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ADN  :       Acide Désoxyribonucléique. 

ARN  :       Acide Ribonucléique. 

ASA   :       American society of anaesthesiology. 

EMA  :       Antigène épithélial de membrane. 

Ft      :       Feuillet 

GCS   :       Glasgow coma score. 

GFAP  :       Protéine gliofibrillaire acide. 

HES   :       Hématéine-éosine-safran. 

HTIC  :       Hypertension intracrânienne. 

IRM   :       Imagerie par résonance magnétique. 

LCR   :       Liquide Céphalo-Rachidien. 

MIB-1  :       Méta- Iodo- Benzyl 1. 

NF2   :       Neurofibromatose de Type 2. 

OMS  :       Organisation Mondiale de la Santé. 

TDM  :       Tomodensitométrie. 
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Les méningiomes sont des tumeurs extra-parenchymateuses habituellement bénignes 

développées au dépend des cellules arachnoïdiennes [1]. Malgré leur potentiel évolutif local et 

leur cinétique de croissance lente, ils peuvent revêtir certains aspects de malignité qui posent 

parfois des problèmes difficiles voir insolubles pour le neurochirurgien. 

Les méningiomes représentent 15 à 20% de l’ensemble des tumeurs cérébrales primitives 

de l’adulte [2] ; Ils sont deux fois plus fréquents chez la femme que chez l’homme et 

augmentent dans la deuxième moitié de vie avec un pic de fréquence à la cinquième décennie 

[3]. 

Les méningiomes de la convexité encéphalique représentent 22 à 34% des méningiomes 

intracrâniens [4]. Ils se développent contre la convexité du cerveau. 

La symptomatologie diffère selon le siège et  le volume de la tumeur. Elle est dominée 

par les  céphalées, les déficits moteurs, les crises épileptiques, et les troubles psychiques. 

Actuellement, les progrès enregistrés en neuro-imagerie (TDM, IRM), la sophistication de 

l’instrumentation chirurgicale, une meilleure connaissance de l’anatomie microchirurgicale et les 

avancées en anesthésie réanimation permettent une exérèse macroscopiquement complète de la 

majorité de ces lésions, et une baisse de la morbidité  et de la mortalité postopératoire. 

Toutefois, cette exérèse complète n’est pas toujours aisée du fait de l’agressivité ou de 

l’extension de la tumeur. Pour de tels cas, différentes thérapeutiques adjuvantes sont utilisées, 

essentiellement la radiothérapie. 

Même après une exérèse jugée macroscopiquement complète, un nombre non 

négligeable de ces tumeurs récidive, et dans des délais pouvant aller au-delà de 20 ans [5]. 

L’objectif de notre travail est d’analyser les aspects épidémiologiques, cliniques, 

radiologiques, thérapeutiques, et évolutifs des méningiomes de la convexité encéphalique au 

sein du service de Neurochirurgie du CHU Mohammed VI de Marrakech et de comparer nos 

résultats avec ceux de la littérature. 
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I. CADRE DE L’ETUDE : 
 

Les services de Neurochirurgie, d’Anatomopathologie du CHU Mohammed VI de 

Marrakech ont servi de cadre pour la réalisation de notre étude. 

 

II. LE MATERIEL D’ETUDE : 
 

Le matériel utilisé pour la réalisation de notre étude comprenait : 

- Les dossiers médicaux des malades du service de Neurochirurgie. 

- Les registres d’hospitalisation des malades du service. 

- Les registres des comptes rendus d’anatomopathologie des malades du service. 

 

III. LA MÉTHODOLOGIE : 
 

1. Type d’étude : 
 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective d’une durée de 10 ans, s’étalant entre Avril 

2003 et Mars 2013. 

 

2. Critères d’inclusion : 
 

− Ont été inclus dans l’étude tous les patients opérés d’un méningiome de la convexité 

encéphalique. 

− Dont le dossier médical était exploitable sur les différents aspects cliniques, para cliniques, 

thérapeutiques et évolutifs. 

− Les patients ayant une confirmation histologique du diagnostic. 
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3. Critères d’exclusion : 
 

Ont été exclus de l’étude : 

− Les patients dont le dossier était incomplet. 

− Les malades non opérés. 

− Les patients perdus de vue 

 

IV. PROCEDURE D’ETUDE : 
 

Notre étude était réalisée grâce à une fiche d’exploitation préétablie sur laquelle nous 

avons recueilli : 

− Les données épidémiologiques 

− Les données cliniques 

− Les données para cliniques : surtout radiologiques (tirées soit d’une tomodensitométrie 

cérébrale, et/ ou une imagerie par résonance magnétique cérébrale). 

− Les données thérapeutiques basées sur les comptes rendus opératoires. 

− Les données anatomopathologiques tirées des comptes rendus d’anatomopathologie. 

− Les données évolutives post-thérapeutiques.  
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES : 

1. Fréquence 

Le nombre total des tumeurs cérébrales hospitalisées au sein du service de 

Neurochirurgie du CHU Mohammed VI de Marrakech durant une période de 10 ans (entre Avril  

2003 et Mars 2013) était 1395 cas. Le nombre des méningiomes intracrâniens était 279 cas, soit 

20 % de la totalité des tumeurs intracrâniennes, alors que le nombre des méningiomes de la 

convexité encéphalique était 75 cas, ce qui présente : 

- 5,4% de la totalité des tumeurs intracrâniennes. 

- 27% de la totalité des méningiomes intracrâniens (Figure 1). 

 

 

Figure1 : Fréquence des méningiomes de la convexité encéphalique 

2. Age 

L’âge moyen de nos patients est de 50,77 ans avec des extrêmes allant de 22 à 82 ans. 

La tranche d’âge 40 à 59 ans a été la plus touchée avec un pourcentage de  57,33 % des cas. 

(Figure 2). 
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Figure 2 : Répartition des cas selon l’âge 
 

3. Sexe : 

Dans notre série de 75 cas, les femmes représentaient 71% des cas (53) et les hommes 

29% des cas (22) soit un sexe ratio de 2,4. (Figure 3). 
 

 

Figure 3 : Répartition selon le sexe 
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II. ETUDE CLINIQUE : 

1. Antécédents : 
 

La majorité des patients de notre série n’avait pas d’antécédents pathologiques 

particuliers (Tableau I) 
 

Tableau I : Répartition des malades en fonction des antécédents. 

Antécédents Nombre de cas Pourcentage % 

Personnels Médicaux : 

- Hypertension artérielle 

- Diabète type II 

-Tabagisme chronique 

 

2 cas 

1 cas 

1 cas 

 

2,66% 

1,33% 

1,33% 

Personnels chirurgicaux 

-Fibrome utérin 

-Thyroïdectomie 

 

1 cas 

1 cas 

 

1,33% 

1,33% 

 

2. Durée d’évolution : 

C’est le temps écoulé depuis l’apparition du premier symptôme jusqu’à l’admission du 

patient. Elle est en moyenne de 15 mois avec des extrêmes de 2 semaines à 14 ans. 

70 % de nos patients avaient une durée d’évolution comprise entre 3 mois et 1 an. 

(Tableau II) 
 

Tableau II : Répartition des cas selon la durée d’évolution 

Durée d’évolution Nombre de cas % 

Moins de 3 mois 11 15 

De 3 mois à 1 an 53 70 

Plus que 1 an 11 15 
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3. Signes de début : 

 

- Les céphalées progressives ont représenté la circonstance de découverte la plus 

fréquente, elles sont retrouvées chez 56 patients soit  74,67%. Ces céphalées étaient 

isolées chez 5 patients, et associées à un syndrome d’hypertension intracrânienne chez 

51 cas 

- Elles sont suivies des déficits moteurs chez 22 cas, soit 29,33%. 

- Les crises convulsives inaugurales étaient révélatrices chez 17 patients, soit 22,67 %. 

(Tableau III). 
 

Tableau III : Répartition des cas selon les signes de début 

Symptômes Nombre de cas Pourcentage 

Céphalées 56 74,67 % 

Troubles visuels 11 14,67% 

Crises convulsives inaugurales 17 22,67% 

Déficit moteur 22 29,33 % 

 

4. Symptômes à l’admission 

 

4.1. Syndrome d’hypertension intracrânienne 

Il a été observé chez 51 patients soit 68 % des cas, il s’agissait le plus souvent de 

céphalées progressives chroniques sans valeur localisatrice, tenaces rebelles aux traitements 

médicaux accompagnées plus tardivement de vomissements en jet. 

 

4.2. Troubles visuels : 

Il s’agissait d'une diminution brutale ou progressive de l’acuité visuelle. 

Ils ont été retrouvés chez 12 cas soit 16 % de nos patients. (Tableau IV). 
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Tableau IV : Répartition de troubles visuels 

Trouble visuel Nombre de cas Pourcentage 

Baisse de l’acuité 

visuelle 

Unilatérale  2 2,67 % 

Bilatérale 10 13,33 % 

 

Le fond d’œil a été réalisé chez 12 patients présentant des troubles visuels, 3 malades 

présentaient une atrophie optique, 7 cas présentaient un œdème papillaire (tableau V). 

 

Tableau V :  Les résultats du fond d’œil 

Fond d’œil Nombre de cas Pourcentage 

Normal 2 16,67 % 

Œdème papillaire 7 58,33 % 

Atrophie optique 3 25 % 

 

4.3. Les troubles de conscience 

Quatre patients ont été admis au stade de troubles de conscience, soit 5,33% : 

Le premier avec un Glasgow (GCS) à 8/15, porteur d’un méningiome de la convexité temporale 

avec un œdème très important, les trois autres étaient  en état d’obnubilation avec Glasgow à 

13/15, dont deux présentaient un énorme méningiome de la convexité pariétale, et un troisième 

présentant un volumineux méningiome frontal avec un œdème important péri-lésionnel. 
 

4.4. Les crises d’épilepsie 

           Elles étaient présentes chez 28 patients soit 37,33% des cas : sous forme de crises 

partielles chez 15 cas soit 54% et généralisées chez  13 cas soit 46%.(Figure 4) 
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Figure 4 : Répartition des crises d’épilepsie 

 

4.5. Déficit moteur 

35 patients présentaient des troubles moteurs à leur admission, soit 46,66% des cas, et 

répartis comme suit : 
 

 Hémiparésie 

Elle a été retrouvée chez 18 cas soit 24 %. 
 

 Hémiplégie 

Elle a été notée chez 4 cas soit 5,33%: 3 cas de méningiomes de la convexité pariétale, et 

un cas de méningiome de la convexité temporo- pariétale. 
 

 Mono parésie 

Présente chez 4 cas soit 5, 33%, dans des méningiomes de la convexité pariétale et 

frontale : 

- Brachial : 1cas 

- Crural    :    3 cas 
 

 Syndrome frontal 

Il était présent chez 9 patients soit 12%. 
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4.6. Autres troubles neurologiques 

Nous avons retrouvé : 

 Des troubles de langage (à type d’aphasie de Broca) dans 2 cas, soit 2, 67%. 

 Les troubles sphinctériens de type impériosité mictionnelle et constipation dans un cas 

de méningiome de la convexité pariétale soit 1,33%. 

 Les acouphènes dans un cas de méningiome de la convexité pariétale. 
 

III. EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
 

1. Tomodensitométrie cérébrale (TDM) : 
 

Cet examen a été réalisé chez tous les patients de notre série. 

Le tableau VI résume les différentes localisations des 75 méningiomes de la convexité : 
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Tableau VI : Répartition topographique des méningiomes de  la convexité 

 

Nous avons noté une prédominance des méningiomes de la convexité frontale qui 

représentent 32% des cas, suivis des méningiomes de la convexité pariétale (26,67%). 

          L’aspect scannographique  des méningiomes a été : 

 Spontanément hyperdense chez 59 cas soit 79%, isodense chez 12 cas soit 16% et 

hypodense chez 4 cas soit 5%. 

Localisation Nombre de cas Pourcentage 

Frontale 
Droite 13 17,33% 

Gauche 11 14,67% 

Pariétale 
Droite 13 17,33% 

Gauche 7 9,34% 

Temporale 
Droite 1 1,33% 

Gauche 3 4% 

Occipitale 
Droite 2 2,67% 

Gauche 1 1,33% 

Fronto-pariétale 
Droite 4 5,33% 

Gauche 2 2,67% 

Fronto-temporale 
Droite 1 1,33 % 

Gauche 3 4% 

Temporo-pariétale 
Droite 5 6,68% 

Gauche 4 5,33% 

Pariéto-occipitale 
Droite 0 0% 

Gauche 3 4% 

Fronto-pariéto-temporale 
Droite 1 1,33% 

Gauche 1 1,33% 
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 Le rehaussement du processus après injection du produit de contraste est observé chez 

72 cas soit 96%. 

 Les calcifications intra tumorales sont présentes chez 10 cas soit 13,3%. 

 La présence d’un kyste tumoral ou péri tumoral est noté chez 3 cas soit 4 %. 

 Les anomalies osseuses en regard de la lésion ont été objectivées chez 20 cas soit 26,7%. 

Celles-ci étaient à type d’érosion  chez  8 cas et à type d’hyperostose chez 12 cas. 

 L’œdème péri lésionnel est présent chez 74 cas soit 98,66%. 

 L’effet de masse sur les structures adjacentes notamment les ventricules latéraux et la 

ligne médiane est noté chez 68 cas soit 90,67%.(Tableau VII). 
 

Tableau VII: Aspects tomodensitométriques des méningiomes de la convexité 

Aspects tomodensitométriques Nombre de cas Pourcentage 

Densité 

󲐀 Hyperdense 

󲐀 Isodense 

󲐀 Hypodense 

 

59 

12 

4 

 

79 % 

16 % 

5% 

Prise de produit de contraste 72 96% 

Calcifications intra tumorales 10 13,3% 

Kyste tumoral 3 4 % 

Anomalies osseuses 
Erosions 8 10,7% 

Hyperostoses 12 16 % 

Œdème péri lésionnel 74 98,66% 

Effet de masse 68 96,66 % 

 

        La taille moyenne des méningiomes de la convexité au scanner cérébral est de 5 cm, avec 

des extrêmes entre 2 cm et 7 cm. 
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2. IRM cérébrale et angio-IRM : 
 

L’IRM cérébrale a été réalisée seulement chez 8 patients ; soit 10,67 % des cas : 
 

 Dans le premier cas : Il s’agissait d’un méningiome fronto-temporo-pariétal, isosignal en T1 

et T2, se rehausse de façon intense et homogène après injection du produit de contraste, 

avec de l’œdème péri-lésionnel et un début d’engagement sous falcoriel. 

 Dans le deuxième cas : Il s’agissait d’un méningiome frontal gauche, ce processus est 

polylobé en hypo signal T1, et iso signal hétérogène T2 Flair, et se rehausse après injection 

du produit de contraste, avec un œdème péri lésionnel et l’effet de masse, les signes 

d’engagement, et l’épaississement méningée 

 Dans le troisième cas : l’IRM a permis le diagnostic d’un méningiome de la convexité 

pariétale, prenant le sinus longitudinal supérieur, iso intense en T1et hyper intense en T2 

avec double composante charnue et kystique. 

 Dans le quatrième cas, l’IRM a objectivé un volumineux méningiome  frontal, de forme 

ovalaire, présentant une large base d’implantation méningée, iso signal en T1et en T2, avec 

de l’œdème péri-lésionnel et un début d’engagement sous falcoriel. 

 Dans le cinquième cas : Il s’agissait d’un méningiome fronto-pariétal droit, extra-axial, 

compressif, avec un engagement sous falcoriel, et une hydrocéphalie active 

 Dans le sixième cas : Aspect d’un méningiome temporo-pariétal droit exerçant un effet de 

masse sur la ligne médiane et le ventricule homolatéral. 

 Dans le septième cas : Aspect d’un méningiome frontal exerçant un effet de masse sur la 

ligne médiane. 

 Dans le huitième cas : Il s’agissait d’un volumineux méningiome frontal droit, siège 

d’hémorragie intra-tumorale, exerçant un effet de masse sur la ligne médiane. 
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3. Bilan d’opérabilité 
 

Tous nos patients ont bénéficié d’une consultation pré-anesthésique et d’un bilan 

préopératoire comprenant : un groupage sanguin, un bilan d’hémostase, une glycémie à jeun, 

une numération formule sanguine, bilan de la fonction rénale et une radiographie de thorax ; 

l’électrocardiogramme a été réalisé chez les patients dont l’âge est supérieur à 50 ans. 
 

IV. TRAITEMENT 
 

1. Traitement médical : 
 

1.1. Les antalgiques 
 

1.2. Les corticoïdes : 

Une corticothérapie (à base de Méthylprédnisolone)  a été administrée en pré opératoire 

pour préparer tous les malades à la chirurgie et à la demande en per et en post opératoire 
 

1.3. Les antiépileptiques 

Dans notre série, les patients présentant des crises d’épilepsie (37,33%) ont bénéficié 

d’un traitement antiépileptique (Valproate de sodium). 
 

1.4. Traitement des tares associées 

Les patients hypertendus (2 cas) et les patients diabétiques (1 cas) ont été rééquilibrés. 
 

1.5. Traitement anticoagulant préventif : a été institué d’emblée en postopératoire chez 

les patients présentant ou non un risque de survenue d’une maladie thromboembolique, 

notamment les patients alités, Il est à base d’héparine de bas poids moléculaire. 
 

1.6. L’antibiothérapie prophylactique 

Une antibiothérapie à base d’une céphalosporine de deuxième génération est administrée 

au patient dès l’induction anesthésique, et  renouvelée chaque fois que l’intervention dépasse les 

4 heures. 
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2. Traitement chirurgical : 
 

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’un traitement chirurgical après un avis 

pré-anesthésique. 
 

2.1. La position du malade : 

L’abord chirurgical de la lésion est variable selon la localisation de la tumeur 
 

2.2. L’incision : 

L’incision chirurgicale était centrée sur le siège présumé du méningiome. 

7 types de volets osseux ont été utilisés : (tableau VIII). 
 

Tableau VIII : Volets et voies d’abord chirurgicales 

Volet ou voie d’abord Nombre de cas Pourcentage % 

Volet pariétal 22 29,33 

Volet fronto-pariétal 11 14,67 

Volet frontal 16 21,33 

Volet fronto-pariéto temporal 4 5,33 

Volet temporo-pariétal 10 13,33 

Volet fronto-temporal 10 13,33 

Volet bifrontal 2 2,67 

 

2.3. L’aspect macroscopique : 

L’aspect per opératoire de la lésion a été précisé chez tous nos patients dans le compte 

rendu opératoire. 

