
patient 35 ans  se plaint de fièvre sueurs nocturnes et perte de poids 

oedème du visage et comblement des creux sus claviculaires 

Vos hypothèses diagnostiques 



syndrome cave supérieur  
 
diagnostics à évoquer : 
-Hodgkin 
-LMNH 
-thymome invasif 
-tumeur à cellules 
germinales ,séminomateuse 
ou non séminomateuse 
 



lymphomes malins  

= hémopathies malignes provenant de la prolifération 
des cellules lymphoïdes (phénotype  B ou T) 
atteignant des organes lymphoïdes (ganglions, rate, 
moelle, amygdales) et non lymphoïdes  

 

incidence en augmentation constante surtout formes 
non hodgkiniennes et agressives  

2 types : LMNH et lymphomes hodgkiniens  

 

élément d'actualité : quelle imagerie pour le bilan 
d'extension initial et pour le suivi (TEP CT 0 et TEP 
CT 2 ) 

 

 
Ensemble hétérogène selon le type histologique, cytologique, immunologique; 
grande diversité clinique et pronostique  

-lymphomes ''indolents'' (folliculaires) 

-lymphomes ''agressifs''  Hodgkiniens et non hodgkiniens (LBDGC) 



Lymphome malin non hodgkinien (LMNH 

 

âge moyen H: 63 ans, F: 66ans. 

 

sex ratio H/F 1,2/1  ; prédominance urbaine  (2/1) 

 

 

facteurs favorisants ? 

 

bactéries Helicobacter pylori et lymphome du MALT gastrique , 

           campylobacter jejuni et polypose lymphomateuse digestive  

 

viraux    EBV et lymphome de Burkitt (t8 c-myc) 

 HTLV1 lymphomes T de l’adulte  

 VHC rôle ?/ HHV-8 /  

 VIH /déficits immunitaires constitutionnels ou acquis (traitements  
  immunodépresseurs ) 



Lymphome malin non hodgkinien (LMNH)  

 

facteurs favorisants ?  

 

hérédité (+50% si atteinte parent 1er degré ,surtout pour Hodgkin et leucémie aiguë ) 

obésité , alimentation carnée ,exposition à la dioxine , à certains pesticides  

rôle protecteur de l'exposition solaire 

 

survie à 10 ans : 36% chez l'homme , 39% chez la femme 

 

   

Lymphome de Hodgkin (LH)    cause inconnue incidence stable 

 

2 pics de fréquence : 15 et 64 ans  

 

survie à 5 ans : 85% chez l'homme ; 92% chez la femme  



moelle osseuse  
cellules précurseurs  

périphérie  
cellules matures 



centre germinatif 

zone du manteau 

zone marginale 

Phase pré antigénique          Phase post antigénique 



les atteintes des petites 
cellules sont des formes 
indolentes avec une évolution 
par rechutes et rémissions ,  
évoluant vers une forme 
agressive 



phénotype B 

phénotype T/NK 

63% 

7% 

L hodgkiniens  30% 

9% 

38% 

29% 

0.8% 

7% 







Lymphome folliculaire  
 
29 % des lymphomes non hodgkiniens de phénotype B  
  
• incidence égale dans les 2 sexes /  
 pic dans la 6e décennie  
exceptionnel avant 20 ans 
 
• adénopathies indolores, généralisées,  
souvent asymptomatiqus,  indolent +++ 
 
• atteinte médullaire (75 %) splénique et hépatique fréquente 
  
Prolifération de cellules centro-folliculaires (centrocytes et centroblastes) en 
proportions variables pas de CD5, translocation t(14;18)(q23;21) 
 
• survie médiane longue (7-9 ans)  
 
• histoire naturelle peu influencée par la thérapie  
 
• transformation en lymphome à grandes cellules  (env.40% des cas) 



Lymphome à cellules du manteau 
 
 

• 7% des lymphomes non hodgkiniens de phénotype B 
 

• prolifération diffuse et vaguement nodulaire de 
cellules de petite taille 
 

• atteinte ganglionnaire disséminée, splénique, avec 
envahissement médullaire et sanguin 
 

