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1) INTRODUCTION  

 

La pathologie tumorale salivaire est complexe par la grande diversité des formes 

anatomopathologiques. Elle est relativement rare puisqu’elle représente moins de 5 % de 

l’ensemble des tumeurs de la tête et du cou (1). L’examen anatomopathologique constitue 

l’élément clé du diagnostic, l’histologie et le grade des tumeurs malignes guident la prise en 

charge thérapeutique. Dans les tumeurs parotidiennes, l’imagerie par résonnance magnétique 

(IRM) a eu un rôle controversé dans la caractérisation tissulaire (2–7). L’IRM est un examen 

non invasif et reproductible. C’est le seul examen capable : de  préciser la topographie et le 

nombre de lésion ; d’explorer les structures adjacentes comme le nerf facial pré glandulaire ; 

de mentionner la présence d’adénopathie cervicale et de rechercher une lésion controlatérale. 

Toutes ces données sont capitales afin de programmer au mieux le geste chirurgical qui est le 

traitement de référence des adénomes pléomorphes et des tumeurs malignes (8). Récemment, 

les séquences fonctionnelles ont démontré seules ou en association aux séquences 

morphologiques, une capacité à distinguer les adénomes pléomorphes, les tumeurs de Warthin 

et les tumeurs malignes (9–15). L’IRM est généralement comparée à la cytoponction, 

cependant malgré son faible coût et son caractère peu invasif, la cytoponction n’est pas 

toujours contributive (16,17). Elle peut également être responsable de poussées 

inflammatoires dans certains cas de tumeur de Warthin (18). Contrairement à l’adénome 

pléomorphe, du fait de son risque exceptionnel de dégénérescence maligne, la tumeur de 

Warthin est une lésion non chirurgicale si le diagnostic est certain (19,20). L’IRM s’impose 

comme l’examen de référence pré-opératoire de la pathologie tumorale parotidienne. Dans la 

plupart des études, l’objectif était de distinguer les lésions malignes des lésions bénignes (10–

12,14,21). Une seule étude a montré la valeur ajoutée de l’IRM pour le diagnostic de tumeur 

de Warthin (15). L’objectif de ce travail est de déterminer l’apport diagnostique de l’IRM 

dans la caractérisation des tumeurs parotidiennes. L’objectif secondaire est d’indiquer la place 

des séquences de diffusion et de perfusion. 
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2) GENERALITES  

 

a) Anatomie  

Les glandes salivaires sont divisées en glandes salivaires principales et accessoires. La 

glande parotide, la glande submandibulaire et la glande sublinguale représentent les glandes 

salivaires principales. Les glandes salivaires accessoires sont ubiquitaires et peuvent intéresser 

l’ensemble de la muqueuse des voies aérodigestives supérieures. 

i. Région parotidienne (Figure 1) 

La région parotidienne occupe la partie latérale de l’espace intermédiaire profond de la 

face. De la forme d’un prisme à sommet médial et base latérale, on lui délimite trois parois 

(22) : la paroi latérale est la paroi de l’exploration clinique de la glande, elle s’étend du tragus 

en arrière au bord postérieur de la branche montante de la mandibule en avant. En bas, la ligne 

prolongeant le bord inférieur du corps de la mandibule en constitue la limite. Le pôle inférieur 

de la glande descend plus ou moins bas. Lorsque cette extrémité inférieure est très 

développée, elle se situe à proximité de la loge submandibulaire. Ceci explique qu’une tumeur 

du pôle inférieur de la parotide puisse être confondue avec une tumeur submandibulaire. La 

paroi antérieure comporte de dehors en dedans le muscle masséter, la branche de la 

mandibule,  le ligament sphénomandibulaire, le muscle ptérygoïdien médial et le ligament 

stylomandibulaire. Le tunnel stylomandibulaire situé en dedans du col du condyle 

mandibulaire donne passage au nerf auriculotemporal et aux vaisseaux maxillaires. La paroi 

postérieure comporte la partie la plus latérale du diaphragme stylien située en dehors du 

ligament stylohyoïdien. Le pôle supérieur de la région parotidienne est étroit et compris entre 

l’articulation temporomandibulaire en avant et le méat acoustique externe en arrière. 

L’extrémité inférieure est large et fermée par la cloison intermandibuloparotidienne qui 

constitue la limite avec la région submandibulaire. 

ii. Glande parotide (Figure 1) 

La glande parotide est l’élément le plus volumineux de cette région ; elle pèse environ 30 

grammes. Elle est comprise dans une capsule fibreuse et peut présenter des prolongements, en 

dehors du muscle masséter, sur la face latérale du muscle sterno-cléido-mastoïdien, à travers 

du diaphragme stylien, dans le tunnel stylomandibulaire ou en dedans les ligaments 
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sphénomandibulaire et stylomandibulaire. Le canal de Sténon est le canal excréteur de la 

glande, il naît de plusieurs racines qui se réunissent en avant dans un dédoublement de 

l’aponévrose formant ainsi ce canal unique à la face latérale du muscle masséter.  

 

Figure 1. Anatomie de la région parotidienne. Coupe horizontale passant par la vertèbre C2 et 

la région tonsillaire. 1. muscle buccinateur ; 2. corps adipeux de la joue ; 3. aponévrose 

ptérygoïdienne médiale ; 4. muscle constricteur supérieur du pharynx ; 5. aponévrose du lobe 

profond de la parotide ; 6. muscle styloglosse ; 7. muscle stylopharyngien ; 8. région 

rétropharyngée ; 9. ligament stylohyoïdien ; 10. conduit parotidien ; 11. branche verticale de 

la mandibule ; 12. muscle masséter ; 13. muscle ptérygoïdien médial ; 14. ligament 

sphénomandibulaire ; 15. artère carotide externe ; 16. muscle stylohyoïdien ; 17. nerf facial ; 

18. glande parotide ; 19. ventre postérieur du muscle digastrique ; 20. diaphragme stylien ; 21. 

région rétrostylienne ; 22. muscle sterno-cléido-mastoïdien. (source EMC) 

iii. Nerf facial extra crânien pré et intra-glandulaire  

Le nerf facial quitte le rocher par le trou stylomastoïdien, traverse l’espace rétrostylien, la 

loge parotidienne puis chemine jusqu’aux muscles de la face sous le système 

musculoaponévrotique superficiel. Le trajet rétrostylien est court, il traverse le diaphragme 

stylien entre le ventre postérieur du muscle digastrique en dehors et le muscle stylohyoïdien 
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en dedans. C’est en avant du rideau stylien, avant sa pénétration dans la parotide, que le tronc 

du nerf facial est « montré du doigt » par l’apophyse digitiforme du cartilage tragal se situant 

en arrière et en dehors (Figure 2). Après avoir pénétré dans la glande parotide, le tronc du nerf 

facial va bifurquer à hauteur d’une ligne horizontale passant par le milieu de la branche 

montante de la mandibule (23), soit en moyenne 13 mm après sa sortie du foramen 

stylomastoïdien (3). Cette bifurcation donne naissance à une branche temporofaciale 

ascendante et une branche cervicofaciale descendante. Ces branches vont poursuivre leurs 

divisions en restant dans un plan vertical légèrement oblique en dehors. A ce niveau, il existe 

des rapports en dedans avec la veine rétromandibulaire (22), l’artère carotide externe et en 

haut avec le nerf auriculotemporal, qui présente des anastomoses avec les rameaux supérieurs 

du nerf facial (24). 

 

Figure 2. Vue latérale de l’émergence du nerf facial dans l’espace rétrostylien. 1. glande 

parotide ; 2. apophyse styloïde ; 3. apophyse digitiforme du cartilage tragal ; 4. artère 

stylomastoïdienne pénétrant le foramen stylomastoïdien ; 5. rameau du digastrique ; 6. ventre 

postérieur du muscle digastrique ; 7. tronc du nerf facial ; 8. branche temporofaciale du VII. 

(source EMC) 

iv. Radioanatomie  

L’IRM permet de parfaitement silhouetter la glande grâce au contraste naturel qu’elle 

présente en pondération T1 (Figure 3) ; le parenchyme glandulaire est de signal intermédiaire 

entre les structures cellulograisseuses adjacentes, hyperintenses, et les muscles hypo-intenses. 
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Plusieurs structures normales peuvent être individualisées dans le parenchyme glandulaire 

homogène :  

• des structures canalaires fines hypo-intenses en T1, de direction sagittale sont en 

rapport avec les canaux excréteurs intraglandulaires et vont constituer en avant et en 

dehors le canal de Sténon ; 

• les veines rétromandibulaires en hyposignal de flux T1 et T2, souvent dédoublées, en 

canon de fusil, situées en arrière du ramus mandibulaire ; 

• des ganglions normaux de forme ovalaire, de taille inférieure au centimètre, situés soit 

en périphérie, soit à l’intérieur de la glande, plus particulièrement en topographie 

supérieure prétragienne, polaire inférieure et superficielle. 

 

Figure 3. Coupe IRM axiale en écho de spin T1 intéressant les glandes parotides. Flèches 

blanches : veines rétromandibulaires ; ligne noire : ligne de partage théorique entre les lobes 

superficiel et profond ; flèches discontinues : canaux excréteurs intraglandulaires et canal de 

Sténon. 

