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Résumé 

 

Objectif : Décrire la fréquence et les caractéristiques en imagerie des lésions 

fréquentes et rares du scalp et de la voute. 

Méthodes : Cette étude rétrospective monocentrique menée de 2006 à 2021 a 

inclus 72 patients de tout âge avec une lésion du scalp et 47 patients avec une lésion 

de la voute, dont le diagnostic a été confirmé histologiquement. Les données 

démographiques et d’imagerie disponibles ont été analysées. 

Résultats : 23 types lésionnels pour le scalp et 16 types lésionnels pour la voute ont 

été recueillis puis analysés. Concernant le scalp, les trois lésions les plus fréquentes 

étaient le carcinome épidermoïde, suivi du kyste dermoïde puis des sarcomes. 

L’histiocytome fibreux angiomatoïde, la tumeur maligne de la gaine des nerfs 

périphériques et l’adénocarcinome annexiel sudoral faisaient partie des lésions rares. 

Concernant la voute du crâne, les trois lésions les plus fréquentes étaient des 

atteintes d’Histiocytose Langerhansienne, de dysplasie fibreuse puis de méningiome 

intra-osseux primitif. La xanthogranulomatose juvénile, le kyste lepto-méningé intra-

osseux ainsi que le lymphome faisaient partie des lésions rares. 

Conclusion : La sémiologie des lésions fréquentes du scalp et de la voute, que tout 

radiologue doit connaître, ainsi que certaines caractéristiques spécifiques de lésions 

rares, associées à la description de leur fréquence, constituent une aide au 

diagnostic en imagerie. 

 
Mots clés : Scalp – Voute – Imagerie – Lésions rares – Iconographie – Gamme 

diagnostique  
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Description of common and uncommon scalp and calvarial lesions: 

monocentric retrospective study. 

 
Objective: To describe frequency and imaging features of common and uncommon 

scalp and calcarial lesions. 

Method: This monocentric retrospective study conducted from 2006 to 2021, has 

included 72 patients off all ages with a scalp lesion and 47 patients with a skull 

lesion, with histological confirmation. The demographic and imaging data were 

examined. 

Results: Twenty-three sorts of lesions for the scalp and 16 sorts of lesions for the 

skull were collected then examined. About scalp, the most common lesions were 

squamous cell carcinoma, follow by dermoid cyst and sarcoma. Angiomatoid fibrous 

histiocytoma, malignant peripheral nerve sheath tumor and adnexal carcinoma were 

part of unusual lesions. Regarding the calvaria, the most common lesions were 

Langerhans cell histiocytosis, fibrous dysplasia and primary intraosseous 

meningioma. Juvenile xanthogranuloma, leptomeningeal cyst and lymphoma were 

part of uncommon lesions. 

Conclusion: The scalp and calvarial common lesions semiology, that all radiologists 

have to know, as well as unusual lesions specifics caracteristics, combined to their 

frequency description, represent an imaging diagnosis support. 

 

Key words: Scalp – Skull – Calvarial – Imaging – Uncommon lesions – Iconography 
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II. Introduction 

Les lésions du scalp et de la voute, situées à la frontière entre Neuroradiologie et 

imagerie ostéo-articulaire, soulèvent régulièrement des difficultés diagnostiques, en 

particulier pour les lésions les plus rares. Leur méconnaissance peut engendrer une 

surveillance et ou des traitements inadaptés1. 

La littérature autour de ces deux thématiques est principalement composée de revue 

des lésions les plus classiques et de rapports de cas pour les plus rares, peu 

d’études reflétant le panel de lésions rencontré en pratique.  

L’objectif principal de cette double étude est de fournir la fréquence des lésions du 

scalp et de la voute explorées au sein du pôle d’imagerie du CHRU de Tours ces 15 

dernières années, tout âge confondu et associées à une analyse histopathologique. 

Nous fournirons à partir de ces données une revue iconographique agrémentée 

d’une revue de la littérature ainsi que des gammes diagnostiques simples visant à 

aider le radiologue dans sa pratique quotidienne.  

 

III. Matériel et Méthodes 

a. Participants 

Nous avons réalisé une étude rétrospective de la base de données du pôle 

d’imagerie du CHU de Tours de janvier 2006 à décembre 2021. 

Les critères d’inclusions étaient les suivants : présence d’au moins une lésion du 

scalp et ou de la voute du crâne, explorée par au moins un examen d’imagerie 

(radiographie, échographie, scanner ou IRM). 

Les patients ont été exclus en l’absence de preuve histologique, l’examen anatomo-

pathologique étant considéré comme le gold standard pour le diagnostic final.  

Ont été recueillies, pour chaque participant, les données concernant le sexe, l’âge au 

moment du diagnostic, le mode de découverte, la localisation, la présence d’un 
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antécédent médical en lien avec la lésion, le type d’imagerie effectué et le diagnostic 

anatomo-pathologique final.  

L’étude a été approuvée par le comité d’éthique local (demande en cours).  

 

b. Modalités d’imagerie 

Les imageries analysées sur 15 ans proviennent d’un plateau technique varié.  

Les examens échographiques ont été réalisés à l'aide de plusieurs échographes 

issus des constructeurs suivants : Canon Medical Systems et General Electric, et 

équipés de transducteurs à haute fréquence. Les explorations échographiques 

incluaient l'analyse en Doppler couleur.  

Les examens tomodensitométriques ont été réalisés à l'aide d’appareils issus des 

constructeurs suivants : Siemens Healthineers, Canon Medical Systems et Philips 

Healthcare. Chaque examen tomodensitométrique comprenait au minimum une 

acquisition sans ou avec injection de produit de contraste iodé, plus ou moins 

associée à une reconstruction en fenêtre osseuse. 

Les examens IRM ont été réalisés à l'aide d'un système d'IRM 1,5T ou 3T. Les 

appareils IRM avec un champ magnétique de 1,5T étaient les suivants : GE 

SignaHdxt® (General Electric Healthcare) et Siemens MagnetomAera® (Siemens 

Healthineers). Les appareils d'IRM avec un champ magnétique de 3T étaient les 

suivants : Siemens MagnetomVida®, MagnetomVerio® et MagnetomPrisma® 

(Siemens Healthineers). Chaque examen IRM comprenait au minimum une 

séquence pondérée T1 et une séquence pondérée T2 avec dans la plupart des cas 

une séquence de diffusion et une séquence injectée.  

 

c. Analyse des données  

Nous avons utilisé un système de gestion électronique des images médicales 

(Carestream version 12.1.6.0117) ainsi qu’un logiciel de gestion des comptes-rendus 

d’imagerie (Xplore Exploitation version 7.2.28.22). Deux radiologues, un radiologue 
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junior (interne en 8ème semestre) et un neuroradiologue sénior (2 années 

d’expérience) ont étudiés chaque cas avec lecture consensuelle. Ont été analysés 

les caractéristiques morphologiques (caractère unique ou multiple, forme, contours, 

contenu, atteinte osseuse, envahissement des parties molles ou intracrânien) ainsi 

que les caractéristiques fonctionnelles disponibles (doppler, rehaussement après 

injection, diffusion et cartographie ADC). 

 

d. Statistiques  

Des statistiques descriptives indiquant le nombre de participants et les pourcentages 

ont été utilisées pour représenter nos résultats. 

  



 
15 

IV. Partie 1 : Scalp 

a. Anatomie 

 

Fig. 1. Schéma en coupe du scalp. 

Le scalp ou cuir chevelu correspond à l’ensemble des tissus mous recouvrant la 

voute crânienne. Il s’étend d’avant en arrière, du rebord orbitaire supérieur à la 

protubérance occipitale. Latéralement il est rattaché aux parties molles des oreilles 2. 

Il est composé de 5 couches2,3, de la superficie vers la profondeur (Figure 1) : 

- La peau en continuité avec celle de la face et du cou, divisée en deux 

couches fines, l’épiderme et de derme. Elle contient les muscles érecteurs 

pileux entourant les cuticules des cheveux, des glandes sébacées qui 

encerclent les follicules pileux, ainsi que des vaisseaux sanguins et 

lymphatiques. 

- Le tissu sous-cutané ou hypoderme, constitué d’un tissu fibro-adipeux 

inélastique très adhérant à la peau et à la galéa, grâce à des fibres réticulaires 

orientées verticalement. Il contient un important réseau vasculaire. En arrière, 

il se poursuit par le tissu sous cutané du cou. Latéralement, il recouvre le 

muscle temporal. Sa limite antérieure et médiane se situe au niveau de l’arête 
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du nez et plus latéralement il est en continuité avec la graisse surplombant le 

muscle frontal et les muscles orbiculaires des paupières. Ce tissu aurait pour 

fonction de protéger la voute crânienne des traumatismes.  

- La galéa aponévrotique ou aponévrose épicrânienne (Figure 2) est une gaine 

tendineuse très fine et solide assurant l’insertion des muscles frontaux et 

occipitaux. Latéralement, la galéa se poursuit par le fascia temporo-pariétal. 

Ce dernier, s’étend au-dessus de la zone d’attachement sur la voute du 

muscle temporal. 

- L’espace sous-galéal, constitué d’un tissu conjonctif lâche, est composé d’une 

couche centrale de collagène dense entourée d’un tissu conjonctif 

vascularisé. Il se prolonge en antérieur à la partie profonde des muscles 

frontaux et orbiculaires et s’étend à la paupière supérieure du fait de l’absence 

d’insertion osseuse. En arrière cet espace est rattaché à la ligne nucale 

supérieure et latéralement à l’arcade zygomatique et à la mastoïde. Ce tissu 

relie de façon lâche la galéa au péricrâne pour permettre les mouvements 

entre celui-ci et les 3 couches superficielles. 

- Le périoste ou péricrâne, couche la plus profonde, recouvrant la table externe. 

D’après certaines études, il est solidement attaché à la voute, majoritairement 

au niveau des sutures, cependant les chirurgiens le décrivent comme 

facilement dissécable. 
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Fig. 2. Planche d’anatomie issue de l’Atlas d’Anatomie Humaine de Franck 

H. Netter 7ème édition. 
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b. Résultats 

 

Fig. 3. Diagramme de flux des lésions du scalp. 

Sur 128 patients avec une lésion du scalp ayant eu un bilan par au moins une 

imagerie, 56 ont été exclus du fait de l’absence de preuve histologique (Figure 3). 

Le tableau 1 illustre les caractéristiques des participants. 

 

Table 1. Caractéristiques des participants. 

Sur les 72 patients retenus, 57 ont eu un scanner dans leur bilan d’imagerie (79%), 

26 ont eu une IRM (36%), 18 ont eu une échographie (25%) et 8 ont eu une 

radiographie standard (11%). 
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Vingt-trois types lésionnels ont été identifiés (Table 2 et Figures 4 et 5). 

 

Table 2. Fréquence des lésions du scalp tout âge confondu, chez l’adulte et 

chez l’enfant. 
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Fig. 4. Graphique de répartition des lésions du scalp tout âge confondu. 

 

Fig. 5. Graphique de répartition des lésions rares du scalp tout âge confondu. 
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Les trois lésions les plus fréquentes tout âge confondu étaient les carcinomes 

épidermoïdes (28%), les kystes dermoïde (15%) et le groupe des sarcomes (11%). 

Chez l’adulte de plus de 18 ans, les 3 lésions les plus fréquentes étaient les 

carcinomes épidermoïdes (38%), suivi par les sarcomes (11%) et les mélanomes 

(9%), alors que chez l’enfant jusqu’à 18 ans, les kystes dermoïdes (58%) et les 

pilomatricomes (16%) sont les deux types de lésion les plus fréquents. 

