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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 

Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz   Médecine Interne - Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    Pathologie Chirurgicale 
 
Décembre 1989 
Pr. ADNAOUI Mohamed   Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. KHARBACH  Aîcha   Gynécologie -Obstétrique 
Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim   Anesthésie  Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa    Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia   Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZAD Rachid    Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar    Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed   Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida        Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat 
Pr. TAOUFIK Jamal    Chimie thérapeutique 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed   Chirurgie Générale Doyen de FMPT 
Pr. BENSOUDA  Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya    Cardiologie 
Pr. JIDDANE Mohamed   Anatomie 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha    Biophysique 
Pr. CAOUI Malika    Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid   Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale – Directeur du CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 
Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
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Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*   Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA  Abdelali   Pédiatrie 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh  Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane   Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz   Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia  Ophtalmologie 
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid   Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim  Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie Directeur HMI Mohammed V    
 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine            Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif   Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
Pr. TOUFIQ Jallal    Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR  ALI    Neurologie  Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam   Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan   Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*   Hématologie 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*    Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR Hassan   Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha   Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*  Neurochirurgie 
Pr. TACHINANTE Rajae   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
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Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra   Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said    Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed   Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine   Pédiatrie - Directeur Hôp.Cheikh  Zaid 
Pr. EL KHADER Khalid   Urologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI  ALAOUI Asmae  Pédiatrie 
 
Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria   Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna   Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
Pr. CHAT Latifa    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hôp. Des Enfants  Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said    Pédiatrie - Directeur Hôp. Univ. International (Cheikh Khalifa) 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek   Chirurgie Générale  Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. KABIRI EL Hassane*   Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est. 
Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine    Urologie 
Pr. SABBAH Farid    Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
 
Décembre 2002 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida    Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *   Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia   Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya   Anatomie Pathologique 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *   Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra   Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
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Pr. HAJJI  Zakia    Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. OUJILAL Abdelilah   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS  Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. SIAH  Samir *    Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam                Anatomie Pathologique 
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
Pr. BOULAADAS  Malik   Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
Pr. BOURAZZA  Ahmed*    Neurologie 
Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie 
Pr. EL HANCHI  ZAKI   Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie 
Pr. HACHI Hafid     Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima    Pédiatrie 
Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUGHIL  Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. OUBAAZ Abdelbarre *               Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique 
Pr. TIJAMI  Fouad     Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila     Cardiologie   
 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI  Abdellah   Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif*    Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie       (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
Pr. SBIHI Souad    Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 
 
Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika   O.R.L 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique 
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire. Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas  Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
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Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun   Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie 
Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*   Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*   Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida   Pneumo – Phtisiologie 
 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid    Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila    Pneumo phtisiologie 
Pr. AMHAJJI Larbi *    Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra    Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed *   Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine *   Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid *   Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual *   Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI  Youssef *             Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed    Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine   Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid *    Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed *    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia    Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb    Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain *    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MARC Karima    Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologie biologique 
Pr. OUZZIF Ez zohra *   Biochimie-chimie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine *   Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan *    Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira   Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour *   Traumatologie-orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 
 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali *   Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar *    Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim *   Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali *   Neuro-chirurgie 
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Pr. ALLALI Nazik    Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir                      Neuro-chirurgie     Directeur Hôp.des Spécialités 
Pr. BELYAMANI Lahcen *  Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes            Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae *   Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed *   Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed *   Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha *   Traumatologie-orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik *   Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal *   Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar   Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*  Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid *    Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid    Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *   Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal    Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya   Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal *   Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik    Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *   Hématologie biologique 
Pr. MSSROURI Rahal     Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-Phtisiologie 
 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*   Médecine Interne     Directeur ERSSM 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz   Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*   Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*    Biochimie- Chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*  Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ  Samir   Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem   Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram    Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie Pathologique 
 
Decembre 2010 
Pr.ZNATI Kaoutar                           Anatomie Pathologique 
 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed              Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil *                Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss  *                   Traumatologie-orthopédie 
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Pr. DRISSI Mohamed *                           Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna         Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane   *               Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir         Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed           Anatomie Pathologique 
 