La glande parotide est divisée artificiellement en deux portions superficielle et profonde. 

La ligne de partage théorique prolonge en arrière l’axe du ramus mandibulaire et correspond 

grossièrement au passage des branches de division principales temporofaciales du nerf facial. 

Le nerf facial intraparotidien n’est pas individualisable sur les séquences morphologiques 
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classiques. La portion superficielle représente habituellement 80% du volume de la glande ; la 

portion profonde est plus petite. Une glande parotide accessoire peut recouvrir le muscle 

masséter et le canal de Sténon. Les rapports anatomiques de la glande explique la recherche 

systématique d’extension à la mastoïde, au foramen stylomastoïdien ou à la troisième portion 

du canal du facial en haut et en arrière ; au ramus mandibulaire, à la fosse infratemporale et au 

méat acoustique externe en haut et en avant. 

b) Anatomopathologie des tumeurs des glandes salivaires de l’adulte 

Les tumeurs des glandes salivaires sont essentiellement localisées dans la glande 

parotide (80 % des tumeurs) (1,25,26). Environ 80 % des tumeurs de la glande parotide sont 

bénignes. Cette pathologie est complexe et inclut une grande variété de lésions. La dernière 

classification de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) établie en 2005 (Annexe 1) 

reconnaît 24 types différents de tumeurs épithéliales malignes et 12 types de tumeurs 

épithéliales bénignes (27). Par la complexité histologique, les tumeurs des glandes salivaires 

constituent un modèle intéressant pour l’étude de la carcinogénèse. Plusieurs tumeurs 

bénignes peuvent connaître une transformation maligne (l’adénome pléomorphe, l’adénome à 

cellules basales, le myoépithéliome, l’oncocytome et exceptionnellement la tumeur de 

Warthin)(28). De même, certains carcinomes peuvent évoluer du bas grade vers le haut grade 

(le carcinome adénoïde kystique, le carcinome mucoépidermoïde et le carcinome épithélial-

myoépithélial)(28). Certains types histologiques, comme la tumeur de Warthin, l’adénome ou 

l’adénocarcinome à cellules basales et l’adénocarcinome sébacé sont presque exclusivement 

de topographie parotidienne (29). Seules les tumeurs parotidiennes les plus fréquentes sont 

rapportées dans ce travail (Tableau 1). 

Type de tumeur Incidence 

 

Glande 
parotide 

Adénome pléomorphe 59% 
Tumeur de Warthin 7% 
Carcinome mucoépidermoïde 8% 
Carcinome à cellules acineuses 3,50% 
Carcinome adénoïde kystique 3% 

 

Tableau 1. Répartition des différentes formes de tumeurs de la glande parotide (1) 
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i. Adénome pléomorphe et carcinome ex-pléomorphe 

Il s’agit de la tumeur des glandes salivaires la plus fréquente (30–32), l’incidence au 

niveau parotidien est voisine de 60 % (1,33). Plus de 80 % de ces adénomes pléomorphes sont 

situés en dehors du nerf facial (34). Au plan microscopique, elle est composée de cellules 

épithéliales et myoépithéliales au sein d’un stroma particulier plus ou moins abondant, 

myxoïde et/ou chondroïde (35). Le caractère pléomorphe fait référence à une grande richesse 

architecturale contrastant avec le monomorphisme des cellules qui la composent.  Elle est 

entourée d’une capsule fibreuse d’épaisseur variable. Des effractions capsulaires, une capsule 

incomplète, des pseudopodes et des nodules satellites sont fréquents (36), ils rendent difficile 

l’appréciation de la qualité de la résection tumorale et semblent faciliter la récidive locale. 

Bien qu’elle soit bénigne, le risque de récidive à cinq ans est de 3.4 % lors d’une localisation 

parotidienne. Les facteurs classiquement associés à la récidive sont l’âge jeune au traitement, 

le sexe féminin, un aspect histologique essentiellement mucoïde de la composante 

conjonctive, la présence d’une invasion ou d’un franchissement capsulaire, un essaimage 

peropératoire et le traitement par énucléation (37,38). On parle d’adénome métastasiant 

devant un adénome pléomorphe d’aspect histologique bénin mais qui s’accompagne d’une 

dissémination locorégionale ou à distance. Cette forme est favorisée par les interventions 

chirurgicales répétées qui permettent à la tumeur d’accéder au réseau vasculaire veineux (39). 

Le carcinome ex-adénome pléomorphe est de diagnostic difficile lors d’un examen 

extemporané, car la composante maligne peut être minime. A long terme, presque 25 % des 

adénomes pléomorphes non traités montrent une dégénérescence maligne, habituellement en 

carcinome ex-adénome pléomorphe (20). Le diagnostic différentiel avec un adénome 

pléomorphe cellulaire n’est pas aisé quand ce carcinome est très bien différencié. Le pronostic 

dépend du niveau d’infiltration et la survie pour cette lésion est entre 18 et 50 % à 10 ans 

(27,40). 

ii. Tumeur de Warthin 

La tumeur de Warthin est une tumeur bénigne presque exclusivement rencontrée dans 

la parotide, c’est aussi la deuxième tumeur parotidienne bénigne par ordre de fréquence (19). 

La multifocalité et la bilatéralité se rencontrent respectivement dans 12-20 % et 5-14 % des 

cas (27,41–43). Rare avant 40 ans, un lien avec le tabagisme a été souligné par de nombreux 

auteurs (44,45). Cette tumeur comporte de façon caractéristique des structures glandulaires 

oncocytaires et un stroma lymphoïde. L’aspect morphologique peut être modifié de manière 
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importante après une ponction cytologique  (46). Le diagnostic différentiel peut se poser avec 

les kystes lymphoépithéliaux que l’on rencontre lors des infections VIH. Le taux de récidive 

est de l’ordre de 2 à 5 % (27,47). La transformation maligne en carcinome ou en lymphome 

respectivement aux dépends des composantes épithéliale ou lymphoïde est exceptionnelle 

(moins de 1 %) (20,48). 

iii. Carcinome mucoépidermoïde 

Le carcinome mucoépidermoïde est la tumeur maligne la plus fréquente de la glande 

parotide (49). Elle est composée de trois types cellulaires dont les proportions peuvent varier : 

cellules mucineuses (sécrétant du mucus), cellules malpighiennes et cellules de type 

intermédiaire. Ces tumeurs présentent une architecture à la fois kystique et solide notamment 

dans les formes de bas grade (27,47,49). Bien que le pronostic soit habituellement favorable 

avec une survie à 5 ans supérieur à 90 % et de 80 % (49) respectivement pour les lésions de 

bas grade et de haut grade, tous les carcinomes mucoépidermoïdes doivent être considérer 

comme des tumeurs malignes et peuvent générer des métastases (50). Le grading pronostique 

tient compte de caractères histologiques (27,47), immunohistochimiques (51) et de biologie 

moléculaire (52). 

iv. Carcinome à cellules acineuses 

Ces tumeurs touchent essentiellement la parotide, elles représentent entre 2 et 5 % des 

tumeurs parotidiennes malignes (49) et 3 % d’entre elles sont bilatérales. C’est une tumeur 

épithéliale maligne, souvent considérée comme un cancer de bas grade, qui présente quelques 

différenciations cellulaires vers les cellules acineuses (50,53). Elle peut également prendre un 

aspect solide ou kystique (49). La survie moyenne à 5 ans est comprise entre 47 et 90 %, il 

semble exister une efficacité du traitement agressif des récidives (49,54) dont le risque est en 

moyenne de 35 %. 

v. Carcinome adénoïde kystique 

Le carcinome adénoïde kystique est une tumeur maligne fréquente et très agressive sur 

le plan locorégional, elle peut présenter trois profils : glandulaire, tubulaire ou solide. Elle est 

constituée de cellules épithéliales de type canalaire et myoépithéliale. Elle possède un 

neurotropisme important, quoique non pathognomonique, l’engainement péri-nerveux reste 

un élément essentiel pour le diagnostic (27,47,50,55). Tous les carcinomes adénoïdes 

kystiques sont biologiquement agressifs et peuvent donner des métastases des années après 
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l’exérèse chirurgicale de la tumeur primitive. Les marges de résection de la tumeur initiale, la 

taille et la forme histologique sont les facteurs pronostics dominants. La survie à 10 ans pour 

les tumeurs de type solide est voisine de zéro tandis que celles des profils glandulaires ou 

tubulaires est d’environ 60 % (56). 

c) Examen clinique 

Le plus souvent de découverte fortuite, la tumeur parotidienne superficielle se présente 

classiquement sous la forme d’une masse située en avant et au-dessous du lobule de l’oreille 

comblant le sillon rétromandibulaire. Une tumeur parotidienne profonde peut apparaître sous 

la forme d’un bombement refoulant l’amygdale en dedans. Lorsque la tumeur intéresse un 

prolongement superficiel, elle peut apparaître sous forme d’une masse isolée de la région 

mastoïdienne, de la région submandibulaire postérieure ou de la partie médiane de la joue 

(57). La présentation clinique est peu spécifique, en particulier pour les tumeurs de petite 

taille. Néanmoins, il faut suspecter une tumeur maligne devant les éléments suivants : la 

présence d’une tumeur douloureuse, d’un trismus, d’une perméation cutanée, d’une fixité à la 

peau et/ou aux plans profonds, d’une croissance  rapide, d’adénopathies cervicales dures, de 

métastases viscérales et surtout d’une paralysie faciale périphérique. Ces signes classiques ne 

sont retrouvés que dans 10 à 45 % des cas (57). Environ un tiers des lésions malignes de la 

glande parotide ont un aspect clinique pouvant évoquer la bénignité. L’ancienneté de la lésion 

n’est pas systématiquement un argument de bénignité (57). 

d) Examens complémentaires 

L’imagerie des tumeurs des glandes salivaires est primordiale, elle est dominée par 

l’IRM. Les radiographies, la sialographie et la scintigraphie n’ont aucune place parmi ces 

investigations. 

i. Echographie 

C’est un examen simple, non invasif et peu couteux qui a longtemps été considéré 

comme un examen clé de l’exploration des tumeurs des glandes salivaires (58,59). 

