adulte 

Nous avons répartie nos patients selon les deux paramètres qualitatifs étudiés, le sexe 

et l’état enfant /adulte. Les résultats sont illustrés sur les tableaux V et VI et la figure 11. Ces 

résultats sont détaillés dans les tableaux 1 et 2 de l’annexe 1. 

Tableau V : Répartition des patients selon homme / femme et enfant / adulte 

 

 

 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

0-15 ans 16-30 ans 31-45 ans 46-60ans 61 et plus

p
ro

p
o
rt

io
n

 d
es

 T
IC

 (
%

)

Tranches d'âge 

 Adulte  Enfant  Totale 

Homme 55 12 67 

Femme  50 8 58 



Chapitre III                                                 Résultats et discussion 
 

27 
 

En vue des résultats présentés sur le tableau ci-dessus, nous notons la prédominance 

du sexe masculin pour les enfants et les adultes atteints de TIC.  

 

 

Figure 11 : Répartition des patients selon l’âge et le sexe 

 

Tableau VI : Répartition des patients selon l’âge et le sexe 

Age Femme  % Homme  % Totale  % 

0-15 ans 8 14% 12 18% 20 16% 

16-30 ans 6 10% 4 6% 10 8% 

31-45 ans 21 36% 21 31% 42 34% 

46-60ans 12 21% 15 22% 27 22% 

61 et plus  11 19% 15 22% 26 21% 

 

La prédominance des hommes est marquée également dans les tranches d’âges 

suivantes :  le groupe de moins 15 ans, de 46 à 60 ans et de 61 ans et plus. Alors que c’est 

l’équilibre entre les deux sexes dans le groupe d’âge le plus touchée par les tumeurs étudiés 

(de 31 à 45 ans).  
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      En parallèles, nous avons enregistré une prédominance féminine uniquement dans le 

groupe d’âge 16-30 ans (Figure 11, tableau VI).  

 

III.1.4. La comparaison des Sex-ratio chez l’enfant et l’adulte 

 

    La comparaison des sex-ratio homme / femme a abouti au résultat illustré sur la figure 

12.B. le sex-ratio obtenue est de 1.15 en faveur du sexe masculin .1,15  

      Nous avons obtenu chez l’enfant un sex-ratio positif égale à 1.5, tandis que chez 

l’adulte le sex-ratio s’équilibre à 1,1. (Figure 12.A.) 

 

Figure 12: Comparaison des sex-ratio enfant / adulte (A); homme /femme (B) 

 

III.1.5. Répartition histologique des TIC à propos de 125 patients 

    Notre répartition histologique est basée sur la dernière classification de l’OMS- 2016 des 

tumeurs intracrâniennes. Les résultats sont illustrés sur la figure 13 et détaillée sur les 

tableaux 1, 2 et 3 de l’annexe 1. 

Sur un effectif total de 125 cas, nous avons enregistré un taux de 51% de tumeurs 

gliales avec une prédominance de glioblastomes grade IV (30%), les tumeurs 

neuroépitheliales révèlent 18% des cas et les tumeurs hypophysaires sont marquée d’une 

proportion de 11%. Nous constatons la présence de 9% de gliome diffus et 7% des 

astrocytomes pilocytiques. Les types moins fréquents sont notés pour les médulloblastomes, 
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oligodendrogliomes et cavernome occipitale avec le plus faible taux (1%) ; Suivis par 2% 

noté pour les hémangioblastomes, les sarcomes et les épedymomes. 

 

 

Figure 13 : Répartition histologique des TIC, à propos de 125 cas   

 

III.1.5.1 Répartition histologie des tumeurs cérébrales chez l’enfant  

La répartition histologique des TIC enregistrés chez les patients dont l’âge est ≤ 15 

est représentée sur le tableau 7 et la figure 14 et détaillé sur le tableau 1 de l’annexe 1.   
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           Tableau VII : Répartition histologique des tumeurs cérébrales chez l’enfant 

Type histologique de la tumeur  0-2ans 3 - 5 ans 6-10 ans 11 -15 ans % 

Gliomes 

 

Astrocytomes pilocytiques 

(Grade I) 

         1           1   -          3  25% 

 

 

gliome diffus  (Grade II) -  -         2  -  10% 

Gliome anaplasique         

(Grade III) 

-  -  -  -  0% 

glioblastomes (Grade IV) -  -  -  -  0% 

Oligodendrogliomes  -  -  -  -  0% 

Méningiomes et 

tumeurs 

mésenchyma-

teuses 

Hémangioblastome  -  -  -  1   5% 

Hémangiome -  -  -   0% 

Sarcome -  -  -  -  0% 

Tumeur 

neuronale  

Neuroépitheliale     0% 

Neurocytome     0% 

Neurinome     0% 

Tumeurs 

embryonnaires 

Médulloblastomes 

 

-  5 1 -  30% 

Tumeurs 

ependymaires 

Ependymomes 1 - - - 5% 

Tumeur de la 

région stellaire 

Craniopharyngiome 1  - -  1  10% 

Adénomes hypophysaire -  -  -  -  0% 

Autres cavrenomes occipital  1  - -  - 5% 

Kyste arachnoïdien  

frontale  

     1         1  -  -  10% 

Kystes épidermoïdes   -  -  0% 

Lymphomes primitifs du système 

nerveux    

  -  -  0% 
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Les types histologiques dominants chez l’enfant sont bien les médulloblastomes 

présentant 30% de l’ensemble des cas, dont la tranche d’âge la plus touchée est de 3 à 5 ans 

(6 cas) ; suivie par les gliomes de grade I (astrocytomes pilocytiques) avec 25% (5 cas) 

enregistrés principalement chez les enfants de 11 à 15ans.  

   Cependant, les gliomes diffus représentent 10% des cas. Les Ependymomes et les 

cavrenomes occipitals révèlent 5% de cas chacune.  

Nous avons noté deux cas de kyste arachnoïdien chez les enfants de moins 5ans. 

Alors qu’aucun enfant n’a présenté une tumeur de type neuronale ou de lymphome primitif 

durant notre période d’étude à propos de 20 cas âgés de moins 15 ans. 

 

 

Figure 14 : Répartition histologique des TIC chez l’enfant 

III.1.5.2. Répartition histologique des tumeurs intracrâniennes chez l’adulte  

Nous avons classé les différents cas de TIC, enregistrés chez les patients âgés de plus 

15 ans (105 cas), selon leurs types histologiques on se basons sur la dernière classification 

de l’OMS -2016. 

Les résultats sont présentés sur la figure 15 et tableau VIII, et sont détaillés sur le 

tableau 2 de l’annexe 1).  
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Tableau VIII : Répartition histologique des tumeurs intracrâniennes chez l’adulte  

type histologique  de la tumeur  
16-

30ans 

31-45 

ans 

46-65 

ans 

< 65 

ans  
% 

Gliomes  

Astrocytomes pilocytiques  

(Grade I) 
2 1 1   3,81% 

gliome diffus  (Grade II) 2 3 2 2 8,57% 

Gliome anaplasique         

(Grade III) 
  4 2   5,71% 

glioblastomes (Grade IV) 1 8 15 13 35,24% 

Oligodendrogliomes        1 0,95% 

Méningiomes et tumeurs 

mésenchymateuses 

Hémangioblastome  2 3   1 5,71% 

Hémangiome   1 1   1,91% 

Sarcome         0,00% 

Tumeur neuronale  

Neuroépitheliale 2 7 5 2 15,24% 

Neurocytome         0,00% 

Neurinome  1 1  1,91% 

Tumeurs embryonnaires Médulloblastomes     1     
 

0,95% 

Tumeurs ependymaires Ependymomes   1     0,95% 

Tumeur de la région stellaire 

Craniopharyngiome   3     2,86% 

Adénomes hypophysaire   5 8 1 13,33% 

Autres 

Cavernomes occipital         0,00% 

Kyste arachnoïdien 

frontale  
        0,00% 

Kystes épidermoïdes 1       0,95% 

Lymphomes primitifs du système nerveux     1 1   1,91% 
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Figure 15 : Répartition histologique des TIC chez l’adulte 

A propos de 105 adultes et selon le type histologique à l’origine de la tumeur, nous 

observons bien que les glioblastomes grade IV occupent la proportion la plus importante (35 

% soit 37 cas) dont les tranches d’âges les plus touchées soient de 46 ans et plus.  