Février 2013 
Pr.AHID Samir           Pharmacologie 
Pr.AIT EL CADI Mina       Toxicologie 
Pr.AMRANI HANCHI Laila                  Gastro-Entérologie 
Pr.AMOR Mourad           Anesthésie-Réanimation 
Pr.AWAB Almahdi           Anesthésie-Réanimation 
Pr.BELAYACHI Jihane         Réanimation Médicale 
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie-Réanimation 
Pr.BENCHEKROUN Laila          Biochimie-Chimie 
Pr.BENKIRANE Souad             Hématologie 
Pr.BENSGHIR Mustapha *                Anesthésie Réanimation 
Pr.BENYAHIA Mohammed *            Néphrologie 
Pr.BOUATIA Mustapha            Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr.BOUABID Ahmed Salim*       Traumatologie orthopédie 
Pr BOUTARBOUCH Mahjouba        Anatomie 
Pr.CHAIB Ali  *                  Cardiologie 
Pr.DENDANE Tarek        Réanimation Médicale 
Pr.DINI Nouzha   *                    Pédiatrie 
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa      Radiologie 
Pr.ELFATEMI NIZARE                      Neuro-chirurgie 
Pr.EL GUERROUJ Hasnae            Médecine Nucléaire 
Pr.EL HARTI  Jaouad               Chimie Thérapeutique 
Pr.EL JAOUDI Rachid *         Toxicologie 
Pr.EL KABABRI Maria       Pédiatrie 
Pr.EL KHANNOUSSI Basma      Anatomie Pathologique 
Pr.EL KHLOUFI Samir           Anatomie 
Pr.EL KORAICHI Alae         Anesthésie Réanimation 
Pr.EN-NOUALI Hassane *        Radiologie 
Pr.ERRGUIG Laila                Physiologie 
Pr.FIKRI Meryem                        Radiologie 
Pr.GHFIR Imade                     Médecine Nucléaire 
Pr.IMANE Zineb                 Pédiatrie 
Pr.IRAQI Hind                 Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr.KABBAJ Hakima              Microbiologie 
Pr.KADIRI Mohamed *          Psychiatrie 
Pr.LATIB Rachida                  Radiologie 
Pr.MAAMAR Mouna Fatima Zahra      Médecine Interne 
Pr.MEDDAH Bouchra                   Pharmacologie 
Pr.MELHAOUI Adyl               Neuro-chirurgie 
Pr.MRABTI Hind              Oncologie Médicale 
Pr.NEJJARI Rachid            Pharmacognosie 
Pr.OUBEJJA Houda                Chirugie Pédiatrique 
Pr.OUKABLI Mohamed *            Anatomie Pathologique 
Pr.RAHALI Younes            Pharmacie Galénique  Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr.RATBI Ilham         Génétique 
Pr.RAHMANI Mounia           Neurologie 
Pr.REDA Karim  *               Ophtalmologie 
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Pr.REGRAGUI Wafa      Neurologie 
Pr.RKAIN Hanan       Physiologie 
Pr.ROSTOM Samira         Rhumatologie 
Pr.ROUAS Lamiaa                     Anatomie Pathologique 
Pr.ROUIBAA Fedoua  *       Gastro-Entérologie 
Pr SALIHOUN Mouna         Gastro-Entérologie 
Pr.SAYAH Rochde            Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr.SEDDIK Hassan   *      Gastro-Entérologie 
Pr.ZERHOUNI Hicham         Chirurgie Pédiatrique 
Pr.ZINE Ali      *     Traumatologie Orthopédie 
 
Avril 2013 
Pr.EL KHATIB MOHAMED KARIM *     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
 
Mai  2013 
Pr. BOUSLIMAN Yassir*     Toxicologie 
 
Mars  2014 
Pr. ACHIR Abdellah    Chirurgie Thoracique 
Pr.BENCHAKROUN Mohammed *    Traumatologie- Orthopédie 
Pr.BOUCHIKH Mohammed                     Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss *          Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *      Biochimie-Chimie 
Pr. HARDIZI Houyam       Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale *                           Pédiatrie 
Pr. HERRAK Laila       Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass  *       Hématologie  Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad*     Gynécologie-Obstétrique 
Pr. MAKRAM Sanaa *     Pharmacologie 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar     CCV 
Pr. SEKKACH Youssef*      Médecine  Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia   Gynécologie-Obstétrique 
 