Aujourd’hui, l’échographie est considérée comme un examen limité (60). Elle permet 

d’affirmer le plus souvent la présence d’une tumeur parotidienne, bien qu’elle n’explore 

qu’incomplètement les régions profondes. Le bilan ganglionnaire en échographie est limité 

par l’absence de visualisation des ganglions rétropharyngés. Il s’agit d’un outil peu fiable 

pour différencier les tumeurs solides des tumeurs kystiques. En effet, les tumeurs kystiques 
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sont souvent remaniées par une infection et/ou un saignement, ces remaniements peuvent 

rendre la tumeur échogène sans renforcement postérieur. Le guide du bon usage des examens 

d’imagerie médicale ne considère l’échographie utile dans la prise en charge des cancers de la 

parotide que lorsqu’elle est une aide à la cytoponction échoguidée. Elle a aussi l’avantage de 

permettre l’étude fine de l’architecture ganglionnaire devant des structures de taille limite. 

ii. Examen tomodensitométrique (TDM) 

Le scanner avec injection de produit de contraste iodé en coupes axiales jointives 

permet de réaliser un diagnostic topographique plus ou moins précis de la tumeur (61). Il n’est 

cependant pas possible de faire un diagnostic de nature d’une tumeur en tomodensitométrie 

(60,62–64). Le guide du bon usage des examens d’imagerie médicale considère l’examen 

tomodensitométrique utile dans la prise en charge des cancers de la parotide pour étudier les 

destructions osseuses de la base du crâne en cas de lésion maligne invasive. La TDM du cou 

et du thorax prend tout son intérêt quand le diagnostic de cancer est établi pour le bilan 

d’extension à la recherche de localisations métastatiques ganglionnaires ou viscérales. 

iii. Examen par résonance magnétique 

L’IRM est aujourd’hui un examen complémentaire incontournable dans l’exploration des 

tumeurs des glandes salivaires et plus particulièrement de la glande parotide. Elle permet :  

• de faire un diagnostic topographique précis et donc d’éliminer les lésions de contiguïté 

(sous-cutanées, sous digastrique, submandibulaire, kyste du deuxième arc branchial) ; 

• de définir le nombre de lésions ; 

• d’explorer la glande controlatérale ; 

• d’évaluer les extensions aux parties molles adjacentes (parties molles sous-cutanées, 

muscles masticateurs, fosse infratemporale) ; 

• de définir les rapports avec les veines rétrocondyliennes (qui sont un marqueur du 

trajet du nerf facial) et avec le foramen stylomastoïdien ; 

• d’effectuer une caractérisation tissulaire et de donner dans la plupart des cas une 

bonne orientation sur la nature histologique ; 

• de mentionner la présence ou l’absence d’adénopathies ; 

• de détecter précocement les récidives tumorales lors de la surveillance post-opératoire. 
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a. Technique 

L’IRM doit toujours être effectuée avant la cytoponction en raison du risque de 

saignement induit par cette dernière (65,66). L’hémorragie interfère avec le signal en T1 et 

T2, modifie les valeurs de coefficient de diffusion et rend difficile l’interprétation des courbes 

de perfusion. 

 

L’IRM doit comporter : 

 

 des séquences morphologiques conventionnelles : 

• une séquence axiale en pondération T1 sans saturation du signal de la graisse : l’intérêt 

principal de cette séquence est la recherche de petits hypersignaux T1 spontanés au 

sein de la lésion. Ils traduisent des composantes kystiques punctiformes protidiques ou 

hémorragiques, ces deux éléments sont en faveur d’une tumeur de Warthin (13). Elle 

détecte également les hématomes intra-tumoraux qui du fait des interférences 

évoquées précédemment nécessitent la réalisation d’un nouvel examen à distance de 

l’épisode hémorragique (généralement à 1 mois).  Elle permet de visualiser les 

extensions aux espaces graisseux profonds de la face et au tissu osseux de la 

mandibule ; 

 

 

• une séquence axiale en pondération T2 sans saturation du signal de la graisse (Figure 

4) : elle permet l’étude du signal de la lésion comparativement au parenchyme 

glandulaire sain et au liquide céphalorachidien de la fosse postérieure. Le franc 

hypersignal T2 est en faveur d’un adénome pléomorphe (4) alors que l’hyposignal T2 

marqué est en faveur d’une tumeur maligne (14) ; 
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Figure 4. Coupe axiale en pondération T2 sans saturation de la graisse. A gauche, la tumeur  

polylobulée, à contours réguliers, hypersignal identique au liquide céphalo-rachidien, 

correspond à un adénome pléomorphe (a). A droite, la tumeur aux limites mal définies, à 

contours irréguliers, en hyposignal par rapport à la glande controlatérale saine, de contenu 

hétérogène (solide et nécrotique) correspond à un carcinome épidermoïde bien différencié. 

 

  

• des séquences axiale et coronale en pondération T1 avec saturation de la graisse après 

injection de gadolinium (Figure 5) : elles permettent de bien délimiter la tumeur et de 

séparer les portions liquidiennes (kystiques ou nécrotiques) des portions tissulaires. 

Elle aide aussi à visualiser une extension péri-nerveuse en amont du trajet glandulaire 

du nerf facial voire au niveau du foramen stylomastoïdien ou plus haut au niveau de sa 

troisième portion ; 

 

 

 

 

 

a) b) 

12  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5. Coupe axiale et coronale en pondération T1 avec saturation de la graisse après 

injection de gadolinium. Les croix blanches montrent différentes extensions péri-nerveuses du 

foramen stylomastoïdien gauche dans le cadre d’un carcinome épidermoïde (a,b) et d’un 

carcinome lymphoépithélial EBV+ (c,d). 

 

 

 des séquences fonctionnelles : 

• une séquence de diffusion avec des valeurs de b à 0 et 1000s/mm² : elle étudie les 

mouvements browniens de l’eau libre. Les lésions qui contiennent de nombreuses 

barrières physiologiques à la diffusion de l’eau libre restreignent la diffusion et 

présentent un fort signal sur cette séquence à b = 1000s/mm². Un rapport de 

a) 

c) 

b) 

d) 
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coefficient apparent de diffusion (rCDA) doit être calculé (CDA de la tumeur/CDA de 

la parotide saine controlatérale), ce calcul est nécessaire pour pallier aux variations 

inter individuelles liées à de nombreux facteurs comme par exemple l’involution 

graisseuse.  Une attention particulière doit être portée au placement des régions 

d’intérêt (ROI), elles doivent être circulaire, de taille raisonnable (4 à 5 mm de 

diamètre) et situées dans la portion tissulaire la plus hyposignal en pondération T2 de 

la tumeur en prenant soin d’éviter les calcifications ou les remaniements 

hémorragiques. Un rCDA inférieur à 1 est en faveur d’une tumeur maligne, à l’inverse 

un rCDA supérieur à 1,3 est en faveur d’un adénome pléomorphe. Lorsque le rCDA se 

situe entre 1 et 1,3, il peut s’agir soit d’un adénome pléomorphe cellulaire soit d’une 

tumeur de malignité intermédiaire (9,11,14,67). Enfin, lorsque le rCDA est voisin de 

0,5 il faut suspecter un lymphome ; 

 

 

• une séquence de perfusion : c’est une séquence dynamique réalisée après injection de 

gadolinium qui mesure, pixel par pixel, l’intensité du signal (SI) dans le temps. La 

courbe de perfusion est un des éléments primordiaux dans la caractérisation 

lésionnelle. Elle permet de calculer le temps de pic (Tpeak) et le lavage ou washout 

ratio (WR) qui sont corrélés respectivement au compte de micro-vaisseaux et à la 

cellularité du stroma (10). Le WR est défini par [(SI max – SI 5 min)/(SI max – SI pre) 

x 100]. Généralement, l’adénome pléomorphe présente une prise de contraste à plateau 

ascendant (type A) ; la tumeur de Warthin présente une prise de contraste intense et un 

WR intense, supérieur à 30 % (type B) ; les tumeurs malignes ont une prise de 

contraste intense et un plateau horizontal ou descendant mais avec un WR inférieur à 

30 % (type C) ; les lésions kystiques ne présentent pas de rehaussement (type 

D)  (10,11,14) (Figure 6) ; 
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Figure 6. Classification des courbes de perfusion pour chaque tumeur (d’après Yabuuchi and 

al. (10)). Type A (adénome pléomorphe), Tpeak > 120 secondes et WR = 0 ; type B (tumeur de 

Warthin), Tpeak < 120 secondes et WR > 30 % ; type C (tumeur maligne), Tpeak < 120 

secondes et WR < 30 % ; type D (kyste), absence de rehaussement. 