Cette répartition est suivie par les tumeurs neuronales spécifiquement les 

neuroépithéliales avec 15% (16 cas) notés principalement chez les patients âgés de 31 ans à 

65 ans. Suivis par les tumeurs hypophysaires avec 13% soit 14 cas enregistrés 

principalement chez les patients de 46 -65 ans.  

Les autres types de tumeurs viennent avec des proportions égales par exemple : Gliome 

anaplasique (Grade III) et Hémangioblastomes avec 6% (6 cas), les médulloblastomes et 

ependymomes avec 1%. Les hémangiome 2%. Nous avons noté deux cas de neurinome du 

V stade soit 2 % notés chez deux adultes âgés de 65 et 37 ans. Les lymphomes primitifs du 

SNC touchent 2% seulement, et les craniopharagiomes représentent 3% des cas selon nos 

conditions d’étude. 
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III.1.6. Répartition des aspects cliniques présentés chez les patients 

atteints de TIC 

Les manifestations cliniques diagnostiquées chez les patients atteints de TIC sont très 

variables et ne sont pas associées à un type bien précis de tumeurs. Les aspects cliniques en 

commun chez l’adulte et l’enfant sont représentés principalement par le syndrome de 

l’hypertension intracrânienne (HIC), l’épilepsie et le syndrome cérébelleux, avec une 

prédominance pour le sexe male.  

Cette répartition est illustrée sur le tableau VIIII et détaillée dans le tableau 2 de l’annexe1.  

Tableau VIIII : Répartition des syndromes cliniques associés aux TIC, à propos de 125 cas 

Manifestations cliniques Adulte Enfant 

Male Femelle Male Femelle 

Sd d’HIC 36 31 8 6 

Sd cérébelleux 5 5 4 3 

Epilepsie  10 2 2 0 

Sd tumoral 4 5   

Hémipaisie 11 4 2 0 

Sd opto-chiasmatique 6 6   

Sd pyramidale 6 7 2 0 

Sd frontal 5 1   

HTC 1 2   

Hémipligie 1 3   

Acromegalie 1 0   

BAV 0 2   

Déficit moteur 1 2   

Diminution de l’activité 2 2   

Retard psychomoteur 1 0   

Sd vestibulaire 1 2   

Sd de paires crâniennes 2 2   

Sd fronto-calleux 2 2   

Sd de Cushing 1 1   
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Crise convulsives 2 1   

Embolie pulmonaire 1 1   

Aphasie   1 0 

Macrosomie   2 0 

Trouble  de conscience   2 0 

Paralysie faciale 

Centrale 

  1 0 

Nystagmus horizontale   1 0 

Dysarthrie   0 1 

 

III.1.6.1. Répartition des aspects cliniques associés aux TIC chez les patients adultes 

 

Les résultats relatifs à l’analyse des syndromes cliniques associés avec l’apparition 

des TIC chez 105 adultes sont illustrés sur la figure 16 et le tableau VIIII. 

 

 

Figure 16 : Répartition des aspects cliniques selon le nombre de cas chez les adultes 

Autres : Aspects cliniques moins fréquents (Diminution de l’activité, Retard 

psychomoteur, Sd fronto-calleux, Déficit moteur, Sd de Cushing, Sd de paires crâniennes) 
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        Dans notre étude, les aspects cliniques les plus fréquents chez les patients adultes sont 

le syndrome (Sd) d’HIC qui représente 63.8 % sur 105 cas dont 36 sont des hommes et 31 

femmes, 14.2% d’hémipaisie touche principalement les hommes que les femmes, l’épilepsie 

est noté chez 11.4% des cas. Le sd pyramidale represente12.3%, le syndrome cérébelleux 

est noté chez 10 patients soit 9.5%,  

Nous citons également d’autre aspects cliniques moins fréquents comme la 

diminution de l’activité (chez 2 femmes et 2 hommes), retard psychomoteur (1 cas), Sd 

frontocalleux (4 cas), Déficit moteur (3cas) , Sd de Cushing ( 3 cas), Sd de paires crâniennes 

(4 cas) (figure 16, tableau VIIII). 

III.1.6.2. Répartition des aspects cliniques associés aux TIC chez les patients enfants   

 

De la même façon, nous avons classé les différents aspects cliniques selon la 

fréquence d’apparition chez les enfants atteints de TIC. Nous notons trois-quarts de cette 

série avec le syndrome (sd) d’hypertension intracrânienne (HIC) l’équivalent de 70% 

enregistré principalement chez les garçons ; suivis par le sd cérébelleux avec 35% des cas  

           Nous avons enregistré d’autre aspects cliniques moins fréquents comme trouble de 

conscience (2 cas), macrosomie (2 cas), l’épilepsie (2 cas), l’hémipaisie droite (2 cas) ; Sd 

pyramidale (2 cas) ; Nystagmus horizontale (1 cas) et l’aphasie (1 cas) (figure 17, tableau 

VIIII). 
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Figure 17 : Répartition des aspects cliniques selon le nombre de cas chez les enfants 

Autres : Aspects cliniques moins fréquents (Aphasie, trouble de conscience, macrosomie, 

Nystagmus horizontale, Sd pyramidale)  

 

 

III.1.7. Répartition des motifs de première consultation, à propos de 125 cas 

Les tumeurs intracrâniennes se manifestent par un ou plusieurs signes révélateurs 

généraux. Nous avons exploité les fiches de patients pour noter les motifs de la première 

consultation au service de neurochirurgie (Tableau XI). Les résultats relatifs aux premiers 

symptômes sont détaillés sur le tableau 1 et 2 de l’annexe 1. 
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Tableau XI : Répartition des motifs de la première consultation, à propos de 125 cas 

Motifs de la première 

consultation 

Adulte Enfant 

Male Femelle Male Femelle 

Vomissement  6 13 5 5 

Céphalée  36 27 7 4 

Perte d’équilibre / ataxie 5 4 1 2 

Crise convulsive  14 5 3 0 

Trouble de comportement 3 2   

BAV  (trouble cardiaque) 3 1   

Faiblesse musculaire (la myasthenie) 4 5 1 1 

Trouble de mémoire/ amnésique 6 1   

Trouble visuel avec strabisme  6 7 2 0 

Trouble amnésique 3 1   

Trouble de langage  1  1   

 Diminution de l’activité  1  2   

Partielle de l’hémicorps  1  0   

 Déficits moteur  2  2   

  Crise  3  2   

 Paresthésie 0 1   

Atteinte auditoire gauche 0 1   

Déficit attribuables aux nerfs crâniens 0 1   

Hydrocéphalie   2 0 

 

D’après les résultats obtenus, nous avons remarqué que l’association des céphalées 

aux vomissements est constante dans la majorité des types de tumeurs notés chez les patients 

enfants et adultes. Ces signes initiaux ne sont pas spécifiques à un type bien précis de tumeur 

et sont plus représentés chez l’adulte que chez l’enfant.  

 

 

III.1.7.1 Répartition des premiers symptômes chez les enfants atteints de TIC 
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Les résultats relatifs à l’analyse des motifs de la première consultation notée chez 20 

enfants sont illustrés sur la figure 18 et le tableau XI  

 

Figure 18 : Répartition des premiers symptômes selon le nombre de cas chez les enfants  

Autre : symptômes moins fréquents (Faiblesse musculaire, Strabisme convergent, 

Hydrocéphalie)  

D’après les résultats obtenus, nous avons enregistré 55 % de cas (11 enfants) qui 

souffrent de céphalées comme motif de première consultation suivis avec 10 cas qui 

présentent des vomissements, 5 garçons et 5 filles (25% des cas). Parmi ces enfants 3 d’entre 

eux avaient une crise convulsive et 3 d’autre avaient une perte d’équilibre.   