• Consistance : 

Le méningiome se présente sous forme d’une tumeur de consistance ferme et élastique 

chez 48 cas, friable chez 19 cas, Kystique chez 8 cas. 
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• Couleur : 

Elle était de couleur blanc grisâtre à blanchâtre dans 66 cas, rougeâtre chez 6 cas et 

rosâtre chez 3 cas. 

• Limite : 

Elle était encapsulée clivable dans 64 cas, infiltrante et envahissante dans 11 cas. 

• Caractère hémorragique : 

Dans 7 cas, le méningiome se présentait sous forme d’une tumeur hémorragique et 

vascularisée. 
 

2.4. La qualité d’exérèse 

Nous avons adopté la classification de Simpson pour évaluer la qualité d’exérèse : 

- Grade I : exérèse macroscopiquement complète intéressant l’attache durale et 

éventuellement  l’envahissement osseux 

- Grade II : exérèse macroscopiquement complète, avec coagulation de l’insertion durale 

- Grade III : exérèse macroscopiquement complète sans  coagulation de l’insertion durale ou 

sans résection de l’envahissement osseux 

- Grade IV : exérèse tumorale incomplète 

- Grade V : simple biopsie 
 

Le tableau IX résume la qualité de l’exérèse chirurgicale de la tumeur. 

 

Tableau IX : La qualité d’exérèse selon la classification de Simpson 

Grade d’exérèse Nombre de cas Pourcentage % 

I 33 44 

II 26 34,67 

III 8 10,66 

IV 6 8 

V 2 2,67 
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• 67 patients dans notre série ont bénéficié d’une exérèse totale de la tumeur soit 89,33% des 

cas. 

• Chez 8 cas, l’exérèse totale n’a pas pu être réalisée, il s’agissait de: 

Deux méningiomes multiples ; deux cas de méningiomes volumineux; quatre cas où la 

tumeur avait un caractère très hémorragique ce qui a nécessité l’arrêt de l’exérèse. 

• 4 cas de nos patients ont présenté en per opératoire un saignement important ayant 

nécessité une transfusion sanguine iso-groupe iso-rhésus  soit 4%. 

• Tous les patients ont séjourné dans le service de réanimation pendant au moins 24 heures 

en postopératoire. 

 

3. La radiothérapie : 

La radiothérapie complémentaire a été préconisée chez les 8 cas dont l’exérèse était 

partielle ; chez les 2 cas de méningiomes atypiques et anaplasiques après confirmation 

histologique et quatre cas de récidive. Au total 14 patients dans notre série ont bénéficié de ce 

traitement soit 18,67%. 

 

V. RESULTATS ANATOMOPATHOLOGIQUES : 
 

1. Données macroscopiques : 
 

1.1. Nombre 

Dans notre étude, on a noté 2 cas de méningiomes multiples ; les deux siégeaient au 

niveau de la convexité pariéto-temporale et avaient une double composante charnue et kystique 

où la TDM a évoqué le gliome dans le premier cas et une hydatidose cérébrale dans le deuxième 

cas. 
 

1.2. Poids et taille : 

Le poids a été précisé chez 75 patients dont les fragments tumoraux pesaient entre 10g à 

150g, le poids moyen est de 43,93 g. (Figure 5). 
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Figure 5 : Répartition selon le poids 

 

La taille de la pièce  opératoire a été précisée chez 75 cas, la taille moyenne est de 4,89 

cm. (Figure 6). 

 

Figure 6: Répartition selon la taille 
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2. Données microscopiques : 

Le type histologique a été précisé chez 64 cas, selon la classification histologique de 

l’OMS des méningiomes intracrâniens, soit 85,33% (Tableau X). 

 

Tableau X : Répartition des cas selon le type histologique 

 

•  C’est le type méningothéliomateux qui a été le plus fréquent, il est retrouvé chez 40 cas. 

• Nous rapportons par ailleurs 1 cas de méningiome atypique et 1 cas de méningiome 

anaplasique 

 

3. Concordance radio-histologique : 

Selon les résultats de l’anatomopathologie, la TDM a permis le diagnostic dans 94,66 % 

des cas. 

 

 

Type histologique Nombre de cas Pourcentage % 

Méningothéliomateux 40 62,5 

Fibroblastique 5 7,8 

Transitionnel 6 9 

Atypique 1 1,6 

Angioblastique 4 6,25 

Micro kystique 2 3 

Anaplasique 1 1,6 

Psammomateux 4 6,25 

Syntitial 1 2 
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VI. EVOLUTION POSTOPERATOIRE : 
 

1. Evolution à court terme 

C’est le devenir des patients dans les 30 jours suivant l’intervention. 
 

1.1. Evolution favorable 

Dans notre série, 64 patients ont évolué favorablement en postopératoire  soit 85,33%. 
 

1.2. Les complications postopératoires 

 

a. Les complications neurologiques 

Le déficit neurologique postopératoire a été noté chez  5 patients soit 6,67 %, il s’agit : 

− D’une hémiplégie chez 3 cas soit 4%, elle est constatée chez 2 malades porteurs de 

méningiomes de la convexité pariétale. La TDM de contrôle effectuée chez les 2 malades a 

objectivé un hématome du foyer opératoire. 

− D’une monoplégie du membre supérieur chez 1 cas de méningiome de la convexité pariéto-

temporale soit 1,33%, la TDM de contrôle a objectivé la présence d’œdème postopératoire 

avec un effet de masse. 

− D’une parésie du membre inférieur chez 1 cas de méningiome de la convexité frontale soit 

1,33 %. 

Tous ces déficits moteurs postopératoires ont été transitoires ; les patients ont récupéré 

totalement après une rééducation motrice. 

 

b. Les complications infectieuses 

󲐀 Méningites : 2 patients dans notre série ont développé une méningite postopératoire à germe 

non identifié, soit 2,67%, et qui ont évolué favorablement sous traitement antibiotiques   

(Céphalosporine  troisième génération). 

󲐀 Abcès du foyer opératoire : observé chez un cas soit 1,33%, il a été repris par ponction 

chirurgicale et mis sous antibiothérapie. 
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󲐀 Infection de paroi : observée chez 1 cas soit 1,37%, dont le germe responsable n’a pas pu être 

identifié. Il a bénéficié de soins locaux sous couverture par les antibiotiques. 
 

c. Les complications hémorragiques : 

Deux cas d’hématomes postopératoires ont été notés, ayant nécessité une reprise 

chirurgicale 

Dans notre série, on n'a pas noté de complications métaboliques ni thromboemboliques. 
 

1.3. La mortalité postopératoire : 

Elle est notée chez 4 cas soit 5,33 %. La TDM de contrôle réalisée chez tous les patients, 

devant l’apparition de troubles de conscience ou le retard de réveil, a permis d’objectiver la 

présence d’œdème postopératoire; d’hémorragie du foyer opératoire ou d’hémorragie intra 

ventriculaire permettant ainsi l’identification de certaines causes de décès : 

• 2 décès sont survenus suite à une poussée d’œdème postopératoire important, il s’agissait 

d’un volumineux méningiome fronto-temporal et d’un méningiome de la convexité frontale qui 

ont subit une exérèse subtotale. 

• 1 décès est survenu suite à une hémorragie du foyer opératoire et à une hémorragie 

intaventriculaire chez un patient porteur  d’un volumineux méningiome temporo-pariétal, ayant 

subit une exérèse totale. 

• 1 décès est survenu à J10 postopératoire chez un patient porteur d’un méningiome de la 

convexité frontale dont l’exérèse était totale. La cause du décès était liée à un arrêt cardio-

respiratoire. 

 

2. Evolution à long terme : 
 

Dans notre étude, on a noté la survenue de 4 cas de récidives tumorales soit 5,33 %. Ces 

méningiomes ont siégé au niveau de la convexité fronto-pariétale (1 cas), la convexité temporale 

(1 cas), la convexité frontale (1 cas), et la convexité pariétale (1 cas). 
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L’exérèse était incomplète chez 1 cas : 1 cas de méningiome temporal (M. multiple), et totale 

chez les autres cas 

Le délai moyen de récidive est de 6,75 ans avec des extrêmes de 6 ans-8 ans. 

Le type histologique était : 

• Méningothéliomateux chez 3 cas. 

• Angioblastique chez 1 cas. 
 

Le tableau ci (Tableau XI) dessous résume les caractéristiques de ces récidives. 

 

Tableau XI : Les caractéristiques des récidives 
 

Les 

récidives 

Age du 

patient 
Siège Type histologique Exérèse Délai 

Premier 29 ans Temporal  Angiomateux Partielle  7 ans 

Deuxième 40 ans Fronto-pariétal Méningothéliomateux Totale  6 ans 

Troisième 44 ans Frontal  Méningothéliomateux Totale  8 ans 

Quatrième 51 ans Pariétal  Méningothéliomateux Totale  6 ans 

 

Les 4 cas de récidives ont été repris chirurgicalement 
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C-                                                             C+                                  Fenêtre osseuse 
 

Figure 7 : TDM cérébrale en coupe axiale sans (A), avec injection du produit de contraste (B), et 

la fenêtre osseuse (C) montrant un aspect en faveur d’un méningiome de la convexité pariétale 

droite  
 

 

 

 

 

 

 

A B C 
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Figure 8 : TDM cérébrale en coupe axiale sans (A) et avec injection de produit de contraste (B) 

montrant un méningiome de la convexité fronto-pariétale droite 

 

A B 
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Figure 9 : TDM cérébrale préopératoire(A), et  postopératoire (B) après l’exérèse  totale d’un 

méningiome  de la convexité  frontale gauche (C) 

 

 

 

 

 

 

 

 

A B C 
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Figure 10 : IRM cérébrale en coupe axiale en T1(A), T2(B), et T1 après injection de Gadolinium(C) 

montrant un méningiome  de la convexité fronto-pariétale gauche 

 

 

  

C B A 
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Figure 11 : IRM cérébrale en coupe axiale en T1(a), T2(b), et après injection de Gadolinium en 

coupe sagittale(c) et axiale (d) montrant un méningiome de la convexité frontale droite  

 

. 

 

 

A B 

C D 
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Figure 12 : TDM cérébrale en coupe axiale sans(A), et avec injection du produit de contraste (B) 

montrant un aspect en faveur d’un méningiome de la convexité frontale gauche  

 

A B 
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Figure 13 : Prolifération tumorale composée de cellules arachnoïdiennes tendant à décrire des 

enroulements cellulaires ou « whorls » autours des vaisseaux sanguins (HE X 40) 
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Figure 14 : Les whorls sont faits de cellules fusiformes ayant des noyaux arrondis ou ovoïdes. La 

chromatine est fine. Le cytoplasme est éosinophile aux limites imprécises d’aspect fibrillaire (HE 

X 100) 
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Figure15 : Les cellules tumorales ayant des noyaux arrondis ou ovoïdes parfois dotés d’une 

pseudo-inclusion intranucléaires «aspect caractéristique : optiquement vides ». Les mitoses sont 

exceptionnelles. (HE X 400) 
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I. RAPPELS : 
 

1. Rappels anatomiques : 
 

L'encéphale comprend le cerveau, le cervelet et le tronc cérébral. Il est contenu en entier 

dans la cavité crânienne, entouré par la dure-mère et le liquide cérébrospinal. Il constitue 

l'essentiel du système nerveux central. Il contient tous les centres de commande et coordination 

de la motricité. Il est le centre récepteur de toutes les informations motrices, sensitives et 

sensorielles. Sa vascularisation est assurée par les troncs artériels cervicaux (artères carotides et 

artères vertébrales), et les gros troncs veineux cervicaux (veines jugulaires, plexus veineux 

cervicaux profonds). 

 

1-1. Le cerveau : 

Il est constitué par deux hémisphères droit et gauche, séparés par le sillon inter 

hémisphérique, et réunis par des structures assurant une connexion entre les deux hémisphères: 

le corps calleux et les commissures blanches et grises. Toutes les fibres nerveuses issues du 

cerveau se regroupent à sa face inférieure au niveau des pédoncules cérébraux droit et gauche 

qui se rejoignent pour former la partie haute du tronc cérébral (mésencéphale). 

 

a. Les sillons et les  scissures de la convexité cérébrale 

L'examen de la superficie du cerveau montre que sa surface n'est pas unie. Des sillons 

plus ou moins profonds délimitent des circonvolutions qui lui donnent son aspect particulier. 

Chaque sillon porte un nom. Mais certains d'entre eux sont plus profonds et remarquables ; on 

les appelle des scissures car elles permettent de diviser le cerveau en lobes. La scissure de 

Sylvius et la scissure de Rolando sont les deux principales scissures. Ce sont des repères 

anatomiques et fonctionnels importants. 

• La scissure de Sylvius est la plus importante et la plus profonde. Presque horizontale, elle 

sépare les lobes frontal et pariétal situés en avant et au dessus d'elle, du lobe temporal situé en 
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dessous et en arrière. Elle recouvre en entier la vallée sylvienne dans laquelle chemine une des 

trois artères principales du cerveau : l'artère cérébrale moyenne et ses branches de division. 

• La scissure de Rolando est presque verticale et nettement visible sur la convexité externe du 

cerveau. Elle délimite les régions motrices du cerveau situées en avant d'elle (région fronto-

rolandique), des régions sensitives et des centres associatifs situées en arrière (région pariéto-

rolandique). 

• D'autres scissures sont aussi remarquables mais sont moins marquées : la scissure occipitale 

séparant le pôle occipital du reste du cerveau, la scissure calloso-marginale située en entier dans 

le sillon inter hémisphérique au dessus du corps calleux. 

 

b. Les lobes cérébraux 

Les scissures délimitent 4 grands lobes : le lobe frontal en avant, le lobe pariétal et le 

lobe temporal au milieu, le lobe occipital en arrière. Chaque lobe est traversé par trois à quatre 

sillons qui vont délimiter des circonvolutions. Dans la profondeur de la scissure sylvienne, on 

décrit une région particulière de forme triangulaire appelée lobe de l'insula. 

 

c. Le cortex cérébral 

Une coupe verticale des hémisphères cérébraux montre qu'ils sont constitués d'une 

couche de substance grise recouvrant une partie centrale de substance blanche. Le manteau de 

substance grise recouvrant la totalité des circonvolutions de la surface externe du cerveau et 

tapissant également les sillons et les scissures est constitué de cellules disposées en six 

couches. Elles constituent le cortex cérébral. Elles se prolongent par des axones qui vont 

constituer la substance blanche et se diriger vers d'autres aires cérébrales, vers les noyaux gris 

centraux, ou vers le tronc cérébral. Dans le cortex, comme dans toute la substance grise, il 

existe de très nombreux inter neurones, c'est-à-dire de multiples connexions à très courte 

distance entre les cellules. 
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d. Les aires corticales cérébrales 

Le cortex cérébral n'est pas une structure uniforme, ni dans sa nature cellulaire, ni dans 

ses connexions, ni dans ses fonctions. On peut ainsi établir une cartographie des aires corticales 

suivant leur organisation cyto-architecturale, leurs fonctions, leur connectivité. 

 

d.1. Organisation cyto-architecturale 

Le cortex cérébral présente une organisation laminaire en six couches de cellules 

neuronales dont les caractéristiques morphologiques mais aussi fonctionnelles sont différentes. 

Cependant, ces cellules ne sont pas identiquement réparties ni en nombre, ni en épaisseur sur 

l'ensemble du cortex. C'est ainsi que l'on a pu déterminer des aires corticales différentes entre 

elles par leur composition cyto-architecturale. La classification la plus connue est celle de 

Brodmann (1909) qui établit environ 50 aires corticales différentes. 

 

d.2. Organisation fonctionnelle 

On distingue principalement les aires sensorielles primaires qui reçoivent du thalamus 

des influx visuels, auditifs et sensitifs, et les aires associatives qui sont responsables des 

processus élaborés et complexes des fonctions cérébrales. Cette classification nous permet de 

comprendre qu'une fonction cérébrale dépend des informations reçues, et de l'organisation 

complexe de son intégration. 

 

d.3. Organisation suivant les connexions 

On distingue quatre groupes de fibres assurant les connexions du cortex cérébral. 

Certaines fibres se projettent très à distance, du cortex vers la moelle, telles les grandes voies 

motrices. D'autres, sans aucune organisation topographique, assurent des connexions à courte 

distance entre les différents étages du cerveau. Une autre variété assure les connexions entre 

différentes régions corticales d'un même hémisphère. Enfin, certaines fibres assurent les 

connexions d'un hémisphère cérébral à l'autre. Cette classification permet de comprendre 

l'organisation générale du cortex mais ne nous est pas utile dans la   pratique clinique. Une 

cartographie aussi précise du cortex pour chaque fonction est impossible à retenir. Aussi, pour 
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s'y retrouver, préfère-t-on retenir plus simplement des aires corticales qui assurent les grandes 

fonctions cérébrales comme la vision, le langage, la motricité, le comportement, la mémoire, etc. 

On distingue ainsi de grandes régions anatomiques corticales : le cortex frontal et préfrontal, le 

cortex moteur ou cortex rolandique, le cortex pariétal associatif, le cortex visuel occipital, le 

cortex temporal, et le cortex limbique. Ces aires n'ont pas entre elles de limites précises. 

 

1-2. Les méninges crâniennes : 

Les méninges représentent des enveloppes protectrices et nourricières du système 

nerveux central. Elles entourent l’encéphale et descendent ensuite dans le canal rachidien, 

autour de la moelle épinière. La conception moderne n’admet l’existence que de deux feuillets : 

- La pachyméninge, correspondant à la dure mère. 

- La leptoméninge ou (méninge molle), formée de l’arachnoïde et de la pie mère. 

 

a. La dure mère : 

La dure mère crânienne recouvre régulièrement la face interne du crâne et s’unit 

intimement au périoste. La distinction entre périoste et dure-mère proprement dite apparaît 

nettement au niveau du trou occipital ou la dure-mère est jusque la confondue avec le périoste. 

Elle se sépare de celui-ci pour se continuer avec la dure-mère spinale. 

La dure-mère est formée par deux feuillets, elle contient dans son épaisseur les artères 

méningées, leurs ramifications, les lacs sanguins et les sinus crâniens. 