 

b. Interprétation 

Les séquences morphologiques sont tout aussi importantes que les séquences 

fonctionnelles, elles permettent de mentionner la taille et la position de la lésion, le type de 

contours, une éventuelle extension aux parties molles adjacentes, la présence d’adénopathies, 

les rapports avec le trou stylomastoïdien et les veines rétrocondyliennes. Associées aux 

séquences morphologiques injectées, elles permettent de détecter la présence de lésions 

kystiques pures et/ou impures (contenu protéique, hémorragique ou nécrotique). Enfin le 

calcul du rCDA et l’étude de la courbe de perfusion sont d’une aide complémentaire 

indispensable pour la caractérisation tumorale. 
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c. Aspect des différentes tumeurs parotidiennes 

Adénome pléomorphe : 

Dans la plupart des cas, l’adénome pléomorphe présente un aspect typique (Figure 7) 

(3,68,69). Il s’agit d’une tumeur bien limitée, avec des contours lobulés, de signal identique 

au liquide céphalo-rachidien (en hyposignal T1 et fortement hypersignal T2) avec de fines 

cloisons en hyposignal T2. Elle se rehausse généralement de façon homogène après injection 

de produit de contraste. Elle ne présente pas toujours ce comportement ; l’aspect lobulé n’est 

retrouvé que dans la moitié des cas et son signal en T2 peut être hétérogène. En diffusion, la 

tumeur apparait hyperintense à cause de l’effet T2 shine-throught et le rCDA est augmenté 

(supérieur à 1,4). La courbe de type A est très majoritairement rencontrée (10,11,14). Le 

rehaussement progressif est lié au faible compte de micro vaisseaux et l’absence de lavage est 

la traduction fonctionnelle de l’abondant  stroma myxoïde  associé aux rares composants 

épithéliaux (10,70). Les rares adénomes pléomorphes avec une courbe de type C ont 

histologiquement des éléments épithéliaux abondants, une matrice myxoïde pauvre et un 

compte de micro vaisseaux élevé (10). Ces adénomes pléomorphes ne peuvent pas être 

distingués des tumeurs malignes à l’aide des courbes de perfusion. 
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a) b) c) 

d) e) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7. Adénome pléomorphe de la glande parotide gauche. a) séquence spin écho T1 ; b) 

séquence fast spin écho T2 ; c) séquence T1 fat sat injectée d) cartographie CDA (rCDA = 

1.96) ; e) courbe de perfusion. 

 

Tumeur de Warthin : 

La tumeur de Warthin a un aspect morphologique très variable (60,69,71), il s’agit 

d’une tumeur intra-parotidienne intéressant communément la partie superficielle du pôle 

inférieur de la glande. La tumeur est parfois multiple et peut être bilatérale (27,41–43). Elle 

est généralement ovalaire à contours bien définis, de signal intermédiaire en pondération T1 et 

T2, avec un faible rehaussement après injection (Figure 8). Il peut exister des zones focalisées 

en hypersignal T1 et de signal T2 variable qui correspondent à de petites lésions kystiques de 

contenu variable (riches en cristaux de cholestérol ou en remaniements hémorragique) 

(60,64,71). Le rCDA se situe aux alentours de 1 avec cette fois encore une variabilité, celle-ci 

peut s’expliquer par le positionnement des régions d’intérêt à proximité de petites lésions 

kystiques dont la viscosité varie en fonction du contenu (sécrétions protéiques, micro 

hémorragies versus liquide séreux) (72). La tumeur de Warthin présente une courbe de type 
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a) b) c) 

d) e) 

B, le Tpeak court et l’important WR s’expliquent par le compte élevé de micro vaisseaux et la 

forte cellularité du stroma (10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8. Tumeur de Warthin de la glande parotide gauche. a) séquence spin écho T1 ; b) 

séquence fast spin écho T2 ; c) séquence T1 fat sat injectée d) cartographie CDA (rCDA = 

1.37) ; e) courbe de perfusion. 

Tumeur maligne : 

La morphologie et le signal des tumeurs malignes sont variables, elles apparaissent 

souvent hétérogènes, à contours mal définis. Elle présente le plus souvent un signal 

hypointense sur les séquences pondérées en T2 (73). Lorsqu’elles sont de grande taille, on 

peut observer un envahissement des structures adjacentes (graisse, muscles, os de la mastoïde 

ou du ramus mandibulaire) (6). Elles se rehaussent après injection, avec parfois la présence 

d’une nécrose tumorale (Figure 9). L’extension au nerf facial et la présence d’adénopathies 

sont rares mais fortement évocatrices. Les tumeurs malignes possèdent de volumineux noyaux 

aux contours irréguliers,  riches en chromatine, associés à une hypercellularité. Ces 
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a) b) c) 

d) e) 

caractéristiques histopathologiques tendent à réduire la matrice extracellulaire et l’espace de 

diffusion des protons des molécules d’eau, entrainant une baisse de l’ADC (9). Le rCDA est 

généralement inférieur à 1. Les tumeurs malignes présentent généralement une courbe de type 

C, le Tpeak court et le faible WR s’expliquent par le compte élevé de micro vaisseaux et la 

faible cellularité du stroma (10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9. Carcinome épidermoïde bien différencié de la glande parotide gauche. a) séquence 

spin écho T1 ; b) séquence fast spin écho T2 ; c) séquence T1 fat sat injectée d) cartographie 

CDA (rCDA = 0.78) ; e) courbe de perfusion. 

 

iv. Ponction cytologique à l’aiguille fine 

La ponction cytologique à l’aiguille fine est utilisée dans le but de différencier la 

nature bénigne ou maligne d’une tumeur. Elle permet souvent d’apporter un diagnostic rapide 

et fiable. La sensibilité varie de 73 à 93 % et la spécificité de 85 à 98 % pour le diagnostic de 

malignité des masses parotidiennes selon les séries. Lorsqu’il s’agit d’effectuer un diagnostic 

histologique précis, la fiabilité de cette technique varie selon la nature de la tumeur : Environ 
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de 92 % pour l’adénome pléomorphe, elle passe à 75 % pour la tumeur de Warthin et est pour 

certains voisine de 35 % pour les tumeurs malignes (16). Dans près de 10 % des cas, la 

cytoponction donne des résultats indéterminés. L’analyse cytologique dépend de la qualité du 

prélèvement (quantité de tissu, évitement des zones kystiques ou nécrotiques, prélèvement en 

zone inadéquate à cause d’une difficulté d’accès à une lésion profonde et de petite taille) et de 

l’expérience du cytologiste (16,74). La ponction peut aussi être responsable de poussées 

inflammatoires dans certains cas de tumeur de Warthin (18). Il a également été décrit après ce 

geste, des modifications de la structure tumorale (nécrose, hémorragie ou fibrose) rendant 

plus difficile l’analyse histologique définitive (65,66). Enfin, contrairement à l’IRM, la 

cytoponction ne permet pas de faire un bilan d’extension précis et de planifier une approche 

chirurgicale.  

v. Biopsie chirurgicale 

Une biopsie chirurgicale parotidienne sans exérèse de la tumeur est un geste 

exceptionnel, acceptable uniquement dans le cas de tumeurs volumineuses et inextirpables. 

e) Traitement 

i. Prise en charge thérapeutique de l’adénome pléomorphe 

Le traitement de l’adénome pléomorphe est chirurgical. Trois types de traitement 

chirurgical sont préconisés et recommandés par le double risque de croissance continue de la 

tumeur et de cancérisation. Toutes les discussions autour de ces techniques se résument à 

apprécier les risques relatifs d’une exérèse incomplète conduisant à une récidive et les risques 

fonctionnels liés à une dissection plus ou moins élargie du nerf facial. Les écoles françaises 

recommandent des gestes d’exérèse du tissu parotidien élargie : c’est la parotidectomie totale. 

Elle a pour but de procéder à l’exérèse complète du tissu parotidien aussi bien exofacial 

qu’endofacial (75). Après ce geste, le contrôle local est estimé à 98 % à 10 ans et 90 % à 15 

ans (76). Les parésies et paralysies faciales temporaires affectent respectivement 63 % et 5.2 

% des patients. La récupération totale survient après un délai inférieur à 18 mois. Le risque de 

parésie et de paralysie définitive a été estimé à 3.6 % et 0 % (77). La surveillance d’un patient 

opéré d’un adénome pléomorphe de la glande parotide est longue puisqu’il s’agit d’estimer 

correctement la motricité faciale, d’évaluer le risque de syndrome de Frey et de juger 

l’absence de récidive tumorale. 
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ii. Prise en charge thérapeutique de la tumeur de Warthin 

Le risque exceptionnel de transformation maligne des tumeurs de Warthin a conduit 

certains auteurs à préconiser une attitude attentiste devant ce type de tumeur (19,44). 