Les reste des enfants présentent plusieurs autres signes révélateurs moins fréquent 

dont Faiblesse musculaire (2 cas), Strabisme convergent (2 cas), Hydrocéphalie (2 cas). 

 

III.1.7.2. Répartition des premiers symptômes chez les adultes atteints de TIC  

Nous avons recherché les principaux signes révélateurs des TIC ou premiers 

symptômes manifestés chez 105 cas adultes. Les résultats sont présentés sur la figure 19 et 

le tableau XI. 
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Figure 19 : Répartition des premiers symptômes selon le nombre de cas chez les adultes 

Autre : symptômes moins fréquents (Déficits moteur, Trouble amnésique, Trouble de 

comportement, Diminution de l’activité, trouble de langage, Hémiparésie, crise, Déficit 

attribuables aux nerfs crâniens)  

Les symptômes initiaux noté chez les adultes viennent en premier rang avec une nette 

prédominance des vomissements, céphalées. Nous avons remarqué que l’association des 

céphalées aux vomissements est constante dans la majorité des cas.  Suivis de convulsion et 

des troubles comportementaux, des troubles cardiaques de type Bloc atrio-ventriculaire 

(BAV) et ataxie (non coordination des mouvements / perte d’équilibre.  

Nous notons 60% des cas adultes qui présentent des céphalées comme l’un des 

premiers motifs de consultation. Dont 36 hommes et 27 femme. Et 18% des patients avec 

des vomissements dont 13 femmes et 6 hommes, Les crises convulsives représentent 18% 

des cas dont 14 entre eux sont des hommes.  

    Nous citons d’autre motifs de consultation qui représente 25% de nos patients adultes et 

qui regroupe : Déficits moteur (4 cas), Trouble amnésique (3 cas), Trouble de comportement 
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(3 cas), Diminution de l’activité (3 cas), trouble de langage (2 cas), Hémiparésie (4 cas), 

crise (5 cas) Déficit attribuables aux nerfs crâniens (1 cas)  

 

II.1.8. Répartition des facteurs de comorbidités présents chez les patients 

atteints de TIC   

Les facteurs de comorbidités considérés comme états éventuellement pathologiques 

et qui rendent plus probable la survenue d’une tumeur intracrânienne sont notés 

principalement chez les adultes. Les résultats relatifs à ce paramètre sont mentionnés sur la 

figure 20 et le tableau XII. Les détails sont mentionnés sur les tableaux 1 et 2 de l’annexe 1 

 

Figure 20 : Répartition des facteurs de comorbidité selon le nombre de cas chez l’adulte              

RAS : Rien à signaler ; HTA : hypertention artérielle 

Autre : Aspects clinique moins fréquent (allergie, asthme, cholestérolémie, ulcère 

gastrique, rhinite allergique) 

D’après la figure ci-dessus, nous constatons que la majorité des cas adultes ne 

présentent pas de facteur de comorbidités (rien à signaler ou RAS). Nous avons noté 28 cas 

dont 15 femmes et 13 hommes souffrent déjà d’hypertension artérielles (HTA) considéré 

comme premier facteur de comorbidité. Le deuxième facteur est le diabète noté chez 18 
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personnes (10 femmes et 8 hommes), 9 cas ont des troubles cardiaques (cardiopathies) et 3 

cas ont des dysthyroïdies. 

  Nous notons aussi la présence des autres facteurs moins fréquents comme allergie (1 

cas), asthme (1 cas), cholestérolémie (1 cas), ulcère gastrique (1 cas), rhinite allergique (1 

cas), Appendicite (1 cas), Polype nasal (1 cas)  

Tableau XII : Répartition des facteurs de comorbidités selon le nombre de cas chez 

l’adulte               

Facteur Hommes Femmes 

RAS 26 29 

HTA 15 13 

Diabète 10 8 

Cardiopathie  4 5 

Dysthyroïdie 3 0 

Alcool  2 0 

Appendicite 1 0 

Asthme 1 0 

Grossesse  0 1 

Rhinite allergique 0 1 

Polype nasal 1 0 

Ulcère gastrique  1 0 

Phéochismo-cytome 1 0 
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      III.2. Discussion   

             Notre étude rétrospective, à propos de 125 cas durant 6 mois, porte sur l’analyse 

qualitative de certains paramètres épidémio-cliniques chez des patients atteints de TIC. Les 

fréquences de ces paramètres varient d'une étude à l'autre, en fonction des classifications 

utilisées et des modalités pratiques du dénombrement des cas.  

Les métastases cérébrales sont bien le cancer malin le plus courant que les tumeurs 

cérébrales primitives qu’elles soit bénignes ou malignes. Une tumeur de bas grade est 

associée à un taux de survie meilleur par rapport à une tumeur de haut grade de malignité. 

Cependant, les caractères malin ou bénin, primitif ou secondaire d’une TIC ne sont pas pris 

en considération comme paramètre de classification lors de notre étude.  

Cette étude a contribué à répondre aux objectifs fixés qui étaient d’établir une 

classification histologique des différents cas de TIC et de déterminer les fréquences relatives 

de chaque type histologique selon l’âge, le sexe, les cas opérés ou non, les premiers 

symptômes cliniques, les syndromes associés et les facteurs de risque. 

Nos résultats révèlent que le sexe masculin est en légère prédominance avec 67 

malades soit 53.6 % de notre effectif avec un sexe ratio de 1,15 en faveur du sexe masculin. 

Les femmes représentent 46.4% soit 58 cas. Selon Dartigues, (2009), dans le monde entier, 

les tumeurs intracrâniennes sont les plus fréquentes chez l’homme que chez la femme. Ce 

constat est similaire à nos résultats qui se rapprochent également avec ceux rapportés par 

Ramaroson (2018). Cet auteur a trouvé sur les 52 cas enregistrés de tumeurs intracrâniennes, 

28 patients sont de genre masculin soit 53,8% et 24 de genre féminin (46,2%) avec un sexe 

ratio 1,16.   

L’âge moyen de nos patients est de 40,6 ± 20,37 ans avec des extrêmes de 3 mois et 

84 ans. Nous avons noté que la population pédiatrique (âge inférieur ou égal à 15 ans) est 

six fois moins touchée que l’adulte. La catégorie adulte représente 84% de notre effectif (105 

cas), alors que l’enfant représente seulement 16% soit 20 cas. En effet, les tumeurs cérébrales 

sont les tumeurs solides les plus diagnostiquées chez les enfants de moins de 15 ans dans le 

monde (Hazmiri, et al., 2018). Les tumeurs cérébrales sont la deuxième cause de cancer chez 

l’enfant, avec une prédominance masculine de 52,44% (Zidani, 2020).  

Plusieurs auteurs rapportent des résultats comparables avec ceux noté par notre étude. 

D’après Adrianna (2019), sur une série de 117 cas en Afrique à Madagascar ; 19,65 % 
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représente la catégorie enfant et 80,35 % s’étaient des adultes. L’âge moyen des patients a 

été de 37,83 ans avec des extrêmes de 9 mois et 79 ans. Selon une autre étude rétrospective 

réalisée au service d'anatomie pathologique du CHU Mohammed VI de Marrakech au Maroc 

de 2004 à 2016 ; Cent trente-six cas de tumeurs cérébrales primitives étaient diagnostiqués 

avec une moyenne de 11,33 cas par an. L'âge moyen était de 8,28 ans. Selon Chqormani, 

(2020) a même étude, le sex-ratio Homme / Femme était de 1,6 avec une légère 

prédominance masculine Dans le même contexte ; les travaux de Tongavelona et al. (2019) 

rapportent sur une série de 117 cas, dont l’âge moyen était de 37,83 ans avec des extrêmes 

de 9 mois et 79 ans, les enfants représentait 19,65 % contre 80,35 % pour les adultes.  