Certaines lésions étaient exclusivement retrouvées dans notre population pédiatrique 

comme le kyste dermoïde, le pilomatricome et l’histiocytome fibreux angiomatoïde. A 

l’inverse, la majorité des tumeurs malignes n’étaient visibles que chez nos adultes de 

plus de 18 ans (carcinome épidermoïde, carcinome baso-cellulaire, mélanome, 

lymphome, métastases, fibroxanthome atypique, adénocarcinome annexiel, tumeur 

neuro-endocrine, tumeur à cellules plasmocytoïdes dendritiques blastiques). Ces 

dernières représentaient 83% des lésions du scalp chez l’adulte. 

A l’exception d’un neurofibrome cutané dans un contexte de neurofibromatose, 

l’ensemble des lésions du scalp ont été décelées via une tuméfaction ou une lésion 

cutanée. 
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c. Revue iconographique et de la littérature  

i. Lésions les plus rares 

Adénocarcinome annexiel sudoral 

Sur 15 ans, deux adénocarcinomes annexiels sudoraux selon la classification 

CARADERM ont été recensés en imagerie. Appartenant à la famille des carcinomes 

annexiels de la peau dérivant des glandes sébacées, des follicules pileux ou comme 

ici des glandes sudorales, le carcinome sudoral est considéré comme le plus 

fréquent des rares cas de carcinomes annexiels cutanés4. 

Bien que visible à tout âge, ces tumeurs atteignent préférentiellement le sujet âgé. 

Cliniquement aspécifique, elles sont le plus souvent envahissantes localement et 

possiblement à distance en cas de diagnostic tardif4. 

 

Fig. 6. Homme de 39 ans avec un adénocarcinome annexiel sudoral du scalp 

occipital droit. Scanner cérébral avec injection en coupe axiale (A) et en fenêtre 

osseuse (B). TEP-TDM crâniale (C) et cervicale (D et E). 
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Fig. 7. Femme de 67 ans présentant un adénocarcinome annexiel sudoral du 

scalp occipital médian. Scanner cérébral sans injection en coupe sagittale (A) 

après injection (B) puis en fenêtre osseuse (C). TEP-TDM cervicale (D) et 

scanner thoracique injecté en coupe axiale et fenêtre médiastinale (E). 

Notre premier cas concernait un homme de 39 ans, ayant vu apparaitre en quelques 

semaines un nodule ombiliqué et érythémateux du scalp occipital droit, cliniquement 

diagnostiqué comme une « loupe ». L’imagerie (Figure 6) retrouvait une lésion 

tissulaire rehaussée (Flèche rouge A), ombiliquée et rétractile à la peau, de contours 

plutôt bien limités, venant au contact de la voute mais sans réaction osseuse (B). Un 

ganglion tumoral cervical loge V droite (Flèche jaune E) était associé à cette tumeur. 

Ces deux lésions étaient hypermétaboliques à la TEP-TDM (Flèche rouge C et jaune 

D).  

Notre second cas concernait une patiente de 67 ans prise en charge initialement 

pour un ganglion cervical tumoral sans primitif retrouvé. Une lésion du scalp occipital 

fut détectée 7 ans plus tard ayant permis de conduire au diagnostic 

d’adénocarcinome annexiel sudoral. Notez sur l’imagerie (Figure 7) ce nodule 

intéressant toute l’épaisseur du scalp occipital, de contenu hétérogène (Flèche rouge 

A) et se rehaussant de façon hétérogène après injection (Flèche jaune B). Il n’existait 

pas de réaction osseuse au contact (C). Ce diagnostic tardif fut associé à plusieurs 
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récidives ganglionnaires cervicales (D) et médiastinale 8 ans plus tard (Astérisque 

E).  

Ces deux rapports de cas apportent une description sémiologique des rares tumeurs 

annexielles cutanées de type sudoral en imagerie et soulignent l’importance d’une 

exploration des chaines ganglionnaires cervico-thoraciques dans le bilan d’extension.  

 

Hamartome folliculaire basaloïde  

Il s’agit d’une tumeur annexielle du follicule pileux, bénigne et peu fréquente, visible 

sous la forme de papules ou de lésion pédiculée, rosées ou brunes intéressant 

préférentiellement le scalp et le visage5. L’hamartome folliculaire basaloïde peut être 

congénital ou acquis, solitaire, linéaire unilatéral ou multiples, parfois associé à des 

syndromes héréditaires. Proche du carcinome baso-cellulaire, sa distinction par 

biopsie est importante car il ne nécessite pas de traitement chirurgical en dehors 

d’une indication à visée esthétique ou à risque infectieux. 

 

Fig. 8. Nourrisson de 2 mois avec un hamartome folliculaire basaloïde du 

vertex discrètement latéralisé à droite. Scanner cérébral injecté en coupe 

sagittale (A) avec fenêtre osseuse (B).  IRM séquence pondérée T1 en coupe 

axiale (C), pondérée T2 en coupe coronale (D) et pondérée T2 haute résolution 

en coupe sagittale (E). 
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Nous rapportons le cas d’un hamartome folliculaire basaloïde solitaire et congénital 

du vertex chez une enfant âgée de 2 mois. Cliniquement, cette lésion était 

indifférenciable d’une méningocèle motivant un bilan d’imagerie par scanner et IRM 

(Figure 8). Cet hamartome était visible sous la forme d’une lésion tissulaire, 

pédiculée et ombiliquée (A). L’examen anatomo-pathologique retrouva en profondeur 

des pseudo-cavités kystiques remplies de kératine, visibles sous la forme d’un 

hypersignal T1 et T2 (C et flèche rouge E).  Notez l’absence d’infiltration en 

profondeur du scalp (Flèches jaunes A, B et D) en concordance avec l’analyse histo-

pathologique retrouvant un hypoderme sous-jacent intact. La voute en regard était 

normale (B). 

 

Fibroxanthome atypique  
Tumeur cutanée maligne rare de bas grade, le fibroxanthome atypique se développe 

préférentiellement sur une peau exposée au soleil, généralement au niveau de la 

tête et du cou. On la retrouve préférentiellement chez le sujet âgé avec une 

prédominance masculine6. Cliniquement, celle-ci ressemble à un nodule 

érythémateux à croissance rapide et ulcéré difficile à différencier d’autres carcinomes 

cutanés.  

 

Fig. 9. Homme de 84 ans opéré d’un histiocytome fibreux angiomatoïde du 

vertex. Examen macroscopique (A). Scanner injecté en coupe sagittale (B) et 

coronale (C).  

A B 

C 
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Notre étude a permis d’analyser deux patients masculins porteurs d’un 

fibroxanthome atypique du vertex, âgés de 80 et 84 ans. L’un d’entre eux possédait 

de nombreux antécédents de carcinomes cutanées (6 carcinomes épidermoïdes et 5 

carcinomes baso-cellulaires) confortant le rôle de la photo-exposition7. Aucun ne 

présentait de métastases ganglionnaires ou à distance, comme le précise la 

nomenclature, puisque son extension ne doit pas dépasser le derme. En effet, le 

fibroxanthome atypique présente des caractéristiques morphologiques et immuno-

histologiques non discriminatoires avec le sarcome pléomorphe indifférencié. Ce 

dernier est plus agressif car franchissant le derme et présente un potentiel 

métastatique bien plus important8, contrairement au fibroxanthome atypique. Le rôle 

de l’imagerie et notamment le bilan d’extension à distance est donc plus limité en cas 

de fibroxanthome atypique versus le sarcome pléomorphe indifférencié, ce qui 

souligne la nécessité de bien différencier ces deux entités pour le bon usage des 

examens en imagerie8. 

La figure 9 représente l’aspect macroscopique (A) d’un fibroxanthome atypique du 

vertex chez l’un de nos patients et sa comparaison scannographique (B et C). Notez 

le caractère superficiel de cette lésion tissulaire, homogène et rehaussée (B et C) 

concordant avec le terme de fibroxanthome atypique. Il n’existait pas de métastases 

locales ou à distance sur le bilan d’extension. 

 

Kyste épidermoïde  

Le kyste épidermoïde est une lésion bénigne résultant de l’inclusion d’éléments 

épidermiques au sein du derme. Il peut être congénital ou acquis dans les suites d’un 

traumatisme cutané et retrouvé à tout âge avec une prédominance chez l’homme 

adulte9. Sa croissance est lente du fait de son contenu en kératine9,10.  
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Fig. 10. Femme de 81 ans présentant un kyste épidermoïde du scalp occipital 

gauche proliférant et ulcéré. Scanner en coupe axiale sans injection (A) et 

reconstruction en fenêtre osseuse (B). 

L’unique kyste épidermoïde du scalp retrouvé dans notre cohorte (Figure 10) se 

présentait sous la forme d’une lésion unique, bien délimitée en profondeur et ulcérée 

en superficie, de contenu hétérogène (A), partiellement calcifié en scanner (Flèche 

B) et sans réaction osseuse au contact (B)10. Dans la littérature, le kyste épidermoïde 

apparaît classiquement en échographie comme une lésion hétérogène, 

hypoéchogène avec de possibles granulations de kératine hyperéchogènes. Un 

renforcement postérieur des échos est classiquement retrouvé et il n’existe pas de 

vascularisation en doppler couleur9. En IRM, le signal est iso ou hyperintense en T1 

selon son contenu en kératine, hyperintense en T2 avec foci en hyposignal T2, et 

non rehaussé en dehors des cas de rupture de kyste. Un hypersignal diffusion peut 

être retrouvé mais sans restriction sur la cartographie ADC10,11. 

 

Tumeur à cellules plasmocytoïdes dendritiques blastiques  

Hémopathie maligne rare, le plus souvent de point de départ cutanée, la tumeur à 

cellules plasmocytoïdes dendritiques blastiques est considérée comme une leucémie 

rare et agressive de mauvais pronostic.  L’atteinte cutanée, unique ou disséminée se 

présente par un ou plusieurs nodules violacés et précède d’environ 2 mois l’atteinte 

hématique et ou viscérale dans environ 40% des cas12.  
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Fig. 11. Patient de 81 ans présentant une tumeur à cellules plasmocytoïdes 

dendritiques blastiques du scalp pariétal gauche. Scanner cérébral injecté en 

coupe axiale (A), en fenêtre osseuse (B). TEP-TDM de la lésion principale (C). 

Échographie en mode B d’une adénopathie cervicale associée (D) avec la TEP-

TDM correspondante (E). 

Nous rapportons le cas d’un patient de 81 ans présentant une lésion du scalp 

pariétale gauche d’évolution progressive sur un an, érosive et crouteuse, atteignant 

10 cm de grand axe, accompagnée de plusieurs papules érythémato-crouteuses en 

périphérie. La figure 11 illustre la lésion infiltrante et homogène du scalp, étendue en 

superficie et en profondeur, rehaussée après injection. Il n’existait pas de réaction 

osseuse au contact. La Lésion présentait un hypermétabolisme franc en TEP-TDM. 

Des ganglions tumoraux cervicaux furent détectés, d’aspect nécrotico-kystique en 

échographie (D) et hypermétabolique en TEP-TDM. 

 

Groupe des sarcomes rares 

Les sarcomes sont des tumeurs malignes du tissu conjonctif, pouvant atteindre 

différents tissus comme l’os, le cartilage, la graisse et les vaisseaux. Chez l’adulte 
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les sarcomes des tissus mous sont rares et représentent moins de 1% des tumeurs 

malignes, dont 5 à 15% se situent au niveau de la tête ou du cou13. 

Plusieurs types de sarcomes affectant le scalp ont été retrouvés au sein de notre 

population : 

• Angiosarcome 

 

Fig. 12. Homme de 54 ans présentant un angiosarcome du scalp fronto-pariétal 

bilatéral. Scanner au temps tardif de l’injection de produit de contraste iodé 

(A), reconstruction en fenêtre osseuse (B). 