L’indication opératoire ne serait alors portée que devant une tumeur dont le volume pose des 

problèmes esthétiques ou fonctionnels. L’éventuel traitement chirurgical est adapté à la 

localisation et au volume tumoral. 

iii. Prise en charge thérapeutique des tumeurs malignes 

Classification : 

Le staging clinique TNM AJCC/UICC est le plus adapté à la décision thérapeutique 

(Annexe 2). La classification histopathologique OMS 2005 doit être utilisée (Annexe 1). Elle 

est subdivisée en quatre groupes en corrélation au potentiel métastasiant régional et à 

distance : néoplasie de bas grade, de grade intermédiaire, de haut grade et en néoplasie de 

pronostic incertain (Annexe 3). 

Traitement : 

Le traitement de référence, après l'évaluation de la résécabilité dans le cadre d'une 

concertation chirurgicale et pluridisciplinaire (RCP), est l’exérèse chirurgicale de la 

tumeur primitive (8). Il est indiqué de pratiquer une exérèse chirurgicale complète, celle-

ci peut être élargie et mutilante en cas d’extension aux éléments nobles adjacents (nerf 

facial, fosse infratemporale, mandibule, base de crâne). En l'absence de paralysie faciale 

pré-opératoire et en cas d'envahissement macroscopique du VII, la préservation du nerf 

suivie d'une radiothérapie post-opératoire ou l'exérèse du nerf sont deux options. En 

présence d'un déficit facial pré-opératoire, la résection-greffe, si elle est possible, est 

l'attitude thérapeutique de référence. Le curage ganglionnaire homolatéral est un standard 

en présence d’adénopathies détectables cliniquement ou sur le TDM. Dans les cas 

contraires, le curage est recommandé pour les tumeurs T2 à T4 de haut grade et T4b de 

grade bas et intermédiaire ; il est optionnel sur les tumeurs de bas grade et les tumeurs T1 

de haut grade. La radiothérapie post-opératoire est indiquée dans les tumeurs de haut grade 

de stades II, III et IV et dans les tumeurs de bas grade de stades III et IV. Dans les tumeurs 

de grade intermédiaire, la nécessité d’une radiothérapie devra être discutée au cas par cas 

en RCP en fonction des arguments cliniques, chirurgicaux et anatomopathologiques. La 

radiothérapie post-opératoire n'est pas indiquée pour les tumeurs de bas grade de stades I et 
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II complètement réséquées, ni systématiquement dans les tumeurs de haut grade de stade I. 

La radiothérapie post-opératoire est indiquée dans tous les cas où la chirurgie est 

macroscopiquement ou microscopiquement incomplète. La chimiothérapie n’a pas fait la 

preuve de son efficacité. 

Surveillance : 

On recommande une surveillance trimestrielle la première année (pendant 2 ans 

pour les formes de haut grade) puis semestrielle pendant 3 ans (5 ans pour les formes de 

haut grade). La réalisation d’une imagerie post-thérapeutique puis de surveillance 

annuelle est une option : IRM ou échographie à haute définition. 
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3) ETUDE 

 

a) Objectif 

L’objectif de ce travail est de déterminer l’apport diagnostique de l’IRM et d’indiquer 

la place des séquences de diffusion et de perfusion dans la caractérisation des tumeurs 

parotidiennes. 

b) Matériels et méthodes 

Population 

Une recherche informatique dans notre registre anatomopathologique a révélé 351 

patients opérés d’une parotidectomie entre janvier 2008 et avril 2016 au centre hospitalo-

universitaire d’Amiens. Des tumeurs parotidiennes ayant bénéficié d’un protocole IRM 

complet dans notre hôpital (n = 66) ont  été exclues les examens incomplets (n = 16), les 

lésions principalement hémorragiques (n = 3) et les lésions lipomateuses ou kystiques (n = 2) 

(Figure 10). En effet, l’absence d’une portion tissulaire de taille supra-centimétrique n’a pas 

permis l’étude d’une région d’intérêt (ROI) et l’identification des caractéristiques 

fonctionnelles. Quarante-cinq patients (28 hommes ; âge moyen, 62.8 ans ; 17 femmes ; âge 

moyen, 54.8 ans) ont finalement été inclus dans cette étude rétrospective. Quatre patients ont 

présenté des tumeurs multiples de même histologie. Dans ces quelques cas, l’analyse a été 

effectuée sur la lésion la plus volumineuse. Les diagnostics histologiques ont été basés sur 

l’étude des pièces opératoires. 

 

 

 

 

 

Figure 10. Flow chart 
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IRM pré-opératoire (n=66) 

IRM et histologie (n=45) 

Tumeur graisseuse ou 
liquidienne pures (n=2) 

1 lipome 
1 kyste 

IRM incomplète (n=16) 
Lésion hémorragique (n=3) 

1 oncocytome 
2 malformations vasculaires 



Technique d’acquisition 

Les examens d’IRM pré-opératoires ont été réalisés sur une IRM 3 Tesla Signa HDx 

(GE Healthcare, Milwaukee, Wi, USA) avec une antenne tête et cou. Le protocole 

d’acquisition identique pour tous les patients, contenait des séquences morphologiques 

conventionnelles (axiale pondérée T1, axiale pondérée T2, axiale et coronale pondérées T1 

avec saturation du signal de la graisse après injection intra veineuse de chélates de 

gadolinium) et des séquences fonctionnelles (axiale diffusion à b = 0 et 1000s/mm² et 

dynamique de perfusion dans le plan axial, après injection automatique de 0.2mL/kg à un 

débit de 4mL/s, suivie d’une injection de 20mL de sérum salé ; la durée minimale de la 

séquence de perfusion était de 120s).   

Analyse des images  

Toutes les images ont été transférées sur station de travail (ADW 4.6, GE Healthcare). 

Deux lecteurs (un junior et un sénior ; M. B. et PO. B. ; 18 mois et 42 mois d’expérience en 

neuroradiologie), en aveugle des informations cliniques et des données histopathologiques, 

ont interprété de manière consensuelle les images.  

Critères d’analyse  

La topographie et la taille de la tumeur ont été reportées. Les contours ont été qualifiés 

de réguliers, lobulés ou mal définis. La présence d’une extension aux parties molles 

adjacentes, d’adénopathie(s) et la présence d’une extension à la partie pré-glandulaire du 

facial (ce dernier signe est qualifié par un prolongement tumoral oblongue  entre le ventre 

postérieur du muscle digastrique en dehors et le muscle stylohyoïdien en dedans pouvant 

s’étendre au trou stylo mastoïdien voire à la troisième portion du facial), ont été enregistrées. 

Sur les séquences pondérées T1, seul l’hyperintensité supérieure au parenchyme glandulaire 

en spots ou en zone étendue a été reportée. Le signal en pondération T2 a été comparé à celui 

du liquide cérébrospinal (LCS) de la fosse postérieure et au parenchyme parotidien sain ; il a 

été qualifié d’hyperintense lorsque le signal était identique au LCS, d’hypointense lorsque le 

signal était inférieur au parenchyme parotidien et d’intermédiaire lorsqu’il ne répondait pas à 

ces 2 critères. Les séquences de diffusion et les séquences de perfusion ont été analysées 

respectivement avec le logiciel IRM Oncocerveau et IRM standard (version 11.3-8.17). Pour 

ces analyses, les ROIs ont été placées manuellement dans la tumeur sur les zones dont le 

signal en T2 était le moins intense en évitant les zones hyperintenses en T1 ou/et ne se 
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rehaussant pas sur les séquences de perfusion comme sur les séquences tardives après 

injection. Sur la cartographie de coefficient apparent de diffusion (CDA) générée, 2 ROI 

(surface moyenne 41.5mm² ; 30-53mm²) ont été placées : la première au sein de la tumeur et 

la seconde dans le parenchyme sain de la glande controlatérale. Un rapport (rCDA) a été 

secondairement calculé [défini comme (CDA de la tumeur/CDA parotide saine 

controlatérale)]. Le type de courbe a été défini à partir de cette même ROI. En accord avec 

l’étude de Yabuuchi (10) : la courbe intensité-temps (TIC) de type A correspondait à un temps 

de pic supérieur à 120s ; dans la TIC de type B, le temps de pic était inférieur ou égal à 120s 

et le washout ratio [défini comme : (SI max – SI 3min)/(SI max – SI pre × 100] était supérieur 

ou égal à 30% ; dans le type C, le temps de pic était inférieur ou égal à 120s et le washout 

ratio était inférieur à 30%. La seule modification par rapport à l’étude de Yabuuchi, en raison 

des paramètres de notre séquence de perfusion, était le temps d’échantillonnage de 3 min.  

Dans un premier temps, l’évaluation concernait les séquences morphologiques de 

manière isolée. Dans un second temps, elle intéressait isolement chaque séquence 

fonctionnelle. Enfin une analyse combinée des critères morphologiques et fonctionnels a été 

réalisée. Toutes les analyses ont eu pour but de déterminer la nature histologique des tumeurs 

comparativement aux résultats de l’analyse anatomopathologique définitive. 