• localisations extra ganglionnaires digestives (polypose 
lymphomateuse , rôle de Campylobacter jejuni ) 
 

• survie à 5 ans inférieure à 30% 
 



• Localisation  
extraganglionnaire dans 
40 % des cas (tractus digestif,  
SNC, os, tissus mous,ORL)  
 
• ''de novo'' ou secondaire  
à un lymphome B indolent à petites 
cellules (transformation) 
 
• potentiellement curable++++ 

Lymphome diffus à grandes cellules = agressif 
 
• 40 % des lymphomes non hodgkiniens 
 
• morphologie: centroblastes immunoblastes 
• phénotype B (CD 20 et CD 19) 
 
masse rapidement progressive, souvent localisée  
• 50 % stade I et II; atteinte de la moelle peu fréquente (20%) 
• sites: ganglions lymphatiques 
 rate, thymus  
 
 



Lymphome de Burkitt  (type B) 
 
rare (0.6 % des LMNH B) 
enfant>adulte 
 
• endémique en Afrique (T. face) 
• sporadique en Europe (T. abdo ++) 
• classiquement associé SIDA 
 
• sites: extraganglionnaires (iléon, caecum, reins, 
gonades, ORL, sein, méningée ) ganglions, moelle 
osseuse et sang  
 
• hautement agressif; potentiellement curable 
 
• morphologie : aspect monotone de cellules rondes 
 “cohésif”; prolifératif (mitoses); aspect en ciel 
étoilé dû aux macrophages phagocytant des cellules 
tumorales en apoptose  
 
• génotype: t(8;14) ou t(2;8) ou t(8;22)c-myc  
 
• génome du virus Epstein-Barr (EBV) dans 95 % des 
cas endémiques, 15 à 20 % des cas sporadiques,  
30 à 40 % des cas HIV+ 
 



Lymphome de phénotype T 
 
• 7 % des lymphomes non hodgkiniens 
 

•sur maladie coeliaque ++ 
 

•groupe hétérogène 
 

•mauvais pronostic 
 
 

• atteinte ganglionnaire disséminée, localisations 
cutanées, médiastinales (thymus), spléniques  
 

•signes généraux fréquents 
 



Lymphome de Hodgkin 
  

• plus rare que LMNH (30% de l'ensemble des lymphomes ) 
 
• composé de cellules mono multinucléées (respectivement 
cellules de Hodgkin et de Reed-Sternberg) et de cellules 
réactives (lymphocytes, plasmocytes, éosinophiles, histiocytes)  
 
• hypertrophie progressive et indolore d'un  
ganglion ou d'un groupe de ganglions souvent dans la région 
cervicale  
 
• atteinte médiastinale classique chez l'adulte jeune  
 

•Symptômes généraux plus fréquents dans que dans les non hodgkiniens 
 
• Premier pic : adulte jeune, répartition égale selon les sexes,  
       localisation cervicale et/ou type histologique favorable (sclérose nodulaire) 
 
• Deuxième pic: patients de plus de 50 ans, prépondérance masculine, stade avancé      
       ,type histologique défavorable  



LH,à prédominance lymphocytaire 
nodulaire  (paragranulome nodulaire 
de Poppema-Lennert) 
•5% des LH 
 
 

Destruction de l’architecture du 
ganglion  

Cellules géantes cytoplasme abondant 
plurinucléolée polylobée CD 30 CD 15  

Forme à sclérose Nodulaire (SN) 95% des LH ; LH dits ''classiques''  
  
•type le plus fréquemment observé en Europe  
• rarement observé après 50 ans)  
• localisations préférentielles : ganglions cervicaux,sus- claviculaires, médiastinaux  
• progrès de la thérapie guérison dans une forte proportion des cas  
• Risque d'hémopathie induite par la thérapie 
 



Que recherchez vous à l’examen 

• antécédents de maladie immunitaire, 
HIV?... 