* Le feuillet externe : Il tapisse sur son étendue la face interne de la boite crânienne, car il n’y a 

pas d’espace épidural dans le crâne. Cependant, l’adhérence de la dure-mère est différente sur 

la voûte et sur la base du crâne. 

* Le feuillet interne : Il émet des replis cloisonnant la cavité crânienne. Ces prolongements sont : 

la tente du cervelet, la faux de cerveau, la faux du cervelet, la tente de l’hypophyse ou le 

diaphragme sellaire et la tente du bulbe olfactif. Il se dédouble pour former le sinus veineux. 
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b. L’arachnoïde : 

C’est un tissu conjonctif. Elle s’adapte à la forme générale de la dure mère dont elle revêt 

la face interne ainsi que tous ses prolongements. Elle épouse la forme de l’encéphale mais passe 

en pont au dessus des scissures et des sillons, sans y pénétrer, reliée à la pie mère par des 

trabécules lâches. L’arachnoïde présente donc la même configuration que la dure mère dont elle 

est séparée par l’espace sus arachnoïdien. C’est au niveau de la base que le liquide céphalo-

rachidien se collecte et forme dans la loge cérébrale, trois confluents principaux : 

− Le confluent antérieur qui est situé en avant du chiasma optique, entre le chiasma optique et 

le bec du corps calleux. Ce confluent antérieur ou calleux se continue latéralement avec le 

lac sylvien. 

− Le confluent inférieur et le confluant supérieur 
 

c. La pie-mère : 

Mince, transparente, vasculaire, elle recouvre entièrement l’encéphale, mais ne lui adhère 

pas. Elle tapisse les circonvolutions du cerveau, et s’insinue jusqu’au fond des sillons et 

scissures. Au niveau de la base du crâne, la pie–mère est beaucoup plus vascularisée mais moins 

adhérente. Sa face interne suit tous les accidents des reliefs de l’encéphale et lui adhère par des 

filaments conjonctifs et par d’innombrables petits vaisseaux, sa face externe correspond aux 

espaces sous-arachnoïdiens. (Schéma) 
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Schéma1: Disposition générale des méninges. 
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1-3. Vascularisation du cerveau : 
 

La vascularisation du cerveau dépend des deux artères carotides internes et des deux 

artères vertébrales. L'artère carotide gauche primitive naît directement de la crosse de l'aorte. 

L'artère carotide primitive droite est une branche de division du tronc brachio-céphalique droit, 

première branche artérielle naissant de la crosse aortique. Dans la région cervicale, chaque 

artère carotide primitive se divise en une artère carotide interne et une artère carotide externe 

(destinée à la vascularisation du cou et de la face). Les artères vertébrales naissent des deux 

troncs axillaires ; elles ont un trajet particulier le long des vertèbres cervicales traversant un 

canal osseux creusé dans l'apophyse transverse de chaque corps vertébral, et se réunissent dans 

le crâne pour donner le tronc basilaire. 

Chaque hémisphère cérébral est vascularisé par trois troncs artériels : l'artère cérébrale 

antérieure et l'artère cérébrale moyenne toutes deux branches de l'artère carotide interne, et 

l'artère cérébrale postérieure, branche du tronc basilaire. Les branches de division de ces trois 

artères sont destinées au cortex cérébral antérieur et médian interne pour l'artère cérébrale 

antérieure, au cortex cérébral externe antérieur et moyen pour l'artère cérébrale moyenne, et au 

cortex cérébral postérieur et inférieur pour l'artère cérébrale postérieure. Les territoires de 

chacune de ces artères se recoupent partiellement, et la possibilité d'une suppléance existe entre 

elles. (Polygone de Willis). Des branches perforantes destinées aux noyaux gris centraux naissent 

des artères cérébrales moyenne (artères perforantes lenticulo-striées) et postérieure (artères 

perforantes thalamiques). Ces artères perforantes sont terminales, et n'ont pas de suppléance. 
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Schéma 2 :  Face latérale (convexe) du cerveau 
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2. Rappels anatomopathologiques : classification anatomopathologique des 

méningiomes :  
 

Les méningiomes sont formés à partir de cellules dérivées de la crête neurale. Ils peuvent 

dériver des fibroblastes duraux ou des cellules piales mais, le plus souvent, ils proviennent des 

cellules arachnoïdiennes et plus particulièrement, des cellules des villosités arachnoïdiennes qui 

s’invaginent en « doigt de gant » dans les veines et les sinus duraux. 

La plupart des méningiomes sont intracrâniens et situés soit à la convexité cérébrale, soit 

entre les hémisphères ou à la base. Plus rarement, ils sont rachidiens ou siègent dans les gaines 

du nerf optique, certains sont comme embrochés par une racine nerveuse. Ils sont en règle 

solitaires mais peuvent être multiples entant dans le cadre d’une méningiomatose. 
 

2.1. Macroscopie : 

 Les méningiomes en masse : 

Ce sont des tumeurs fermes arrondies, globuleuses ou polylobées s’incrustant dans le 

cortex dont elles restent toujours distinctes plus ou moins facilement clivables. 

 Les méningiomes en plaque : 

Dans un petit nombre de cas, les méningiomes n’apparaissent pas comme des tumeurs 

limitées, mais au contraire s’étendant en surface, réalisant « les méningiomes en plaque », 

envahissant souvent les structures osseuses adjacentes, sans limites précises rendant leur 

exérèse totale quasi impossible. 

 Les méningiomes kystiques : 

Cette variété est beaucoup plus fréquente chez l’enfant, elle représente 12 à 24% des 

méningiomes de l’enfant, alors qu’elle n’est que de 2 à 4% chez l’adulte. [6-7]. La pathogénie 

des méningiomes kystiques est inconnue, mais les principaux facteurs de cette formation 

kystique sont [6-8]: 

- La nécrose tumorale. 

- La dégénérescence kystique. 

- Le saignement intra tumoral. 
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2.2. Microscopie : 

Les méningiomes se ressemblent ; ils sont faits de tonofilaments et de desmosomes 

entourés de fibres de collagènes plus ou moins abondantes. 

Ils représentent un groupe de tumeur d’une extrême diversité microscopique qui a fait 

l’objet de nombreuses tentatives de classifications, dont celle de l’OMS qui a été réactualisée en 

2000 et en 2007 : 
 

a. Grade I de l’OMS : 

Ces méningiomes évoluent généralement comme des tumeurs bénignes. Ils ne possèdent 

que quelques rares évènements mitotiques bien que des noyaux pléomorphes puissent exister. 

Plusieurs types architecturaux sont définis au sein de ce groupe. Les trois types architecturaux 

les plus fréquents sont les méningiomes méningothéliomateux, fibroblastiques et transitionnels. 

 Méningiome méningothéliomateux : 

Formé par des plages de cellules méningothéliales. Les noyaux sont ronds ou ovales avec 

une chromatine fine. Les noyaux ont souvent des inclusions. Il s’agit en fait de pseudo inclusions 

réalisées par des invaginations du cytoplasme. Les membranes cellulaires ne sont pas bien 

délimitées et l’impression générale est celle d’un syncytium. Des pléomorphismes cellulaires 

peuvent être observés ainsi que des cellules géantes avec noyau unique ou multiple. Cependant 

ce pléomorphisme n’est pas un signe d’évolutivité maligne. Les plages cellulaires sont entourées 

par du tissu fibreux plus ou moins abondant. 

 Méningiome fibroblastique : 

Ce type histologique est composé par des faisceaux de cellules allongées ressemblant 

aux fibroblastes. Les noyaux comportent les mêmes caractéristiques que ceux du type 

méningothélial mais les inclusions nucléaires sont plus rares. Le stroma est souvent riche en 

collagène et réticuline. 

 Méningiome transitionnel : 

Ce type histologique est caractérisé par une association des caractères des méningiomes 

méningothéliomateux et fibroblastiques. On note en plus la présence de nombreux 



Prise en charge des méningiomes de la convexité encéphalique au service de Neurochirurgie  
 

 - 47 - 

enroulements cellulaires (whorls) volontiers centrés sur des calcifications concentriques, les 

calcosphérites. 

Les autres types architecturaux considérés comme grade I sont : 
 

- Méningiome psammomateux : Caractérisé par la richesse en corps psammeux, en 

calcosphérites. Le stroma peut contenir une substance amyloïde. 
 

-Méningiome angiomateux : Formé par de très nombreux vaisseaux, souvent à paroi hyalinisée, 

entre lesquels il y a des plages méningiomateuses. 
 

-Méningiome microkystique : Macroscopiquement ce type histologique possède souvent une 

surface luisante. Des formations kystiques peuvent être retrouvées. Les cellules tumorales sont 

étoilées avec de longs filaments délimitant des espaces clairs et formant des microkystes 

intercellulaires. Le cytoplasme est éosinophile, vacuolisé. 
 

-Méningiome sécrétant : C’est une forme rare. Il s’agit de méningiomes de type méningothélial 

ou transitionnel dans lesquels on trouve une différenciation pseudo épithéliale avec des cellules 

en « bague à châton» contenant du matériel sécrétoire éosinophile. 
 

-Méningiome riche en lymphoplasmocytes : Ce type est caractérisé par la présence de 

lymphocytes et de cellules plasmocytaires dans des variants méningothéliaux, fibroblastiques ou 

transitionnels. Ils sont souvent associés à d’autres pathologies comme les gammapathies 

monoclonales et les anémies. 
 

-Méningiome métaplasique : Les différentes variantes de méningiomes (méningothéliaux, 

fibroblastiques) peuvent être associées à des transformations métaplasiques (os, cartilage, 

lobules adipeux). 
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Figure 16 : Histologie des différentes variantes de méningiomes grade I de l’OMS [10]. 

A- Méningothéliomateux.                              F- Microkystique. 
B- Fibroblastique.                                        G- Sécrétant. 
C- Transitionnel.                                         H- Riche en lymphocytes. 
D- Psammomateux.                                      I- Métaplasique. 
E- Angiomateux. 
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b. Grade II de l’OMS : 

Ces tumeurs sont plus susceptibles de récidiver. Cette catégorie regroupe les variantes 

atypiques quelque soit leur type histologique (méningothélial, fibroblastique, transitionnel). 
 

+ Méningiome atypique : 

Ces tumeurs dérivent des tumeurs bénignes décrites ci-dessus. L’invasion dure-mérienne 

et de l’os adjacent n’est pas un signe atypique. Les classifications de l’OMS de 2000 et de 2007 

permettent de conclure à un méningiome atypique si on retrouve plus de 4 mitoses pour 10 

champs (x400) ou si on retrouve 3 des 5 critères suivants : cellularité élevée, rapport nucléo 

cytoplasmique élevé, nucléoles proéminents, perte de l’organisation de l’architecture tissulaire et 

nécrose (Figure 17) [9]. 
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Figure 17: Critères histologiques des méningiomes de grade II selon l’OMS [10] 
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 Méningiome à cellules claires : 

Ce type de tumeur est caractérisé par des empilements de cellules polygonales au 

cytoplasme optiquement vide. Ces cellules ont un cytoplasme clair, résultant d’une accumulation 

de glycogène. Ce cytoplasme riche en glycogène peut donc être coloré par le PAS (periodic acid 

Schiff). Ces cellules s’agencent en nappes sans formation architecturale spécifique. Des plages 

de remaniements hyalins semblent apparaître au sein des lésions les plus anciennes. Ce type 

histologique est reconnu pour ses nombreuses récidives [11-12]. 

 Méningiome chordoïde: 

Ces méningiomes renferment des foyers d’aspect histologique similaires à ceux d’un 

chordome. Ces foyers sont formés de travées de cellules épithélioïdes, éosinophiles et 

vacuolisées au sein d’une trame myxoïde. L’ensemble présente une architecture lobulée. Les 

lobules sont séparés par de fins septas fibreux. Ces zones choroïdes coexistent avec des zones 

de méningiome typique [13]. 

 

 

Figure N°18: Histologie de différentes variantes de méningiomes 

grade II de l’OMS [10]. 
 

A. Méningiome atypique avec activité mitotique élevé. 

B. Méningiome à cellules claires. 

C. méningiome chordoïde. 

 

 

 



Prise en charge des méningiomes de la convexité encéphalique au service de Neurochirurgie  
 

 - 52 - 

c. Grade III de l’OMS: 

Ayant un taux élevé de récidives, ces méningiomes ont un comportement agressif soit 

avec une croissance locale maligne, soit avec une dissémination métastatique. 

 Méningiome anaplasique : 

Ce sont de vraies tumeurs malignes ayant une anaplasie cellulaire, une activité mitotique 

supérieure aux types atypiques. Les critères d’inclusion de l’OMS sont : plus de 20 mitoses pour 

10 champs (x400), caractéristiques histologiques malignes avec des caractères pseudo 

sarcomateux, pseudo carcinomateux, ou pseudo mélaniques. 

 Méningiome papillaire : 

Ces tumeurs sont formées d’une prolifération monomorphe de cellules d’aspect 

méningothélial pourvues d’un noyau plus rond et uniforme. Leur disposition périvasculaire, 

pseudo-papillaire ou en rosettes, est caractéristique. 

 Méningiome rhabdoïde : 

Les cellules sont semblables à celles trouvées dans d’autres localisations de tumeurs 

rhabdoïdes : volumineux noyau excentré avec un nucléole proéminent, cytoplasme éosinophile 

abondant. Le méningiome rhabdoïde est une tumeur rare nouvellement décrite [14]. 

 

 

Figure N° 19: Histologie des différentes variantes de méningiomes  

grade III de l’OMS [10] 

A. Méningiome anaplasique. 

B. Méningiome rhabdoïde. 

C. Méningiome papillaire. 
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2.3. Immunohistochimie : 

Le marqueur le plus utile pour le diagnostic de méningiome est l’antigène épithélial de 

membrane (EMA). Montrant une positivité typiquement membranaire. Il existe un marquage 

diffus pour la vimentine, marqueur mésenchymateux peu spécifique. 

Concernant l’évaluation de l’index de prolifération, habituellement ce sont les anticorps MIB-1 et 

le Ki-67 qui sont utilisés [15].La protéine S 100 peut être utile au diagnostique différentiel entre 

méningiome et shwannome, car elle est négative ou, au mieux, faiblement positive dans les 

méningiomes, contrastant avec la forte positivité avec les schwannomes. Les méningiomes 

peuvent parfois exprimer des marqueurs épithéliaux comme la cytokeratine, et sont typiquement 

négatifs pour la protéine acide gliofibrillaire (GFAP) élément important du diagnostic différentiel 

avec les tumeurs gliales [16]. 
 

3. Classification topographique des méningiomes 
 

Les méningiomes intracrâniens sont ubiquitaires et peuvent se localiser sur n’importe 

quelle structure duremérienne ou sous arachnoïdienne. Le siège précis de leur base d’insertion 

constitue le renseignement primordial à donner au neurochirurgien qui va aborder la tumeur ; 

c’est tout l’intérêt de mettre en place une classification topographique. Celle-ci est utile et va 

permettre au chirurgien de choisir une voie d’abord chirurgicale adéquate. 

Cushing et Eisenhardt furent les premiers à proposer une classification topographique des 

méningiomes [17] permettant ainsi de les distinguer comme suit : 

 Les méningiomes de la convexité subdivisés en 7 sous groupes : 

• Pré coronal 

• Coronal 

• Post coronal 

• Para central 

• Pariétal 

• Occipital 

• Temporosylvien 
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 Les méningiomes parasagittaux et de la faux. 

 Les méningiomes sus tentoriels de la base englobant : 

• Les méningiomes frontobasaux antérieurs (Crista galli, la gouttière olfactive, le toit de 

l’orbite). 

• Les méningiomes frontobasaux postérieurs (tuberculle sellaire, jugum sphénoïdal, le 

dorsum sellaire). 

• Les méningiomes de la petite aile du sphénoïde (variété interne, variété externe, variété 

moyenne). 

• Les méningiomes en plaque de la grande aile et la petite aile du sphénoïde (les 

méningiomes sphéno-orbitaires, les méningiomes du sinus caverneux). 

 Les méningiomes de la tente du cervelet : 

• Les méningiomes du bord libre de la tente du cervelet. 

• Les méningiomes de la tente proprement dits. 

• Les méningiomes du sinus droit. 

• Les méningiomes du confluent des sinus (torcular). 

• Les méningiomes du rocher. 

 Les méningiomes de la fosse cérébrale postérieure : 

• Les méningiomes de la tente du cervelet à développement infratentoriel. 

• Les méningiomes de la face postérieure du rocher. 

• Les méningiomes de la convexité cérébelleuse. 

• Les méningiomes du clivus. 

• Les méningiomes du trou occipital. 

• Les méningiomes du 4 ème ventricule. 

 Les méningiomes sans attache durale. 

 Les méningiomes intraventriculaires. 

 Les méningiomes du nerf optique. 

Depuis Cushing, plusieurs classification ont été utilisées dans la littérature notamment 

celle de Jan [18], Ojemann [19] et autres. 
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II. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES DES MENINGIOMES : 
 

1. Fréquence : 
 

Les méningiomes sont des tumeurs fréquentes, elles représentent 13% à 26% des 

tumeurs cérébrales primitives [20,21, 3, 23]. 

 

Tableau XII : Fréquence des méningiomes 

Auteurs Pourcentage % Série 

Cushing (1938) [17] 13,40% 23 

DUMAS [24] 15,90 225 

BADIANE S. (1999)[23] 18,70% 79 

Helzy S. (2000)[24] 29,12% 32 

Souad Hal. (2002) [25] 21% 387 

Ekambou (2008)[26] 24,2% 115 

Notre série 20% 279 

 

Les méningiomes de la convexité  représentent 29,8% de la totalité des méningiomes 

intracrâniens pour Joudar.G [27], 31,43 % pour Lahlou [28], 34% pour Elmoulattaf.M [29], 46% 

pour Mirimanoff RO [30]. 

Dans notre série les méningiomes de la convexité représentent 27 % de la totalité des 

méningiomes intracrâniens, et 5,4 % des tumeurs intracrâniennes, ces chiffres sont proches de 

ceux observés chez de nombreux auteurs. 
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Tableau XIII : Fréquence des méningiomes de la convexité  

par rapport aux méningiomes intracrâniens. 