Analyse statistique  

La sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive, la valeur prédictive négative, 

et la précision ont été calculées pour chaque critère morphologique et chaque type de TIC. 

Les différences parmi les valeurs de rCDA entre les trois groupes de tumeurs ont été évaluées 

en utilisant un test de Mann Withney. Le seuil de rCDA permettant de différencier les 

adénomes pléomorphes des tumeurs malignes et des tumeurs de Warthin a été déterminé à 

l’aide d’une courbe ROC (Receiver Operating Characteristic). 

c) Résultats  

Corrélation entre la taille, la topographie, les contours, l’intensité de signal en T1 et en 

T2, les signes d’extension tumorale et l’histopathologie pour chaque type de tumeur 

parotidienne étudiée 

Adénomes pléomorphes 
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Cette série a inclus 22 cas d’adénome pléomorphe, ceux-ci avaient des diamètres 

maximums compris entre 10 et 63 mm (moyenne : 26 mm). Cinq tumeurs étaient situées dans 

le lobe profond. L’aspect typique en IRM a été observé dans 14 cas (63.4%) avec un signal 

relativement homogène hyperintense en T2 et un signal hypointense en T1 identique au LCS 

parsemé de fines cloisons (4). Dans 8 autres cas, le signal en T2 était intermédiaire (Tableau 

1). Les contours étaient toujours bien définis, généralement lobulés (n = 20) et parfois 

réguliers (n = 2). Dans tous les cas, le rehaussement était assez homogène et intense. 

Tableau 1. 
  Performances de l'hyperintensité T2 et des contours lobulés pour le diagnostic 

d'adénome pléomorphe 

 
Contours lobulés Hyperintensité T2 

Sensibilité  90,91(20/22) 63,64(14/22) 
Spécificité 91,3(21/23) 100(23/23) 
Valeur prédictive positive 90,91(20/22) 100(14/14) 
Valeur prédictive négative 91,3(21/23) 74,19(23/31) 
Précision 91,1 82,2 
Données en pourcentage avec le nombre de patients entre parenthèses 

 

Tumeurs de Warthin 

Dans les 9 cas de tumeur de Warthin, les diamètres maximums étaient compris entre 

12 et 29 mm (moyenne : 19 mm). Les contours étaient principalement qualifiés de réguliers, 

seule l’une d’entre-elles possédait des contours lobulés. Ces tumeurs étaient multiples chez 

deux patients et elles intéressaient dans l’ensemble des cas le lobe superficiel. Les spots 

hyperintenses en T1 ont été mis en évidence dans 78% des cas (Tableau 2). Le signal en T2 

n’a jamais été qualifié d’hyperintense (hypointense dans 3 cas et intermédiaire dans 6 cas). Le 

rehaussement était généralement faible et homogène.  

Tableau 2. 
 

Performances des spots hyperintenses T1 pour le 
diagnostic de tumeur de Warthin 

 
Spots hyperintenses T1 

Sensibilité  77,78(7/9) 
Spécificité 100(36/36) 
Valeur prédictive positive 100(7/7) 
Valeur prédictive négative 94,74(36/38) 
Précision 95,6 
Données en pourcentage avec le nombre de patients entre parenthèses 
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Oncocytomes 

Deux tumeurs du lobe superficiel dont l’aspect évoquait le diagnostic de tumeur de 

Warthin avec des contours réguliers, sans spots hyperintense T1, hypointense T2 et présentant 

un faible rehaussement après injection, se sont révélés être des oncocytomes. 

Tumeurs malignes 

Notre étude a inclus 12 tumeurs malignes, avec des diamètres maximums compris 

entre 12 et 46 mm (moyenne : 31 mm). Des contours mal définis ont été retrouvés dans 7 cas, 

ils ont été qualifiés de réguliers dans 4 cas et de lobulés dans le dernier cas. Aucune tumeur 

maligne n’est apparue hyperintense T2 (7 tumeurs hypointenses et 5 intermédiaires) (Tableau 

3).  

Tableau 3. 
  

Performances de l'hypointensité T2 et des contours mal définis pour le diagnostic 
de tumeur maligne 
  Contours mal définis Hyposignal T2 
Sensibilité  58,33(7/12) 58,33(7/12) 
Spécificité 100(33/33) 84,85(28/33) 
Valeur prédictive positive 100(7/7) 58,33(7/12) 
Valeur prédictive négative 86,84(33/38) 84,85(28/33) 
Précision 88,89 77,8 
Données en pourcentage avec le nombre de patients entre parenthèses 

  

Un des signes d’extension tumorale a été retrouvé dans 58.3% des cas (Tableau 4) : 

l’extension au nerf facial (n = 4), la présence d’adénopathie(s) (n = 3) ou l’extension aux 

parties molles adjacentes (n = 7). Après injection, une nécrose tumorale a été mise en 

évidence chez 4 patients. 

Tableau 4. 
 Performances d’un ou plusieurs signes d'extension 

tumorale pour le diagnostic de tumeur maligne 

 
1 des signes 

Sensibilité  58,33(7/12) 
Spécificité 100(33/33) 
Valeur prédictive positive 100(7/7) 
Valeur prédictive négative 86,84(33/38) 
Précision 88,89 
Données en pourcentage avec le nombre de patients entre parenthèses 
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Valeurs de rCDA 

Le rCDA des adénomes pléomorphes (rCDA moyen = 1.76) a été significativement 

plus élevé que celui des tumeurs malignes (rCDA moyen = 0.86) (p < 0.0001), il n’a pas été 

observé de différence significative entre les rCDA des tumeurs de Warthin (rCDA moyen = 1) 

et celui des tumeurs malignes (p = 0.17). Le rCDA était significativement plus élevé dans les 

adénomes pléomorphes que dans les tumeurs de Warthin (p < 0.0001). Dans notre étude, le 

seuil de 1.3 était le plus approprié pour différencier les adénomes pléomorphes des tumeurs 

malignes et de Warthin (se = 90.48, sp = 86.36, p =0.006). 

Courbe temps – intensité de signal 

Tous les patients ont bénéficié d’une perfusion dynamique (Tableau 5), les valeurs 

diagnostiques des différentes TIC ont été calculées (Tableau 6). Dans 17 cas, les adénomes 

pléomorphes se sont comportés habituellement avec une TIC de type A. Seulement 5 

adénomes pléomorphes (22.7%) ont présenté une TIC de type C. Ces lésions ont bénéficié 

d’une seconde lecture histologique. L’étude a retrouvé des adénomes pléomorphes assez 

cellulaires, avec dans deux cas l’évocation d’un même diagnostic différentiel 

(myoépithéliome bénin ou adénome pléomorphe avec composante myoépithéliale 

importante). L’ensemble des tumeurs de Warthin et les deux oncocytomes ont présenté une 

TIC de type B. Onze tumeurs malignes ont présenté une courbe de type C, seul un cas a 

présenté une TIC de type A.  
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Tableau 5. 
   

Types de TIC en fonction du diagnostic histologique   

  
Type de TIC 

Histologie A B C 

Bénin (n = 33) … … … 

 
Adénome pléomorphe 17 … 5 

 
Tumeur de Warthin … 9 … 

 
Oncocytome … 2 … 

Malin (n = 12) … … … 

 
Carcinome adénoïde kystique 1 … … 

 
Carcinome lympo-épithélial EBV+ … … 1 

 
Carcinome épidermoïde différencié … … 3 

 
Carcinome épidermoïde sur adénome pléomorphe … … 1 

 
Carcinome indifférencié … … 1 

 
Carcinome muco-épidermoïde … … 1 

 
Carcinome à cellules acineuses … … 1 

 
Carcinome à cellules basales … … 1 

  Métastases ganglionnaires … … 2 
 

Tableau 6 
   

Performances des courbes de perfusion (type A : adénome pléomorphe, type B : tumeur de 
Warthin, type C : tumeur maligne) 

 
Courbe type A Courbe type B Courbe type C 

Sensibilité  77,27(17/22) 100(9/9) 91.67(11/12) 

Spécificité 95,65(22/23) 94,44(34/36) 84.85(28/33) 

Valeur prédictive positive 94,44(17/18) 81,82(9/11) 68.75(11/16) 

Valeur prédictive négative 81,48(22/27) 100(34/34) 96.55(28/29) 

Précision 88,89 95,56 86,67 

Données en pourcentage avec le nombre de patients entre parenthèses 
   

Adénomes pléomorphes 

Du fait d’une forte spécificité, l’hyperintensité T2 a identifié 14 adénomes 

pléomorphes, ces lésions présentaient dans 12 cas une TIC de type A et dans 2 cas une TIC de 
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type C. Les 8 adénomes pléomorphes intermédiaires en T2 présentaient dans 5 cas une courbe 

de type A et dans 3 cas une courbe de type C. Dans notre étude, les 3 adénomes pléomorphes 

intermédiaires en T2 présentant une TIC de type C avaient un rCDA > 1.3 (respectivement 

1.39, 1.39 et 1.36). Il a été observé un seul adénome pléomorphe hyperintense en T2 avec un 

rCDA inférieur à 1.3, cette donnée pouvait être expliquée par le placement de la ROI dans une 

tumeur de petite taille (12.5 m) et siégeant au sein du prolongement masséterin habituellement 

zone d’artéfacts en diffusion. Deux tumeurs en signal intermédiaire en T2 présentaient un 

rCDA inférieur à 1.3. 