L’angiosarcome (Figure 12), affecte en général les hommes entre 55 et 70 ans, avec 

une prédilection pour le scalp. Il prend son origine au niveau des cellules 

endothéliales des vaisseaux sanguins ou lymphatiques. Hautement agressif, il 

présente un taux important de récidive. Il est volontiers multifocal13, comme dans 

50% des cas de notre étude et de densité discrètement hétérogène en scanner (A 

flèche). D’après la littérature, son signal est aspécifique, en hypersignal T2, isosignal 

T1 voire hypersignal T1 en cas de contingent hémorragique et associé à un 

rehaussement intense des composantes solides lié à une importante vascularisation 

tumorale10. Il peut également contenir des zones nécrotiques. Dans notre étude, le 

scanner ne montrait pas d’envahissement osseux (B). 

 

• Dermatofibrosarcome protubérant  

Le dermatofibrosarcome protubérant est une tumeur rare du tissu conjonctif, 

d’origine fibroblastique, de la famille des sarcomes de grade bas à intermédiaire. Elle 

présente une croissance lente et atteint typiquement l’adulte d’âge moyen. Le scalp 

est une localisation commune13,14. 
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Fig. 13. Homme de 28 ans présentant une récidive sur la zone d’exérèse d’un 

dermatofibrosarcome du scalp pariétal droit. Scanner au temps tardif de 

l’injection de produit de contraste iodé (A). IRM en coupe axiale pondérée T2 

(B), T1 sans (C) et avec injection de gadolinium (D). 

Dans notre cas (Figure 13), il s’agissait d’une atteinte multifocale avec des lésions à 

contours flous en scanner (A flèche droite), contrastant avec la littérature, qui 

rapporte des lésions uniques bien délimitées13, pouvant s’expliquer ici par le fait qu’il 

s’agisse d’une récidive en regard de la zone d’exérèse. En IRM les lésions 

apparaissent en hyposignal T1 (C flèche vide), hypersignal T2 (B flèche vide), se 

rehaussant de façon hétérogène (D flèche courbe), d’aspect aspécifique14. 

 

• Fibrosarcome infantile  

Le fibrosarcome infantile est une tumeur rare des tissus mous retrouvée 

habituellement chez le nourrisson de moins d’un an15,16, comme 100% des cas 

recensés. Bien qu’il soit rare, ce type de sarcome est celui le plus fréquemment 

retrouvé dans cette population, représentant 20 à 50% des tumeurs malignes des 

tissus mous chez le nouveau-né15. Il peut se voir plus tardivement jusqu’à l’âge de 5 

ans environ15. Histologiquement la lésion ressemble au fibrosarcome de l’adulte mais 

contrairement à l’adulte les métastases sont rares et le pronostic plus favorable 

malgré des récidives locales fréquentes15. Si la tumeur est hypervasculaire elle peut 

être confondue avec un hémangiome congénital, ce qui retarde le diagnostic15,16.  
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Fig. 14. Nourrisson de 1 mois présentant un fibrosarcome infantile pariétal 

gauche. Échographie en mode B (A). IRM en coupe axiale en pondération T2 

(B), T1 sans injection de gadolinium (C), puis après injection de gadolinium en 

coupe coronale (D), axiale T2 écho de gradient (E), coronale T1 en contraste 

vasculaire spontané (F). Scanner en coupe axiale sans injection, en fenêtre 

osseuse (G) et en fenêtre tissus mous (H). Séquence axiale diffusion (I) avec 

cartographie ADC (J). 

L’unique cas retrouvé dans notre population illustré Figure 14 se présentait sous la 

forme d’une lésion unique de 5 cm, aux contours réguliers, de contenu hétérogène 

en échographie (A). En scanner, s’associait des zones hypo (H flèche blanche) et 

hyperdenses (H flèche grise) sans calcifications. En IRM, la masse présentait des 

zones liquidiennes en hyposignal T1 (C astérisque blanc) et franc hypersignal T2 (B 

astérisque noir), associés à des spots en hypersignal T1 (C flèche zig-zag), 

hyposignal T2 (B flèche zig-zag), en asignal sur la séquence de susceptibilité 

magnétique (E flèche zig-zag), pouvant correspondre à des zones hémorragiques16. 

La portion solide de la lésion se rehaussait après injection de gadolinium (D dièse).  

Nous retrouvions un amincissement de l’os au contact (G flèche courbe). Comme le 

décrit la littérature ces aspects sont non spécifiques en imagerie, ne permettant pas 

de la différencier des autres sarcomes16. Cependant nous retrouvions une restriction 

de la diffusion au sein de sa portion solide (I et J ronds), non retrouvée dans la 

littérature. 
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• Tumeur maligne de la gaine des nerfs périphériques  

La tumeur maligne de la gaine des nerfs périphériques est un sarcome rare des 

tissus mous. L’âge moyen au moment du diagnostic se situe autour de 35 ans et 

intéresse dans environ 50% des cas des patients atteints de neurofibromatose de 

type 117. La radiothérapie est également connue pour être un facteur de risque mais 

de nombreux cas sporadique ont été décrits.  La localisation aux membres et aux 

extrémités semble la plus fréquente.  

 
Fig. 15. Homme de 63 ans présentant une tumeur de la gaine des nerfs 

périphériques du scalp occipital-mastoïdien droit. Scanner cérébral en coupe 

axiale sans (A) puis après injection (B et C) puis en fenêtre osseuse (D). 

Échographie en mode B de la lésion (E) et en mode doppler (F).  Scanner 

injecté en coupe axiale d’un neurofibrome classique pour comparaison (G). 

La figure 15 représente l’unique tumeur maligne de la gaine des nerfs périphériques 

de notre étude en scanner et échographie. Cette lésion fut retrouvée chez un patient 

de 63 ans et développée à partir d’un neurofibrome occipito-mastoïdien droit 

cliniquement évolutif en taille (hors contexte connu de neurofibromatose).  

Notez les contours mal limités en scanner et en échographie (A, B et C) 

comparativement à un neurofibrome classique (Flèche vide G). Le muscle sterno-

cléido-mastoïdien droit était envahi par la lésion (Flèche rouge B). Le rehaussement 

était marqué et homogène (Flèche jaune B et C). La corticale osseuse au contact 

A B C D E 

E F G 
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était respectée (Flèche courbée D). L’échographie mettait en évidence une lésion 

d’échogénicité hétérogène (E) et peu vascularisée au doppler couleur (F). 

Jae sung yun et al18 ont démontré que l’IRM pouvait être d’une grande aide 

diagnostique dans les tumeurs des gaines périphériques. Une taille presque deux 

fois plus importante, des contours non réguliers, la présence d’un œdème 

périlésionnel, une perte du « split fat sign », de l’aspect fasciculé, du « target sign » 

et un coefficient d’ADC bas étaient des critères prédictifs de malignité, rarement ou 

non retrouvés dans les tumeurs bénignes de type neurofibrome ou schwannome. 

L’importance du rehaussement et la lyse osseuse en regard n’étaient pas des 

critères d’orientation. La spectroscopie par mesure quantitative de la trimethylamine 

est également un outil supplémentaire pour différencier le caractère bénin versus 

malin19.  

 

• Histiocytome fibreux angiomatoïde  

Il s’agit d’une tumeur rare des tissus mous touchant préférentiellement les enfants et 

les adultes jeunes, appartenant à la famille des sarcomes de bas grade de malignité. 

La localisation aux extrémités est la plus fréquente. Comme décrit par Bohelay et al1, 

le diagnostic par imagerie est rarement évoqué malgré une sémiologie particulière. 

La connaissance de cette entité pourrait éviter des reprises chirurgicales et une 

surveillance adaptée, du fait d’un risque métastatique.  
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Fig. 16. Fille de 8 ans avec un histiocytome fibreux angiomatoïde du scalp 

pariétal gauche. Échographie mode B (A), IRM en coupe axiale pondérée T1 (B 

et F), T2 Fat-Sat (C et E), T1 avec injection de gadolinium (D et G).  

Dans notre cas (Figure 16), l’histiocytome fibreux angiomatoïde se présentait sous la 

forme d’un nodule de 4 cm rapidement évolutif, entouré d’une pseudocapsule 

faiblement hypoéchogène, en hyposignal T1, fort hyposignal T2 et se réhaussant 

après injection (Flèches jaunes A, C et D). Son contenu était hétérogène, 

principalement kystique, uni ou pluriloculaire, en hypersignal T2 (Astérisque E). Des 

contingents hémorragiques sont fréquemment retrouvés, discrètement échogènes et 

en hypersignal T1 dans notre cas (Flèches rouges A et B), parfois responsable d’un 

niveau liquidien (Flèches pointillées C et G). Les angles de raccordements aux tissus 

mous sont obtus (Flèches courbées G). Noter le nodule intralésionnel de signal 

hémorragique accolé à la pseudocapsule (Flèches vides D, E, F). L’ensemble de ces 

signes oriente fortement le diagnostic en accord avec la littérature20,21. 
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ii. Lésions les plus communes 

Carcinome épidermoïde 

Le carcinome épidermoïde cutané est une tumeur maligne dérivant des 

kératinocytes, principales cellules constituant l’épithélium pavimenteux kératinisé qui 

couvre la surface externe du corps22. Selon l’Institut National du Cancer, le 

carcinome épidermoïde est le 2ème cancer cutané le plus fréquent, après le 

carcinome baso-cellulaire. Il représente 20% des cancers cutanés23 et 17 % des 

tumeurs malignes du scalp10. Le sexe ratio est de 3 hommes pour 1 femme et 

l’incidence augmente avec l’âge, retrouvé en général après 65 ans24. Outre l’âge, un 

de ses principaux facteurs de risque est l’exposition au soleil25, expliquant sa 

fréquente localisation au scalp, de l’ordre de 3 à 8 %. En imagerie, le carcinome 

épidermoïde en lui-même ne se distingue pas du carcinome baso-cellulaire26, 

cependant il est plus souvent invasif et la prise de contraste péri-tumorale ou des 

tissus mous est plus fréquente10. 

 

Fig. 17. Homme de 91 ans présentant un carcinome épidermoïde du scalp 

pariétal gauche. Échographie mode B (A) et en doppler couleur (B). 
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Fig. 18. Homme de 84 ans présentant un carcinome épidermoïde du scalp 

temporo-occipital droit. Scanner sans injection (A) puis au temps tardif de 

l’injection de produit de contraste iodé (B). 

 

Fig. 19. Homme de 70 ans présentant un carcinome épidermoïde du scalp 

temporo-occipital droit. Scanner en coupe axiale au temps tardif de l’injection 

de produit de contraste iodé, en fenêtre tissus mous (A) et en fenêtre osseuse 

(B). IRM en coupe axiale pondérée T2 FLAIR après injection de gadolinium (C), 

T1 avant (D) puis après injection de gadolinium (E), diffusion (F) avec 

cartographie ADC (G). 

Au sein de notre population, le carcinome épidermoïde du scalp se présentait 

comme une lésion unique dans 85% des cas et multiples sous la forme de 

métastases « en transit » pour les autres. Ses contours étaient irréguliers et son 
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contenu relativement homogène, fortement hypoéchogène en échographie (Figure 

17-A flèche vide). Sa vascularisation était modérée en doppler couleur (Figure 17-B). 

En scanner, sa densité spontanée était élevée chez 92% de nos patients (Figure 18-

A et 19-A astérisques), associé à un rehaussement modéré et homogène (Figure 18-

B astérisque).  En IRM, ces lésions étaient en iso ou hyposignal T1 comparativement 

au parenchyme cérébral (Figure 19-D astérisque) et en hypersignal T2. La restriction 

de diffusion était présente dans 100% des cas (Figure 19-F et G flèches droites). La 

prise de contraste était hétérogène en IRM (Figure 19-E flèche courbe). La lyse 

osseuse de la table externe par envahissement était présente dans 26% des cas 

(Figure 19-B flèche zig-zag). Ces éléments sont concordants avec la littérature10,13,24. 

 

Kyste dermoïde  

Le kyste dermoïde est une lésion bénigne d’origine congénitale dans la plupart des 

cas. Il est issu d’une inclusion anormale du feuillet embryonnaire externe ou 

ectoderme avec des annexes pilo-sébacées lors de la fermeture du tube neural. 