Auteurs Fréquence 

Joudar.G (2005) [27] 29,8% 

Elmoulattef.M (2009)[29] 34 % 

Sakho [31] 50% 

Jassim [32] 55,5% 

Lahlou (2011) [28] 31,43 % 

Notre série 27 % 

 

2. Age : 
 

Le diagnostic des méningiomes se fait habituellement entre 20 et 60 ans avec un pic 

d’incidence à la 5ème décennie [33]. Chez Alaywan et Sindou, l’âge moyen était de 50 ans avec 

des extrêmes de 15 à 85 ans [34], chez Jassim M. [32] la tranche d’âge la plus touchée est celle 

entre 40 et 60 ans. Dans notre série, L’âge moyen était de  50,77 ans avec des extrêmes allant 

de 22 à 82 ans. La tranche d’âge la plus touchée est située entre 40 et 59 ans avec une 

fréquence de 57, 33%, ce qui correspond aux données de la littérature. 

Les méningiomes sont rares chez l’enfant et l’adolescent (2% des tumeurs intracrânienne) 

et doivent alors faire rechercher une étiologie particulière, neurofibromatose de type 2 (NF2) et 

irradiation cérébrale notamment [2]. 

 

3. Sexe: 
 

La prédominance féminine est classique et nette. Cette prévalence chez les femmes 

s'expliquerait en partie par la présence de récepteurs à la Progestérone au sein de ces tumeurs 

qui expriment d'autres types de récepteurs hormonaux (récepteurs aux œstrogènes, aux 
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androgènes, aux glucocorticoïdes). Toutefois, cette hypothèse de stimulation hormonale chez les 

femmes semble complexe car des méningiomes survenant chez des hommes et des enfants 

expriment aussi des récepteurs à la progestérone. 

Les auteurs rapportent généralement une prédominance féminine des méningiomes chez 

les patients adultes; les données de notre étude concordent avec celles de la littérature puisque 

71% de nos patients étaient des femmes. 

 

Tableau XIV : Répartition du sexe selon les auteurs 

Auteurs Sexe féminin 

Colli [35] 64,2% 

Akagamie [36] 77% 

Reinert [37] 79,1% 

Jassim [32] 63% 

Notre série 71% 

 

4. Facteurs prédisposants : 
 

4.1. Facteurs génétiques : 
 

- La perte du chromosome 22 [38, 39, 40,41, 42] : 

L’étude cytogénétique moléculaire des cas sporadiques de méningiome suggère que la 

perte du chromosome 22 est un événement important dans cette tumorogénèse. Survenant dans 

plus de 70% des cas, le chromosome est soit entièrement perdu (dans la moitié des cas), soit 

siège de délétion. En effet, le développement du méningiome résulte de la perte de la séquence 

ADN suppressive [38].Cette perte n’a été retrouvée que dans 40% des méningiomes, mais il est 

possible que dans les 60% restants, les altérations chromosomiques sont si petites qu’on n’arrive 

pas actuellement à les visualiser [42]. 
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- Neurofibromatose type 2 [38, 39, 40,41] : 

La neurofibromatose type 2 est un désordre autosomique dominant, caractérisé par la 

survenue d’une variété de tumeurs du système nerveux central incluant ; le neurinome de 

l’acoustique qui est classiquement bilatéral, l’astrocytome de bas grade et l’épendymome. En 

excluant le neurinome de l’acoustique, le méningiome est la tumeur la plus communément 

retrouvée chez les patients atteints de NF2. Cette association est évaluée entre 19 et 24% chez 

l’enfant [43]. 

Le gène de la NF2 est localisé dans le chromosome 22q12.Pour expliquer les cas 

sporadiques de méningiome, Bondy [42] suppose que deux rares événement doivent se 

reproduire : une mutation avec formation d’un oncogène récessif dans le chromosome 22, et la 

perte de l’allèle dominant dans la deuxième copie du chromosome 22. 
 

- Autres altérations chromosomiques [44, 45,46] : 

Les autres anomalies chromosomiques rencontrées sont la délétion du bras court du 

chromosome 1, et l’absence du chromosome 4. La génétique moléculaire a démontré qu’au 

moins la moitié des méningiomes ont des altérations alléliques au niveau de la bande 12 q sur le 

chromosome 22. D’autres altérations chromosomiques ont été rapportées pour les formes 

atypiques et anaplasiques dans les bandes 1q, 9q, 14q, 10q, cette dernière est particulièrement 

intéressante puisqu’on la retrouve seulement dans les formes malignes et jamais dans les 

formes bénignes. 
 

4.2. Virus et méningiomes : 

Selon Black et coll [47] et Rachlin [48], des techniques récentes ont permis l’identification 

de petits fragments d’ADN Viral et de protéines virales dans des tumeurs humaines, y compris 

dans les méningiomes bien qu’il ne soit pas possible de dire si ces gènes ou protéines virales 

jouent un rôle dans la genèse des méningiomes, leur présence représente un pas intéressant 

dans la relation potentielle entre virus et méningiomes. Cependant, l’ADN du Papovavirus et 

l’antigène T sont fréquemment retrouvés dans les méningiomes. Le rôle des virus dans le 

développement des méningiomes reste actuellement inconnu. 
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4.3. Méningiomes radio-induits 

Les méningiomes sont de loin les plus fréquentes des tumeurs radio induites du système 

nerveux central, selon plusieurs auteurs [49, 50, 51, 52,7]. 

Pour affirmer qu’il s’agit de méningiomes radio induits cinq critères doivent être présents 

- Survenue de méningiomes dans le champ d’irradiation. 

- Apparition après une période de latence suffisamment longue. 

- Histologie différente de celle de la tumeur irradiée. 

- Survenue avec une fréquence suffisante pour suggérer une relation de cause à effet. 

- Incidence significativement plus grande dans le groupe irradié que dans le groupe 

témoin. 

On peut diviser les méningiomes radio induits en deux grands groupes selon les doses 

d’irradiation reçues : faibles doses (inférieure à 10 GY) ou fortes doses (supérieure à 20 GY). 

Black ET coll [47] et Jan [53] signalent que les méningiomes survenus après de faibles doses 

d’irradiation l’ont surtout été après des traitements pour teigne du cuir chevelu chez des 

enfants. La latence d’apparition est grande entre 20 et 35 ans. Les méningiomes survenus après 

de fortes doses d’irradiation, ont été rapportés essentiellement après radiothérapie pour 

adénome de l’hypophyse et médulloblastome ce qui peut expliquer l’âge jeune de ces patients 

par rapport à la population générale. La latence d’apparition est plus courte, entre 12 et 25 ans. 

Dans notre série, aucun méningiome radio-induit n’a été décelé, car aucun de nos 

patients n’avait bénéficié d’une radiothérapie au niveau du cuir chevelu au préalable. 
 

4.4. Traumatisme crânien : 

Le rôle du traumatisme crânien dans la genèse des méningiomes demeure incertain. 

Cushing [1] rapporte dans sa monographie une histoire de traumatisme crânien chez 93 malades 

sur 295 méningiomes opérés (32%), il faut noter également que seuls 24 patients de cette série 

ont développé un méningiome en regard de la localisation du traumatisme. Cependant, une 

étude épidémiologique faite par Annegers [54] portant sur 2953 traumatisés crâniens suivis de 

façon prospective n’a montré aucune incidence accrue de survenue de méningiomes, pas plus 

que d’autres tumeurs cérébrales. Bien que l’on trouve dans la littérature des cas sporadiques de 
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méningiomes développés sur le site précis d’un ancien traumatisme, on ne peut aujourd’hui 

affirmer qu’il s’agit d’un véritable facteur étiologique. 

Dans notre série, aucun de nos patients n’avait un antécédent de traumatisme crânien. 

Cependant on ne saurait affirmer avec certitude que le traumatisme crânien en était la cause 

comme le précise l’étude d’Annegers [54]. 

 

4.5. Hormones et récepteurs hormonaux 

Le rôle des hormones sexuelles dans le développement et la croissance des méningiomes 

a été suggéré par de très nombreux auteurs [55,56, 57]. 

La « dépendance sexuelle » des méningiomes est en effet plausible devant la constatation 

de leur prédominance féminine (sex-ratio entre 2et3/1), de leur accroissement pendant la 

grossesse ou la phase lutéale du cycle, voire même de leur association avec des cancers du sein 

[58]. 
 

 Récepteurs à la progestérone : 

Depuis une vingtaine d’années, une très grande quantité de travaux a démontré la 

présence de récepteurs à la progestérone à des niveaux biologiquement actifs au sein des 

méningiomes [59, 60, 55 ,57]. 

La présence de ces récepteurs n’a cependant jamais permis, dans l’immense majorité des 

cas, d’établir des relations claires entre leur taux, l’âge, le sexe, et le statut hormonal chez la 

femme. Schrell [60], constatant que les récepteurs à la progestérone sont le plus souvent 

absents au sein du noyau, conclut que les récepteurs cytosoliques ne sont présents que sous 

une forme inactive et que, de ce fait, ils ne peuvent jouer aucun rôle dans la croissance des 

méningiomes et ne peuvent être considérés comme des marqueurs tumoraux. Cela implique 

pour lui que des traitements anti progestérone ne peuvent donc avoir aucun effet. 

La seule corrélation qui est retrouvée de façon plus constante entre la présence de 

récepteurs hormonaux et une caractéristique du méningiome concerne l’histologie. Plusieurs 
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auteurs ont constaté leur présence dans les méningiomes bénins et leur quasi-absence dans les 

méningiomes atypiques ou malins, en faisant donc un facteur de bon pronostic [61, 62,63]. 
 

 Récepteurs aux œstrogènes : 

Même si les premiers travaux concernant les récepteurs ont permis de détecter des 

récepteurs aux œstrogènes, la validité des méthodes de dosage utilisées (liaison à un 

radioligand de haute affinité) n’a pas suffisamment été vérifiée pour leur accorder une réelle 

valeur [64]. Les techniques immunologiques récentes permettent d’affirmer qu’il n’y a pas de 

récepteurs aux œstrogènes biochimiquement décelables dans les méningiomes. 
 

 Autres récepteurs : 

Des récepteurs aux androgènes ont également été trouvés dans un grand nombre de 

méningiomes mais ce n’est que depuis l’utilisation des techniques modernes de détection 

(Northern blots et hybridation in situ) que l’on a mis en évidence l’ARN messager de ces 

récepteurs, impliquant qu’ils puissent jouer un rôle dans leur croissance [65]. Comme dans 

beaucoup d’autres tumeurs intracrâniennes, des récepteurs aux glucocorticoïdes ont été 

retrouvés, sans que l’on puisse affirmer qu’ils puissent être les médiateurs de l’action des 

glucocorticoïdes sur l’œdème péri tumoral. Selon Schoenberg et al [66], l’association 

méningiome néoplasie du sein parait statistiquement significative (une femme avec un néoplasie 

du sein a un risque élevé de développer un méningiome comparée à la population générale). 

Toute lésion intracrânienne chez une patiente porteuse d’un cancer du sein ne doit pas 

systématiquement être rapportée à une métastase, cette attitude peut à tord priver la patiente 

d’un traitement à visée curative [47]. 

 

 

 

 

 



Prise en charge des méningiomes de la convexité encéphalique au service de Neurochirurgie  
 

 - 62 - 

III. ETUDE CLINIQUE : 
 

1. Délai diagnostic : 
 

L’appréciation du délai diagnostic est souvent inexacte, en raison de la difficulté 

rencontrée à fixer avec précision le début des manifestations pathologiques. Jan et Coll. [18], 

rapportent dans une série de 161 cas que la durée moyenne d’évolution est de 18 mois. Il est de 

13 mois chez les hommes et de 24 mois chez les femmes. Badiane et Coll. [67] sur une série de 

79 cas note une durée moyenne d’évolution de 15 mois. Balhaoui [68] rapporte une durée 

moyenne d ‘évolution de 27,5 mois. 

Dans notre série, elle est en moyenne de 15 mois avec des extrêmes allant de 2 semaines 

à 14 ans (Tableau XV). 

 

Tableau XV: Répartition de la durée moyenne d’évolution  
selon les auteurs. 

 

Auteurs Délai diagnostic 

M.JAN [18] 18 mois 

Badiane et Coll. [67] 15 mois 

Lahlou [28] 11 mois 

Notre série 15 mois 

 

2. Signes de début : 
 

Les méningiomes intracrâniens sont des tumeurs bénignes évoluant progressivement. 

Leur expression clinique est variable selon la topographie, de la base d’implantation et leur 

taille. 
 

 



Prise en charge des méningiomes de la convexité encéphalique au service de Neurochirurgie  
 

 - 63 - 

2.1. Les céphalées : 

Le maître symptôme étant représenté par les céphalées aussi bien pour Balhaoui [68], 

Amjahdi [69], et Jassim M [32] que pour nous, il est présent respectivement chez 60% ; 64,29% ; 

81,4% ; 74,67%. Elles sont du probablement  beaucoup plus à l’irritation de la dure mère qu’à 

l’HTIC. Ceci expliquerait le fait qu’elles soient parfois aussi présentes dans les cas de petits 

méningiomes ne générant aucune hypertension intracrânienne 
 

2.2. Déficit moteur : 

Il était retrouvé dans 51,8% des cas dans l’étude de Jassim [32], 70% des cas dans l’étude 

de Sakho [31], 21,7% des cas dans l’étude d’Ephrem [26] et 29,33% dans notre série. 
 

2.3. Les crises d’épilepsie : 

Le troisième symptôme représenté par la comitialité se voit dans 14,28% des cas dans 

l’étude d’Amjahdi [69] et 22,67% des cas dans notre étude. 
 

2.4. Les troubles visuels : 

Ils occupent la 4 ème place dans les signes de début, se voient dans 7,6 % des cas dans 

l’étude de Balhaoui [68], 6,6% dans l’étude de Jouali [70], 7,4% dans l’étude de Jassim M. [32] et 

14,67% dans notre étude. 

 

3. Symptômes à l’admission : 
 

3.1. Le syndrome d'HTIC : 

Dans la série de Badiane [23], le syndrome d’HTIC était présent dans 39,24% des cas, 

dans 65,7% pour Balhaoui [68], dans 82,14% pour Amjahdi [69]. Dans notre série, il est noté chez 

68 % des cas. 
 

3.2. Déficit moteur : 

Il était retrouvé dans 51,8% des cas dans l’étude de Jassim [32], 51,9 % des cas dans 

l’étude de Sakho [31], 21,7% des cas dans l’étude D’Ephrem [26], 57,9% chez Hal elfadel [25] et 

46,66% dans notre série. 
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3.3. Crises d’épilepsie : 

Les convulsions inaugurales rendant compte du caractère extraparenchymateux et 

cortical de cette lésion .Elles sont plus fréquentes dans les méningiomes de la convexité et plus 

encore dans les méningiomes de la faux et parasagittaux. Ils représentent 34,17% pour Badiane 

[23], 26,5% pour Hal elfadel [25], 37,5% pour Balhaoui [68]. 

Dans notre série, elles étaient présentes chez 28 patients soit 37,33 % des cas : sous forme de 

crises partielles (53,6%) et généralisées (46,4%). 
 

3.4. Les troubles visuels : 

Ils se voient dans 7,6 % des cas dans l’étude de Balhaoui [68], 6,6% dans l’étude de Jouali 

[70], 7,4% dans l’étude de Jassim M. [32] et  16% dans notre étude. 
 

3.5. Les troubles de conscience : 

Ils représentent un signe rarement révélateur des méningiomes. Ils se voient surtout chez 

les patients qui consultent tardivement lorsque la tumeur devient volumineuse. Hal elfadel [25] 

rapporte la survenue de troubles de conscience dans 1,8% des cas, 7,14% pour Amjahdi [69] et 

5,33 % dans notre série. 

 

IV. EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 
 

Le bilan neuroradiologique a pour but de : 

− Faire un diagnostic positif de suspicion de méningiome. 

− Préciser les caractéristiques topographiques afin de classer le méningiome selon sa 

topographie et son attache durale. 

− Préciser les rapports avec les aires fonctionnelles et vasculo-nerveuses. 

− Faire un planning chirurgical. 

− Assurer le suivi  postopératoire. 
 

L’intérêt des radiographies simples de crâne a été rendu négligeable par l’apparition du 

scanner et de l’IRM, les clichés simples peuvent, certes, révéler une exagération des sillons 
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artériels méningés, une hyperostose, une érosion osseuse, des calcifications tumorales. Mais il 

est devenu exceptionnel qu’un méningiome puisse être soupçonné à la lecture de clichés 

simples du crâne et toutes ces images osseuses seront retrouvées comme signe accompagnateur 

de l’image tumorale proprement dite sur des coupes tomodensitométriques traitées en fenêtre 

osseuse [71]. 
 

1. Tomodensitométrie cérébrale : 
 

La tomodensitométrie représente un moyen diagnostique fiable des méningiomes, 

puisque selon les séries, on obtient entre 95 et 100 % de diagnostics positifs. Selon Osborn [72], 

le scanner sans contraste détecte 85% des méningiomes ; après injection du produit de 

contraste, Il en détecte 95%. 

Dans notre série la TDM a permis de faire le diagnostic de méningiome dans 94,67% des 

cas ce qui concorde avec la littérature. 
 

1.1. Densité : 

L’étude des densités dans notre série montre qu’il s’agit dans 79 % des cas d’une lésion 

hyperdense au parenchyme cérébral, isodense dans 16% des cas, exceptionnellement hypodense 

(5% des cas), ce qui concorde avec la littérature (Tableau). 
 

Tableau XVI : Etude de la densité selon les auteurs. 

Densité OSBORN  [72] Notre série 

Hyperdensité 70 % 79 % 

Isodensité 25 % 16 % 

Hypodensité 5 % 5 % 

 

Le rehaussement après l'injection de produit de contraste existe dans tous les 

méningiomes; il est détecté dans 97% [73, 74,75], sa caractéristique est d’être homogène et 

diffus dans 90% [74]. Dans notre série, le rehaussement du processus est observé dans 96 %. 
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1.2. Calcifications : 

- Les calcifications intra tumorales : Densités spontanées sans injection du produit de 

contraste dans n’importe quelle portion de la tumeur 

- Elles sont présentes dans 25 % pour Ephrem [26], 30% pour Guillenin [76] et 13,3 % dans 

notre série. 
 