Nos résultats révèlent que la majorité des tumeurs cérébrales de l'enfant prédominait 

entre 3 et 5 ans (7 cas). Chez l’adulte, la tranche d’âge la plus touchée par les TIC est de 31-

45 ans avec 42 patients soit 34% de notre effectif total. Les patients à partir de 16- 30 ans 

sont les moins touchés (10 cas). Alexis, (2008) a constaté une prédominance de tumeur 

cérébrale chez l’adulte jeune de 20 à 50 ans avec un âge moyen de 30,59 ans. La majorité 

des tumeurs cérébrales de l'enfant prédominait dans les 2 groupes d’âge : 5-9 ans et 10-15 

ans (Hazmiri et al., 2018). 

         Tout au long de notre période d’étude de 6 mois sur 125 cas, 17% des patients n’étaient 

pas opérés et 83% ont subi des interventions chirurgicales dont 10% ont subi la technique 

neurochirurgicale de la biopsie stéréotaxique (BST). L’exérèse totale ou partielle avait été 

indiquée dans la majeure partie de nos cas. Selon Ramaroson, (2018), pour une tumeur 

maligne, il est nécessaire de faire une biopsie extemporanée pour pouvoir poser le type de 

chirurgie à faire, soit exérèse totale ou partielle.  

         La classification OMS 2016 tumorale des lésions du système nerveux centrale est 

fondée principalement sur l’origine cellulaire de la tumeur, associant des données 

histologiques de l’analyse anatomopathologique à des données génétiques de la biologie 

moléculaire. La répartition de nos cas enregistrés de TIC est basée sur cette classification 

qui est importante sur le plan diagnostic et pronostic que sur celui de l’étude épidémio-

clinique.   

        Les résultats de notre étude à propos de 125 cas, montrent une prédominance des 

tumeurs de type gliales avec un taux de 51%. Durant notre étude les gliomes astrocytaire de 

grade I représentent seulement 7% sur 125 cas. Nous n’avons pas enregistré des cas de 

glioblastomes (Grade IV) chez l’enfant, alors que ce type est le plus dominant chez l’adulte 
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(35% des cas) adultes dont la tranche d’âge 46 - 65 ans est la plus touchée. Des résultats 

similaires sont trouvés par Ramaroson, (2018) qui a noté 12 cas de tumeur maligne primitive 

avec prédominance du glioblastomes soit 50% des cas. De même, Meynard, (2020), a 

remarqué une prépondérance des gliomes 45% (gliomes de grade II, gliomes de grade III, 

glioblastomes). Suivent de près les tumeurs des méninges (43,8%, incluant pour la plus 

grande part les méningiomes et les hémangioblastomes. 

Nous avons noté que les tumeurs neuronales spécialement les neuroépithéliales 

représentent 15% des cas et les tumeurs hypophysaires 13% sur un total de 105 patients 

adultes. Le gliome anaplasique (Grade III), hémangioblastome, tumeurs épendymaires et les 

craniopharyngiomes qui marquent de présences avec moins de fréquences soit 10%, 5% et 

3% respectivement. Les épendymomes représentent 2 à 9 % de toutes les tumeurs 

intracrâniennes et plus de 12% des tumeurs cérébrales chez l’enfant, dont 75% des cas sont 

situés dans la fosse cérébrale postérieure (Gerstner et Pajtler, 2018). 

D’après Hazmiri et al., (2018); parmi les dix-huit types histologiques diagnostiqués, 

au sud de Maroc l'astrocytome et le médulloblastome représentaient ensemble 46,32% 

(29,41% et 16,91% respectivement). D’après le même auteur, les résultats épidémiologiques 

de ces tumeurs au sud du Maroc concordent majoritairement avec ceux déjà publiés du Nord 

du pays et des autres pays Africains. Selon Adam et Mokhtari (2011), les tumeurs du système 

nerveux central chez l’adulte affectent surtout le cerveau et les méninges. Chez l’enfant, la 

localisation la plus courante de ces tumeurs est la fosse postérieure. Elle est retrouvée dans 

60 % des cas. Le cerveau et le tronc cérébral sont concernés secondairement. Les gliomes 

sont les tumeurs cérébrales les plus fréquentes chez l’enfant et l’adolescent. Les gliomes de 

bas grade (bénins) sont plus fréquents chez les plus jeunes alors que les gliomes malins 

touchent des enfants plus âgés ou des adolescents. 

        Selon McNeill (2016), Les gliomes sont la deuxième tumeur cérébrale la plus fréquente 

chez l'adulte et représentent 24% des tumeurs cérébrales ; 50% des gliomes sont des 

glioblastomes, la tumeur cérébrale maligne primaire la plus fréquente chez les adultes, 

représentent environ 75 % des tumeurs cérébrales malignes.  

Selon notre série enfant, les médulloblastomes sont les plus fréquents, estimé à 30% suivi 

par 25% des gliome astrocytaires de grade I. Les épendymomes, hémangioblastome et 

cavernome occipitale représentent 5% des cas. Selon Bouaita, et al., (2016), les 

épendymomes représentent la 3eme tumeur du système nerveux central la plus fréquente 
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chez l’enfant. Bien qu’ils puissent survenir à tout âge, 50% sont diagnostiqués chez l’enfant 

de moins de 05 ans, et généralement se localisent au niveau de la FCP (la fosse cérébrale 

postérieure) et ce dans 70 à 80%. Selon McNeill, (2016), les tumeurs du SNC les plus 

courantes chez les enfants sont l'astrocytome pilocytique et les gliomes malins. Tandis que 

les méningiomes, les tumeurs hypophysaires et les gliomes malins sont les plus fréquents 

types de tumeurs cérébrales chez l'adulte ce qui rapproche de nos résultats. 

       Dans notre étude les adénomes hypophysaires représentent 11% des types de tumeurs 

sur 125 cas. Ces résultats se rapprochent de ceux rapporté par El Habnouny et al. (2020) qui 

ont trouvé que 10 à 20 % des tumeurs intracrâniennes sont essentiellement classés selon leur 

taille en microadénomes et macroadénomes. Dont l’âge moyen des patients était de 38,55 

ans avec un sex-ratio de 1,1. 

      Des résultats non similaires sont rapporté par d’autres auteurs ; l’étude de Adrianna, 

(2019) révèlent que les méningiomes représentent la majorité des cas (47,86 %), suivies par 

le médulloblastome (11,17%).  D’après le registre central des tumeurs cérébrales des États-

Unis CBTRUS 2011-2015, les méningiomes sont les tumeurs cérébrales les plus courantes 

chez les adultes représentés 36.6% des cas globaux et les glioblastomes viennent par la suite 

avec 14.9% des cas.  Les auteurs estiment 24 000 nouveaux méningiomes diagnostiqués aux 

États-Unis en 2015, avec une incidence estimée à 7,61 pour 100 0002 (McNeill, 2016).  

Selon Dangouloff-Ros et al., (2018) les métastases sont exceptionnelles chez l’enfant 

contrairement à l’adulte. L’étude de Ramaroson, (2018), a enregistré 32 cas de tumeur 

bénigne, soit 73 % et 12 cas de tumeur maligne soit 27%. Dans la série de Tongavelona et 

al., (2019) à Madagascar, les tumeurs malignes ont constitué 20,55% des cas dont 13 

médulloblastomes (11,17 %), 8 glioblastomes (6,83 %) 

 Les premiers motifs de consultation de nos patients dans le service de neurochirurgie 

sont considérés comme symptômes révélateurs provoqués par une tumeur cérébrale. Ils 

diffèrent en fonction du volume de la tumeur, de la vitesse à laquelle elle se développe et 

surtout de son emplacement. Notre étude a montré que les céphalées sont inaugurées à 60% 

des cas des tumeurs intracrâniennes chez les adultes dont 36 femmes et 27 hommes et 55 % 

chez les enfants. qui sont liées à une augmentation de la pression à l’intérieur du crâne. 