Quatre-vingt-quatre pourcent des kyste dermoïdes sont localisés à la tête ou au 

cou27, avec pour localisations préférentielles les sutures des régions fronto-

temporales, pariétales puis périorbitaires11. Majoritairement diagnostiqué dans les 

premières années de vie27, celui-ci peut passer inaperçu du fait de sa petite taille et 

de l’absence de symptômes. Une croissance lente liée à la production de kératine et 

de sébum par inclusion de tissus fonctionnels peut être à l’origine d’une érosion de 

l’os au contact, avec extension voire rupture intracrânienne27. 
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Fig. 20. Garçon de 2 ans présentant un kyste dermoïde du scalp en regard de la 

fontanelle antérieure. Échographie en mode B (A), avec doppler couleur (B). 

Scanner sans injection (C) avec mesure de la densité spontanée (D), puis 

reconstruction en fenêtre osseuse (E). IRM en coupe sagittale pondérée en T2 

(F), T1 avant (G) puis après injection de gadolinium (H). 

Au sein de notre population (Figure 20), les kystes dermoïdes étaient exclusivement 

retrouvés chez les enfants dont la majorité avait moins d’un an (8 enfants sur 11). Ils 

se présentaient sous la forme de lésions uniques, bien délimitées et de forme 

ovoïde. En échographie, leurs contenus étaient hétérogènes, plutôt hypo ou 

anéchogènes selon leurs contingents tissulaire ou kystique, avec dans seulement 

9% des cas une portion hyperéchogène graisseuse (A flèche). Aucune calcification ni 

vascularisation en doppler couleur n’ont été retrouvés (B).  Une densité graisseuse 

en scanner facilite le diagnostic, cependant 100% de nos lésions présentaient une 

densité liquidienne en scanner (C et D). Par ailleurs, l’empreinte à bords sclérosés 

sur la voute, qui est un signe évocateur était retrouvé dans 45% des cas (E, flèche 

courbe). Le contenu des kystes dermoïdes explorés par IRM étaient dans 100% des 

cas majoritairement liquidien, en hyposignal T1 et franc hypersignal T2. Le plus 

volumineux de ces derniers mesurait 4 cm de grand axe et présentait un contenu 

hétérogène avec quelques éléments en hypersignal T1 (G, flèche vide), et en discret 



 
39 

hypersignal T2 (F, flèche vide) pouvant correspondre à des éléments graisseux. 

L’ensemble des lésions ne présentait pas de rehaussement après injection (H). 

 

Mélanome du scalp  

Le mélanome est une tumeur maligne provenant des mélanocytes situés au sein de 

la couche basale de l’épiderme13. Le mélanome du scalp est une entité à part entière 

puisqu’il représente 3 à 6% des mélanomes, avec un moins bon pronostic que les 

autres localisations, représentant à lui seul 10% des décès liés au mélanome13. Il 

survient chez des patients plus âgés que les autres localisations28, survenant le plus 

souvent au cours de la 6ème décennie avec une prédominance masculine10. 

 

Fig. 21. Homme de 49 ans présentant un mélanome du scalp fronto-pariétal 

médian. Scanner sans injection (A) puis au temps tardif de l’injection de 

produit de contraste iodé (B), reconstruction en fenêtre osseuse (C). 

Au sein de notre population (Figure 21), le mélanome du scalp se présentait sous la 

forme d’une lésion unique, aux limites le plus souvent irrégulières, de contenu 

hétérogène (A), présentant un contingent spontanément hyperdense dans au moins 

60% des cas (A astérisque) et se rehaussant la plupart du temps de façon 

hétérogène (B). Aucun des patients ne présentait un envahissement osseux au 

contact (C). Nous ne disposions pas d’IRM, mais la littérature décrit une 

hétérogénéité locale, avec un hypersignal T1, un hyposignal T2, ainsi que sur les 

séquences de susceptibilité magnétiques, liée aux propriétés paramagnétiques de la 

mélanine13. 
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Lymphome 

Le lymphome du scalp est une entité rare, il représente entre 0,6 et 4,8% des 

tumeurs malignes du scalp10. Il s’agit plus fréquemment d’une atteinte secondaire 

que primaire26,29, bien qu’après le tractus digestif, la peau soit le deuxième site extra-

nodale des lymphomes13,29. Il peut se présenter sous la forme d’un nodule focal ou 

d’un épaississement diffus du scalp29. Il atteint préférentiellement les adultes d’âge 

moyen10,29. 

 

Fig. 22. Homme 25 ans présentant un lymphome du scalp pariétal bilatéral. 

Scanner en coupe axiale en contraste spontané, en fenêtre tissus mous (A et 

E), en fenêtre osseuse (B). IRM en coupe axiale diffusion (C) avec cartographie 

ADC (D), en pondération T2 (F) et T1 avant (G) puis après injection de 

gadolinium (H). 

Dans notre étude (Figure 22), le lymphome du scalp se présentait sous la forme d’un 

épaississement du scalp plus ou moins nodulaire, de contenu homogène ou parfois 

discrètement hétérogène, pouvant être lié à des portions nécrotiques13. En scanner, 

le contenu apparaissait iso ou hypodense (A et E ronds). En IRM, nous retrouvions 

un isosignal T1 et T2 (F et G dièses), se rehaussant de façon homogène (H dièse). 

Ses bords étaient plutôt réguliers mais pouvaient être spiculés (E flèche droite), ce 

que la littérature met en lien avec une dissémination lymphatique10. Nous retrouvions 

un envahissement de l’os dans 25% des cas (B, F, G et H astérisque), se présentant 
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sous la forme d’une densification du diploé, associé à une atteinte des méninges en 

regard (F et H flèches courbes), se faisant par contiguïté ou via les veines 

perforantes13. Du fait de l’hypercellularité du lymphome la lésion présentait une 

restriction de la diffusion (C et D flèches zig-zag), comme décrit dans la 

littérature10,13. 

 

Pilomatricome 

Le pilomatricome, anciennement appelé épithélioma calcifié de Malherbe, est une 

tumeur cutanée annexielle bénigne, rare, du derme ou du tissu sous-cutané. Il 

touche principalement les population jeunes au cours des 1ère  et 2ème décennies, 

mais peut tout de même se voir à tout âge10,30, avec une discrète prédominance 

féminine. Le pilomatricome malin est extrêmement rare et est réservé à l’adulte31. 

Environ la moitié des pilomatricomes sont localisés à la tête ou au cou et le scalp est 

un des sites préférentiels10. Le diagnostic préopératoire basé sur l’histoire et sur 

l’examen clinique est erroné dans plus d’un cas sur deux, l’imagerie est de ce fait 

une aide importante au diagnostic, avec au premier plan l’échographie31. 

 

Fig. 23. Fille de 7 ans présentant un pilomatricome pariétal gauche. 

Échographie en mode B (A), mode B associé au doppler couleur (B). 
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Fig. 24. Nourrisson de 7 mois présentant un pilomatricome en regard de la 

fontanelle antérieure. Scanner en coupe sagittale sans injection de produit de 

contraste iodé (A), reconstruction en fenêtre osseuse (B). IRM en coupe 

coronale pondérée en T2 (C), T1 sans (D) et avec injection de gadolinium (E), 

puis après saturation de la graisse (F). 

Au sein de notre population (Figures 23 et 24), les pilomatricomes se présentaient 

comme une lésion unique, aux contours réguliers, de contenu hétérogène en 

échographie, majoritairement hypoéchogène (Figure 23-A astérisque), avec des 

zones hyperéchogènes (Figure 23-A flèche droite), associé à une vascularisation 

périphérique en doppler couleur (Figure 23-B flèche courbe). En scanner, les lésions 

apparaissait calcifiée dans un cas sur trois (Figure 24-B flèche). En IRM, nous 

retrouvions un isosignal voir un discret hypersignal T1 (Figure 24-D astérisque), de 

signal hétérogène en T2 (Figure 24-C astérisque) se saturant en séquence de 

suppression de graisse (Figure 24-F astérisque). Après injection de gadolinium, il 

existait un rehaussement hétérogène (Figure 24-E flèche courbe). Nous retrouvions 

un anneau périphérique hypoéchogène en échographie (Figure 23), en hypersignal 

T1 et T2 en IRM (Figure 24-C et D), qui est un signe évocateur de pilomatricome.  Il 

n’existait pas d’envahissement de l’os au contact, la lésion étant limitée à la peau et 

au tissu sous-cutané. Ces différents éléments sont concordants avec la 

littérature10,30,31. 
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Neurofibrome 

Le neurofibrome est une tumeur bénigne rare de la gaine des nerfs périphériques, 

correspondant à environ 5% des tumeurs bénignes des tissus mous10. Il peut être 

associé à la neurofibromatose de type 1. La dégénérescence en neurofibrosarcome 

est possible26. Il en existe 3 types : cutané, plexiforme ou diffus. Le neurofibrome 

cutané est le type le plus fréquent, correspondant à environ 90% des neurofibromes. 

Lorsqu’il est isolé il est la plupart du temps non associé à la neurofibromatose de 

type 1. Il touche préférentiellement les adultes jeunes entre 20 et 30 ans10,32. Le 

neurofibrome plexiforme atteint des segments extensifs des nerfs et de leurs 

branches, avec extension fréquente aux tissus environnants. Il est pathognomonique 

de la neurofibromatose de type 1, se développant dès l’enfance10,32. Le type diffus 

est rare, peu associé à la neurofibromatose de type 1. Il atteint préférentiellement les 

enfants et les adultes jeunes. Les transformations malignes de ce dernier sont 

rares10,33. 

 

Fig. 25. Femme de 28 ans présentant un neurofibrome sous-cutané frontal 

droit. Échographie en mode B (A), associé au doppler couleur (B). IRM en 

coupe axiale en pondération T2 FLAIR (C), puis en pondération T1 avant (D) et 

après injection de gadolinium (E). 
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Fig. 26. Garçon de 16 ans présentant un neurofibrome diffus pariétal gauche. 

Scanner en coupe coronale sans injection (A), puis avec injection de produit 

de contraste iodé (B), reconstruction en fenêtre osseuse (C). IRM en coupe 

axiale pondérée en T1 (D), en T2 (E), puis en coupe coronale en pondération T1 

avant (F) et après injection de gadolinium (G). 

Dans notre étude, nous avions 1 cas de neurofibrome sous-cutané et 2 cas de 

neurofibromes diffus. Le neurofibrome cutané se présentait sous la forme d’une 

lésion fusiforme, bien délimitée, de contenu homogène, hypoéchogène (Figure 25-A 

astérisque), non vascularisée en doppler couleur (Figure 25-B). En IRM, la lésion 

apparaissait en isosignal T1 comparativement au muscle (Figure 25-D flèche) et en 

hypersignal T2 marqué (Figure 25-C flèche), se rehaussant intensément après 

injection de gadolinium (Figure 25-E flèche), concordant avec la littérature10,26,32. Les 

2 cas de neurofibromes diffus se présentaient sous la forme d’une masse mal 

limitée, envahissant les différentes couches du scalp, de contenu hétérogène en 

scanner (Figure 26-A), se rehaussant après injection (Figure 26-B astérisque noir), 

sans envahissement de l’os au contact (Figure 26-C). En IRM, le signal était 

également hétérogène, associant iso et discret hypersignal T1 (Figure 26-D et F 

astérisques blancs), hypersignal T2 intermédiaire (Figure 26-E astérisque noir) et se 

rehaussant intensément après injection de gadolinium (Figure 26-G astérisque noir), 

comme décrit dans la littérature10,33. 
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Carcinome baso-cellulaire 

Le carcinome baso-cellulaire est une tumeur maligne cutanée dérivant des 

kératinocytes, principales cellules constituant l’épithélium pavimenteux kératinisé qui 

couvre la surface externe du corps22. C’est le cancer cutané le plus fréquent26, 

représentant 70% des cancers cutanés. C’est également la plus fréquente des 

tumeurs malignes du scalp, représentant 41 % des cas. Il serait légèrement plus 

fréquent chez la femme avec un sex-ratio de 1,1 femme pour 1 homme10. Un des 

facteurs de risque est l’âge avancé, touchant majoritairement les patients au cours 

des 6ème et 7ème décennies10. Outre l’âge, l’exposition au soleil est le facteur de 

risque environnemental le plus important, expliquant en partie que 2 à 18% des 

carcinomes baso-cellulaires sont localisés au scalp13. En imagerie, le carcinome 

baso-cellulaire ne se distingue pas du carcinome épidermoïde26, mais il apparaît 

souvent moins invasif, sans prise de contraste péri-tumorale ou des tissus mous10. 