Tableau XVII : Pourcentage des calcifications selon les auteurs. 

Auteurs Pourcentage 

Guillenin [76] 30% 

Ephrem [26] 25 % 

Notre série 13,3% 

 

1.3. Œdème péri-tumoral [16, 77, 78,79, 80,81] : 

Son caractère vasogénique est largement admis. Le mécanisme de formation de cet 

œdème est sujet à discussion mais la corrélation entre la vascularisation piale des méningiomes 

et la présence d'œdème sous la dépendance d'un facteur de prolifération vasculaire (VEGF : 

vascular endothelial growth factor), est indiscutable [16]. 

L’œdème péri lésionnel est objectivé par une hypodensité peritumorale plus ou moins 

importante, il a été objectivé dans 70 % des cas pour Nakamura [77], 61,4% des cas pour Ephrem 

[26], 62,5% des cas pour Amari [67] et 98,66 % des cas dans notre étude (Tableau 18). 
 

Tableau XVIII : Pourcentage de l’œdème péri tumoral selon les auteurs. 

Auteurs Pourcentage 

Ephrem [26] 61,4% 

Amari [67] 62.5 % 

Lahlou [28] 71,3 % 

Notre série 98,66% 
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1.4. Effet de masse : 

A l’exception de petits méningiomes, la plupart des méningiomes produisent un effet de 

masse, entraînant ainsi une déviation des structures médianes ou une oblitération des cavités 

ventriculaires. Cet effet de masse est dépendant du volume du méningiome et de l’importance 

de l’œdème. 

L’effet de masse a été noté chez 60,2% des cas pour Jouali [70], 59,26% des cas pour 

Amjahdi [69] et 90,6% des cas dans notre étude. 
 

Tableau XIX : pourcentage de l’effet de masse selon les auteurs. 

Auteurs Pourcentage 

Jouali [70] 60,2 % 

Amjahdi [69] 59,26% 

Lahlou [28] 60,4% 

Notre série 90,66% 

 

1.5. Anomalies osseuses : 

Elles regroupent les lésions d’hyperostose et les lésions d’ostéolyse. Elles sont 

rencontrées dans 24% des cas dans l’étude d’Ephrem [26], 14,81% dans l’étude d’Amjahdi [69] et 

26,7% des cas dans notre série 

 

Tableau XX: Pourcentage des anomalies osseuses selon les auteurs. 

Auteurs Pourcentage 

Amjahdi [69] 14,81% 

Ephrem [26] 24 % 

Lahlou [28] 27,8% 

Notre série 26,7% 
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1.6. Présence d’un kyste tumoral 

Dans certaines formes atypiques de méningiomes, on peut retrouver des composantes 

kystiques au sein de la partie charnue ou lui attenant en périphérie réalisant des aspects 

trompeurs faisant évoquer les tumeurs gliales. Les formes kystiques représente dans l’étude de 

Tae-young [82] 5,5% des cas, dans notre série elles représentent 4%, ce taux relativement élevé 

de ces formes kystiques explique le taux des faux négatifs à la TDM chez nos malades. 
 

2. Imagerie par résonnance magnétique [83,84,85]: 
 

L’IRM n’est pas indispensable quand les données de la scanographie sont suffisantes. 

Toutefois, cet examen présente un intérêt complémentaire à la TDM en matière de diagnostic du 

méningiome intracrânien, elle permet de : 

− Préciser avec exactitude la topographie de la tumeur permettant ainsi une meilleure 

approche à la classification de ces méningiomes, un meilleur repérage pour un abord 

chirurgical et aussi d’éliminer les autres diagnostics différentiels. 

− Déterminer les rapports de la tumeur avec les structures avoisinantes parenchymateuses, 

vasculaires (artères, veines et sinus). 

− Apprécier mieux que la TDM l’importance de l’œdème péri lésionnel. 
 

Selon Jan et coll. [16], contrairement à la plupart des tumeurs intracrâniennes, les 

méningiomes peuvent théoriquement échapper au diagnostic en IRM car ils ont assez 

fréquemment des signaux qui en T1 et T2, sont semblables, à ceux de cerveau normal. 

Cependant, les protocoles d’examen actuel incluant une utilisation fréquente du gadolinium 

intraveineux rendent très peu probable l’existence de faux négatifs en matière de méningiome, 

même de petite taille. 

+ En séquence pondérée T1, les méningiomes apparaissent spontanément en isosignal 

(65%) moins souvent en hyposignal (35%) [82], 74,6% des méningiomes sont en isosignal et 

25,4% sont en hyposignal en séquence pondérée T1. 
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+ En séquence pondérée T2, ils apparaissent en isosignal (40%), en hypersignal (40%) ou 

plus rarement en hyposignal (20%) des cas [76], 43,6% des méningiomes sont en isosignal, 

46,5% sont en hypersignal et 9,9% sont en hyposignal en séquence pondérée T2. 

+Après injection de gadolinium intraveineux, pratiquement tous les méningiomes se 

rehaussent [78], c’est un moyen fiable pour éviter les faux négatifs 

L’œdème péritumoral est visible en T1, sous forme d’une image hypointense de la 

substance blanche adjacente au méningiome, est encore mieux vu en T2. Cette séquence peut 

révéler parfois un œdème considérable sous forme d’une large image hyperintense de la 

substance blanche de tout l’hémisphère. Les structures vasculaires se traduisent par un 

hyposignal (effet de flux). Le chiasma, les nerfs crâniens ont le même signal que la substance 

blanche. L’envahissement vasculaire se traduit en IRM par rétrécissement de la lumière [83]. 

Spectro-IRM : il existe typiquement une augmentation de la résonnance de la choline et 

une résonance spécifique d’alanine [76]. 

En IRM de perfusion, on observe de façon caractéristique une 

hypervascularisation avec un retour retardé de la ligne de base dû à une perméabilité 

capillaire augmentée [76]. 
 

Enfin, la comparaison entre le scanner et l’IRM, reste favorable au scanner concernant la 

visualisation des calcifications, de l’hyperostose, et les rapports os-tumeur. Cependant, les 

déplacements des structures avoisinantes, la précision avec exactitude de la topographie du 

méningiome, la présence d’une interface liquidienne tumeur-parenchyme cérébral, et l’œdème 

péri lésionnel sont mieux analysés en IRM. De même, elle devient très performante dans les 

localisations où le scanner fait défaut : vertex, tente du cervelet, le sinus caverneux, la fosse 

cérébrale postérieure et le trou occipital 
 

Dans notre série, l’IRM a été réalisée seulement chez 8 patients ; vues les contraintes 

financières des malades; soit 10,67 % des cas 
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3. L’angiographie cérébrale : 
 

Avant l’avènement du scanner, la pratique d’une artériographie était indispensable au 

diagnostic et au bilan d’un méningiome. Celle-ci recherchait deux types de signes : 

󲐀 Direct : blush tumoral, typiquement, ayant un aspect radiaire d’autant plus riche que 

l’injection iodée au scanner aura montré un rehaussement intense. 

󲐀 Indirect : des soulèvements et des déplacements des vaisseaux adjacents. 

Cet examen a néanmoins quasiment disparu aujourd’hui des moyens diagnostiques, pour 

apparaître comme un éventuel élément d’une stratégie, voire d’un moyen thérapeutique de 

complément. Elle est en effet surtout réalisée dans le cadre d’une embolisation des pédicules 

nourriciers des méningiomes préalablement à l’exérèse chirurgicale. L’artériographie permet 

aussi d’étudier précisément les rapports potentiels étroits soupçonnés en IRM, entre le 

méningiome et les veines corticales en territoire cérébrale fonctionnel. Dans le cadre particulier 

des méningiomes envahissant potentiellement un sinus veineux, l’artériographie peut 

actuellement être supplantée dans certains cas particuliers par l’Angio IRM. Cet examen est en 

mesure d’affirmer le caractère parfaitement perméable ou au contraire totalement obturé du 

sinus. Dans les cas intermédiaires, l’artériographie reste le moyen pour apprécier le calibre 

restant d’un sinus partiellement thrombosé, la qualité du flux des veines adjacentes s’y drainant 

et l’existence d’éventuelle circulation veineuse de suppléance [16]. 

Enfin on signale l’apport de l’angiographie digitalisée par rapport à l’angiographie 

conventionnelle, elle permet un meilleur monitorage de l’hyper vascularisation de la tumeur, de 

réduire la durée de l’examen et de diminuer la quantité du produit de contraste utilisée. Ce 

dernier avantage est surtout bénéfique chez les patients dont la fonction rénale est perturbée. 
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V. ANATOMO-PATHOLOGIE : 
 

Les méningiomes sont formés à partir de cellules dérivées de la crête neurale, ils peuvent 

dériver des fibroblastes duraux ou des cellules piales mais, le plus souvent, ils proviennent des 

cellules arachnoïdiennes et plus particulièrement des cellules des villosités arachnoïdiennes qui 

s’invaginent en «doigt de gant » dans les veines et les sinus duraux. Ceci explique leur présence 

préférentielle au niveau des grandes voies de drainage veineux des méninges et leur relative 

rareté « à l’intérieur du cerveau » ou dans les ventricules où ils se développent à partir de 

cellules leptoméningées s’invaginant le long des artères perforantes ou des artères 

choroïdiennes [31]. 

Dans notre série, le type histologique le plus fréquemment rencontré est le type 

méningotheliomateux (Tableau 21). 

 

Tableau N° XXI : Répartition des types histologique des méningiomes intracrâniens  

selon les auteurs. 

Types histologiques Jasim[32] Ephrem [26] Notre série 

Méningiome méningothéliomateux 72 % 29% 62,5 % 

Méningiome transitionnel 16% 25% 9% 

Méningiome fibroblastique 4% 17% 7,8% 

Méningiome psammomateux 4% 12% 6,25 % 

Méningiome microkystique - - 3% 

Méningiome angiomateux 4% 3% 6,25% 

Méningiome atypique - 3% 1,6% 

Méningiome anaplasique - 3% 1,6% 
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VI. CONCORDANCE RADIOLOGIE-HISTOLOGIE: 
 

1. Généralités : 
 

La tomodensitométrie représente un moyen de diagnostique fiable des méningiomes, 

puisque, selon les séries on obtient entre 95 et 100 % de diagnostics positifs, les chiffres les plus 

bas étant dus à des difficultés d’interprétation dans des localisations particulières telles que le 

vertex ou le foramen magnum, plus généralement la base du crâne. Selon Osborn [72], le 

scanner sans contraste détecte 85% des méningiomes ; après injection iodée, Il en détecte 95%. 

Pour l’IRM, les protocoles d’examen actuels incluant une utilisation fréquente du 

gadolinium intraveineux rendent très peu probable l’existence de faux négatifs en matière de 

méningiomes, même de petite taille. 

Dans notre série, l’imagerie a permis de faire le diagnostic de méningiome  dans 94,67% 

des cas ce qui concorde avec la littérature. 

 

2. Concordance TDM-Grading histologique : 
 

La plupart des méningiomes malins sont modérément hyperdense avant l’injection de 

produit de contraste et montre peu ou pas de calcifications [86], ils se rehaussent de façon 

hétérogène [87].Ce rehaussement hétérogène est déterminé par la présence de nécrose intra 

tumorale. L’invasion cérébrale explique l’irrégularité des bords de la tumeur et dans certains cas 

l’absence d’espace d’atténuation autour de la tumeur. Les méningiomes malins sont caractérisés 

aussi par l’importance de l’œdème péri tumoral. Une destruction osseuse marquée a été décrite 

et enfin un pannus tumoral prolongé à partir de la masse tumorale globuleuse, désigné sous le 

nom de «mushrooming ». 
 

La nature non bénigne de la tumeur peut être suggérée, suivant plusieurs critères 

tomodensitométriques [88, 16, 86, 90,91] : 

 L’œdème péri lésionnel marqué [88,16]. 
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 Le rehaussement hétérogène [88, 16,90]. 

 Peu ou pas de calcification [16,91]. 

 Marges indistinctes ou irrégulières [16,90]. 

 Mushrooming [90,16]. 

 Lyse osseuse extensive [16,86]. 

 Enfin l’invasion cérébrale profonde [88]. 

Malgré tous ces signes rapportés par la littérature, plusieurs auteurs affirment que la 

TDM ne peut à elle seule confirmer la nature maligne du méningiome [88, 16,91]. 
 

3. Concordance IRM-Grading histologique: 
 

La prévision du grade tumoral du méningiome à un intérêt pronostic, les formes 

atypiques ou malignes sont associées à une mortalité, une morbidité ainsi qu’un taux de 

récurrence plus élevés que les lésions bénignes. Pour Chen, l’hypersignal T2 est suggestif 

d’agressivité. Mais d’autres auteurs n’ont trouvé aucune corrélation entre les changements du 

signal à l’IRM et l’histologie. 

Certains critères morphologiques comme un rehaussement homogène et des limites 

nettes seraient évocateurs de bénignité alors qu’une prise de contraste hétérogène suggérant la 

présence de zones focales de nécrose. Des contours indistincts et une forme en champignons 

seraient suspects. 

Tanaka note l’existence de 3 paramètres pouvant différentier les méningiomes bénins et 

non bénins [92] : 

- Marge tumorale irrégulière de façon marquée. 

- Présence de nodules irréguliers et/ou « Mushrooming ». 

- Rehaussement hétérogène. 

Il a classé les 17 méningiomes de sa série selon ces paramètres : 

- Les 10 méningiomes avec 0 ou 1 paramètre sont bénins. 

- Parmi les 4 méningiomes avec 2 paramètres, 2 sont bénins et 2 sont malins. 

- Les 3 méningiomes avec 3 paramètres sont malins. 
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Il a conclu que les images en T1 avec Gadolinium sont très utiles pour différentier les 

méningiomes bénins des méningiomes non bénins. 

Plusieurs auteurs ont montré que la séquence de diffusion permettait de prévoir 

l’agressivité du méningiome, Cette séquence est le reflet de la mobilité des molécules d’eau qui 

peut être modifié en cas de processus pathologique. Une évaluation quantitative de la mobilité 

des molécules d’eau est possible grâce au coefficient de diffusion apparent (ADC). 

Les formes atypiques ou malignes ayant un ADC plus bas que les formes bénignes [93]. 

Plusieurs hypothèses ont été avancées pour l’expliquer : hypercellularité, consistance fibreuse, 

matrice intercellulaire riche en protéines, rapport noyau cytoplasme élevé à l’origine d’une 

restriction de la diffusion des molécules d’eau. 

 

VII. TRAITEMENT: 
 

Pour les méningiomes intracrâniens, la résection totale est l’approche thérapeutique 

optimale, puisqu’elle procure une survie à long terme sans maladie à plus de 90% des patients 

traités. Mais tous les méningiomes ne peuvent pas bénéficier d’une résection totale sans risque 

de morbidité. Par conséquent, le neurochirurgien doit faire le choix entre la résection totale 

agressive avec son risque substantiel de morbidité, et la résection partielle mais avec un risque 

élevé de récidive et de recroissance tumorale. Pour de tels cas, différents thérapeutiques 

adjuvantes sont utilisées notamment la radiothérapie conventionnelle, la radio chirurgie 

stéréotaxique. 

 

1. But : 

Le but du traitement est : 

- Préparer le malade à une intervention chirurgicale, et de prévenir les complications 

postopératoires à l’aide du traitement médical. 
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- La chirurgie doit permettre une résection aussi complète que possible de la masse 

tumorale, tout en préservant le tissu cérébral sain et les structures vasculo-nerveuses 

adjacentes. 

- Poser l’indication d’un traitement complémentaire quand cela s’avère nécessaire. 

 

2. Moyens : 

 

2.1. Traitement médical : [9] 

- Une corticothérapie est obligatoire 48 heures avant l’intervention ou plus, surtout s’il 

existe un considérable œdème péri lésionnel. Cela est important pour prévenir l’œdème 

postopératoire au décours de l’exérèse du méningiome. 

- Les anticomitiaux sont poursuivis immédiatement après l’intervention, dans le cas 

contraire ils sont introduits pendant ou au décours de l’intervention. 

- L’appréciation de l’état cardiovasculaire et respiratoire du malade est recommandée à la 

recherche d’anomalie qui pourrait interférer avec la période opératoire et qui 

nécessiteraient une prise en charge particulière en pré, per et en postopératoire [93]. 

- La recherche des désordres métaboliques doit être effectuée. Entre autres, l’effet des 

corticoïdes sur la glycémie doit être contrôlé. 

 

2.2. L’embolisation préopératoire : 

L’embolisation préopératoire peut être indiquée dans certains cas de méningiomes très 

vascularisés. Cette réduction de la vascularisation tumorale par embolisation permet de diminuer 

le saignement peropératoire, de raccourcir la durée d’intervention et de faciliter l’exérèse totale 

de la tumeur [95,96]. 

Cependant, une étude faite par Bendszus et al. [97] sur 60 patients bien qu’étant non 

randomisée car faite dans 2 centres hospitaliers différents, a suggéré que l’embolisation 

préopératoire des méningiomes intracrâniens n’entraîne pas une réduction significative de la 

perte sanguine préopératoire sauf si la tumeur est complètement dévascularisée (ce qui n’est pas 

toujours le cas). 
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Quoiqu’il en soit, jamais l’âge du patient n’a pas été une contre-indication à 

l’embolisation, de même que le volume tumoral. 

L’embolisation peut s’avérer très utile dans certains cas de tumeurs hypervascularisées 

facilitant ainsi le geste chirurgical. Elle est faite 24 à 36 heures avant le geste chirurgical. 

Toutefois, les indications de l’embolisation doivent être reconsidérées vu son coût élevé 

et ses risques. Il est nécessaire d’attendre 24h pour atteindre les effets de la nécrose, et de ne 

pas tarder au delà du 5ème jour, pour éviter les effets de recanalisation. Dans notre pratique 

nous n’avons pas eu recours à l’embolisation 

 

2.3. Chirurgie : 
 

a. Etape opératoire: 

Le positionnement du malade est un temps capital. Il doit répondre à des impératifs ; la 

tête doit être au dessus du cœur et Il faut éviter les positions vicieuses, qui gênent le drainage 

veineux cérébral. 

Le monitorage comporte impérativement un électrocardioscope, la mesure de la pression 

artérielle non invasive, un capnographe et un saturomètre de pouls. En présence d’un risque 

chirurgical et hémorragique majeur, la mise en place d’une ligne artérielle facilite la surveillance 

de la pression artérielle et des gaz du sang. 