Tumeurs de Warthin 

Toutes les 9 tumeurs de Warthin ont présenté une TIC de type B. La présence de spots 

hyperintenses en T1 a permis d’identifier 7 lésions.  

Tumeurs malignes 

La présence de contours irréguliers a été le signe le plus spécifique de malignité 

puisque toutes les tumeurs présentant l’un des trois signes d’extension tumorale avaient des 

contours mal limités. Ces signes sont donc peu utiles pour la caractérisation lésionnelle. Onze 

tumeurs malignes ont présenté des TIC de type C, seul un carcinome adénoïde kystique a 

présenté une TIC de type A. Il s’agissait d’une tumeur à contours réguliers, en signal 

intermédiaire T2 (rCDA = 1.44) et un rehaussement hétérogène sans cavité de nécrose.  

d) Discussion  

Aspect morphologique 

Dans environ 62 % des cas, l’analyse isolée des critères morphologiques a permis de 

déterminer avec certitude l’histologie de la tumeur. Dans notre étude, les aspects typiques des 

tumeurs parotidiennes ont pour signes pathognomoniques : l’hyperintensité T2 identique au 

LCS pour l’adénome pléomorphe (se = 63.6 %), la présence de spots hyperintense en T1 pour 

la tumeur de Warthin (se = 77.8 %) et la présence de contours mal définis pour les tumeurs 

malignes (se = 58.3 %). Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature, pour 

ces mêmes signes Lechner Goyault and al. (14)  ont respectivement montré des sensibilités de 

90 %, 91.7 % et 75 %. En ce qui concerne la malignité, certains auteurs (73) ont mentionné 

que l’hypointensité T2 par rapport au parenchyme parotidien sain était corrélée à un haut 

grade histologique. Bien que nous n’ayons retrouvé aucune tumeur maligne en hyperintensité 
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ni aucun adénome pléomorphe en hypointensité, l’hypointensité T2 pour le diagnostic de 

malignité a manqué de discernement (vpp = 58.3 %). Ce signe ne permettait pas de faire la 

distinction entre les tumeurs malignes, les tumeurs de Warthin et les oncocytomes (2,6,78). 

Freiling and al. (6) ont suggéré que l’extension aux parties molles adjacentes était le meilleur 

signe de malignité. Cependant, ce signe peut aussi concerner des processus inflammatoires 

(78). L’extension aux parties molles adjacentes, la présence d’adénopathie ou l’extension au 

tronc du nerf facial n’apportaient pas de diagnostic supplémentaire de malignité. En revanche 

tous ces signes sont à rechercher avec attention pour organiser au mieux le geste chirurgical, 

qu’il s’agisse de programmer une résection-greffe du nerf facial ou un curage ganglionnaire.  

Aspect fonctionnel  

Analyse de la perfusion 

Il s’est avéré que les résultats de l’analyse isolée de la séquence de perfusion étaient 

corrélés à la décision chirurgicale : Les TIC de type B concernaient 9 tumeurs de Warthin et 2 

oncocytomes tandis que les adénomes pléomorphes et les tumeurs malignes ont présenté des 

TIC de type A ou C. Les adénomes pléomorphes nécessitent un traitement chirurgical du fait 

d’un double risque de croissance continue et de dégénérescence maligne. Nous avons vu 

précédemment que du fait de son risque exceptionnel de dégénérescence maligne, la tumeur 

de Warthin est une lésion non chirurgicale si le diagnostic est certain en dehors des gènes 

fonctionnelles ou esthétiques (19,20). De plus, il n'existe pas de transformation maligne des 

oncocytomes, il semble que les quelques oncocytomes malins décrits soient en fait des 

carcinomes des glandes salivaires dans lesquels il existe une part de métaplasie oncocytaire. 

La caractérisation tumorale grâce à cette séquence n’était pas parfaite, les spécificités 

respectives pour les diagnostics d’adénomes pléomorphes, de tumeurs de Warthin et de 

tumeurs malignes étaient de 95.7 %, 94.4 % et 84.9 %. 

Analyse de la diffusion 

Nos résultats pour les rCDA sont en accord avec les données concernant l’ADC dans 

la littérature (9,13). Il a été montré un rCDA significativement plus élevé dans les adénomes 

pléomorphes en comparaison aux tumeurs de Warthin (p < 0.0001) ou aux tumeurs malignes 

(p < 0.0001). La séquence de diffusion dans notre étude n’avait d’intérêt que pour les tumeurs 

hypointenses ou intermédiaires en T2, de contours réguliers ou lobulés, avec des courbes de 
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TIC de type C. Dans ce groupe, trois adénomes pléomorphes ont été identifiés par un rCDA > 

1.3.  

Analyse combinée 

Les séquences fonctionnelles se sont avérées intéressantes pour les tumeurs de 

contours réguliers ou lobulés, hypointenses ou intermédiaires en T2, sans spots hyperintenses 

en T1 (n = 17). L’étude des TIC et du rCDA a permis de poser un diagnostic histologique 

juste dans 82.4 % des cas. Dans notre étude, il n’existait pas de différence morphologique ou 

fonctionnelle entre les deux tumeurs de Warthin sans spots hyperintenses en T1 et les deux 

oncocytomes. Aucun critère morphologique ou fonctionnel ne différenciait le cas de 

carcinome adénoïde kystique d’un adénome pléomorphe intermédiaire en T2. A notre 

connaissance, il s’agit de la première lésion maligne décrite avec une TIC de type A. 

Notre observation montre que l’ajout de séquences fonctionnelles de diffusion et de 

perfusion améliore la précision diagnostique dans la caractérisation des tumeurs 

parotidiennes. 

Grâce au potentiel de l’IRM, il pourrait donc être envisagé une modification de la prise 

en charge thérapeutique des tumeurs à TIC de type B(15). Dans notre étude, toutes les 

tumeurs avec spots hyperintenses en T1 associés à une TIC de type B étaient des tumeurs de 

Warthin. Nous préconisons donc une abstention thérapeutique lorsque ces deux critères sont 

réunis. Les tumeurs de contours réguliers ou lobulés, hypointenses ou intermédiaires en T2, 

sans spots hyperintenses en T1 avec TIC de type B nécessitent une surveillance dont  les 

modalités cliniques et radiologiques resteraient à définir afin de ne pas méconnaître une 

tumeur maligne. Ce risque est principalement lié à une mauvaise appréciation du WR lors 

d’un mauvais positionnement de la ROI circulaire. 

La différenciation entre les tumeurs malignes et les adénomes pléomorphes est 

possible, celle-ci ne présente à l’heure actuelle aucun impact sur la prise en charge 

thérapeutique. 

Les données de notre étude ont permis de suggérer un arbre diagnostic (Figure 11). 
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Grade histologique 

Notre analyse n’a pas permis de trouver une corrélation entre le grade histologique et 

les caractéristiques morphologiques ou fonctionnelles des tumeurs malignes.  

 

Limites de l’étude 

La principale limite de notre étude est le faible nombre de patients inclus, ceci 

s’explique par la rareté relative de la pathologie tumorale parotidienne et l’utilisation très 

récente des séquences fonctionnelles de manière systématique dans notre protocole. 

 

 

 

 

Hémorragie 

Tumeur intra parotidienne  >1cm, non graisseuse, non kystique 

Analyse des contours 

Contours mal définis Contours réguliers ou 
lobulés 

Tumeur de Warthin 
Non hyperintensité T2 Adénome pléomorphe 

Analyse de la perfusion 

Analyse du signal en T2 

Tumeur maligne 

Contrôle à 1 mois 

Analyse du signal en T1 

Hyperintensité T2 

Spots hyperintenses 
T1 

Analyse du rCDA 

Supérieur à 1,3 

TIC de type A 

TIC de type C 

Inférieur à 1,3 

TIC de type B 

Figure 11. Arbre décisionnel 

Surveillance 
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f) Conclusion  

L’IRM est un outil indispensable au bilan pré-opératoire des tumeurs parotidiennes. 

Les séquences morphologiques sont d’une aide précieuse pour définir le stade des tumeurs 

malignes et préparer au mieux le geste chirurgical. Elles permettent également, dans près de 2 

cas sur 3, de déterminer la nature histologique d’une tumeur. Les séquences fonctionnelles 

améliorent la précision diagnostique dans la caractérisation des tumeurs dont l’aspect 

morphologique est atypique. Une analyse combinée de l’ensemble des séquences identifie 

avec certitude les tumeurs de Warthin et permet dans la majorité des cas la distinction entre 

adénome pléomorphe et tumeurs malignes.  
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5) ANNEXES 

 Annexe 1. Classification de l’ensemble des tumeurs des glandes salivaires selon 

l’Organisation Mondiale de la Santé. 