 

Fig. 27. Femme de 59 ans présentant un carcinome baso-cellulaire du scalp 

fronto-pariétal gauche. Scanner en coupe axiale sans injection (A), puis après 

injection de produit de contraste iodé (B). 
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Fig. 28. Femme de 57 ans présentant un carcinome baso-cellulaire du vertex. 

Scanner en coupe coronale après injection de produit de contraste iodé (A), 

reconstruction en fenêtre osseuse (B). IRM en coupe coronale pondérée en T2 

(C), puis en T1 avant (D) et après injection de gadolinium (E). 

Chez nos patients, le carcinome baso-cellulaire du scalp se présentait sous la forme 

d’une lésion unique, aux contours irréguliers. Son contenu était homogène, isodense 

en scanner (Figure 27-A astérisque), se rehaussant de façon homogène (Figure 27-

B astérisque). En IRM, il apparaissait en discret hypersignal T1 (Figure 28-D 

astérisque) et en hypersignal T2 (Figure 28-C astérisque), se rehaussant après 

injection de gadolinium de façon hétérogène (Figure 28-E flèche courbe). Dans 50% 

des cas, le carcinome baso-cellulaire était responsable d’une lyse de l’os par 

envahissement (Figure 28-B flèche zig-zag), ainsi que d’une atteinte de la dure-mère 

par contiguïté (Figure 28-D et E flèches). L’ensemble de ces éléments est retrouvé 

dans la littérature10,13,34. 

 

Lipome 

Le lipome est la tumeur bénigne des tissus mous la plus fréquente, représentant 

environ 50% des cas10,35. Il est composé d’adipocytes mâtures10. Il touche 

préférentiellement les adultes entre la 5ème et la 7ème décennies et est retrouvé plus 
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fréquemment chez les personnes obèses35. La transformation maligne d’un lipome 

est extrêmement rare26. Il est parfois difficile de faire la différence en imagerie entre 

un lipome, un liposarcome bien différencié et une tumeur lipomateuse atypique. Le 

lipome peut contenir de fins septa mesurant jusqu’à 2 mm d’épaisseur, pouvant se 

rehausser, mieux visibles en IRM, ainsi que des composants non adipeux comme du 

tissu fibreux, du cartilage ou de l’os, le rendant parfois difficile à différencier d’autres 

tumeurs. Les signes à l’IRM en faveur d’un liposarcome sont un contenu hétérogène, 

des septa épais, irréguliers, nodulaires ou interrompus, des composants non adipeux 

nodulaires ou une suppression de la graisse incomplète avec des hypersignaux 

linéaires ou nodulaires sur les séquences « weighted image »35. 

 

Fig. 29. Homme de 68 ans présentant un lipome occipital droit. Échographie en 

mode B (A). Scanner en coupe axiale sans injection de produit de contraste 

iodé (B), avec mesure de la densité intra-lésionnelle (C). IRM en coupe 

coronale pondérée en T2 (D), T1 (E), puis T1 après saturation de la graisse 

sans injection de gadolinium (F). 

Dans notre étude (Figure 29), les lipomes du scalp se présentaient sous la forme de 

lésions uniques ovoïdes, bien délimitées, de contenu hétérogène en échographie 

(A). Homogène et de densité graisseuse en scanner (B et C astérisque). En IRM, le 

contenu était majoritairement graisseux, en hypersignal T1 (E astérisque), 

hypersignal T2 (D astérisque), avec chute de signal sur les séquences en saturation 
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de graisse (F astérisque). Nous retrouvions également de fins septa en hyposignal 

T1 et T2 (D et E flèches). Ces caractéristiques sont concordantes avec les 

différentes études sur le sujet26,35. 
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d. Gamme diagnostique 

Les lésions du scalp présentent une gamme diagnostique large, composée de 

lésions bénignes et malignes. Certaines nécessitent une prise en charge ou un suivi 

particulier, montrant l’importance de leur analyse radio-sémiologique. 

A l’aide de notre étude et de nos recherches bibliographiques, nous avons établis 

des tableaux afin d’orienter le radiologue vers un type lésionnel en fonction du profil 

en imagerie (Figures 30 à 33). 

 

 

Fig. 30. Répartition des lésions du scalp en fonction de la tranche d’âge de 

découverte. 
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Fig. 31. Lésions du scalp pouvant être multiples. 

 

 

Fig. 32. Répartition des lésions du scalp en fonction de leur contenu. 
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Fig. 33. Lésions du scalp pouvant être responsable d’un envahissement 

osseux au contact. 
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V. Partie 2 : Voute  

a. Anatomie 

 

 

Figure 34 – Schéma en coupe de la voute crânienne. 

La voute crânienne correspond à la partie la plus supérieure du crâne, située au-

dessus de la base du crâne et du massif facial. Elle est composée36 : 

- De l’écaille des os frontaux,  

- Des os pariétaux 

- Des portions squameuses et zygomatiques des os temporaux 

- De l’extrémité latérale des grandes ailes du sphénoïde, 

- De la portion squameuse supérieure ou segment interpariétal de l’os occipital. 

Les os de la voute sont composés d’une couche centrale d’os spongieux appelée 

diploé. De part et d’autre il existe une couche d’os compact, appelée table externe 

sur le versant externe et table interne sur le versant interne (Figure 34). 

Au cours de l’embryologie, les cellules de la crête neurale de la région crâniale se 

différencient en cellules mésenchymateuses et participent à la formation des os du 

crâne. 

Le reste du crâne provient des somites et somitomères occipitaux.  
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Pour les os plats du crâne le mésenchyme se différencie directement en os par un 

procédé appelé « ossification intramembraneuse », caractérisée par la présence de 

spicules se développant de façon radiaire à partir du centre de l’ossification primaire 

vers la périphérie. La croissance des os plats se fait ensuite par appositions de 

nouvelles couches en surfaces. 

Le neurocrâne comprend la plupart des os de la voute, il est divisé en 2 parties, la 

partie membraneuse comprenant les os plats et la partie cartilagineuse qui forme les 

os de la base du crâne : 

- Le neurocrâne membraneux dérive des cellules de la crête neurale (formant 

les os frontaux, la partie squameuse des écailles temporales, le sphénoïde, 

l’os hyoïde et les os de la face) et du mésoderme para-axial (somites et 

somitomères formant les os pariétaux, l’os occipital et la partie pétreuse des 

os temporaux) 

- Le neurocrâne cartilagineux consiste au départ en des cartilages séparés. La 

partie située en avant de la selle turcique dérive de la crête neurale et forme le 

chondrocrane préchordal, alors que la partie en arrière dérive du mésoderme 

para-axial et forme le chondrocrane chordal. Tous ces cartilages fusionnent et 

s’ossifient par ossification endochondrale pour former les os de la base du 

crâne37.  

Au stade fœtal et en post-natal précoce il n’existe qu’une seule table sur la plus 

grande partie de la surface osseuse. Ce n’est qu’à partir de 5 ans que le diploé 

sépare les tables interne et externe. 

Chez l’adulte la table interne est plus fine que la table externe38.  
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b. Résultats 

 

Fig. 35 – Diagramme de flux des lésions de la voute. 

Sur 313 patients avec une lésion de la voute explorée par au moins un examen 

d’imagerie, 266 ont été exclus du fait de l’absence de preuve histologique (Figure 

35). 

Le tableau 3 illustre les caractéristiques des participants.  

 

Table 3. Caractéristiques des participants. 
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Sur les 47 patients retenus, 40 ont eu un scanner dans leur bilan d’imagerien (85%), 

31 ont eu une IRM (67%), 7 ont eu une échographie (15%) et 3 ont eu une 

radiographie standard (6%). 

Seize types lésionnels ont été identifiés (Table 4 et Figures 36-37).  

 

Table 4. Fréquence des lésions de la voute tout âge confondu, chez l’adulte et 

chez l’enfant. 
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Fig. 36. Graphique de répartition des lésions de la voute tout âge confondu. 

 

 

Fig. 37. Graphique de répartition des lésions rares de la voute tout âge 

confondu. 
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Les quatre lésions les plus fréquentes, tout âge confondu, étaient l’histiocytose 

(21%), suivi par les dysplasies fibreuses (13%), les méningiomes intra-osseux 

primitifs (13%) et les métastases (13%). Chez l’adulte de plus de 18 ans, les trois 

lésions les plus fréquentes sont les métastases (23%), les méningiomes intra-osseux 

primitifs (23%), suivi par les ostéomes (15%), alors que chez l’enfant jusqu’à 18 ans, 

l’histiocytose (43%) suivi par les dysplasies fibreuses (19%) puis par les kystes 

dermoïdes (14%) sont les trois types de lésion les plus fréquents. 

Certaines lésions étaient exclusivement retrouvées dans notre population pédiatrique 

comme le kyste dermoïde et le xanthogranulome juvénile. A l’inverse, l’ensemble des 

tumeurs malignes n’étaient visibles que chez nos adultes de plus de 18 ans 

(métastases, lymphome, myélome), représentant 31% des lésions de la voute chez 

l’adulte. 

Les deux-tiers des lésions de la voute étaient découvertes dans un contexte de 

tuméfaction. Le tiers restant comportait une majorité de découvertes fortuites (21%) 

et plus rarement des symptômes douloureux (6%) ou d’autres manifestations (6%) 

comme l’hypertension intracrânienne ou une crise convulsive (Table 5). 

 

Table 5. Modes de découverte des lésions de la voute tout âge confondu. 
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c. Revue iconographique et de la littérature 

i. Lésions les plus rares 

Kyste épidermoïde intra-osseux 

Lésion bénigne à croissance lente, congénitale ou acquise, liée respectivement à 

une inclusion ectodermique anormale lors de la fermeture du tube neural pendant 

l’embryogénèse ou à une inclusion épidermique lors d’un traumatisme ou d’une 

chirurgie39–41. Contrairement aux kyste dermoïdes, les kystes épidermoïdes ne 

contiennent pas d’annexe cutanée, mais de la kératine produite par les cellules 

kératinisées bordant la lésion39. Ils se développent plutôt chez l’adulte entre 20 et 50 

ans, sans prédominance de sexe39,40. Lorsqu’ils atteignent la voute, ils se localisent 

préférentiellement au niveau des portions latérales des os frontaux et pariétaux39. La 

transformation maligne est rare et se retrouve plutôt dans un contexte de récidive 

après exérèse incomplète du kyste40. 

 

Fig. 38. Homme de 35 ans présentant un kyste épidermoïde intra-osseux 

temporal droit. Scanner en coupe axiale après reconstruction en fenêtre 

osseuse (A), reconstruction en fenêtre tissus mous sans (B) puis avec 

injection de produit de contraste iodé (C). 
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Fig. 39. Homme de 84 ans présentant un kyste épidermoïde intra-osseux 

pariétal gauche. IRM en coupe coronale pondérée en T2 (A), en coupe axiale 

pondérée en T1 sans (B), puis avec injection de gadolinium (C). 