 Selon Deangelis et al. (2001), les céphalées représentent environ la moitié des motifs de 

consultation dans 15 à 95 % des cas. Dans notre étude les vomissements représentent 18% 

pour les personnes adultes et 50% sur 20 cas enfants. Nous avons remarqué ainsi que 
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l’association des céphalées aux vomissements est constante dans la majorité des types de 

tumeurs notés chez les patients enfants et adultes. Ces signes initiaux ne sont pas spécifiques 

à un type bien précis de tumeur et sont plus représentés chez l’adulte que chez l’enfant. Les 

céphalées et les vomissements constituent le premier signe quel que soit le type de tumeur 

cérébrale, sont les motifs de consultation très répandu. Ils se manifestent souvent le matin, 

parfois accompagnés de nausées et/ou de vomissements (Hoang-Xuan et Matthieu , 2021).  

Selon Hadidchi, et al. (2019) de nombreuses tumeurs cérébrales se manifestent par des 

céphalées, généralement accompagnées d'autres signes et symptômes neurologiques. Nous 

notons aussi la présence de d’autre signes révélateurs comme les troubles de la consciences 

(6 cas) le retard psychomoteur (05 cas), trouble visuels (06 cas).  

      Des résultats similaires sont rapportés par d’autres auteur ; Selon Gondry-Jouet et al., 

(2009), les céphalées constituaient un symptôme d’appel dans près de 35% des cas, et avaient 

présenté dans le cours d’évolution près de 70% des cas.  Aussi le patient peut présenter d’autre 

motifs comme : des troubles de la vision, des troubles de l’équilibre, des troubles de la mémoire, des 

perturbations de l’apprentissage ou du comportement comme l’indique le tableau dans notre étude, 

nous note 30% des cas enfants et 25.7% cas adultes.  

Nous avons remarqué que les crises épileptiques représentent un problème 

relativement fréquent chez nos patients. Elles se traduisent par une activité électrique 

anormale reflétant un dysfonctionnement du cerveau.  Nous avons noté ce problème chez 14 

hommes, 5 femmes et 3 garçons. De même, Chraïbi, (2004) affirme que parmi les 10 patients 

qu’il avait étudiés ; la céphalée est le motif de consultation le plus fréquent dans 100% des 

cas ; Et les convulsions sont l’un des symptômes qui présentent 18% des cas dont 14 entre 

eux sont des hommes et 5 femmes. Ces deux signes peuvent être associés, mais également 

isolés. 

      Concernant les aspects cliniques associés à la survenue des TIC ; nous avons enregistré 

que le syndrome le plus fréquent est essentiellement l’HIC qui se traduit par l’augmentation 

de liquide Céphalo- rachidien  et est présente plus 65% soit 67 cas adultes bien que chez les 

enfants représente 70% (14 cas). Selon Adrianna, (2019), Les signes cliniques révélateurs 

de tumeurs cérébrales sont dominés par l’HIC (18,8 %) et le syndrome cérébelleux (13,67 

%).  Notre tableau clinique montre que le deuxième syndrome noté chez 50% des enfants 

est le syndrome cérébelleux 10 cas. Alors que chez l’adulte, nous avons noté 7 cas; Autres 

syndromes souvent rencontrés sont l’épilepsie Hémipaisie (15 cas adultes et 2 cas enfants 

avec une prédominance male) et les syndromes pyramidale (13 cas adultes et 2 cas enfants).  
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    Selon Gondry-Jouet et al., (2009), le mode de révélation est variable, dépend de l’âge du 

patient et de la localisation tumorale. Chen, et al. (2018), ont montré que les crises d'épilepsie 

sont une comorbidité courante chez les patients atteints d'une tumeur cérébrale. Les tumeurs 

de bas grade peuvent contribuer à l'augmentation de l'incidence des crises contrairement au 

tumeurs avec croissance rapide.  D’après l’OMS, 50 millions de personnes dans le monde 

souffrent d'épilepsie. 25 à 60 % des patients atteints de tumeurs cérébrales, Les patients 

atteints de tumeur cérébrale et souffrant d'épilepsie courent des risques plus élevés de 

morbidités liées aux crises, de mortalité, ainsi qu'une qualité de vie moindre (Chen, et al ., 

2019). D’autres signes cliniques sont notés uniquement chez l’adulte comme le Sd opto-

chiasmatique représenté par 12 cas et le Sd tumoral (9cas) ce qui peut être expliquer par la 

survenue de tumeurs noté uniquement chez l’adulte comme le macro adénome hypophysaire. 

D’après l’étude réalisée par Tongavelona et al.,(2019) , au Strasbourg, les  signes d’HIC ont 

représenté le principal signe d’appel avec 41 %. Au Madagascar les principaux signes 

révélateurs ont été l’HIC (18,8 %), le syndrome cérébelleux (13,67 %) et le déficit moteur 

(11,96 %) et la baisse de l’acuité visuelle 1,70 %.  

     Hors les facteurs génétiques (syndromes héréditaires), de nombreux facteurs de risque 

environnementaux sont connus susceptibles de contribuer au développement des tumeurs 

cérébrales ont été proposés et étudiés.  Dans notre étude l’hypertension artérielle (HTA) est 

le facteur de risque le plus dominant, nous avons trouvé 28 cas dont 15 femmes et 13 

hommes. Tandis que 55 cas adultes soit 52.3% ont rien signaler comme un facteur de risque. 

Les facteurs diffèrent en fonction du type histologique des tumeurs. Nous avons noté 18 

individus diabétiques (10 femmes et 8 hommes) ,9 cas ont des cardiopathies. En dehors de 

ces derniers facteurs, même l’alcool, cholestérolémie, ulcère gastrique, sont considérés 

comme très retrouvables.  

Par ailleurs, une étude internationale menée en France, en Allemagne, en Suède, en 

Australie, Canada et des États-Unis a montré une corrélation inverse entre les maladies 

allergiques et le gliome. Les allergies, asthme, rhinite et les conditions auto-immunes sont 

inversement corrélées au risque de gliome. (Ramaroson. 2018) 
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Conclusion Et Perspectives  

L’aspect descriptif de notre étude épidémiologique révèle une prédominance chez 

l’adulte (84% soit 105 cas) et une fréquence féminine moindre (46%), avec un sexe ratio de 

1,15 en faveur du sexe masculin. 83% de la population étudié ont subi des interventions 

chirurgicales dont 10% de BST et 73% d’exérèse totale ou partielle de masse tumorale. Selon 

la dernière classification de l’OMS, nous avons identifié 17 types histologiques dont les 

gliomes sont les plus couramment diagnostiqués (51% des cas). 

L’aspect clinique de notre étude montre que la symptomatologie est très diversifiée, les 

céphalées (74 cas), les vomissements (29 cas) et les convulsions (27 cas) constituent les 

premiers signes d’appel à la consultation. Les manifestations cliniques associés à la survenue 

de TIC sont représentées essentiellement par l’augmentation de la pression à l’intérieur du 

crâne (70% des cas enfants et 63,8% des cas adultes).  

Il est ressorti de notre étude chez la population vulnérable d’âge pédiatrique que : 

- Les tumeurs cérébrales infantiles, restent pesantes en matière de nombre (20 cas), et 

de diversité (8 types histologiques), l’âge moyen est de 6 ans, la tranche d’âge la plus 

touchée est de 3 à 5 ans.   

- Les types anatomopathologiques les plus fréquents sont les médulloblastomes (30%) ; 

astrocytome de grade I (25%) ; les kystes arachnoïdiens frontales (10%) et cavernomes 

occipitale (5%). Ces deux derniers types ne sont pas observés chez l’adulte. 