• état général (échelle OMS) 

• examen de toutes les aires 
ganglionnaires et mesures  

• ORL (anneau de Waldeyer) peau / 
testicules 

• palpation masse abdominale, rate, foie 

• recherche d’un épanchement des 
séreuses 

 formes extra ganglionnaires OMS) 

•localisations cutanées  mycosis 
fungoïdes 

•localisations digestives (gastriques H 
pylori; LMHN T associé aux 
entéropathies (maladie coeliaque) 

•localisations cérébrales  

•localisations ORL (LMNH T/NK ; 
cavités naso-sinusiennes) 

•localisations hépatiques 

•localisations mammaires 

•localisations rénales 

•localisations testiculaires 

•localisations osseuses 

•localisations pulmonaires 

•localisations spléniques  

 





Quels examens demandez-vous 

biologie:  NFS, ionogramme, bilan hépatique, EPP  

  VS,LDH, ß2-microglobuline: facteurs pronostics 

  VIH, VHC, VHB: facteurs de risque 

BIOPSIE GANGLION OU ORGANE: DIAGNOSTIC 

biopsie ostéo médullaire: cytologie, envahissement médullaire 

ponction lombaire: formes agressives 

 





bilan préthérapeutique écho cardiographie , ECG, EFR, crase, groupe Rh 

   RAI CECOS 

imagerie bilan d’extension précis et avant traitement  

 RT et TDM cercico thoraco abdomino pelvien  critères RECIST 1.1 

 PET CT +++++ critères Cheson modifiés  

 
mesure des ganglions  

-critères OMS (IWS international workshop 
1999) produit diamètre maxi x diamètre 
mini perpendiculaire  = surface des 
ganglions cible  puis somme des produits l x 
L 

 

-critères Recist 1.1 longueur du petit 
diamètre des ganglions cibles à ajouter aux 
longueurs maxi des cibles non ganglionnaires  

 

-critères de Cheson ''modifié'' (IWS 
2007)  prise en compte de la disparition de 
l'hypermétabomisme des lésions cibles 
initialement positives au PET CT (TEPO+) 

 

 

 

 > 10 

mm  



En oncologie: critères OMS de 1979 [1] 

 
- mesure en deux diamètres perpendiculaires et calcul du produit des diamètres 

avant et après traitement 

Evolution des critères d’évaluation : mesures « bidimensionnelles » 

[1] WHO handbook. World Health Organization Offset Publication , 1979, -48p 

 4 réponses : 

 

 - réponse complète (CR): disparition complète 

 - réponse partielle (PR): ↓SPD > 50% 

 - progression (PD): ↑ SPD > 25% ou nouvelle lésion 

 - maladie stable (SD): ni PR, ni PD 

 

L 

ℓ 

L 

ℓ L x ℓ L x ℓ 



En onco-hématologie: consensus mai 1998, critères Cheson [2] 
 
 - « cibles »: L> 15mm et des lésions « non cible » 
 

- maximum 6 cibles 
 

- deux plus grands diamètres et somme des produits (SPD) 
 

[2] Cheson BD. J Clin Oncol, 1999; 17: 1244-53 

Evolution des critères d’évaluation : mesures « bidimensionnelles » 

L 

ℓ 

SPD = L x ℓ + L x ℓ + … 
- 5 réponses :  

 - CR 

 - PR: ↓ SPD > 50%  

 - UCR: ↓ SPD > 75%   UCR = réponse complète incertaine 

 - PD: ↑ SPD ≥ 50% ou nouvelle lésion  

 - SD: ni PR, ni PD 



[2] Eisenhauer EA. Eur J Cancer, 2009; 45: 228-47 

Critères RECIST 1.0 (1999) [1] 
 

- validés pour des tumeurs solides 

- « cibles »: L ≥ 10mm (scanner hélicoïdal avec coupe ≤5 mm)  

- maximum 10 cibles 

- mesures du plus grand diamètre et calcul de la SLD 

 
Critères RECIST 1.1 (2009) [2] 

 

- « cibles ganglionnaires » : ℓ ≥ 15mm 

- maximum 5 cibles 

- mesures ganglionnaires dans leur plus court diamètre et calcul de la SCD 

 

Evolution des critères d’évaluation: mesures « unidimensionnelles » 