Chez nos patients, les kystes épidermoïdes se présentaient sous la forme d’une 

lésion ovoïde (Figure 39) dans 50% des cas et lobulée dans l’autre moitié des cas 

(Figure 38), aux contours bien délimités. En scanner, nous retrouvions une lésion 

lytique, présentant des bords lisses sclérosés (Figure 38-A flèche courbe), soufflant 

les tables externe et interne (Figure 38-A flèches droites blanches), de contenu 

hétérogène, avec des portions spontanément hyperdenses (Figure 38-B flèche droite 

noire) et ne se rehaussant pas après injection de produit de contraste iodé (Figure 

38-C). En IRM, la lésion présentait un discret hyposignal central (Figure 39-B 

astérisque blanc), avec un fin liseré périphérique en hypersignal T1 relatif (Figure 39-

B flèche droite), associé à un hypersignal T2 (Figure 39-A astérisque noir), avec une 

fine prise de contraste annulaire périphérique (Figure 39-C flèche courbe). Ces 

données concordent avec la littérature40,41. Nous n’avions pas à notre disposition de 

séquence de diffusion pour évaluer la restriction décrite dans les études40,41. 

 

Hémangiome 

L’hémangiome intra-osseux est maintenant appelé malformation veineuse intra-

osseuse39,41. Il s’agit d’une malformation veineuse à flux lent, localisée 

préférentiellement aux vertèbres puis à la voute par ordre de fréquence39,42. Elle 
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correspond à 0,2% des tumeurs osseuses et à 10% des tumeurs bénignes de la 

voute41,42. Le os frontaux et pariétaux sont les plus souvent atteints39,41. Cette lésion 

peut se voir à tout âge mais se retrouve plus fréquemment au cours des 4ème et 5ème 

décennies, avec une prédominance féminine39,41–43. Ces malformations sont le plus 

souvent asymptomatiques, mais elles peuvent être responsables de douleurs locales 

et/ou d’une tuméfaction41–43. Quinze pourcents des lésions sont multiples41. 

L’imagerie est en général caractéristique permettant un diagnostic sans prélèvement 

histologique42,43. 

 

Fig. 40. Femme de 69 ans présentant une malformation veineuse intra-osseuse 

pariétale gauche. Scanner en coupe axiale après reconstruction osseuse (A), 

en fenêtre tissus mous sans (B), puis après injection de produit de contraste 

iodé (C). IRM en coupe axiale pondérée en T2 (D), en T1 sans (E) puis après 

injection de gadolinium (F). 

La malformation veineuse intra-osseuse de notre étude (Figure 40) se présentait 

sous la forme d’une lésion lytique intra-diploïque, bien circonscrite, expansive, de 

façon prédominante vers la table externe. En scanner, son contenu prenait un aspect 

caractéristique, en « rayons de roue », formé par d’épaisses travées de disposition 

radiaires (A flèche). Le second pattern caractéristique décrit dans la littérature, est 

l’aspect en « rayons de miel »39,41, que nous ne retrouvions pas dans notre cas. En 

IRM, la lésion apparaissait hétérogène en T1 associant des zones en hyposignal en 
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périphérie (E astérisque blanc) et des zones en hypersignal plus au centre (E 

astérisque noir) et hyperintense en T2 (D dièse). Après injection nous visualisions un 

rehaussement hétérogène, mieux visible en IRM (F flèche courbe) qu’en scanner (C 

flèche zig-zag). Ces éléments sont concordants avec les études traitant de ce 

sujet39,41–43. 

 

Kyste leptoméningé 

Le kyste leptoméningé est une lésion rare, compliquant 0,6% des fractures de la 

voute38,44. Il est lié à une déchirure de la dure-mère au moment du traumatisme, 

entrainant un piégeage de l’arachnoïde au sein de la fracture. Les pulsations du 

liquide cérébro-spinal au contact de l’os entrainent un élargissement de la fracture et 

une érosion de l’os au contact38,39,44,45. Il se développe plus fréquemment dans les 

suites d’un traumatisme crânien chez l’enfant de moins de 3 ans, dans les semaines 

ou les années qui suivent le traumatisme38,39,44,45. Le diagnostic est souvent retardé, 

alors qu’il existe un risque de troubles neurologique et de convulsion39,45. 
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Fig. 41. Femme de 18 ans présentant un kyste leptoméningé frontal gauche. 

Scanner en coupe axiale sans injection de produit de contraste iodé après 

reconstruction en fenêtre osseuse (A) et en fenêtre tissus mous (B). IRM en 

coupe axiale pondérée en T2 (C), en T2 FLAIR (D), en T1 sans (E) puis après 

injection de gadolinium (F). 

Dans notre rapport de cas (Figure 41), le patient était une femme de 18 ans 

présentant une tuméfaction douloureuse frontale gauche depuis 2 ans, de croissance 

progressive. En scanner, nous retrouvions une lésion lytique, aux contours 

discrètement irréguliers, atteignant la table interne (A flèche droite) et à minima la 

table externe qui apparaissait amincie (A flèche zig-zag). Son contenu était de la 

même densité que le liquide cérébro-spinal (B dièse). En IRM, le kyste présentait 

également un signal liquidien en hyposignal T1 (E rond) et hypersignal T2 (C 

astérisque noir), s’annulant en FLAIR (D astérisque blanc). Après injection de 
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gadolinium il existait un fin rehaussement de ses parois (F flèche courbe). Ces 

éléments concordes avec la littérature, en dehors de l’âge au diagnostic36,45. 

 

Lymphome primitif de la voute 

Le lymphome osseux primitif compte pour 7% des tumeurs osseuses malignes39. 

L’atteinte secondaire de l’os par dissémination hématogène ou par contiguïté est 

plus fréquente que l’atteinte primitive46. Il s’agit principalement de lymphomes non 

Hodgkiniens26,46. La localisation primitive de la voute est rare, représentant 

seulement 0,2% des lymphomes26. Même s’il peut se voir à tout âge, le pic 

d’incidence se situe entre 50 et 60 ans et il est exceptionnel chez l’enfant de moins 

de 10 ans39,42. L’atteinte peut être lytique, condensante ou mixte, avec une 

prédominance d’atteinte lytique perméative39,42,46. 

 

Fig. 42. Homme de 72 ans présentant un lymphome primitif de la voute, fronto-

pariétal gauche. Scanner en coupe coronale sans injection de produit de 

contraste iodé après reconstruction osseuse (A), en fenêtre tissus mous (B). 

IRM en coupe coronale pondérée en T2 (C), en T1 sans (D) puis après injection 

de gadolinium (E). 

Le cas de notre étude (Figure 42), se présentait sous la forme d’une lésion lytique, 

mal limitée, perméative (A flèche droite), avec une composante tissulaire 

disproportionnée comparativement à l’atteinte osseuse, envahissant le scalp et les 

méninges (B flèches courbes). Cette portion tissulaire apparaissait iso voire 

discrètement hyperdense spontanément comparativement au cortex cérébral (B 

dièses), en discret hypersignal T2 (C rond) et en hyposignal T1 (D astérisque blanc), 
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se rehaussant intensément après injection de gadolinium (E astérisque noir). Ces 

éléments concordent avec la littérature26,39,42,46, cependant nous n’avions pas de 

séquence de diffusion à notre disposition, censée montrer une restriction comme 

dans les autres localisations de lymphome26,39,42. 

 

Xanthogranulome juvénile 

Le xanthogranulome juvénile appartient à la famille des histiocytoses non 

langerhansienne, dont il est le type le plus fréquent47,48. Il se développe 

principalement chez le jeune enfant, avec 20 % des lésions présentes à la 

naissance, 70 % apparaissant au cours de la première année de vie et seulement 10 

% diagnostiqué à l'âge adulte47,48. Certains articles décrivent une prédominance 

masculine48. L'atteinte localisée au derme est la plus commune, se manifestant le 

plus souvent sous la forme d'un nodule cutané rougeâtre ou jaunâtre de la région 

tête et cou48,49. L'atteinte extra cutanée, dite systémique, est moins fréquente, dont 

50 % sont localisées à la tête ou au cou, pouvant atteindre l'os temporal47. La 

localisation cutanée ne nécessite en général pas de bilan d'imagerie et a tendance à 

régresser spontanément47. L'atteinte systémique est, quant à elle, de diagnostic 

clinique plus difficile et nécessite en général un traitement médical et/ou chirurgical, 

rendant l'imagerie utile47. Cependant, l'aspect infiltrant ainsi que certaines 

caractéristiques en imagerie peuvent orienter à tort vers une lésion maligne47. 
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Fig. 43. Nourrisson féminin de 4 mois présentant un xanthogranulome juvénile 

temporo-pariétal gauche. Scanner en coupe axiale après reconstruction 

osseuse (A), en fenêtre tissus mous sans (B), puis après injection de produit 

de contraste iodé (C). IRM en coupe axiale pondérée en T2 sans (D), puis avec 

saturation de graisse (E), en T1 sans (F) puis après injection de gadolinium (G), 

en T2 écho de gradient (H), en diffusion (I) avec cartographie ADC (J). 

Notre cas de xanthogranulome juvénile (Figure 43), se présentait sous la forme 

d’une masse rétro-auriculaire de croissance rapide, chez un nourrisson féminin de 4 

mois. En scanner, nous retrouvions une lésion lytique temporo-pariétale, expansive 

(A astérisque blanc), aux contours bien limités, de contenu isodense (B astérisque 

noir), se rehaussant de façon relativement homogène après injection de produit de 

contraste iodé (C astérisque noir), en dehors d’une portion, en antérieur, hypodense 

spontanément et sans rehaussement (B et C flèches courbes). En IRM, la lésion 

présentait un contenu majoritairement en hyposignal T2 (D dièse), avec foci centraux 

en hypersignal T2 (D flèche droite) ne s’annulant pas après saturation de la graisse 

(E flèche droite), en iso-signal T1 (F dièse), se rehaussant de façon relativement 

homogène après injection de gadolinium (G dièse) en dehors de la portion 

précédemment décrite (G flèche courbe). Il n’existait pas d’anomalie de signal sur la 

séquence de susceptibilité magnétique (H) et nous ne retrouvions pas de restriction 

de la diffusion (I et J), pourtant décrite dans certaines études47. 
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ii. Lésions les plus communes 

Histiocytose Langerhansienne 

L’histiocyose correspond à un groupe de maladies atteignant les macrophages et les 

cellules dendritiques, dont l’histiocytose Langerhansienne est la plus fréquente50. 

Cette dernière est une maladie bénigne entrainant une prolifération idiopathique des 

cellules de Langerhans au sein de plusieurs tissus pouvant être responsable d’une 

maladie localisée ou systémique41. L’histiocytose Langerhansienne atteint plus 

fréquemment les enfants, majoritairement entre 6 et 10 ans, mais peut également se 

voir chez l’adulte jeune41. La forme la plus fréquente de cette maladie est le 

granulome éosinophile, représentant 70% des cas n’atteignant qu’un ou quelques os 

et pouvant atteindre le poumon41,50. Les lésions osseuses sont présentes chez 

environ 80% des patients, avec une prédilection pour les os plats, dont la voute est la 

localisation la plus fréquente, avec en premier lieu les os pariétaux, suivis par les os 

frontaux39,41,50. Les lésions de la voute peuvent être asymptomatiques ou révélées 

par une douleur focale et/ou une tuméfaction du scalp40,50. Spontanément ou après 

traitement les lésions peuvent disparaitre, grâce une néo-ossification centripète41,50. 
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Fig. 44. Garçon de 3 ans présentant une lésion unique d’histiocytose 

Langerhansienne frontale gauche. Radiographie du crâne de face (A) et de 

profil (B). Échographie mode B (C). Scanner en coupe axiale après 

reconstruction en fenêtre osseuse (D). 

 

Fig. 45. Fille de 3 ans présentant une atteinte multiple de la voute d’une 

histiocytose Langerhansienne. Scanner en reconstruction 3D sur l’os (A), en 
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coupe coronale après reconstruction en fenêtre osseuse (B). IRM en coupe 

coronale pondérée en T1 inversion-récupération avant injection de gadolinium 

(C), en T1 après injection de gadolinium (D), en T2 coupes fines (E), en coupe 

axiale pondérée en T2, en coupe sagittal pondérée en TA sans injection de 

gadolinium (G) et en coupe axiale pondérée en T2 après traitement systémique 

(H). 