Décembre 2014 
Pr. ABILKACEM  Rachid*       Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA  Fadila      Médecine Légale 
Pr. BEKKALI  Hicham *      Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENAZZOU  Salma        Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. BOUABDELLAH  Mounya    Biochimie-Chimie 
Pr. BOUCHRIK  Mourad*        Parasitologie 
Pr. DERRAJI  Soufiane*           Pharmacie Clinique 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI  Ali       Anatomie 
Pr. EL GHADBANE  Abdedaim Hatim*      Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MARJANY Mohammed*     Radiothérapie 
Pr. FEJJAL  Nawfal          Chirurgie Réparatrice et  Plastique 
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I) Introduction 

Les chondromes sont des tumeurs bénignes rares qui se trouvent 

principalement au niveau des épiphyses, en particulier au niveau de la 

métaphyse des os longs des membres, tels que le fémur distal et l'humérus 

proximal [1]. 

Leur apparition intracrânienne qui a été signalée pour la première fois par 

Hirschfeld en 1851 [2], est extrêmement rare et ne représente environ que 0,2% 

à 0,3 % de toutes les tumeurs primitives intracrâniennes [3]. 

Par ailleurs, leur localisation au niveau de la convexité dural ou de la faux 

est encore plus rare et ne représente que 20% des chondromes intracrâniens (soit 

0.04% des tumeurs intracrâniennes primitives). En effet, ces derniers sont 

localisés à plus de 70% au niveau de la base du crâne [4]. 

Les chondromes intracrâniens sont le plus souvent observés entre 20 et 60 

ans, avec un pic vers la troisième décennie et une répartition égale selon le sexe 

[5] 

Les chondromes de la base proviennent probablement des restes 

cartilagineux embryonnaires de cellules chondrogéniques au niveau des 

synchondroses basilaires de la base crânienne [2].S’il existe un consensus quant 

à l’étiopathogénie des chondromes de la base du crâne, il n’en est pas de même 

pour les chondromes de la convexité et de la faux, pour qui l’étiopathogénie est 

loin d’être élucidée malgré l’existence de plusieurs théories. 

Ces tumeurs se présentent généralement sous forme de lésions isolées. 

Cependant, ils peuvent parfois être associés à des syndromes comme la maladie 

d'Ollier ou le syndrome de Maffucci [6] 
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Les chondromes sont des tumeurs benignes à croissance lente, qui restent 
cliniquement silencieuses pendant une longue période dans la majorité des cas. 
Leur présentation clinique n’est pas spécifique. Elle dépend grandement de la 
localisation de la tumeur ainsi que de l’effet de masse provoqué par cette 
dernière. [2] 

Les aspects radiologiques sont variables à la TDM. Elle peut montrer des 
lésions de masse de forme irrégulière mais bien circonscrites, calcifiées ou non, 
occupant l'espace. Certains cas peuvent avoir des centres hypodenses 
ressemblant à des kystes secondaires à une nécrose. L’IRM montre des 
intensités tumorales non spécifiques. Ils peuvent être iso à hypo-intenses sur les 
images pondérées en T1 et mixtes iso à hyper-intenses sur les images pondérées 
en T2. [5] 

Ainsi, tout comme leur présentation clinique, leur aspect radiologique n’est 
guère plus spécifique et ne permet généralement pas de les différencier de leurs 
homologues plus courants, tels que les méningiomes et les tumeurs gliales. 

Par conséquent leur diagnostic reste essentiellement histopathologique 
[2,7]. 

La pierre angulaire du traitement est la résection chirurgicale complète 
quand celle-ci est possible. Le premier cas de résection chirurgicale réussie d'un 
chondrome intracrânien a été rapporté par Nixon en 1982[2]. 

Quant au pronostic des chondromes intracrâniens, il est très favorable à 
long terme [8]. 

Les chondromes intrâcraniens sont très rares, ceux de la voute crânienne le 
sont encore plus. Seulement 30 cas ont été décrits (Tableau 1). Nous allons 
essayer à travers cette série, d’étudier les principales caractéristiques 
épidémiologiques, cliniques, radiologiques, thérapeutiques et évolutives de cette 
entité rare. 
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II) Observation 

Nous rapportons le cas de Mr M.Y, agé de 19ans, étudiant, fils de militaire, 

habitant à Taza, droitier. 

Sans antécédent particulier, notamment non connu épileptique et n’ayant 

pas de notion de convulsions fébriles dans l’enfance. 