- Parmi les symptômes révélateurs, nous citons également l’ataxie, la myasthénie, le 

strabisme convergeant, l’hydrocéphalie. 

- Le syndrome cérébelleux est manifesté chez 50% des cas suivi par l’épilepsie, le 

syndrome pyramidale, l’hémipaisie, macrosomies et troubles de conscience. 

 

 Notre étude chez la population adulte d’âge supérieur à 15 ans, révèle que : 

- La tranche d’âge la plus affectée par les TIC est de 31 à 45 ans (42 cas).  Tandis que 

les patients les moins touchés ont l’âge entre 15 à 25 ans (9 cas).   

- Les types histologiques les plus fréquemment identifiés sont les glioblastomes 

(35%) notés essentiellement chez les patients dont l’âge est de 46 à 65 ; suivi par les 

tumeurs neuroépithéliales (15%) et l’adénome hypophysaires (13%). Ce dernier 
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type n’est observé chez l’enfant. De même pour les tumeurs gliales malines de types 

anaplasiques (grade III) et glioblastome (grade IV). 

- D’autres signes cliniques sont notés uniquement chez l’adulte comme le Sd opto-

chiasmatique (12 cas) et le Sd tumoral (9cas) et le syndrome frontale (6 cas).  

- L’hypertension artérielle (HTA) est le facteur de comorbidités le plus dominant (28 

cas) suivis par le diabète (18 cas) 

 

Afin d’approfondir les études épidémiologiques sur les TIC, il est souhaitable de : 

- Déterminer les effets entre les différents paramètres épidémio-cliniques sur une 

étude concernant soit les tumeurs intracrâniennes primitives ou secondaires. 

- Elargir la période d’étude sur une décennie chez les différentes tranches d’âges.  

- Approfondir la recherche sur les facteurs de risque intrinsèques et extrinsèques chez 

les deux populations enfants et adultes. 

- Dans notre société, les mariages consanguins représentent un taux assez important, 

ainsi il est nécessaire d’évaluer l’impact de cette consanguinité, dans les tumeurs 

cérébrales via des tests de biologie moléculaire et d’épigénétique. 
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ANNEXE 1 

 

 

Tableau I : Répartition des paramètres épidémio-clinique chez les patients enfants atteint de TIC 

 

N° Age sexe Type tumorale Stade Opéré 

/non 

F.de risque Motif de consultation Aspect clinique 

1 12  M Gliome de tronc cérébral Bénin de bas 

grade I 

NON RAS Hydrocéphalie/Perte de 

l’équilibre 

vomissement 

Sd d’HIC 

2 9  F Gliome de bas grade II oui RAS Céphalée/ vomissement Sd d’HIC 

Sd cerebelleux 

3 15 M Gliome astrocytomes I Oui RAS Céphalée/ vomissement Sd d’HIC 

Sd cerebelleux 

4 2  F Crâniopharyngiome Hypophysaire oui RAS Céphalée/ Apatique Sd d’HIC /Sd des paires 

crâniennes 

5 3mois F Kyste Arachnoïdiens  au niveau de la 

fosse postérieure 

Bénin Oui RAS vomissement Sd d’HIC 

 

6 2 ans M Gliome astrocytome  I  Oui RAS Céphalée / vomissement Sd d’HIC/Sd pyramidale 

7 

 

 

2 F Ependymome  NON RAS  Vomissement 

 

Sd d’HIC 

 

8 13 F gliome FCP  (Astrocytome) I Oui RAS Céphalée /Trouble de l’équilibre Sd cérébelleux 

9 2 H  Cavernome occipitale   NON  Céphalée/ Crise convulsive Sd d’HIC 
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10 8 

 

F  Gliome diffus infiltrant du tronc 

cérébral (GITC) 

II non  Trouble de marche/Trouble de 

l’équilibre/ Faiblesse des jambes 

Anomalie de la locomotion / 

Dysarthrie  

Atteintes des paires 

crâniennes  

11 5 H Résidus tumural vermin/POST 

OPERAOIRE/Médulloblastome  

 oui  Hydrocéphalé Macrosomie/ Sd   d’HIC/ 

Hémiparésie DH 

12  5 H  Médulloblastome  OUI 

 

Valve Céphalée/ Vomissement/Marche 

ébrieuse 

Sd HIC/ Sd cérébelleux 

Statique  

Sd cérébelleux  cinétique/ 

Nystagmus horizontale 

13 3 H  Gliome  tronc cérébrale  fAible grade non  Faiblesse musculaire Aphasie / Hémiparésie  droite 

/Paralysie faciale Centrale/ 

Atteinte nerf mixte 

 

14 9 F Medulloblastome  oui  Céphalée/Vomissement Sd d’HIC/ Sd cérébelleux 

15  4 M Kyste Arachnoïdiens frontal   OUI 

 

Prématuré : 36 

SS Valvé 

Crise convulsive Epilepsie 

16 4 M FC  medulloblastome  

 

oui  Strabisme convergent/Céphalée Sd HIC/ Sd cérébelleux 

17 12 F Craniopharyngiome  Hypophysaire non  Céphalée/ Vomissement Sd HIC 

 

18 13 H Hémangioblastome IV OUI  Crise convulsive Trouble de conscience 

/Epilepsie 
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19 4 M FC  medulloblastome  oui  Strabisme convergent/Céphalée M Sd HIC/ Sd cérébelleux 

20 05  H  Médulloblastome  NON Valve Céphalée/Vomissement 

 

Marche ebieuse 

    

Tableau II :  Répartition des paramètres épidémio-clinique chez les patients adultes atteint de TIC 

 

Numéro   Age    sexe Type tumorale Stade Opéré  

ou non 

Facteur 

 de risque 

Motif de consultation Aspect clinique 

1 19 F Hémangioblastome de la 

fosse postérieure 

Kystique 

Bénin 

OUI ATCD (p) de la 

maladie de VON  

HIPPEL -LINDOU  

Céphalée/Vomissement  

Trouble de l’équilibre 

Sd d’HIC/Sd cerebelleux 

2 31 F Gliome Stade III  OUI RAS Céphalée/vomissement Sd d’HIC/Sd cerebelleux 

3 50 F Glioblastome 

 

IV 

(gliome 

astrocytai

re malin) 

OUI RAS Céphalée /Vomissement 

Crise convulsive 

Sd  d’HIC/Déficit neurologique focaux 

Dysarthrie 

4 74 M Gliome IV OUI RAS Strabisme unilatérale 

Changement de 

comportement…………… 

Sd d’HIC/ Sd cerebelleux 

5 63 F  Glioblastome IV OUI RAS Céphalée/ Troubles de 

l’humeur / faiblesse du 

membre gauche 

Sd pyramidale/ Sd d’HIC 

6 60 M micro Adénome/ 

hypophysaire 

 Oui HTA/ Diabète BAV Sd tumoral /Sd d’HIC 



ANNEXE 1 

 
 

7 60 F Lésion supra-sellaire 

meningiomes 

 Non RAS BAV 

 

Sd d’HIC 

8 43 M Méningiome tumeur  

neuroepithéliales 

I OUI RAS Trouble olfactif Sd d’HIC 

9 62 M macro Adénome 

hypophysaire 

 Oui HTA/ Dysthyroïdie BAV Sd tumoral / Sd opto-chiasmatique/ Sd 

de Cushing 

10 54 M  Glioblastome IV OUI HTA/ dysthyroïdie Céphalée / Vomissement Sd d’HIC/Sd pyramidale 

11 26 M  GLIOME  de bas grade   II OUI RAS Céphalée Sd d’HIC 

12 41 M Gliome anaplasique 

de haut grade 

III  OUI RAS Céphalée /Asthénie 

musculaire 

Sd d’HIC/ Sd pyramidale 

13 54 F Gliome anaplasique 

de haut grade 

III  OUI RAS Céphalée  

 