[1] Therasse P. J Natl Cancer Inst, 2000; 92: 205-16 

L 

SLD= L + L + … 

ℓ SCD =ℓ + ℓ + … 



 

RECIST 1.0 
 

RECIST 1.1 
 

Cheson 

1999 2009 1999 

Nombre 
maximum 
de lésions 

 
10 
 

 
5 

 
6 

 
 
 
 
Choix des cibles 
 initiales 

Lésions « cibles » : 
 
Long Ø ≥10mm 
 
 
 
 
Lésions « non cibles » : 
 
-noter présence / absence 

Lésions « cibles » : 
 
- Tumeur : Long Ø ≥10mm 
- Ganglion : court Ø ≥15mm 
 
 
 
Lésions « non cibles » : 
 
-noter présence / absence 

Lésions « cibles » : 
 
- Ganglion : Long Ø >15mm  
- Extra ganglionnaire: 
≥10x10mm 
 
 
Lésions « non cibles » : 
 
-noter présence/absence 
 

 
Méthodologie 

 
somme des longueurs 

(SLD) 

 
somme des largeurs 
(pour les ganglions) 

(SCD) 

 
somme des produits  

(SPD) 

Définition de la 
normalisation 
des 
lésions cibles: 

 
disparition 

 
 ganglion : court Ø<10mm 

 
- Long Ø ≤15mm 

- disparition des lésions 
extra-ganglionnaires 



[1] Cheson BD. J Clin Oncol, 2007; 25: 579-86 

Critères Cheson « modifiés » (2007) [1]: 
 

- prise en compte du TEP pour établir la réponse 

Evolution des critères d’évaluation :  
 apport de l’imagerie métabolique en hématologie  

 Pour les lymphomes agressifs (LH et LBDGC) « avides » pour le FDG: 
 TEP négative → CR quelle que soit la taille des lésions « résiduelles » 

 
- disparition de la UCR (réponse complète incertaine) 



la TEP CT a été ajouteé aux 
critères de réponse révisés 
en 2007 pour tous les 
lymphomes avides pour le 18 
FDG (soit les lymphomes B 
:LBDGC , les lymphomes 
folliculaires , le lymphome 
hodgkinien mais pas pour les 
lymphomes T et les 
lymphomes indolents non 
folliculaires). Elle est validée 
pour le bilan d'extension et 
l'évaluation en fin de 
traitement des LBDGC. Bien 
entendu la TEP0 est 
indispensable .  

la TEP CT 2 faite après 2 
cures permet de détecter 
plus tôt les répondeurs 
précoces et complets 
permettant d'alléger leur 
traitement ou au contraire 
de l'amplifier chez les 
répondeurs lents  ou 
incomplets  







tous les sites ganglionnaires sont à examiner… 





<<< 















patient 20 ans autre cas… rechercher aussi les épanchements des séreuses…. 





Ce bilan clinique et paraclinique permet de définir des facteurs pronostiques selon 
lesquels on détermine les lymphomes de haut grade et de bas grade. 

Facteurs de mauvais pronostic 

• phénotype T 

• stade III/IV  

• âge supérieur à 60 ans  

• sexe masculin 

• LDH et ß2-microglobuline élevées 

• fièvre, sueurs… 

• envahissement médullaire 

• atteinte extra ganglionnaire 

• forme ''bulky'' 

• LDH et β2-microglobulines élevées   Classification en stade ?  

Stade de type ANN ARBOR 

distingue les formes localisées des formes disséminées 

avec le type de lymphome vont conditionner la prise en charge thérapeutique  

abstention/Radiothérapie/ mono ou poly chimiothérapie / autogreffes 

retentissement sur le patient 
 
• symptomes B 
   -fièvre > 38°C  
   -amaigrissement (+ de 10% du poids) 
   -sueurs (nocturnes) 
•indice d'activité OMS≥2 
•taux d'hémoglobine abaissé 
•albuminémie inférieure à la normale  
 
  



Classification d’ ANN ARBOR des lymphomes malins 
 
 

• Stade I:  Atteinte d'une aire ganglionnaire (I) ou d'un seul organe extra-nodal (IE) 
 