Qui consulte pour des crises épileptiques d’apparition récente. 

L’histoire de la maladie remonte à 22 mois (05/2019) par la survenue d’une 

crise épileptique tonico-clonique généralisée, ayant motivé sa consultation au 

CHP de Taza, ou le patient a été mis sous traitement antiépileptique (sans bilan 

étiologique). L’évolution a été marquée par la persistance des crises, à raison 

d’une crise par mois environ, dans un contexte de céphalées intenses avec 

vomissements, associées à des troubles du comportement à type de désinhibition 

et d’impulsivité. Devant la persistance du tableau clinique, une TDM cérébrale 

été réalisée le 02/2021 objectivant un processus pariétal gauche à la lumière de 

laquelle le patient été adressé à notre formation pour complément de prise en 

charge. 

A l’admission (01/03/2021), l’examen clinique a trouvé un patient 

conscient avec un GCS à 15, bien orienté dans le temps et dans l’espace, des 

pupilles égales et réactives. Par ailleurs, le patient était eupnéique et en bon état 

hémodynamique. 

L’examen neurologique trouvait une station debout et une marche possibles 

sans aide, un Romberg négatif, un patient tenant le Barré et le Mingazini, une 

force musculaire segmentaire cotée à 5/5 aux quatre membres, un tonus normal, 

des reflexes ostéotendineux présents et symétriques, une sensibilité conservée à 
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tous les modes, des paires crâniennes sans anomalies et des fonctions supérieurs 

conservées (patient bien orienté avec hyperpsychie, il n’ y avait pas d’apraxie ou 

d’agnosie, ni de troubles mnésiques). 

Localement, l’examen du crâne ne trouve pas de voussure ou de masse 

palpable. 

L’examen ophtalmologique a montré une acuité visuelle à 7/10 des deux 

cotés avec un œdème papillaire bilatérale. 

Le reste de l’examen général était sans particularités, il n’y avait 

notamment pas d’hépato-splénomégalie et les aires ganglionnaires étaient libres. 

En conclusion, il s’agissait d’un patient de 19ans, sans antécédents 

particuliers qui présentait depuis deux ans des crises épileptiques tonico-

cloniques généralisées et qui a été admis conscient avec un syndrome frontal et 

un œdème papillaire bilatérale. Ainsi, cette sémiologie, évoque bien un 

processus expansif intrâcranien. 

-Le bilan neuroradiologique a été complété par une IRM cérébrale qui a 

objectivé : 

 Un processus lésionnel extra axial, fronto-pariétal gauche à base 

d’implantation méningée large, de signal intermédiaire en T1 et T2 

hétérogène, sans restriction à la diffusion, se rehaussant de façon 

hétérogène après injection du Gado, mesurant : 75x55mm 

 Ce processus exerce un effet de masse sur les structures adjacentes, 

le VL gauche est partiellement collabé avec déviation de la ligne 

médiane de 18mm vers la droite 
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 En avant, il refoule l’ACM gauche qui reste perméable 

 Il arrive au contact de la table interne et souffle l’os en regard 

 Absence d’œdème péri-lésionnel 

 Aspect IRM évoquant un méningiome fronto-pariétal gauche avec des 

signes d’agressivité 
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Figure 1: Coupe coronale en séquence pondérée T2 objectivant un processus extra-axial, 

fronto-pariétal gauche (flèche blanche), à base d’implantation méningée large (flèche orange), 

en signal intermédiaire T2. 
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Figure 2: Coupe axiale en T1 après injection de Gadolinium montrant le processus à base 

d’implantation méningée, réhaussé de façon hétérogène (flèche blanche). 
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Figure 3: Coupe axiale en T1 après injection de Gadolinium montrant l’effet de masse exercé 

par le processus (flèche blanche) avec VL partiellement collabé et déviation de la ligne 

blanche (flèche orange). 
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Figure 4: Coupe axiale en T2 Flair montrant l’effet de masse avec déviation de la ligne 

médiane de 18mm à droite (flèche orange) exercé par le processus (flèche blanche) et surtout 

l’absence d’œdème péri-lésionnel. 
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-A l’issue du bilan neuroradiologique, l’indication d’un abord chirurgical 

direct a été retenue 

-Au bloc : 

 Réalisation d’un volet pariétal centré sur la tumeur (Figure 5) 