Sd d’HIC 

Sd pyramidale 

14 43 M Macroadénome 

hypophysaire  

 Oui RAS Céphalée /BAV Sd opto-chiasmatique 

Sd tumoral  

15 66 F Glioblastome IV Oui RAS Céphalée /Asthénie 

musculaire/ Vomissement 

Sd tumoral/Sd pyramidale 

16 71 M  Neurinome  V non RAS Céphalée/Trouble de 

l’équilibre 

Sd cérébelleux /Sd des paires crâniennes 

17 32 M Gliale Bas grade Oui RAS Céphalée Crise convulsives 

18 41 F Glioblastome IV OUI RAS Céphalée/ Vomissement Sd d’HIC/ Syndrome des corps calleux 

(acrocalleux) 
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19 59 M Glioblastome IV OUI RAS Céphalée/Trouble de la 

mémoire /Trouble  du 

comportement 

Sd  frontal/Sd d’HIC 

20 33 M  Ependymome 

(Tumeur ventriculaire) 

I OUI RAS Céphalée 

 

Sd d’HIC/Syndrome des corps calleux 

acrocalleux 

21 50 F Micro adénome  OUI RAS Céphalée 

 

Sd de Cushing 

22 37 F neurinome IV OUI RAS Vomissement Sd d’HIC 

 

23 40 M Méningiome olfactif  OUI RAS Céphalée 

 Trouble de la vision 

Sd frontal/Sd d’HIC 

24 38 F Méningiome APC  OUI Cardiopathie 

HTA 

Céphalée/vertige/Paresthési

e/Atteinte auditoire gauche/ 

Trouble de la statique 

Sd HIC/ Sd vermien (Atteinte du 

Vermis)/ Sd vestibulaire 

25 39 F Meningiome olfactif  

Du jugum sphénoïdal  

 oui Grossesse Trouble visuelle Sd HIC 

 

 

26 25 F Méningiome  fronto 

temporo pariétal 

II OUI  RAS 

 

Déficit attribuables aux 

nerfs craniens/Vomissement  

Céphalées 

Sd d’HIC/ Hémiplégie à pédominance 

branchio-faciale   

27 56 H Glioblastome IV BST  Cephalée /Crise convulsive Sd d’HIC/Hémiplégie/ Epilepsie  

28 66 H  Papillome du plexus 

choroïdes  

I BST Alcool Trouble amnésique/Flou 

visuel  

Embolie pulmonaire 
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DVP Allergie à Amp  

29 4O H Gliome anaplasique III Oui HTA Vomissement /Céphalées Sd HIC/Hémiparésie 

30 34 F Méningiome  temporo 

pariétal DE 

 oui  Céphalée Sd d’HIC 

31 57 H Gliome Tempo-

occipitale 

 BST 

 

HTA Céphalée rebelle/Trouble 

amnésique 

Sd d’HIC 

32 17 F  Astrocytome pilocytique II OUI 

Valve 

 Céphalée/Vomissement Sd d’HIC 

33 42 F  Astrocytome III BST LED Crises convulsives 

généralisées 

Epilepsie 

34 63 F Glioblastome IV BST  Céphalée/Trouble de 

comportement 

Hémiplégie droite/ Sd  d’HIC 

35 54 M Glioblastome  oui RAS Faiblesse musculaire Hémiparésie    gauche 

36 53 M Macroadénome invasif Invasif oui Dysthyroidie Céphalée/Trouble visuelle  Sd d’HIC/ Sd de paires crâniennes/Sd 

opto-chiasmatique 

37 42 F Craniopharyngiome  oui HTA/ Diabète Trouble visuelle Sd opto-chiasmatique 

38 

 

 

57 F  Glioblastome IV  OUI  Trouble du comportement Sd  frontal   

39 76 H Glioblastome IV OUI 

BST 

Diabète/Ulcère 

gastrique/cardiopath

ie 

Céphalée Sd HIC/ Hémiparésie    gauche 

Brachiale 
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40 84 F Gliome  IV OUI HTA Somnolence /Trouble de 

conscience/ vomissement  

Hémiparésie gauche/Sd   d’HIC/Pupille 

ionique Réactive 

41 26 H  Astrocytome kystique  I ponctio

n 

 Crise convulsive Epilepsie/Retard psychomoteur 

42 69 H  Glioblastome IV  non Cardiopathie 

/Diabète 

Céphalée/ Vomissement Hémiparésie gauche/Sd   d’HIC 

43 69 H  Glioblastome IV OUI ras Crise convulsive Hémiparésie gauche/ Sd d’HIC/Sd 

frontal 

44 74 M  Glioblastome IV OUI HTA/Diabète Céphalée /Trouble de 

langage 

Sd d’HIC/Sd pyramidale 

45 43 F Macro adénome 

hypophysaire  

Macro oui Cardiopathie  

Diabète 

Trouble visuel Sd tumoral 

Sd opto-chiasmatique 

 

46 

 

 

 

 

57 F  Méningiome II OUI HTA Céphalée/Faiblesse 

musculaire/Crise 

convulsives   

Sd d’HIC/Sd pyramidale 

47 

 

 

43 F  Glioblastome IV OUI  Céphalée/ Vomissement Sd d’HIC/Sd pyramidale 

48 50 F Macroadénome  oui RAS Trouble visuel Sd tumoral 
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Sd opto-chiasmatique 

49 69 F  Glioblastome IV oui HTA 

diabete 

Céphalée Sd d’HIC 

Sd pyramidale 

50 70 F Méningiome I oui HTA 

diabete 

Crise convulsives Hémiparésie gauche/ Sd d’HIC 

 

51 29 F Méningiome de l’arrete 

sphéroïdale  

I OUI RAS Céphalée Sd    HIC 

Exophtalmie  

52 20 M Gliome I OUI Asthme  Céphalée  

Trouble visuel  

Sd    HIC 

53 40 M Méduloblastome  oui  Céphalée 

Trouble de l’équilibre 

 

54 40 F Gliome I BST / / / 

55 41 H  Meningiome frontal gh  oui  Crise convulsive Epilepsie 

Sd d’HIC 

Sd frontal 

56 65 H Lymphome cérébrale  NON  Trouble de conscience  

57 38 H Macroadénome 

hypophysaire  

 

 oui Alcool Acromegalie 

- Diminution de 

l’activité 

Acromegalie 

- Diminution de l’activité 

58 32 F Meningiome temporal 

atypique 

 oui  Diminution de l’activité    
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Trouble de comportement 

59 69 M Macroadénome  oui HTA  

DIABETE 

Trouble visuel Sd opto-chiasmatique 

60 50 M Gliome parietale  II OUI diabète 

Appendicite 

Crise convulsive 

Partielle de l’hémi-coprs  

Epilepsie 

61 58 M Glioblastome IV OUI  Trouble de mémoire 

Céphalé 

Sd HIC 

Sd fronto-calleux 

62 42 F Méningiome   OUI  Diminution de l’activité  

63 44 H  Hemangioblastome   oui  Céphalée/Trouble de 

l’équilibre 

Sd d’HTC/Sd cérébelleux/Sd 

vestibulaire 

64 48 F  FCP  Kyste  

 

 oui  Céphalée   

65 44 H  Hémangioblastome 

FCP 

 non Phéochismo-cytome Vomissement/ Céphalée Sd d’HIC/ Sd cérébelleux 

66 39 H Fronto-calleux 

Glioblastome 

 oui  Céphalée Sd d’HIC 

 

67 75 F Gliome  II oui  Céphalée Sd d’HIC 

 

68 38 F LYMPHOME  OUI 

BST 

Cardiopathie 

HTA 

Céphalée Sd d’HIC 
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69 43 F hémangiome intra 

orbitaire  

 NON  Exophtalmie  

………………… 

BAV 

70 65 M neurinome IV oui Néobranchique 

(cancer de bronchee 

poumon) 

Crise convulsive 

Céphalée 

 