 
• Stade II:  Atteinte de deux aires ganglionnaires ou plus du même côté diaphragme 
si atteinte extra ganglionnaire de contiguïté (IIE) 
 
 
• Stade III: Atteinte ganglionnaire de part et d'autre du diaphragme pouvant 
s'accompagner d'une atteinte de la rate  
 
 
• Stade IV: Atteinte d'un ou plusieurs organes ou tissus extra ganglionnaires (foie, 
moelle osseuse) avec ou sans atteinte ganglionnaire 
 

A : pour absence de signes d ’évolutivité/ E: envahissement extra lymphatique contigu à 
un territoire ganglionnaire/ X : masse tumorale volumineuse (ganglion sup 10 cm, rapport 

médiastin/thorax>1/3)/ S: atteinte splénique 



Atteinte pulmonaire  

 Rarement primitif (5-11% des cas) 

 

1. extension directe à partir des adénopathies  

2. nodules périphériques peu nombreux 

3. masse,atélectasie (obstruction bronchique) 

4. infiltrat péribronchovasculaire 





atteinte splénique  

• DIFFUSE 

• Plus rarement,nodules de plus de 1 cm 





Attention aux ruptures de rates  tumorales ! 



Atteinte hépatique  



lymphome malin non hodgkinien primitif T du foie; 
    nodules péri-portaux caractéristiques 

CT 

50" 
CT 

70" 

T2 TE long T2 FSE 
T1 70" 



lymphomes gastriques LMNH  
 

75 % des lymphomes digestifs, 3 % des cancers gastriques 
généralement type B 
bas grade à partir des éléments lymphoïdes de la muqueuse MALT  (mucosal 

associated lymphoid tissue) 
 rôle d’Helicobacter pylori 
 prolifération monoclonale 
 survie à 5 ans : 60 à  80%  

 
épaississement diffus ou segmentaire gastrique 
  
1. à gros plis dits encéphalodes , sans sténose  
2. aspect cratériforme ulcéré ou nodulaire non fibreux 
3. forme infiltrante = diffusion sous muqueuse 

 
 

Pas de stroma réaction fibreuse  



lymphome gastrique 



Lymphomes du grêle 

Lymphome malin non hodgkinien diffus de type B à grandes cellules 



Lymphomes du colon 



Lymphome du colon  à forme polypeuse 
(lymphome du manteau) 

 responsable d’une invagination 



Lymphome de Burkitt caeco colique 
 enfant de 8 ans  



Infiltration colique multifocale par un lymphome B à petites cellules  
: lymphome du manteau 



Lymphome rénal 

• rarement primitif 

• atteinte multi systémique ++ 

• 30 à 60 % d’atteinte rénale dans les séries autopsiques de lymphome 

• dissémination hématogène ou extension rétropéritonéale par contiguité 

 

• Masses multiples 

 

– aspect le plus courant 

– typiquement bilatérales 

– 1 à 3 cm 

– homogènes, 

– rehaussement inférieur au parenchyme normal 

– ADP rétropéritonéales dans 50% des cas 

– calcifications très rares 



• Masse solitaire 

 

– son caractère homogène et hypovasculaire permet 
de la différencier d’un adénocarcinome ou d’une 
métastase 

 

– jusque 15 cm 

 

– déforme les contours du rein 

 

– biopsie requise  

pour le diagnostic définitif 



• Extension rétropéritonéale par contiguité 

 

– volumineuse masse rétropéritonéale  
homogène engainant les vaisseaux rénaux 
et le hile 

 

– artère et veine restent visibles 

 

– déplacement rénal possible 

 

– eExtension possible au système collecteur  





• Forme  périrénale 

 

– extension transcapsulaire depuis le 
parenchyme rénal ou extension de l’espace 
rétropéritonéal  

 

– entoure mais ne détruit pas le rein 



• Forme infiltrante 
 
– néphromégalie 
 
– contours rénaux préservés 
 
– le plus souvent bilatéral 

 
– altération de la fonction rénale souvent 

modérée 



5% des tumeurs osseuses primitives (>> stade E de la classification de Ann 
arbor) 

tumeur primitive rare, alors que l’atteinte osseuse lymphoïde est fréquente dans 
les formes diffuses 