 

Fig. 46. Fille de 17 ans présentant une lésion d’histiocytose Langerhansienne 

pariétale droite. IRM en coupe axiale pondérée en T2 FLAIR Fat Sat après 

injection de gadolinium (A), T1 avant (B) puis après injection de gadolinium 

(C), T2 écho de gradient (D). Scanner en coupe axiale sans injection de produit 

de contraste iodé avec reconstruction en fenêtre osseuse (E), en fenêtrage 

tissus mous (F). 

Dans notre étude, les lésions d’histiocytose correspondaient uniquement à des 

lésions d’histiocytose Langerhansienne, uniques ou multiples. Elles se présentaient 

sous la forme de lacunes osseuses, rondes ou ovoïde, souvent à « l’emporte-pièce » 

(Figure 44-A et B flèches droites), sans sclérose périphérique, avec parfois un aspect 

biseauté de leurs bords (Figure 44-D flèches courbes), en lien avec une destruction 
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asymétrique des tables interne et externe41,50. Le contenu lésionnel apparaissait plus 

ou moins hétérogène, iso ou hypoéchogène en échographie (Figure 44-C 

astérisque). L’IRM montrait un isosignal T1 (Figure 45-C et G flèches vides), un 

hypersignal T2 (Figure 45-E et F flèches courbes), associé à un rehaussement 

intense après injection de gadolinium (Figure 45-D flèche vide). Dans les cas de 

lésions multiples, les lésions avaient tendance à devenir coalescentes, réalisant un 

aspect en « carte de géographie » (Figure 45-A et B flèches droites). Dans 70% des 

cas, il existait une extension au sein des parties molles du scalp et/ou de l’espace 

extradural, pouvant être associée respectivement à une prise de contraste 

réactionnelle galéale (Figure 46-C flèche grise) et/ou durale (Figure 46-C flèche 

blanche). Ces différents éléments sont concordants avec la littérature39–41,50. A 

contrario, nous ne retrouvions pas de séquestre osseux central, parfois visible et 

correspondant à de l’os sain39–41. Dans 10% des cas, nous avons pu mettre en 

évidence une modification de signal des lésions après traitement par chimiothérapie, 

passant d’un hypersignal à un hyposignal en T2 (Figure 45-H flèche droite), 

correspondant à un phénomène de cicatrisation41. Par ailleurs, nous avons retrouvé 

dans 1 cas sur 10, un aspect de niveau liquide-liquide (Figure 46-A, D et E), en lien 

avec un saignement intra-lésionnel récent, associant des hypersignaux T1 (Figure 

46-B flèche courbe) et des sédiments hématiques en hyposignal en T2 et sur la 

séquence de susceptibilité magnétique (Figure 46-A et D flèches vides). 

 

Dysplasie fibreuse 

La dysplasie fibreuse est une tumeur osseuse bénigne non encapsulée51, résultant 

d’une mutation post-zygotique en mosaïque du gène GNAS1, responsable d’une 

différenciation et d’une maturation anormale des ostéoblastes, entrainant le 

remplacement progressif pendant l’enfance et l’adolescence de l’os normal par un os 

fibreux immature plus ou moins minéralisé39,41,42. Cette affection représente 5 à 7% 

des tumeurs osseuse bénignes42. Elle est diagnostiquée dans la plupart des cas 

chez les adolescents et les adultes jeunes41, de façon fortuite ou notamment devant 

une tuméfaction41. Elle peut être monoostotique, dans 70% des cas ou polyostotique. 

L’atteinte cranio-faciale est fréquente et se retrouve majoritairement dans la forme 

poylostotique42. Au niveau de la voute, les os frontaux et temporaux sont les plus 
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fréquemment atteints41, avec franchissement possible des sutures sans discontinuité 

lésionnelle39,41. Le remplacement osseux peut se présenter selon 3 profils différents : 

la forme mixte lytique et sclérotique, la forme sclérotique homogène correspondant à 

du tissu fibreux plus ou moins minéralisé et la forme à prédominance lytique ou 

kystique41,51. Au niveau de la voute, il est décrit dans la littérature une prédominance 

de l’atteinte lytique42.  La dégénérescence maligne est rare, estimée selon les études 

entre 0,4 et 4%, majoritairement en ostéosarcome39,41,51.  

 

Fig. 47. Femme de 19 ans présentant une atteinte plurifocale de dysplasie 

fibreuse de l’os frontal droit. IRM en coupe axiale, centrée sur la lésion 1, 

pondérée en T2 (A), en T1 sans (B) puis avec injection de gadolinium (C). 

Scanner en coupe axiale, centrée sur la lésion 1, après reconstruction en 

fenêtre osseuse (D).  Scanner en coupe axiale, centrée sur la lésion 2, après 

reconstruction en fenêtre osseuse (E). IRM en coupe axiale, centrée sur la 

lésion 2, pondérée en T2 (F), en T1 sans (G) puis après injection de gadolinium 

(H).  

Au sein de notre population, les lésions de dysplasie fibreuse (Figure 47) 

apparaissaient comme des lésions intra-diploïques expansives, avec aspect soufflé 

de la table externe, préférentiellement à la table interne (D et E). Dans un tiers des 

cas, nous retrouvions un pattern sclérotique homogène, se manifestant en scanner 

par une matrice en verre dépoli (D astérisque), caractéristique de la dysplasie 

fibreuse39,41,42,51. En IRM, ces lésions se manifestaient par un hyposignal homogène 
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en pondérations T1 (B astérisque) et T2 (A astérisque), associé à un rehaussement 

homogène après injection de gadolinium, (C astérisque), correspondant à la 

littérature39,41,42. Pour les deux-tiers restants, l’atteinte était de type mixte, associant 

des zones sclérotiques plus ou moins ossifiées et des zones lytiques, entrainant un 

aspect hétérogène en scanner et en IRM (E à H). Elle se composait effectivement 

d’images hypodenses, en isosignal T1, hypersignal T2 correspondant à du tissu 

fibreux, se rehaussant après injection de gadolinium (E à H flèches) et de plages en 

verre dépoli, en hyposignal T1 et T2 (E à H ronds), se rehaussant de façon moins 

marquée, correspondant à de l’os fibreux41,42. Dans un cas sur six, avec atteinte 

multifocale de la voute, les lésions présentaient les deux types de pattern décrits ci-

dessus (Figure 47). 

 

Méningiome intra osseux primitif 

Les méningiomes extraduraux ou ectopiques correspondent aux méningiomes se 

développant en dehors du compartiment dural. Ils sont rares, représentant 1 à 2% de 

tous les méningiomes52. Le méningiome intra-osseux primitif compte pour deux tiers 

des méningiomes extraduraux52. Son origine n’est pas encore totalement élucidée. Il 

existe plusieurs hypothèses, dont le piégeage de cellules arachnoïdiennes au niveau 

des sutures lors de la naissance ou au niveau de traits de fracture ou d’ostéotomie 

chirurgicale, ne se vérifiant pas dans toutes les études41,53. Il existe 2 pics 

d’incidence, le premier est commun avec les autres types de méningiome entre la 

5ème et la 7ème décade et le 2ème est propre au méningiome intra osseux primitif, au 

cours de la 2ème décade39,52,53. Contrairement au méningiome intra-dural, la littérature 

rapporte qu’il n’existe pas de prédominance de sexe52. Dans notre étude, 100% des 

cas étaient des femmes. Le méningiome intra-osseux de la voute se localise 

préférentiellement au niveau des os frontaux et pariétaux et peut se présenter sous 3 

formes : la forme condensante (la plus fréquente), la forme lytique et la forme 

mixte39,52,53. Il peut se présenter sous la forme d’une masse du scalp à croissance 

lente plus ou moins douloureuse ou être asymptomatique et de découverte 

fortuite52,53. Le risque de transformation maligne est 5 fois plus élevé que pour les 

méningiomes intraduraux41,53. 
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Fig. 48. Femme de 67 ans présentant un méningiome intra-osseux primitif 

pariéto-occipital. Scanner en coupe axiale après reconstruction en fenêtre 

osseuse (A). IRM en coupe axiale pondérée en T2 (B), en T1 sans (C) puis 

après injection de gadolinium (D). 

 

Fig. 49. Femme de 43 ans présentant un méningiome intra-osseux primitif 

fronto-pariétal. Scanner en coupe sagittale après reconstruction en fenêtre 

osseuse (A). IRM en coupe axiale pondérée en T2 (B), en T1 sans (C) puis 

après injection de gadolinium (D). 
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Fig. 50. Femme de 67 ans présentant un méningiome intra-osseux primitif du 

vertex. Scanner en coupe sagittale après reconstruction en fenêtre osseuse 

(A). IRM en coupe sagittale pondérée en T1 après injection de gadolinium (B), 

puis en coupe axiale en pondération T2 (C). 

Chez nos patients, le méningiome intra-osseux primitif se présentait sous la forme 

d’une lésion unique hypersostosante, responsable d’une dédifférenciation corticale 

des tables externe et interne, avec des bords irréguliers et spiculés (Figure 49-A 

flèche). Dans la majorité des cas (83%), le contenu lésionnel était de type 

condensant avec en scanner un épaississement focal hyperdense du diploé (Figure 

48-A), prenant parfois un aspect en verre dépoli (Figure 49-A astérisque).  En IRM, le 

contenu apparaissait en hyposignal T1 (Figure 48-C et 49-C), hyposignal T2 (Figure 

48-B et 49-B), associé à un discret rehaussement hétérogène après injection de 

gadolinium (Figure 48-D et 49-D). Dans un des cas (17%), la lésion était de 

composante mixte avec un aspect condensé en périphérie, de même densité en 

scanner et de même signal en IRM comparativement aux lésions décrites plus haut 

(Figure 50 astérisques). Au centre, elle prenait un aspect lytique, hypodense en 

scanner, en hypersignal T2 et présentant un rehaussement intense après injection 

de gadolinium (Figure 50 flèches). Tous ces éléments sont concordants avec la 

littérature39,41,52. Un rehaussement de la dure-mère au contact était parfois visible 

(Figure 48-D flèche), ce que la littérature rapporte à une irritation ou à une 

invasion41,52. 
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Métastase osseuse 

Les métastases osseuses représentent les lésions osseuses malignes les plus 

fréquentes chez l’adulte39,41,42 et l’os est l’organe le plus fréquemment atteint par les 

lésions secondaires des cancers54. Elles sont généralement retrouvées après la 5ème 

décennie41. Une minorité de métastases osseuses atteignent la voute 

comparativement au reste du squelette54. Les cancers les plus fréquemment 

responsable de métastases osseuse sont le sein, la prostate, le poumon, le rein et la 

thyroïde41. Les types de cancer responsables du plus grand nombre de métastase de 

la voute, sont chez l’adulte le cancer du sein54 et chez l’enfant le neuroblastome et le 

sarcome41. La fréquence des métastases osseuses de la voute crânienne est sous-

estimée du fait de leur caractère souvent asymptomatique40,42,54. Lorsqu’elles sont 

symptomatiques elles se manifestent plus fréquemment par une masse du scalp ou 

des douleurs40,54. Elles sont localisées préférentiellement aux os frontaux et 

pariétaux54. L’infiltration diffuse de la voute est moins fréquente que les lésions 

focales40. Le pattern des lésions en imagerie dépend du primitif. Elles peuvent être 

unique ou le plus souvent multiples, se présenter sous la forme d’une lésion, dans la 

majorité des cas, purement lytique ou dans de plus rare cas, purement condensante 

ou mixte. Le rehaussement peut être présent ou non et dépend également du 

primitif39–41,54. Par exemple, les lésions expansives et volontiers solitaires sont plutôt 

retrouvées dans les métastases de cancer du rein ou de la thyroïde40–42,54 et les 

lésions condensantes sont plutôt l’apanage des métastases de cancer du sein ou de 

la prostate41,42,54. 
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Fig. 51. Femme de 69 ans présentant une métastase osseuse unique pariétale 

droite, d’un cancer pulmonaire. IRM en coupe axiale pondérée en T2 (A), en T1 

sans (B) puis après injection de gadolinium (C). Scanner en coupe sagittale 

sans injection de produit de contraste après reconstruction en fenêtre osseuse 

(D) et reconstruction en fenêtre tissus mous (E). 