71 62 M  Glioblastome IV oui Diabète 

HTA 

Céphalée Sd d’HIC 

 

72 

 

 

 

63 F  Glioblastome IV oui  

HTA 

Trouble de langage 

Faiblesse musculaire 

Sd d’HIC 

Sd pyramidal 

73 45 F  Craniopharyngiome  NON 

Opéré 

Rhinite allergique Céphalé 

Vomissement 

 Sd d’HIC 

 

74 42 H Gliome Temporo-

axillaire  droit 

 

 non  Convulsion/ céphalée Sd HIC 

Epilepsie 

75 59 H Gliome  /pariétale  Grade 2 BST  Céphalé/Vomissement Sd HIC 

76 72 F Glioblastome IV BST HTA Hémiparésie/Brachiale Déficit moteur 

Membre supérieurs droits 

77 37 H  Glioblastome fronto 

parietale 

IV BST  Hémiparésie/Céphalée Hémiparésie gauche 

Sd HIC 
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78 58 F  Astrocytome 

anaplasique  

(Au Fronts calleux) 

III BST  Hémiparésie 

 Gauche 

Hémiparésie gauche 

Sd HIC 

 

79 60 H Adénome hypophysaire MACRO  oui Polype nasal  Céphalée rebelle 

 Diminution de l’activité 

 

Sd HIC 

Sd opto-chiasmatique 

Diminution de l’activité 

 

80 43 H glioBlastome IV oui HTA Céphalée Sd HIC 

 

81 71 H Méningiome   oui HTA 

         Diabète 

Hémiparésie  

Trouble   amnésique  

 

82 72 F Glioblastome IV OUI Diabète  

HTA 

Trouble   amnésique 

Céphalée 

Sd d’HIC 

Hémiparésie droite 

83 29 M  Glioblastome IV OUI  CRISE Epilepsie 

Sd d’HIC 

 

84 69 F  Glioblastome IV NON HTA 

Diabète 

cholesterolemie 

Trouble de l’état de 

conscience 

Hydrocéphalie 

valvé 
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85 60 M Macroadénome 

hypophysaire 

 oui HTA 

Diabète 

hypothyroidie 

Cécite Sd tumoral 

Sd opto-chiasmatique 

 

86 54 F Glioblastome pariétale IV BST ………………………

………………………

………… 

CRISE Sd d’HIC 

Hémiparésie droite 

Epilepsie 

87 32 F Méningiome de l’étage 

antérieur 

 oui  HTA Sd d’HIC 

 

88 43 H Glioblastome IV oui  Crise Sd d’HIC 

Hémiparésie droite 

Epilepsie  

89 63 H Glioblastome  IV NON HTA Céphalée  

Trouble de mémoire 

Sd d’HIC 

Hémiparésie droite 

 

90 44 M  Hémangioblastome  oui HTA Céphalée  

Trouble de l’équilibre 

Sd d’HIC 

Sd  Cérebelleux 

 

91 45 F Craniopharyngiome   oui  Céphalée 

Nausées  

 

92 42 H glioblastome IV OUI  Crise convulsive Sd pyramidal 
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Déficit moteur 

C céphalée 

Sd d’HIC 

Epilepsie 

93 59 H glioblastome IV NON  Céphalée 

Déficits moteur 

Sd d’HIC 

Sd pyramidal 

94 53 F glioblastome IV OUI HTA 

DIAB7TE 

Céphalé Sd HIC 

95 59 H Macroadénome 

hypophysaire 

 oui HTA Céphalée 

Troubles visuels 

Sd tumoral 

Sd opto-chiasmatique 

96 37 H Glioblastome IV oui Diabète Céphalée 

Crise convulsive 

Sd HIC 

Epilepsie 

97 

 

 

 

 

 

58 H Gliome IV IV OUI HTA Céphalée 

Trouble de comportement 

Sd HIC 

98 27 F  Kyste epidermoide   

crane 

AUTRE NON  Céphalée 

Trouble visuel 

Sd HIC 

Sd opto-chiasmatique 

Atteinte des paires crâniennes 

99 42 F Macroadénome  oui  Trouble visuel BAV 
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100 32 F Méningiome de l’étage 

antérieur 

 NON oui Céphalée 

Vomissement 

 

HTA 

101 48 F  Hemangioblastome   oui  Céphalée 

Trouble de l’équilibre 

Sd d’HTC 

Sd cérébelleux 

  Sd vestibulaire 

102 43 F Macro adénome 

hypophysaire  

Macro oui Cardiopathie  

Diabète 

Trouble visuel Sd tumoral/Sd opto-chiasmatique 

 

103 42 H Gliomre 

Temporo-axillaire droit 

 

 non   Crise convulsive 

céphalée 

Sd HIC 

Epilepsie 

104 43 H Glioblastome IV oui  Crise Sd d’HIC 

Hémiparésie droite 

Epilepsie  

105 27 F Hémangioblastome de la 

fosse postérieure 

Kystique 

Bénin 

OUI ATCD (p) de la 

maladie de VON  

HIPPEL -LINDOU  

Céphalée 

Vomissement  

Trouble de l’équilibre 

Sd d’HIC 

Sd cerebelleux 
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Tableau 3 : Répartition histologique des TIC chez le groupe de patients, à propose de 125 cas 

 

Grade de la tumeur Nombre de la patient  % 

Astrocytome pilocytique( grade I) 9 7% 

Gliome diffus II 11 9% 

Gliome anaplasique  6 5% 

Glioblastomes gradeVI 37 30% 

Oligodendrogliome  1 1% 

hémangioblastomes 7 6% 

Hémangiomes  2 2% 

sarcome 2 2% 
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neuroepetheliale 22 18% 

neurocytome 2% 2% 

medulloblastomes 1 1% 

Ependymomes  2 2% 

craniopharagiomes 5 4% 

Adenome hypophysaire 14 11% 

Cavrenomes occipital  1 1% 

Kyste  arachoidien  0 0% 

Kyste epedermoide  1 1% 

Lymphome primitif de SNC  2 2% 
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Présentation du service de neurochirurgie CHU de Tizi-Ouzou 

 

Le Centre Hospitalo-universitaire de Tizi-Ouzou est un établissement public à caractère 

administratif d'une capacité de 1043 lits organisés, répartis en 42 services, englobant ainsi 

l'ensemble des disciplines médico-chirurgicales, plateau de biologie, de radiologie et autres 

explorations. 

Le Centre Hospitalo-universitaire de Tizi Ouzou est caractérisé par son envergure régionale, il 

couvre les quatre wilayas suivantes: Tizi Ouzou, Bejaia, Boumerdès et Bouira. 

La demande en soins est sans cesse croissante du fait des transitions épidémiologiques que 

connait la région à l'instar des autres régions du pays. Le Centre Hospitalo-universitaire de Tizi-

Ouzou est un établissement de référence, il couvre un bassin de population d’environ 03 millions 

d'habitants. En plus de sa vocation hospitalière, il assure la recherche et la formation. 

Le Centre Hospitalo-universitaire de Tizi-Ouzou se compose de deux unités à savoir, l'unité 

NEDIR Mohamed sise au centre-ville de TIZI Ouzou et de l'unité BELLOUA située à quatre 

kilomètres du chef-lieu de la wilaya et ainsi que l'existence d'une clinique dentaire à proximité 

de l'unité NEDIR Mohamed , le service de Médecine du travail et WCTS en extra muros. 

 

 

Tableau I : comparaison entre les caractéristiques des tumeurs bénignes et maline 

(Hoadley, K. A., et al ., 2018) 
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Tableau II: les principales classes des tumeurs cérébrales primitives (Brouland, J. P., &   

Hottinger, A. F. 2017) 
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Tableau III : la classification des tumeurs cérébrale chez l’enfant (Johnson, D. R et al 2017) 
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   Tableau VI: la classification des TIC selon l’OMS (Johnson, D. R et al 2017) 
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