La stratégie anesthésique pour une intervention neurochirurgicale donnée dépend de 

l'état neurologique et général du patient et de l'intervention prévu [98].L'induction fait appel au 

Propofol ou Thiopental, à un morphinique (Fentanyl ou Sufentanil) et à un myorelaxant non 

dépolarisant (Vécuronium, Rocuronium, …) Durant la phase d'entretien, concernant le choix 

entre anesthésiques intraveineux et volatils, les agents volatils permettent la maîtrise, la 

prévisibilité et la réussite d'un réveil précoce mais ils tendent à augmenter le débit sanguin 

cérébral, la pression intracrânienne et / ou le volume cérébral [99]. Les agents intraveineux, eux, 

permettent de bien contrôler ces trois derniers paramètres [100], mais le réveil peut être 

prolongé et / ou moins prévisible et l'on se retrouve confronté au diagnostic différentiel entre 

réveil retardé et complication chirurgicale nécessitant une TDM en urgence. 
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La chirurgie des méningiomes est une opération à haut risque (pression intracrânienne 

éventuellement élevée, risque important d'ischémie cérébrale per opératoire, besoin d'une 

relaxation cérébrale optimale). Pour ces raisons, l'anesthésie intraveineuse totale est préférable 

avec recours à une perfusion de Propofol plus un opiacé (Fentanyl, Alfentanil, Sufentanil ou 

Rémifentanil)[98]. 

Pour opérer, le neurochirurgien utilise des écarteurs. Ces derniers exercent une pression 

sur le cerveau d'autant plus importante que la lésion est profonde et le cerveau tendu [101]. Une 

élévation de pression au delà de 20 mm Hg pendant 15 minutes provoque un infarcissement 

cortical [102]. 

Pour cette raison, le concept de l'écarteur cérébral chimique a été proposé [103] visant à 

rendre le cerveau plus détendu et le plus compliant possible durant l'intervention [101]. Ce 

concept associe différents médicaments et gestes techniques qui concourent au maintien de la 

stabilité cardiovasculaire et à la diminution du volume cérébral [101]. Il permet d'utiliser les 

écarteurs chirurgicaux pratiquement sans pression ou de s'en passer complètement. 

Le cerveau est très sensible à toute diminution ou arrêt de son approvisionnement en 

oxygène et en glucose [104]; la prévention donc d'un accident ischémique cérébral per-

opératoire est capitale. Elle est liée au maintien d'une pression de perfusion cérébrale adéquate 

associée à une détente cérébrale optimale [105] dont il est essentiel de maîtriser les techniques 

(utilisation de furosémide, de mannitol, drainage lombaire péri opératoire, agents anesthésiques 

intraveineux, hypocapnie modérée…). 

Il faut éviter l'hypo-osmolalité (osmolalité ciblée : 290-320 mosm/Kg), qui peut aggraver 

l'œdème cérébral. Pour cela, les liquides de choix incluent le NaCl à 0.9 % et l'hydroxy-éthyl-

amidon à 6 % (304 mOsm/Kg) [105]. 

La voie d’abord [106] dépend de la topographie du méningiome, du site d’implantation et 

de la taille de la tumeur. Le volet osseux doit être large, débordant sur la tumeur. Il permet ainsi 

de bien exposer le méningiome. On distingue pour les méningiomes de la convexité : le volet 

pariétal, fronto-pariétal, frontal, fronto-pariéto temporal, temporo-pariétal, fronto-temporal, bi 

frontal. 
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La qualité d’exérèse, cotée selon la classification de Simpson (Annexe) : 

- Grade I : exérèse macroscopiquement complète intéressant l’attache durale et 

éventuellement  l’envahissement osseux 

- Grade II : exérèse macroscopiquement complète, avec coagulation de l’insertion durale 

- Grade III : exérèse macroscopiquement complète sans coagulation de l’insertion durale ou 

sans résection de l’envahissement osseux 

- Grade IV : exérèse tumorale incomplète 

- Grade V : simple biopsie 
 

Le but de la chirurgie des méningiomes est de réaliser une résection macroscopique 

complète de la tumeur, y compris les attaches durale et des structures osseuses adjacentes, en 

respectant  une marge d'environ 5 mm entourant la tumeur. Très rarement, une résection d’un 

méningiome Simpson Grade I n’est pas possible en raison des attaches durales autour des sinus, 

dans ce cas, une résection Grade II est réalisée (coagulation de la dure-mère). Les très grosses 

tumeurs qui n'ont pas pu être enlevées en bloc seront généralement «debulked » d'abord à l'aide 

d’un aspirateur chirurgical, tout en s’assurant de l’absence d’un résidu tumoral et de 

l’hémostase. 

En ce qui concerne les méningiomes osseux ou les importantes hyperostoses 

réactionnelles, on doit s’efforcer, là encore, d’en faire un fraisage radical en utilisant des voies 

d’abord combinées, en collaboration éventuelle avec d’autres disciplines chirurgicales (oto-

rhino-laryngologique, maxillo-faciale). 

Le caractère hyper vascularisé de la tumeur peut conduire à la désinsérer, si possible et 

de première intention, pour interrompre la vascularisation d’origine durale de la tumeur. 

Les plasties durales d’étanchéité sont réalisées à l’aide de périostes autologues ou de 

matériaux synthétiques. Enfin, l’exérèse des méningiomes osseux ou des hyperostoses utilise 

soit les techniques de fraisage, soit les techniques d’exérèse osseuse en bloc, suivie de 

reconstruction par greffe osseuse autologue ou par matériel prothétique [16]. 
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Tableau XXII : Qualité de l’exérèse chirurgicale en Simpson 

selon les auteurs : 

 Sakho [31] Ephrem [26] Lahlou [28] Notre série 

Grade I 20,8% 39,7% 49,5% 44% 

Grade II 56,3% 47% 27,5% 34,67% 

Grade III 16,7% 2,5% 20% 10,66% 

Grade IV 4,3% 10,8% 3% 8% 

Grade V 0% 0% 0% 2,67% 

 

b. Les incidents per-opératoires : 

+Saignement : 

L'exérèse des méningiomes, tumeurs richement vascularisées [107], figure parmi les 

chirurgies les plus hémorragiques. 

Le saignement important durant l'intervention, affectant négativement la perfusion et 

l'oxygénation du cerveau [98], et ayant un impact significatif sur les suites opératoires, est un 

incident assez fréquent [108].En effet, dans l'étude de Joubaer [65], l'incident per-opératoire 

majeur a été représenté par le saignement excessif (43.15 %). Dans notre série, ce taux a atteint 

4%. 
 

+ Variations tensionnelles : 

Dans le cadre des agressions cérébrales secondaires d'origine Systémique (ACSOS), 

l'hypertension artérielle en augmentant le débit sanguin cérébral fait courir le risque d'œdème 

vasogénique en cas d'altération de l'autorégulation [109, 110,111]; et l'hypotension réduit la 

perfusion cérébrale ce qui risque d'entrainer ou d'aggraver une ischémie cérébrale [112]. La 

pression artérielle en per opératoire doit donc être maintenue stable afin de prévenir de pareils 

incidents. 

L'intérêt de maintenir normovolémie et normotension au cours de toute intervention 

intracrânienne est maintenant bien établi. 
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+ Coagulation intra-vasculaire disséminée : 

La survenue de coagulopathies intra-vasculaires disséminées (CIVD) lors de l'exérèse de 

tumeurs cérébrales primitives et / ou métastatiques est possible [113,114]. D'autant plus que  

l'immobilisation, les troubles hydro électrolytiques et l'hémoconcentration pourraient causer 

d'importants troubles de coagulation ce qui entrainerait une dégradation de l'état clinique du 

patient [111]. 
 

+ L’incidence de la transfusion au cours de la chirurgie des méningiomes : 
 

Les méningiomes représentent 20 % des tumeurs intracrâniens. Ce sont des tumeurs 

hypervasculaires dont la vascularisation provient de façon prédominante des artères méningées 

(pédicule d’insertion) et des artères piemeriennes, ce qui entraîne habituellement un saignement 

excessif durant l’opération et donc le recours à une transfusion sanguine [34]. 

Cataldi dans une série de 94 patients opérés pour méningiomes, a rapporté une 

incidence de transfusion de 71% [115]. 

Faihi pour 30 cas de méningiomes l’incidence était de 53,3 % [116]. 

Massous a décrit dans son étude réalisée sur 20 patients opérés pour méningiomes que 

12 ont nécessité une transfusion peropératoire ; soit une incidence de 60% [117]. 

 

2.4. Radiothérapie : 

Si le traitement chirurgical demeure l’élément fondamental de l’arsenal thérapeutique, il 

n’est toutefois pas toujours suffisant pour traiter de façon radicale et définitive certains 

méningiomes. Les progrès techniques permettent des exérèses au moins subtotales de certaines 

tumeurs, mais la règle doit toujours être respectée d’offrir aux patients les meilleures chances 

de guérison au prix de la moindre mortalité ou morbidité. 

Le rôle de la radiothérapie dans la prise en charge thérapeutique des patients atteints de 

méningiomes n’a jamais fait l’objet d’étude contrôlée[118], Carella et al [119] ont précisé les 

indications en fonction des résultats d’études rétrospectives : ils conseillaient une irradiation 

pour les méningiomes atypiques et malins, quelle que soit la qualité de l’exérèse, et pour les 



Prise en charge des méningiomes de la convexité encéphalique au service de Neurochirurgie  
 

 - 81 - 

méningiomes bénins dont l’exérèse était incomplète lors de la première intervention ou lors de 

la rechute, ainsi que dans les cas des méningiomes inopérables. 
 

a. Choix de la technique d’irradiation : 

Du fait de l’âge et de l’espérance de vie potentiellement longue des patients atteints de 

méningiome, l’irradiation doit protéger au maximum les tissus à risque de complication et 

l’encéphale. Les doses à délivrer par l’irradiation classique dans le volume tumoral sont rarement 

compatibles avec la protection des organes à risque de complication. 

La radiothérapie conformationnelle est la plus adaptée pour traiter ce type de tumeur. 

L’association photons-protons parait intéressante car elle associe les avantages 

balistiques de la radiothérapie conformationnelle, la précision de la mise en place de la 

radiothérapie en conditions stéréotaxiques et les caractéristiques physiques des faisceaux de 

protons. Ces techniques sont utilisables pour tous les méningiomes, quel que soit le résultat 

anatomopathologique. 

La radiothérapie en conditions stéréotaxiques doit être réservée aux méningiomes bénins 

ou aux méningiomes inopérables de 3 cm maximum de plus grand diamètre comme le 

préconisent les auteurs qui ont publié des résultats intéressants [120]. 

Les effets tardifs de l’irradiation non fractionnée de la radiochirurgie dans les 

méningiomes restent cependant à confirmer et cette proposition thérapeutique est une option 

supplémentaire dans l’arsenal des traitements des méningiomes. 
 

b. La radiothérapie fractionnée conventionnelle : [123] 

En pratique, l’utilisation en postopératoire de la radiothérapie pour le traitement des 

méningiomes bénins est toujours controversée [121]. 

Plusieurs études ont effectivement démontré l’absence d’intérêt réel de la radiothérapie 

conventionnelle pour prévenir les récidives et améliorer le pronostic des méningiomes bénins 

[121]. 

A l’inverse, plusieurs auteurs appuient l’indication de la radiothérapie après l’exérèse 

chirurgicale totale ou partielle des méningiomes malins ou atypiques cliniquement agressifs. 
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Cependant, même après une cure complète de ce traitement, la majorité de ces 

méningiomes récidive localement [121]. 

Dans une étude menée par Qureshi et al pour apprécier l’effet de la radiothérapie 

postopératoire sur les méningiomes malins et atypiques, a démontré qu’il n’y a pas de différence 

significative entre le taux et le délai de récidive entre les tumeurs irradiées et non irradiées 

[122]. 

Les résultats de cette étude sont résumés dans les tableaux [122]: 

 

Tableau XXIII : Effets de la radiothérapie après exérèse totale  

des méningiomes malins et atypiques selon Qureshi  [ 122]. 

 Nombre total 
Nombre de 

récidive 
Intervalle moyen 

de récidive 
Patients irradiés 2 2 12 mois 

Patients non irradiés 14 8 57 mois 

 

Tableau XXIV : Effets de la radiothérapie après exérèse subtotale  

des méningiomes malins et atypiques selon Qureshi [122]. 

 Nombre total 
Nombre de 

récidive 
Intervalle moyen 

de récidive 
Patients irradiés 1 1 14 mois 

Patients non irradiés 5 3 10 mois 

 

Tableau XXV: Effets de la radiothérapie après exérèse totale  

des méningiomes malins et atypiques récidivants selon Qureshi [122]. 

 Nombre total 
Nombre de 

récidive 
Intervalle moyen 

de récidive 
Patients irradiés 4 2 22 mois 

Patients non irradiés 6 4 23 mois 
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Ces résultats montrent que la radiothérapie n’apporte aucun supplément bénéfique dans 

la prévention de la récidive des méningiomes atypiques ou malins récidivants ou non [122]. 

Wara et al  cependant rapporte que la radiothérapie retarde la progression des 

méningiomes ayant subis une exérèse subtotale [in 122]. 

Tout ceci montre que les études publiées sur l’efficacité de la radiothérapie sont difficiles 

à comparer ; Mais de façon générale, l’utilisation de la radiothérapie est recommandée pour tous 

les méningiomes malins et atypiques quelque soit l’étendue de leur exérèse en raison de leur 

grande fréquence de récidive. 

Pour ce qui concerne la dose d’irradiation, la dose délivrée varie entre 50-68 Grays (en 

moyenne 62 Grays) et entre 40-72 Grays (en moyenne 58 Grays), respectivement pour les 

méningiomes atypiques et malins [123]. 

Ces doses permettent un taux de contrôle local de 38% pour les méningiomes atypiques 

et de 52% pour les méningiomes malins [121]. 

L’analyse de la relation entre le contrôle local et la dose de la radiothérapie pour les 

méningiomes atypiques et malins, a révélé que les taux de contrôle local étaient nettement 

améliorés pour les doses supérieures à 60 Grays atteignant un taux à 5 ans de 90% pour les 

méningiomes atypiques et 100% pour les méningiomes malins en comparaison avec les doses 

inférieures à 60 Grays pour lesquelles les taux à 5 ans étaient de 0% pour les 2 types de 

méningiomes [121]. 

Les doses supérieures à 60 Grays semblent améliorer la survie des patients avec un taux 

à 5 ans de 87% pour les méningiomes malins alors qu’il n’est que de 15% pour les doses 

inférieures 60 Grays [121]. 

 

c. La radiochirurgie stéréotaxique : [125] 

La radiochirurgie stéréotaxique représente un moyen thérapeutique efficace et non 

invasif pour une grande variété de lésions cérébrales incluant les tumeurs intracrâniennes 

bénignes ou malignes et les malformations artérioveineuses [120]. 
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La procédure de réalisation de la radiochirurgie se base sur 2 systèmes, le «LINAC ou 

accélérateur linéaire» et le «201ou gamma knife» systèmes [126]. 
 

A l’inverse de la radiothérapie conventionnelle qui doit être fractionnée en raison de 

l’absence de tolérance cérébrale imposant une petite dose par fraction, la radiochirurgie ne 

respecte pas cette règle car la dose d’irradiation est délivrée à une petite aire et la nature 

hautement conforme de ce traitement réduit le taux du parenchyme normal exposé à cette 

irradiation [120]. 

Pour réduire ces taux de morbidité et de mortalité, plusieurs neurochirurgiens ont opté 

pour une résection moins agressive associée à la radiochirurgie [127]. 

Dans une série de 159 patients traités par Gamma Knife radiochirurgie étudiée par Lee et 

al.[in 121] la dose maximale moyenne délivrée au centre tumoral a été de 26 Gray (entre 16 et 

50 Gray) et la dose moyenne délivrée aux marges tumorales a été de 13 Gray (entre 8 et 25 

Gray); Parmi ces 159 patients, 83 cas ont reçu une radiochirurgie en 1ère intention et 76 cas ont 

reçu une radiochirurgie adjuvante postopératoire [127]. 

L’évaluation neurologique de ces 159 cas, a montré l’amélioration du statut neurologique 

chez 46 patients (29%), un état stable chez 99 patients (62%) et une détérioration de l’état 

neurologique chez 14 patients (9%) [128]. 

L’amélioration clinique a été définie par la résolution des déficits neurologiques ou une 

réduction postopératoire des symptômes [127]. 

La réponse neuroradiologique après un suivi de 2 ans a été marquée par une diminution 

du volume tumoral chez 54 patients (34%), une stabilisation du volume tumoral chez 96 patients 

(60%) et une augmentation de ce volume chez 9 patients (6%) avec un contrôle local de la tumeur 

dans 93% [127]. 
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2.5. Autres traitements : 

 

a.  La chimiothérapie : 

Les essais de chimiothérapie pour le traitement des méningiomes incomplètement 

réséqués sont peu nombreux. L’utilisation de poly chimiothérapie de type CAV 

(cyclophosphamide, adriamycine, vincristine) n’a permis que des réponses partielles transitoires. 

Chamberlain et al. [129] ont traité des méningiomes malins par une chimiothérapie 

adjuvante d’une radiothérapie après une exérèse chirurgicale. Le protocole de chimiothérapie a 

consisté en un total de 6 cycles d’une association de cyclophosphamide, d’adriamycine et de 

vincristine, avec une exérèse subtotale ; seulement 4 cycles étaient réalisés chez les patients 

ayant bénéficié d’une exérèse complète. 

L’étude a inclus 14 patients. Le temps médian de progression tumorale a été de 4,6 ans 

et la médiane de survie de 5,3 ans (moyenne 5,4 ans), alors que la moyenne de survie des 

patients irradiés sans chimiothérapie est de 5 ans [3]. 

L’efficacité d’une telle chimiothérapie adjuvante n’est donc pas clairement mise en 

évidence dans cette étude, d’autant que cette polychimiothérapie est associée à une morbidité 

significative. 