 

Fig. 52. Femme de 69 ans présentant une métastase osseuse unique frontale 

gauche, d’un cancer du sein. Scanner en coupe axiale après reconstruction en 

fenêtre osseuse (A). IRM en coupe axiale pondérée en T2 (B), en T1 avant (C) 

puis après injection de gadolinium (D). 
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Dans notre étude, les métastases de la voute se présentaient majoritairement sous 

la forme de lésions uniques (83%), lytiques (83%), aux limites régulières dans la 

moitié des cas. Les lésions lytiques présentaient un contenu tissulaire, partiellement 

calcifié dans 50% des cas (Figure 51-D flèche fine) et plus rarement nécrotique 

(20%). Dans 100% des cas elles s’étendaient aux tissus adjacents (Figure 51-C 

flèche en zig-zag). L’aspect en scanner et en IRM avant injection de produit de 

contraste dépendait du contenu, apparaissant plutôt en iso ou discret hyposignal T1 

(Figure 51-B astérisque) et de signal variable en T2, majoritairement en isosignal 

(75%) (Figure 51-A rond) et en hypersignal pour la lésion nécrotique. Le 

rehaussement était constant mais variable, relativement homogène dans 60% des 

cas (Figure 51-C flèche vide). La lésion condensante apparaissait mal limitée, dense 

en scanner (Figure 52-A astérisque noir), en hyposignal T1 et T2 (Figure 52-B et C 

astérisque blanc), se rehaussant de façon discrètement hétérogène après injection 

de gadolinium (Figure 52-D flèche droite) et infiltrant les parties molles et la dure-

mère au contact (Figure 52-D flèches en zig-zag). Tous ces éléments sont 

concordants avec la littérature40,41. 

 

Ostéome 

L’ostéome est une lésion ostéogénique bénigne à croissance lente, lié à la 

prolifération d’os lamellaire ou spongieux39. Il est rencontré plus fréquemment chez 

l’homme entre la 4ème et la 5ème décennies39,41,55. L’ostéome de la voute est 

majoritairement découvert fortuitement du fait qu’il est fréquemment 

asymptomatique39,42,55. Il se présente la plupart du temps comme une lésion 

exophytique, juxta-corticale développée à partir de la table externe, rarement aux 

dépens de la table interne ou du diploé39,41,42,55. Les ostéomes peuvent également 

être sessiles ou pédiculés41,55. Les ostéomes de la table interne peuvent être 

confondus avec un méningiome ossifié, cependant ils ne présentent pas de 

composant tissulaire ni de rehaussement41. En cas d’ostéome multiples il faut 

rechercher une polypose adénomateuse familiale39,55. 
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Fig. 53. Femme de 49 ans présentant un ostéome fronto-pariétal gauche. 

Scanner en coupe axiale après reconstruction en fenêtre osseuse (A). IRM en 

coupe axiale pondérée en T1 sans (B) puis après injection de gadolinium (C) et 

pondérée en T2. 

Au sein de notre population, les ostéomes de la voute (Figure 53) se présentaient 

dans 100% des cas sous la forme d’une lésion unique, arrondie ou ovalaire, 

développée aux dépends de la table externe, aux contours bien limités et au contenu 

homogène, hyperdense en scanner (A astérisque noir). En IRM, le contenu 

apparaissait en hyposignal T1 et T2, sans rehaussement après injection de 

gadolinium (B, C et D astérisques blancs). Les caractéristiques en imagerie sont 

concordantes avec la littérature39,41,55, même si le signal en T2 est décrit comme 

variable, en fonction du contenu en os compact ou spongieux41,42,55. Il est décrit dans 

plusieurs articles que les ostéomes de la voute épargnent les sutures39,55, cependant 

dans notre population, 100% des ostéomes étaient développés au contact des 

sutures (A flèche). Par ailleurs, 100% de nos patients présentant un ostéome étaient 

des femmes, discordant avec notre revue bibliographique mettant en évidence une 

prédominance masculine39,41. 
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Kyste dermoïde 

Lésion bénigne à croissance lente, congénitale ou acquise, liée respectivement à 

une inclusion ectodermique anormale lors de la fermeture du tube neural pendant 

l’embryogénèse ou à une inclusion dermique lors d’un traumatisme ou d’une 

chirurgie39–41. Des annexes cutanées comme des follicules pileux ou des glandes 

sébacées peuvent être incluses dans le kyste39–41. Les localisations intra-diploïques 

sont moins fréquentes comparativement aux autres localisation intracrâniennes40. 

C’est une lésion retrouvée fréquemment pendant l’enfance, mais également jusqu’à 

la 3ème décennie39–41. Le kyste dermoïde de la voute se développe préférentiellement 

sur la ligne médiane, le long des sutures, plutôt à proximité de la fontanelle 

antérieure39–41. Il peut se présenter comme un kyste simple ou comme une lésion 

complexe associé à un sinus dermique comme dans un de nos cas, avec une 

possible extension intracrânienne40. 

 

Fig. 54. Nourrisson de 4 mois présentant un kyste dermoïde intra-diploïque 

occipital gauche. Échographie en mode B. 
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Fig. 55. Nourrisson de 3 mois présentant un kyste dermoïde intra-diploïque 

frontal gauche. Scanner en coupe axiale après injection de produite de 

contraste iodé, reconstruction en fenêtre osseuse (A) et en fenêtre tissus mous 

(B). 

Dans notre population, les kystes dermoïdes de la voute se présentaient sous la 

forme de lésions uniques, lytiques, ovalaire, aux contours bien limités avec un liseré 

sclérosé dans 100% des cas (Figure 55-A flèche). En échographie le contenu était 

hétérogène, hyperéchogène en périphérie et anéchogène au centre (Figure 54-A 

flèches). En scanner, le contenu était homogène de densité liquidienne (Figure 55-

B), alors que la littérature décrit un contenu graisseux39–41. Les patients recensés 

étaient à 100% des enfant de moins de 3 ans. Leur bilan d’imagerie ne comprenait 

pas d’IRM. En IRM, ce type de lésion apparaît en hypersignal T1 du fait de son 

contenu graisseux et de signal variable en T2 selon son contenu, avec ou sans 

rehaussement périphérique après injection de gadolinium39–41. 
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d. Gamme diagnostique 

Les lésions de la voute crânienne présentent une gamme diagnostique large, avec 

une présentation clinique aspécifique la plupart du temps. Certaines nécessitent une 

prise en charge ou un suivi particulier, montrant l’importance de leur analyse radio-

sémiologique. 

A l’aide de notre étude et de nos recherches bibliographiques, nous avons établis 

des algorithmes d’aide au diagnostic, en fonction du pattern lésionnel en imagerie 

(Figures 56 à 59). 

 

Fig. 56. Algorithme diagnostique d’une lésion lytique de la voute crânienne. 
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Fig. 57. Algorithme diagnostique d’une lésion condensante de la voute 

crânienne. 

 

Fig. 58. Algorithme diagnostique d’une lésion mixte et expansive de la voute 

crânienne. 
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Fig. 59. Algorithme diagnostique d’une lésion de la voute crânienne restreinte 

en diffusion. 
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VI. Discussion 

Les lésions du scalp et de la voute crânienne, bien qu’anatomiquement proches, sont 

deux entités distinctes tant sur le plan étiologique que l’analyse sémio-radiologique. 

Notre étude a permis de mettre en lumière les lésions que nous sommes à même de 

rencontrer à l’échelle d’un centre hospitalier universitaire. En complément de la 

littérature, elle nous a permis d’apprécier les lésions les plus fréquentes et de fournir 

de nouveaux éléments d’orientation sémiologiques pour les lésions les plus rares. 

Ces éléments sont d’autant plus robustes du fait de l’analyse histopathologique pour 

chaque lésion incluse.  

Il convient de signaler que l’intérêt diagnostique de l’imagerie est toutefois limité, 

notamment pour les lésions du scalp, le plus souvent diagnostiquées cliniquement ou 

au décours d’une biopsie. Cependant, la connaissance de ces lésions et notamment 

de leur potentiel métastatique est important, car il permet de guider le clinicien et le 

radiologue vers les bonnes pratiques en imagerie, notamment pour le bilan 

d’extension.  

Concernant nos limites, de rares éléments de sémiologie ont pu différer de ceux 

retrouvés dans la littérature. Cela peut être dû au nombre de patients par type 

lésionnel souvent limité notamment pour les lésions les plus rares. De plus, certaines 

lésions du scalp ne nécessitent pas d’imagerie en amont de la prise en charge, 

comme les kystes dermoïdes, épidermoïdes ou les carcinomes épidermoïde et baso-

cellulaires, ne permettant pas d’extrapoler nos données à la population générale. De 

même, le nombre de patients exclus met en exergue le fait que peu de lésions de la 

voute sont analysées histologiquement, notamment des lésions fréquentes et/ou 

bénignes comme l’hémangiome, la maladie de Paget ou le céphalhématome, ainsi 

que des lésions associées à un contexte particulier comme le myélome multiple, les 

métastases de neuroblastome ou les lésions syphilitiques. Celles-ci ne sont donc pas 

ou peu représentées dans notre étude. Il convient de signaler que plusieurs lésions 

du scalp et de la voute crânienne, comme les métastases, sont asymptomatiques ou 

facilement diagnostiquées du fait du contexte clinique. En dehors d’une découverte 

fortuite, ce type de lésion peut être sous représenté en imagerie. 
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VII. Conclusion 

Notre double étude, basée sur un large échantillon d'examens d'imagerie de 

différentes modalités, fournit une vision plus globale ainsi que des éléments de 

sémiologie décisifs au diagnostic par imagerie des lésions du scalp et de la voute.  

Nos données de sémiologie radiologique, notamment pour les lésions les plus rares, 

devraient être complétées par des études multicentriques avec des échantillons plus 

larges afin de renforcer la spécificité des signes retrouvés.  
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Résumé :  
 
Objectif : Décrire la fréquence et les caractéristiques en imagerie des lésions fréquentes et rares 
du scalp et de la voute. 
Méthodes : Cette étude rétrospective monocentrique menée de 2006 à 2021 a inclus 72 patients 
de tout âge avec une lésion du scalp et 47 patients avec une lésion de la voute, dont le diagnostic 
a été confirmé histologiquement. Les données démographiques et d’imagerie disponibles ont été 
analysées. 
Résultats : vingt-trois types lésionnels pour le scalp et 16 types lésionnels pour la voute ont été 
recueillis puis analysés. Concernant le scalp, les trois lésions les plus fréquentes étaient le 
carcinome épidermoïde, suivi du kyste dermoïde puis des sarcomes. L’histiocytome fibreux 
angiomatoïde, la tumeur maligne de la gaine des nerfs périphériques et l’adénocarcinome 
annexiel sudoral faisaient partie des lésions rares. Concernant la voute du crâne, les trois lésions 
les plus fréquentes étaient des atteintes d’Histiocytose Langerhansienne, de dysplasie fibreuse 
puis de méningiome intra-osseux primitif. La xanthogranulomatose juvénile, le kyste lepto-
méningé intra-osseux ainsi que le lymphome faisaient partie des lésions rares. 
Conclusion : La sémiologie des lésions fréquentes du scalp et de la voute, que tout radiologue 
doit connaître, ainsi que certaines caractéristiques spécifiques de lésions rares, associée à la 
description de leur fréquence, constituent une aide au diagnostic en imagerie. 
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