95% des cas = LMNH   5% des cas = Hodgkin 

Réponse thérapeutique meilleure que les autres lésions primitives 

tout âge avec un pic de 
prévalence entre la 6e et la 
7e  décade 

rare avant 10 ans 

homme>femme (ratio 1.5) 

atteinte fémorale fréquente 

Clinique: 

atteinte monofocale 

douleur insidieuse récidivante 

tuméfaction, masse, fièvre, AEG 

plus rarement atteinte neurologique par 
compression dans les atteintes 
vertébrales 

Lymphomes osseux primitifs (sarcome de Parker et Jackson) 



Histologie 

Fréquemment lymphome de type B 

Lymphome osseux primitif de type T est rare sauf au Japon (~10%) 

Infiltration des travées trabéculaires et envahissement de la graisse médullaire 

Lymphocytes atypiques avec de gros noyaux et un 
cytoplasme réduit (hématoxylin-éosine) 

Ag AntiL + Ag Anticytokératine - 

http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06c1a.jpeg
http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06c1b.jpeg
http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06c1c.jpeg


Caractéristiques radiologiques 

Spectre d’anomalie très large, de la radio presque normale à l’atteinte lytique 
focalisée, en passant par une atteinte sclérotique, ou encore envahissant les 
parties molles, avec ostéolyse parfois massive ou simplement des sites de 
perméation corticale 

La lyse osseuse 

Signe le plus fréquent (70% des cas) 

Perméation corticale fine ou large 

Parfois la lacune aux contours bien réguliers 

évolution à 6 ans 
après radio et 
chimiothérapie 

http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g2a.jpeg
http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g2d.jpeg


Radios standards 





Complications 

Fracture transcorticale 

Fracture pathologique (25% des cas) 

Envahissement des parties molles 

Homme de 24 ans, 
douleurs 

Coro T2 

http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g4a.jpeg
http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g4b.jpeg


 83 ans, douleurs 

TDM axial 

L’existence d’un séquestre est plus en faveur d’un 
lymphome que d’un ostéosarcome 

http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g5a.jpeg
http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g5b.jpeg


Réaction périostée 

Dans 60% des cas environ 

Apposition régulière ou discontinue 

 9 ans, douleurs du fémur 

Apposition périostée lamellaire évoquant 
chez un enfant un sarcome d’Ewing ou un 
lymphome 

Ax T2 

http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g6a.jpeg
http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g6b.jpeg
http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g6c.jpeg


''Sclérose blastique'' 

Lésions mixtes associant des plages de lyse et des plages de sclérose 

atteinte plus fréquente dans le lymphome primitif de type hodgkinien (le - 
fréquent des lymphomes primitifs), alors que même dans les atteintes 
osseuses d’une maladie de Hodgkin diffuse l’atteinte lytique prédomine. 

24 ans 44 ans 
83 ans 

http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g7a.jpeg
http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g8x.jpeg
http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol23/issue6/images/large/g03nv06g9x.jpeg


Le lymphome osseux secondaire 

Relativement fréquent des LMNH ou LMH, survient par 
exemple dans 20% des cas de maladie de HODGKIN diffuse 

Au cours du bilan initial des lymphomes la moelle n’est pas 
forcément atteinte (1à 4%) > BOM non systématique, par 
contre 5 à 32% d’atteinte au cours de l ’évolution, et dans 
2/3 des cas l’atteinte est polyostotique 

Atteinte plus fréquente du rachis  

dorsolombaire, du pelvis et des côtes 

http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol21/issue1/images/large/g01ja02g13a.jpeg
http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol21/issue1/images/large/g01ja02g14x.jpeg
http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol21/issue1/images/large/g01ja02g19x.jpeg


 

   - lésion hypo ou spontanément hyperdense avant  
injection 

   - oedème péri lésionnel peut être absent 

   - prise de contraste importante, homogène 

    DD: métastase, gliome 

 

Le lymphome cérébral 



Lymphome B diffus à grandes cellules 