Actuellement l’hydroxyurée (hydrea) peut être proposée aux patients atteints de 

méningiome de grade anatomopathologique plutôt bénin et échappant aux traitements 

classiques, avec une efficacité relative mais une bonne tolérance. La réponse éventuelle au 

traitement sera rapidement appréciée. Cette drogue, peu toxique, est largement utilisée en 

hématologie dans le traitement des leucémies. Elle présente l’avantage de pouvoir être 

administrée par voie orale en continu, sans toxicité importante et sous simple surveillance de 

l’hémogramme. La publication des travaux de Schrell et al. [130] a montrée l’efficacité in vitro 

associée aux résultats cliniques de l’hydroxyurée dans la prise en charge des méningiomes. Les 

conclusions de son étude sur culture cellulaire de méningiome humain étaient une inhibition de 

la croissance cellulaire par apoptose des cellules de méningiomes. Les résultats rapportés par 

Schrell et al. [130] à propos des patients qu’ils ont traités étaient très encourageants : sur 4 
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patients, trois ont montré une diminution du volume de leur tumeur, et 2 ont vu leurs 

symptômes s’améliorer. Dans une étude récente menée par Fuentes et al. [131], L’analyse de 

43patients traités par hydroxyurée, avec une moyenne de 23,7 mois de traitement, permettait de 

dénombrer 3 réponses objectives (7%). Une progression tumorale sous hydroxyurée a été 

retrouvée dans 60,5% des cas (26 cas sur 43), par conséquent, cette thérapeutique ne doit, en 

aucune façon, différer un traitement chirurgical ou une radiothérapie dans la prise en charge des 

méningiomes. 

 

b. Hormonothérapie : 

La mifépristone est un agent anti- progestéronique qui possède une forte affinité aux 

récepteurs à la progestérone et qui a montré des effets antiprolifératifs et cytotoxiques sur les 

cellules cancéreuses. Elle a été synthétisée en 1981 et utilisée pour la première fois en 1982 en 

obstétrique [132]. 

Au niveau des méningiomes, quelques études ont montré que la mifépristone était 

capable d’arrêter la croissance des méningiomes en culture et de ceux implantés dans des 

cobayes d’expérimentation. Des essais cliniques ont également rapporté l’efficacité de cet agent 

antiprogestéronique sur des patients porteurs de méningiomes [60]. 

Matsuda et al. [133], basés sur les résultats des études précédentes qu’ils ont rapportées 

notamment celles de Bardon et al. Courriere et al. et Jay et al. ont analysé les mécanismes 

d’action de la mifépristone dans la réduction du volume tumoral et ont proposé qu’elle agit par 

induction d’apoptose au niveau des cellules exprimant les récepteurs à la progestérone mais 

l’absence de condensation ou de fragmentation nucléaire a permis de réfuter cette théorie [133]. 

En 1994, Matsuda et al. ont étudié l’influence de la mifépristone sur les méningiomes 

avec et sans récepteurs à la progestérone (RP). Ils ont trouvé que 7 méningiomes parmi 9 qui ne 

contenaient pas de RP et 4/4 des cas contenant les RP ont répondu à l’effet antiprolifératif de la 

mifépristone. Ils ont suggéré alors que la mifépristone agit non seulement par l’intermédiaire 

des RP mais également via les autres récepteurs hormonaux exprimés par les méningiomes 
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notamment les récepteurs aux glucocorticoïdes et aux androgènes d’où son utilisation dans le 

traitement du syndrome de Cushing et dans certains cancers de la prostate [133]. 

Par ailleurs, ce traitement anti- progestéronique est destiné à l’utilisation en mono-dose, 

son utilisation prolongée (>10ans) dans le traitement des méningiomes récidivants et/ou non 

résécables est parsemée d’effets secondaires plus ou moins graves. Ces effets indésirables 

peuvent être à type d’hyperplasie endométriale, hypothyroïdie biologique, hypocorticisme, 

dépression, hypokaliémie et rashs cutané [129]. 

Un autre agent anti-progestéronique a été également étudié appelé Onapristone. Il a 

montré les mêmes effets antiprolifératifs in vitro et in vivo [133]. 

 

VIII. EVOLUTION ET PRONOSTIC : 
 

1. Evolution à court terme : 
 

1.1. Morbidité : 

La morbidité après la chirurgie des méningiomes intracrâniens est variable selon les 

séries (Tableau XXVI). 

Elle dépend de plusieurs facteurs : 

• La topographie du méningiome et ses rapports vasculo-nerveux. 

• La taille de la tumeur et ses extensions. 

• Le statut neurologique à l’admission. 

• Le terrain et les tares éventuelles. 

• La qualité d’infrastructure de prise en charge. 

• L’expérience de l’équipe chirurgicale. 
 

La morbidité opératoire immédiate va de 2,8 à 58,9% pour les patients de plus de 70 ans 

[134]. Chez M. Kakou [135], le taux de morbidité transitoire a été de 55% (11 cas) contre un taux 
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de morbidité permanente de 25% (5 cas). De même, F. Proust [134] affiche un taux de morbidité 

définitive de 10,3% (n=4). 

Habituellement les causes les plus fréquentes retrouvées dans ces séries sont médicales 

(pneumopathie, complications thromboemboliques, défaillance cardiorespiratoire, etc.) et plus 

rarement secondaire au geste chirurgical (œdème cérébral, infarctus hémorragique, hématome 

cérébral, méningite, épilepsie, hydrocéphalie) [134,122] 
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Tableau XXVI: Morbidité selon les séries : 

AUTEURS/ANNEE CAUSES DE MORBIDITE POSTOPERATOIRE 

F. Proust (1997) [134] 

Infarctus hémorragique (1cas) 
Hémiplégie+aphasie (1cas) 
Hématome intracavitaire (2cas) 
Etat de mal partiel avec déficit post critique (1 cas) 

Dri et al (2005) [136] 
 

Epilepsie (7,75%) 
Hémiplégie (2,78%) 
Troubles neuropsychiques (5,55%) 

M. Kakou (2006) [135] 

Œdème cérébral (3 cas) 
Hémiparésie (2 cas) 
Crises comitiales (2 cas) 
Troubles psychiques (2cas) 
Œdème laryngé (2cas) 
Hématome du lit opératoire (1 cas) 
Fistule cérébrospinale (1 cas) 

Ephrem (2007) [26] 

Œdème cérébral (3cas) 
Infarcissement hémorragique (2 cas) 
Monoparésie (2cas) 
Paralysie faciale (2 cas) 
Méningite (2 cas) 
Pneumopathies communautaires (5cas) 

MOROKOFF ET AL. (2008) 
[106] 

Déficit moteur 3cas (1.8%) 
Infection10 cas 
Thrombose veineuse profonde 2 cas (1.2%) 
Epilepsie 2cas (1.2%) 
Hématome 1cas (0.6%) 
Hydrocéphalie 2 cas  (1.2%) 

Jassim (2009) [32] 
Crises comitiales (8%) 
Hématome du lit opératoire (4%) 

Lahlou(2011)[28] 

Infarcissement hémorragique (2cas) 
Empyème cérébral (1cas) 
Œdème cérébral (3cas) 
Hématome (6 cas) 
Déficit neurologique (5 cas) 
Méningite (3 cas) 
Pneumopathie (2 cas) 
Sep sis (4 cas) 
Insuffisance hypophysaire (1cas) 

Notre série 

Déficits  neurologiques (5 cas) 
Infections (4cas) : Méningite (2cas), infection du foyer 
opératoire (1cas), infection de la paroi (1cas) 
Hématome (2cas) 
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1.2. Mortalité : 

Bien que les méningiomes soient considérés comme des tumeurs bénignes, leur taux de 

mortalité opératoire définie dans les 30 à 90 jours qui suivent l’intervention selon F. Proust [117] 

reste non négligeable et est très variable. Elle se range entre 0 % pour Devèse [137] et 50 % pour 

Sakho [31]. 

Le taux de mortalité postopératoire dans notre série est de 5,33%. (Tableau XXVII) 

 

Tableau XXVII: Taux de mortalité  postopératoire des différentes séries 
 

Auteurs Mortalité 

Devèse [137] 0 

Akagami [138] 1,1% 

Nakamura [80] 2.77 

MOROKOFF ET AL. (2008) [106] 0 % 

Lahlou (2011)[28] 8,6 % 

Notre série 5,33% 

 

2. Evolution à long terme : 

 

 Récidive : 

Les méningiomes ont une tendance importante à la récidive après chirurgie. 

Certains auteurs ont différencié la récidive qui suit une résection complète et la 

progression qui suit une résection tumorale incomplète [122].Cette récidive est souvent rapide, 

dans les deux à cinq premières années après la chirurgie, avec un délai moyen de détection 

clinique de 4ans [122]. Des récidives surviennent cependant au delà de 15 voire 20ans, même 

après une exérèse initialement incomplète [122]. 

Dans une série de 591 méningiomes, Philipon montrait que 20% des méningiomes 

avaient récidivé dans les deux premières années, 34% entre la deuxième et la cinquième année et 
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46% au delà. Une deuxième ou troisième récidive se développe chez 40% des patients, le délai 

entre la première et la deuxième récidive était souvent plus court que le délai entre la première 

exérèse et la première rechute [139]. 

Le principal facteur de récidive est la qualité de l’exérèse chirurgicale. Une exérèse 

incomplète peut avoir 3 causes : une difficulté d’appréciation de l’extension tumorale, 

l’extension du méningiome à des zones cérébrales critiques, la nécessité d’arrêter la chirurgie 

pour des raisons opératoires (hémorragie ou générale). 

Dans des cas de méningiomes bénins, Qureshi.et al. ont décrit des taux de rechute à 10 

ans de 2% après une exérèse complète et 64% après une exérèse incomplète [122].Ces 

constatations s’appliquent aussi aux méningiomes atypiques et malins. Qureshi et al. ont décrit 

dans le cadre des méningiomes malins un taux de récidive de 75% à dix ans après une exérèse 

complète et de 75% à un an après une exérèse incomplète [128]; Condra et al. ont montré une 

diminution statistiquement significative de taux de contrôle local et de survie spécifique à 5, 10 

et 15ans chez 114 des patients qui avaient une exérèse de grade IV de Simpson 

comparativement à ceux qui avaient eu une exérèse de grade I à III [140]. 

La localisation du méningiome a été aussi décrite comme facteur de récidive mais de 

celle-ci dépendent aussi les possibilités et la qualité de l’exérèse chirurgicale, Phillipon a décrit 

trois localisations où les récidives étaient les plus fréquentes, les tumeurs basilaires étendues, 

l’arête sphénoïdale et la région orbitaire [139]. 

D’autres facteurs ont été décrits comme facteurs pronostics péjoratifs favorisant la 

survenue d’une récidive : un âge inférieur à 40ans lors de la première intervention chirurgicale 

[139], le sexe masculin [122], le caractère atypique ou malin du méningiome ou syncitial, un 

immunomarquage de Ki67 élevé, un coefficient de prolifération élevé. 

Dans notre série, la récidive a été retrouvée dans 5,33%. 
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3. Les facteurs pronostics : 

 

3.1. L’âge : 

Dans la littérature, les taux de mortalité péri-opératoire en gériatrie, varient de 1.8 % à 

45 %, et ceux de morbidité péri-opératoire se rangent entre 11.3 % et 52 % [142, 146, 147, 143, 

134,143]. Toutefois, malgré ces données, certains de ces auteurs ont conclu que la morbidité et 

la mortalité associées à la chirurgie des méningiomes chez les patients âgés, ne sont pas très 

bon au delà de celles observées chez des patients plus jeunes [142, 144,143];contrairement à 

d'autres [145]. 

Dans la série de Boviatsis [146], il y a eu plus de complications chez les sujets âgés plus 

de 65 ans (20.4 %), comparés à des sujets de moins de 65 ans (11.7 %). La mortalité a atteint un 

taux de 4.2 % et de 6.5 % respectivement, au sein du groupe de moins de 65 ans et chez celui 

plus âgé, sans qu'il y ait une différence statistiquement significative. Cette plus grande 

fréquence des complications chez les sujets âgés n'a pas affecté leur mortalité. 

Les progrès de l'imagerie, le développement de moyens diminuant la durée de l'acte 

opératoire, la bonne prise en charge d'éventuelles tares associées, et l'amélioration de la prise en 

charge postopératoire en réanimation; ceci entre autres, a contribué à réduire la morbidité et les 

complications péri-opératoires chez les sujets âgés porteurs de méningiomes ou d'autres 

tumeurs intracrâniennes bénignes. Ce qui est en faveur du traitement chirurgical dans cette 

tranche d'âge. 

Pour beaucoup d'auteurs, l'âge seul n'est pas un empêchement à l'intervention 

neurochirurgicale; à moins que d'autres contre-indications existent [143]. Cependant, chez ces 

patients âgés, un examen clinique préopératoire minutieux devrait être réalisé, d'éventuels 

facteurs de risque correctement gérés et une attention particulière prêtée lors de la médication 

(corticoïdes, antibiotiques, héparine de bas poids moléculaire…) [146]. 

Dans notre série, le taux de mortalité était le même (3 cas) dans la septième et la sixième 

décennie, il était moins important pour la cinquième décennie (un seul cas). 
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3.2. Le sexe : 

Selon Perry et al. [149], le sexe est également un facteur pronostic, mais là encore ce 

paramètre est sans doute brisé par le grade histologique. En effet, les méningiomes atypiques et 

malins s’observent plus fréquemment chez les hommes. Dans une série de méningiomes 

agressifs, le comportement biologique de ces tumeurs est indépendant du sexe des patients. 

 

3.3. L’état clinique préopératoire : 

 

a. Etat neurologique fonctionnel : 

Dans notre série, l’évaluation clinique de l’état neurologique en préopératoire est basée 

sur l’analyse du score de Glasgow préopératoire, la recherche de signes déficitaire et également 

les signes d’HTIC. 

La majorité des auteurs quant à eux, adoptent dans l'évaluation de l'état neurologique 

l'échelle de Karnofsky. Elle permet de mesurer le degré de capacité fonctionnelle en pourcentage 

par rapport à la normale. 

Dans la littérature [150, 151,148], le mauvais état neurologique préopératoire influence 

négativement le pronostic, et la dégradation de l'état de conscience en préopératoire est 

associée à un taux élevé de mortalité postopératoire [148]. L'état neurologique préopératoire est 

de ce fait un important facteur de morbidité et de mortalité [152]. 

Dans la série de Mastronardi [148], les patients avec un index de Karnofsky inférieur à 

60, avaient un important taux de mortalité et de morbidité, et dans celle de Czepko [16], les 

mauvais résultats ont été obtenus chez des malades dont l’index était inférieur à 40. 

Dans l'étude de Chuan [153], les meilleurs résultats ont été obtenus chez les patients 

ayant un bon ou assez bon état neurologique. 

Pour certains auteurs [148] un index de Karnofsky inférieur à 70 est de mauvais 

pronostic. Pour Djindjian [154], le pronostic est mauvais lorsque cet index est inférieur à 50. 
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b. Etat général et risque anesthésique 

Evalués selon le grading de l’ASA, Dans l'étude de Black [47], 39.47% des patients étaient 

classés ASA I, 39.4% ASA II, 23% ASA III et ASA IV. Pour Mastronardi [148] et Cornu [150], 

respectivement, 23.52% et 27% des sujets étaient ASA III. 75% des patients décédés étaient ASA 

III et 25% ASA II [148]. Selon le même auteur, l'ablation totale des méningiomes ne devrait être 

tentée chez les sujets âgés que lorsqu'ils sont classés ASA I ou ASA II. 

Dans la littérature [150, 154,155], le mauvais état général préopératoire (ASA III et ASA 

IV) est un facteur de mauvais pronostic, mais ne contre indique pas, à lui seul, l'intervention 

neurochirurgicale [121]. 

 

3.4. Dimensions des tumeurs : 

Le facteur taille est diversement apprécié selon les auteurs. Pour Alaywan [34], le volume 

tumoral a une valeur hautement significative, ainsi le taux d’évolution défavorable est de 9% 

pour les méningiomes inférieurs à 3 cm, est de 44% pour ceux supérieur à 6 cm. 

Dans la série d’Arienta [156] et de Mastronardi [148], les décès sont tous survenus pour 

des méningiomes de plus de 6 cm. Au contraire, d’autres auteurs [150] ne retrouvent pas 

d’influence péjorative statistiquement significative pour les tumeurs  de plus de 4 cm. 

Dans les travaux réalisés par Proust [121], une grande taille n’a aucun effet sur le 

pronostic. 

 

3.5. La qualité d’exérèse chirurgicale et la localisation tumorale : 

La qualité de l’exérèse chirurgicale est le principal paramètre clinique susceptible de 

modifier le pronostic. Ce paramètre est largement influencé par d’autres facteurs tels la 

topographie (les méningiomes de la convexité sont de meilleur pronostic que ceux de la base du 

crâne [142,121, 157]), ou la taille tumorale supérieure 5 cm, ainsi qu’un œdème péri lésionnel 

important [158, 159, 148] et le type histologique jouent un rôle déterminant puisque certains 

types histologiques ont plus de tendance a récidiver et à être agressifs et envahir d’autres 

structures plus que d’autres, de même, que l’envahissement osseux, des tissus mous sont des 

éléments péjoratifs. Enfin plus l’intervention était longue, plus les suites étaient difficiles [121]. 
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3.6. Facteurs histopronostiques et grading de l’OMS 

Selon l’OMS, 4 paramètres jouent un rôle dans le pronostic des méningiomes : le type 

histologique, le grade histologique, l’invasion du parenchyme cérébral et l’index de prolifération. 
 

a. Le type histologique : 

Les méningiomes sont des tumeurs susceptibles d’être polymorphes avec de très 

nombreuses variétés. Ainsi dans la nouvelle classification de l’OMS 2000 quatre sous-types 

histologiques sont assimilés à des grades intermédiaires (grade II) et à des hauts grades et ceci 

même en l’absence de tout critère d’agressivité histologique, il s’agit des méningiomes à cellules 

claires, chordoïde (assimilés à des grades II) ; rhabdoïde et papillaire (assimilés à des grades III). 
 