Tumeurs épithéliales malignes 
Carcinome à cellules acineuses 
Carcinome  mucoépidermoïde 
Carcinome adénoïde kystique 
Adénocarcinome polymorphe de bas 
grade Carcinome épithélial myoépithélial 
Carcinome à cellules claires SAI 
Adénocarcinome à cellules basales 
Carcinome sébacé 
Lymphadénocarcinome  sébacé 
Cystadénocarcinome 
Cystadénocarcinome cribriforme de bas grade 
Adénocarcinome  mucineux 
Carcinome oncocytaire 
Carcinome canalaire 
salivaire Adénocarcinome 
SAI Carcinome myoépithélial 
Carcinome ex-adénome pléomorphe 
Carcinosarcome 
Adénome pléomorphe métastasiant 
Carcinome épidermoïde 
Carcinome à petites cellules 
Carcinome à grandes 
cellules Carcinome  
lymphoépithélial 
Sialoblastome 

Tumeurs épithéliales 
bénignes Adénome 
pléomorphe 
Myoépithéliome 
Adénome à cellules basales 
Tumeur de Warthin 
Oncocytome 
Adénome canaliculaire 
Adénome sébacé 
Lymphadénome sébacé ou 
non Papillome canalaire 

Papillome canalaire inversé 
Papillome intracanalaire 
Sialadénome papillifère 

Cystadénome 
Tumeurs des tissus mous 

Hémangiome 
Tumeurs  hématologiques 

Lymphome de Hodgkin 
Lymphome B diffus à grandes cellules 
Lymphome B extraganglionnaire de la zone marginale  

Tumeurs secondaires 
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Annexe2. Classification TNM. 
 
 
 

TX la tumeur primitive ne peut être évaluée 

T0 la tumeur primitive n’est pas décelable 

T1 tumeur ≤ 2 cm dans sa plus grande dimension sans extension extraglandulaire 

T2 2 cm < T ≤ 4 cm dans sa plus grande dimension sans extension 
t l d l i  

T3 4 cm < T ≤ 6 cm dans ses plus grandes dimensions (T3a) ou avec 
envahissement extraglandulaire sans atteinte du nerf facial (T3b) 

T4 T > 6 cm dans ses plus grandes dimensions (T4a) et/ou envahissant la base 
du crâne, le nerf facial (T4b) 

N0 pas de métastase ganglionnaire 

N1 un seul ganglion métastatique homolatéral de diamètre < 3 cm 

N2 un seul ganglion métastatique homolatéral de diamètre est compris entre 3 et 6 
cm, ou plusieurs ganglions. 
métastatiques homolatéraux dont aucun n’a un diamètre ≥ 6 cm, ou 
métastases ganglionnaires bilatérales ou controlatérales dont aucune n’a un 
diamètre ≥ 6 cm 

N2a une métastase ganglionnaire unique homolatérale dont le diamètre est 
compris entre 3 et 6 cm 

N2b plusieurs métastases ganglionnaires homolatérales dont le diamètre est < 6 
 N2c métastases ganglionnaires bilatérales ou controlatérales dont le diamètre est 

 6  N3 métastase ganglionnaire dont le diamètre est ≥ 6 cm 

M0 pas de métastase connue 

M1 existence de métastase viscérale à distance 

 
    Classification par stade*. 
 

Stade Équivalence TNM Taux de survie à 5 ans 

 
Stade I 

 
T1a, N0, M0 T2a, N0, M0 

 
90 
% 

 
Stade II 

 
T1b, N0, M0 T2b, N0, M0 T3a, N0, 
M0 

 
55 
% 

 
Stade III 

T3b, N0, M0 T4a, N0, M0 
quel que soit T (sauf T4b), N1, M0 

 
45 
% 

 
Stade IV 

T4b, quel que soit N, M0 quel que 
soit T, N2 ou N3, M0 
quel que soit T, quel que soit N, M1 

 
10 
% 

 
*a : absence d’envahissement extraglandulaire ; b : existence d’un envahissement 
extraglandulaire (extension locale à la peau, aux tissus mous, à l’os, aux nerfs).  
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Annexe 3. Classification histologique des tumeurs malignes des glandes salivaires par grade 
histopathologique. 

 

Grade Catégorie/description 
 
 
 
 
BAS GRADE 

 
 
Risque de récidive 
Métastases <10- 
15 % 
Décès < 1 % 

Carcinome muco-épidermoïde de faible grade 
Carcinome à cellules acineuses sans contingent dédiffférencié 
Adénocarcinome polymorphe de bas grade 
Cystadénocarcinome / Cystadénocarcinome cribriforme de bas 

 Adénocarcinome à cellules basales 
Adénocarcinome sans autre indication (SAI) de bas grade 
Adénocarcinome à cellules claires 
Carcinome  épithelial-myoépithelial 
Carcinome sur adénome pléomorphe non invasif (capsule 
respectée) ou avec invasion minimale (<1,5 mm) 

 

GRADE 
INTERMEDIAIRE 
Récidive fréquentes 
Métastases >10- 
15 % 

Carcinome muco-épidermoïde de grade intermédiaire 
Carcinome à cellules acineuses sans contingent dédifférencié avec 
Ki67>10 % 
Carcinome adénoïde kystique cribriforme et/ou trabéculaire 
Carcinome sébacé avec atypies discrètes à modérées 

 
 
 
 
 
 
 
HAUT GRADE 

 
 
Métastases 
fréquentes 

Carcinome muco-épidermoïde de haut grade 
Carcinome adénoïde kystique avec contingent massif > 30 % 
Adénocarcinome SAI de haut grade 
Carcinome canalaire salivaire 
Carcinome dédifférencié 
Carcinome sur adénome pléomorphe massivement invasif 
Carcinome à grandes cellules 
Carcinome à petites cellules 
Carcinome épidermoïde 
Carcinome sébacé avec atypies marquées 
Adénocarcinome  mucineux 

 

Il existe des lésions de pronostic incertain pour lesquelles les données de la 
littérature sont trop peu nombreuses et/ ou contradictoires pour pouvoir les classer 
formellement dans une des 3 catégories précédentes. 

Ces diagnostics doivent impérativement faire l’objet d’une concertation 
pluridisciplinaire. 

• adénocarcinome cribriforme de la langue 

• carcinome myoépithélial 

• carcinome oncocytaire 

• carcinome  lympho-épithélial. 
 
 

47  



Résumé 

Introduction : L’objectif de ce travail est de déterminer l’apport diagnostique de l’IRM et 

d’indiquer la place des séquences de diffusion et de perfusion dans la caractérisation des 

tumeurs parotidiennes. 

Matériels et méthodes : Cette étude rétrospective impliquait 45 tumeurs parotidiennes ayant 

bénéficié d’une IRM pré-opératoire et d’une parotidectomie entre janvier 2008 et avril 2016 

au CHU d’Amiens. Le protocole d’acquisition identique comprenait des séquences pondérées 

T1, T2, T1 avec saturation du signal de la graisse après injection, diffusion et dynamique de 

perfusion. Deux lecteurs, en aveugle des informations cliniques et des données 

histolopathologiques, ont interprété de manière consensuelle les images. La topographie, la 

taille, le type de contours, le signal en T1, le signal en T2, la présence d’une extension aux 

parties molles adjacentes, d’adénopathie(s) et la présence d’une extension à la partie pré-

glandulaire du facial ont été notés. Le rapport de coefficient apparent de diffusion (rCDA) et 

le type de courbe intensité-temps (TIC) ont été rapportés.  

Résultats : Dans environ 62 % des cas, l’analyse isolée des critères morphologiques a permis 

de déterminer avec certitude l’histologie de la tumeur. Dans notre étude, les aspects typiques 

des tumeurs parotidiennes ont eu pour signes pathognomoniques : l’hyperintensité T2 

identique au LCS pour l’adénome pléomorphe (se = 63.6 %), la présence de spots 

hyperintense en T1 pour la tumeur de Warthin (se = 77.8 %) et la présence de contours mal 

définis pour les tumeurs malignes (se = 58.3 %). Le seuil de rCDA de 1.3 était le plus 

approprié pour différencier les adénomes pléomorphes des tumeurs malignes et de Warthin 

(se = 90.48, sp = 86.36, p =0.006). La caractérisation tumorale grâce à la séquence de 

perfusion n’était pas parfaite, les spécificités respectives pour les diagnostics d’adénomes 

pléomorphes, de tumeurs de Warthin et de tumeurs malignes étaient de 95.7 %, 94.4 % et 84.9 

%. L’analyse combinée des séquences fonctionnelles s’est avérée intéressante pour les 

tumeurs de contours réguliers ou lobulés, hypointenses ou intermédiaires en T2, sans spots 

hyperintenses en T1 (n = 17). L’étude des TIC et du rCDA a permis dans ces tumeurs de 

poser un diagnostic histologique juste dans 82.4 % des cas. 

Conclusion : L’IRM est un outil indispensable au bilan pré-opératoire des tumeurs 

parotidiennes. Les séquences fonctionnelles améliorent la précision diagnostique dans la 

caractérisation des tumeurs dont l’aspect morphologique est atypique. 
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