Classification des différents types histologiques des méningiomes en fonction de grading 

d’après Louis et al. 2000 [160]: 
 

 Méningiomes à faible risque de récidive : 

− Méningiome méningothélial                     grade I 

− Méningiome fibroblastique                      grade I 

− Méningiome transitionnel                        grade I 

− Méningiome psammomateux                   grade I 

− Méningiome angiomateux                       grade I 

− Méningiome microkystique                     grade I 

− Méningiome sécrétoire                           grade I 

− Méningiome riche en lymphocytes         grade I 

− Méningiome métaplasique                     grade I 
 

 Méningiomes à haut potentiel récidivant et/ou agressif : 

− Méningiome à cellules claires grade II 

− Méningiome chordoïde             grade II 

− Méningiome atypique               grade II 

− Méningiome rhabdoïde            grade III 
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− Méningiome papillaire             grade III 

− Méningiome anaplasique (malin)  grade III 

Méningiome de n’importe quel sous-type ou grade avec un indexe de prolifération élevée 

ou envahissant le parenchyme cérébral. 

 

b. Le grade histologique : 

La séparation en sous-type et grades histologiques est arbitraire puisque certains sous 

types histologiques sont assimilés à des hauts grades. Cependant, des paramètres d’agressivité 

plus conventionnels peuvent être trouvés dans les sous-types habituels de méningiomes. En 

fonction du nombre de ces paramètres, deux grades histologiques différents sont définis par 

l’OMS 2000, les méningiomes atypiques (grade II) et les méningiomes anaplasiques ou malins 

(grade III). 

Dans la classification de Maier et al. [161], basée sur 1582 patients, les méningiomes 

atypiques sont définis par une augmentation de la densité cellulaire et un nombre de mitoses 

supérieur ou égal à 5 par 10 champs à fort agrandissement et les méningiomes anaplasiques se 

caractérisent en plus par des mitoses pathologiques, de « l’anaplasie » et des foyers de nécrose. 

L’inconvénient majeur de cette classification en dehors du flou de « l’anaplasie » est de 

ne pas tenir compte de l’envahissement du parenchyme cérébral. 

Les critères établis par Perry et al. [162] sont plus complets et la récente classification de 

l’OMS 2000 [163] tient largement compte des conclusions de cette étude. 

 

c. L’invasion du parenchyme cérébral : 

Il est défini par l’infiltration du parenchyme cérébral par des lobules tumoraux irréguliers 

sans interposition de leptoméninge. Une gliose astrocytaire réactionnelle est souvent observée 

au contact, de même que des remaniements inflammatoires. 

Dans la nouvelle classification de l’OMS, un méningiome envahissant le parenchyme 

cérébral est considéré comme à haut risque de récidive ou à potentiel plus agressif mais de 

façon surprenante, aucun grade ne lui est attribué [162]. 
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d. L’index de prolifération : 

De façon générale, l’index de prolifération augmente dans les méningiomes en fonction 

du grading. Cependant, les valeurs peuvent être très différentes d’une étude à l’autre et ceci 

pour des raisons techniques. 

Des travaux ont montré une bonne corrélation entre l’index de prolifération et le délai de 

récidive [163]. Dans l’étude de Perry et al. [162] portant sur 118 méningiomes de grade II et III 

une valeur seuil de 20% pour l’index de prolifération est corrélée avec une diminution de la 

survie globale, en analyse univariée. 

Dans la classification de l’OMS, les méningiomes avec un index de prolifération élevé et 

ceci indépendamment des autres facteurs d’agressivité sont considérés comme des 

méningiomes à haut risque de récidive ; cependant aucun grade ne leur est attribué. 

Ceci appelle plusieurs remarques : la nécessité de confirmer sur de larges études la  

signification pronostique d’un index de prolifération élevé, d’établir au sein de chaque 

laboratoire les valeurs moyennes pour les méningiomes classiques, atypiques et anaplasiques et 

enfin de standardiser les techniques d’immunohistochimie permettant la détection de l’index de 

prolifération. 
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Cette étude rétrospective de 75 cas de méningiomes de la  convexité, relatant 

l’expérience au sein du service de neurochirurgie du CHU Mohammed VI de Marrakech nous a 

permis de vérifier les données de la littérature concernant les méningiomes et de faire les 

constatations suivantes : 

La localisation des méningiomes au niveau de la convexité est relativement fréquente 

(27%) parmi les méningiomes intracrâniens, mais ce type de tumeurs reste rare par rapport aux 

tumeurs primitives cérébrales. Ils touchent les deux sexes avec une nette prédominance 

féminine. 

Les caractéristiques cliniques des méningiomes de notre étude sont compatibles avec les 

données de la littérature. 

La symptomatologie clinique est dominée par les céphalées, les déficits moteurs, les 

crises épileptiques, et les signes psychiatriques. 

La TDM, l’IRM sont les examens primordiaux, fiables et nécessaires aussi bien au 

diagnostic qu’à la surveillance postopératoire. L’angiographie par résonance magnétique 

nucléaire (Angio-IRM) a un apport indiscutable dans le bilan pré chirurgical. 

La chirurgie, reste le seul traitement efficace des méningiomes de la convexité. 

L’étude anatomopathologique a permis de confirmer le diagnostic en postopératoire en 

précisant le type et le grading histologique. La bénignité histologique est la règle. 
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ANNEXE I 

Prise en charge des méningiomes de la convexité encéphalique : 

FICHE D’EXPLOITATION 

 

IDENTITE DU PATIENT 

Nom et prénom :………… NO :……… Origine :…………… 

Profession :……… 

Age :…ans Sexe :……. Etat matrimonial :…….. 

Date d’entrée :…… Date de sortie :….. Durée d’hospitalisation :… 

 

ANTECEDENTS : 

1. PERSONNELS : 

· Médicaux : 

Tares connues : 

NON                OUI 

Si oui préciser :…………..…. 

ATCD de radiothérapie : 

NON                OUI 

Si oui préciser : Date…………. 

Dose :……….. 

Champ d’irradiation : .. 

ATCD de traumatisme crânien : 

NON              OUI 

· Gynéco : 

Néo du sein :    NON                OUI 

Autres :……………… 
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· Toxiques : 

NON                OUI 

Si oui préciser :…………. 

· Chirurgicaux : 

NON               OUI 

Si oui préciser :………….. 

 

2. FAMILIAUX : 

NON               OUI 

Si oui préciser :……… 

 

MOTIF D’HOSPITALISATION 

(Interrogatoire du patient, de l’entourage, lettre du médecin traitant) 

 

Date du début des signes :………………. 

Durée d’évolution : 

Signes de début : 

Symptômes d’admission : 

 Céphalées (durée en clair) :……………… 

 Nausée/vomissement (durée en clair) …………… 

 Trouble de conscience (durée en clair) ………… 

 Déficit sensitif 

 Déficit moteur 

 Troubles phasiques 

 Troubles mnésiques 

 Troubles psychiatriques 

 Troubles de la vision 

Droite             Gauche              bilatérales 
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Floue          Amaurose               trouble du champ visuel 

 Crises convulsives : 

Généralisées                  Partielles 

 Autres troubles neurologiques : (Préciser)………………………………………………………. 

………………………………………………………………………………………………………………. 

 

EXAMEN CLINIQUE 

 

1. Examen général : 

Température :….˚C TA :…/….mm Hg FC :…../min 

FR :…….../min PC (nourrisson et enfant) :…….cm 

Poids :……Kg conjonctives :…… Etat général :…… 

Index de Karnofsky :…….. ASA :…….. 

 

2. Examen neurologique : 

GCS à l’admission : … /15 

Examen de la nuque : ……… 

Examen de la motricité :             Normale 

Si déficit préciser ……. 

Examen de la sensibilité : (superficielle et profonde) 

 

Normale 

Si déficit préciser……. 

Atteinte des paires crâniennes : 

· Olfaction (I) 

· La vision (II) 

· La motricité oculaire (III IV VI) 

· Sensibilité de la face et mastication (V) 
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· Motricité de la face (VII) 

· Audition et fonction vestibulaire(VIII) 

· Motricité du constricteur sup du pharynx et sens 1/3 post de la langue (IX) 

· Motricité du voile du palais, larynx, pharynx (X) 

· Sterno-cléido-mastoïdien et trapèze (XI) 

· Motricité de la langue, recherche de fasciculation, d’amyotrophie (XII) 

Syndrome cérébelleux : NON 

 

3. Examen ophtalmologique : 

Acuité visuelle :                       OD :….. OG : ….. 

Trouble du champ visuel : 

NON : 

Si OUI : OEil droit                      OEil gauche 

 

HLH      Hémianopsie temporale        Amputation champ visuel 

Exophtalmie :                  NON               OUI 

Fond d’oeil :                    NON : 

Si OUI : résultat ……………………… 

1. Examen somatique : ……………………………………… 

 

EXAMENS PARACLINIQUES : 
 

1. La neuroradiologie : 
 

· TDM cérébrale :          Faite                          Non faite 

Si faite hypothèse diagnostique :………. 
 

· IRM cérébrale :           Faite                          Non faite 

Si faite hypothèse diagnostique :………. 
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Résultat : 

Nombre :              Unique           Multiple 

Siège : ........................................................................................ 

Dimensions de la tumeur :……………………………………………………………………. 

Densité : 

Hypo                hyper                iso 

Prise de contraste :               NON 

SI OUI homogène hétérogène 

Effet de masse :                     NON 

Si OUI préciser :………………………………………………………………………………………. 

Calcifications :                 NON                 OUI 

OEdème péri-tumoral :    NON                  OUI 

Hydrocéphalie :                NON 

Si OUI active non active 

Réaction osseuse :         NON 

Si OUI préciser :…….. 

Comportement en IRM : 

Signal en T1 :……… Signal en T2 :……. Prise de GADO :…….. 

Lésions associées :………………………………………………………………………………… 

· Angiographie cérébrale : Non faite 

Si faite Indication :………………. 

 

2. La biologie : 

· Hémoglobine préopératoire :….. 

· Ionogramme 

· Crase sanguine 

· Autres 

3. Electrophysiologie : 
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· EEG 

· PEA 

· PEV 

AUTRES :……………………………………..* 

 

TRAITEMENT 

 

1. Traitement préopératoire : 

· Médication préopératoire : 

Corticothérapie     Antalgique       Anti oedémateux        autres :…… 

 

2. Traitement chirurgical : 

· Délai :…………………… 

· Voie d’abord :…………………….. 

· Qualité d’exérèse (classification de SIMPSON) : 

Grade I 

Grade II 

Grade III 

Grade IV 

Grade V 

· Durée de l’acte chirurgical : 

· Incidents per opératoires :……………. 

· Transfusion per opératoire : non 

oui quantité :…… 

3. Radiothérapie : 

Dose :………. Date de début :……….. Date de fin :………….. 

4. la chimiothérapie 

Type :……. Protocole : ………. Date de début :……….. Nombre de cures :…………. 
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2. Hormonothérapie : 

 

DIAGNOSTIC HISTOLOGIQUE 

 

1. Examen Extemporané : 

Non fait 

Si fait Résultat :…………………………. 

2. Type et grading histologique :……………………. 

3. Immunohistochimie : 

Non fait 

Si faite Résultat :……………… 

 

EVOLUTION 

 

I. Evolution immédiate : 

· Favorable 

· Défavorable 

Complications postopératoire : 

 Hématome 

 Ischémie 

 Déficit             Si OUI Préciser :…… 

 Fuite du LCR 

 Convulsion 

 Poussée d’oedème 

 Infection            Si OUI Type :……… 

 Pneumopathie 

 Thrombose veineuse profonde 

 Décès        Cause :……. Délai :……. 
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 Autres :…………… 

Complications post radiothérapie 

II. Evolution à long terme : 

· Récidive 

· Perdu de vue 
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ANNEXE 2 : 

Glasgow coma score (GCS) 

Le score de Glasgow permet d'évaluer l'état de conscience et de suivre son évolution par 

comparaison des résultats obtenus. 

 

 

Cotation Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice 

1 Aucune Aucune Aucune 

2 A la douleur Incompréhensible 
Extension 

décérébration 

3 A l’appel Inappropriée 
Flexion 

décortication 

4 Spontanée Confuse Evitement 

5  Normale Orientée 

6   Sur ordre 

 

La cotation de chaque ITEMet leur addition fait le score. 
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ANNEXE 3 : 

Classification de Simpson 

 

 

Grade de Simpson Définition 

I exérèse macroscopiquement complète intéressant 

l’attache durale et éventuellement  l’envahissement 

osseux 

II exérèse macroscopiquement complète, avec 

coagulation de l’insertion durale 

III exérèse macroscopiquement complète sans  

coagulation de l’insertion durale ou sans résection 

de l’envahissement osseux 

 

IV exérèse tumorale incomplète 

V simple biopsie 
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RESUME 
 

Les méningiomes de la convexité encéphalique sont relativement fréquents parmi les tumeurs 

méningées intracrâniennes. L’imagerie cérébrale constitue l’examen para clinique  clé pour le 

diagnostic  de ces lésions, et  leur confirmation est anatomopathologique.  L’exérèse 

chirurgicale totale représente le seul garant d’une guérison. Le but du travail est de rapporter 

l'expérience du service en matière de la prise en charge des méningiomes de la convexité.  

Notre étude rétrospective porte sur 75 cas colligés sur une durée de10 ans, s’étalant entre Avril 

2003 et Mars 2013 au service de neurochirurgie du Centre Hospitalier Universitaire Mohammed 

IV de Marrakech. Les méningiomes de la convexité représentent 27 % de la totalité des 

méningiomes intracrâniens. La prédominance féminine est très nette (71%) avec un âge moyen  

de 50,77 ans .La présentation  clinique est faite par le syndrome d’hypertension intracrânienne 

dans 68 % des cas, les déficits moteurs dans 46,6 % des cas et les crises d’épilepsie dans 

37,33% des cas. Le scanner cérébral a été pratiqué chez tous nos patients et il  a permis de 

poser le diagnostic de méningiome dans 94,66 % des cas. On a noté une prédominance  de la 

localisation frontale (32 %), suivie de la localisation pariétale (26,67%). L’exérèse chirurgicale 

était complète dans 89, 33%.Le type Méningothéliomateux est le plus  fréquent (62,5 %). 

L’évolution postopératoire  était favorable chez 64  cas. Des complications postopératoires 

(neurologiques, infectieuses, hémorragiques) ont été notées chez 11 cas. Le taux de mortalité 

post opératoire était de 5,33 % L’évolution à long terme était marquée par 4 cas de récidive soit 

5,33 %. Il ressort de cette étude que cette localisation au niveau de la convexité occupe une 

grande place parmi les méningiomes intracrâniens et que les caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques, radiologiques, et anatomopathologiques obtenues sont 

compatibles avec les données de la littérature. 
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Abstract 
 

The convexity meningiomas are relatively common among intracranial meningeal tumors. Brain 

imaging is the key paraclinical exams for the diagnosis of these lesions, the confirmation is 

histopathological. Total exeresis surgery is the sole guarantee of recovery. The objective of this 

work is report the experience of the department in terms of the management of convexity 

meningiomas. Our retrospective study concerns 75 cases explored during 10 years from April 

2003 to March 2013 at the neurosurgical department of Mohammed VI University Hospital 

Complex in Marrakech. Convexity meningiomas represent 27% of all intracranial meningiomas. 

Female predominance is very clear (71%). The average age was 50.77 years with 22 to 82 years 

as extremes. Clinical presentation is made by the intracranial hypertension syndrome in 68 % of 

cases, signs in deficit in 46, 6 % of cases, and epilepsy in 37.33 % of cases. The cerebral CT was 

practiced for all the patients and it allowed the diagnosis of meningiomas in 94, 67 % of cases. 

There was a predominance of the frontal convexity (32%), followed by parietal convexity 

(26.67%). Exeresis surgery was total in 89, 33%. The Méningothéliomateux type is common 

(62.5%).The post-operatory evolution was favorable in 64 cases. However, complications 

(neurological, infectious, and hemorrhagic) were observed in 11 cases. Post-operatory death 

rate was of 5.33%. Long term evolution was characterized by 4 cases of recidivism that is 

5.33%. We conclude from this study that this location at the convexity occupies an important 

place among the intracranial meningiomas and that the deduced their characteristics are 

compatible to the data found in the literature. 
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 ملخص
 

كما يعتبر التصوير . تعتبر الأورام السحائية للتحدب نسبيا شائعة بالمقارنة مع باقي الأورام 

يمثل الاستئصال الجراحي . الإشعاعي مفتاحا لتشخيصها و يتم تأكيدها بالتشريح النسيجي

يهدف هذا العمل إلى تقديم تجربة المصلحة في علاج حالات . الكامل الضمان الوحيد للعلاج

حالة تمت متابعتها على مدى عشر  75تشمل دراستنا الإستعادية . م السحائية للتحدبالأورا

و لقد اجريت في مصلحة جراحة الدماغ و  2013إلى مارس  2003سنوات من أبريل 

من كافة الأورام  %27الأعصاب بالمستشفى الجامعي محمد السادس بمراكش، حيث تمثل 

 50.77، مع متوسط عمر من %71شكل واضح بنسبة السحائية للدماغ و قد هيمنت الإناث ب

من الحالات،  %68يهيمن على الجدول السريري ارتفاع الضغط الدماغي في . عاما

تم إجراء الأشعة %. 37.33من الحالات  و الصرع في % 46.6الأعراض العجزية في 

 كانت. من الحالات   %96.66المقطعية عند جميع المرضى وسمح بتشخيص المرض في 

حالة  64التطور بعد العملية الجراحية كان جيدا عند . %89.33عملية الإستئصال كاملة في 

حالة، كان معدل الوفيات بعد إجراء العملية  11وقد لوحظ حدوث مضاعفات بعد العملية في 

نستخلص %). 5.33(حالات  4، وتميز التطور على المدى البعيد بانتكاس %5.33يعادل 

الأورام السحائية للتحدب تحتل مكانا هاما بين الأورام السحائية و أن  من هذه الدراسة ان

 .المميزات السريرية المستخلصة هي في توافق مع المعطيات الادبية
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ِب اہلل العَظِيم  ْسِم
 . مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 وسْعِي باَذِلاً  والأحَوال الظروف كل في أطوَارهَا في كآفةِّ  الإناسن حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في

 .القلَقَو والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، أحفظََ للِناَسِ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي ابذلا الله، رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 . والعدو والصديق والطالح، للصالح

رَه لنِفَْعِ الإِنسَْان  العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا ..أسَخِّ

 المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخاً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن
 الطِّبِّيةَ

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ 

 الله تجَاهَ  يشُينهَا مِمّانقَيَِّة  وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن
 . وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ 
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