 Découverte d’une tumeur d’aspect blanchâtre induré, à surface 

bosselée 

 Exérèse en bloc de la tumeur (Figure 6), de son attache durale ainsi 

que de l’os adjacent envahi (Figure 7) 

 Réalisation d’une cranioplastie (Figure 8) 
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Figure 5: Image per opératoire après ablation du volet (Photo Dr Gazzaz) 
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Figure 6: Image per-opératoire montrant la tumeur après sa résection totale en monobloc 

ainsi que de son attache dural (Photo Dr Gazzaz) 
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Figure 7: Image per-opératoire montrant l’envahissement de l’os adjacent (Photo Dr Gazzaz) 
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Figure 8: Image per-opératoire montrant la cavité résiduelle après résection totale de la 

tumeur en monobloc (Photo Dr Gazzaz) 
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-En post opératoire, le patient fut extubé à H6 avec des suites opératoires 

immédiates simples. Cependant à J2, le patient a présenté une agitation, d’ou la 

réalisation d’une TDM de contrôle (figure 9) objectivant : 

 Un remaniement oedémato-hémorragique fronto-pariétal gauche avec 

engagement sous falcoriel. 

 Un petit hématome intra-parenchymateux pariétal gauche. 
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Figure 9: A) Coupe coronale objectivant des remaniements oedémato-hémorragiques fronto-

pariétaux gauche avec engagement sous falcoriel. 

B) Coupe axiale sans injection de produit de contraste objectivant un petit hématome intra-

parenchymateux pariétal gauche. 

 

A B 
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-Ainsi, la TDM étant rassurante et n’expliquant pas l’agitation, le patient a 

bénéficié d’un avis psychiatrie qui a retrouvé un syndrome maniaque avec des 

troubles du jugement, et pour lequel il a été mis sous traitement neuroleptique et 

anxiolytique. L’évolution a été bonne. 

-Le patient a été déclaré sortant cinq jours après la chirurgie sous traitement 

antipsychotique et antiépileptique. 

-Comme ce que laissait suggérer l’aspect macroscopique de la tumeur, cette 

dernière n’était en effet pas un méningiome mais un chondrome. 

-Ainsi, l’examen anatomo-pathologique de la pièce opératoire qui mesurait 

7x8x6.5cm retrouvait (figure 10) : 

 Une lésion hypo cellulaire à matrice hyaline cartilagineuse 

abondante, d’architecture lobulée séparées par de l’os résiduel sans 

signes d’infiltration. 

 Les chondrocytes sont réguliers sans atypies cytonucléaires ni 

mitoses 

 Absence d’infiltration osseuse 

 Aspect morphologique d’un chondrome 

 Absence de signe histologique de malignité 
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Figure 10: A+B) Coupes histologiques objectivant une lésion hypo cellulaire à matrice 

hyaline cartilagineuse abondante (A) avec des chondrocytes réguliers sans atypies ni mitoses 

(B) 
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-L’évolution a été marqué par la stabilisation des troubles psychiatriques 

après 15 jours de traitement antipsychotique. 

-Une IRM de contrôle a été réalisée deux mois après l’intervention et a 

objectivée une légère plage résiduelle oedémato-hémorragique en regard du 

volet opératoire fronto-pariétal gauche sans signe de résidu tumoral ou de 

récidive. 

 

  

 

Figure 11 : A+B) Coupes axiales en séquence T1 après injection de produit de contraste 

objectivant une plage résiduelle oedémato-hémorragique (flèche orange) sans signe de résidu 

ou de récidive tumorale. 

-A 6 mois de recul, le patient est toujours asymptomatique. Il n’a pas 

reconvulsé et est toujours sous Valproate de sodium (1000 mg/j). 

 

A B 
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III) Discussion 

A) Rappel anatomique 

1) Anatomie descriptive du crâne 

-La protection du système nerveux central est assurée par des enveloppes 

osseuses : crâne, vertèbres et méninges. 

-Ces enveloppes sont organisées selon un gradient : l'os, qui est le plus 

résistant est situé en dehors, tandis que la pie mère (plus fine enveloppe) est 

située en dedans. 

-Le crâne et le massif facial constituent la tête. 

-Le crâne est formé d'une partie supérieure ou calvaria (voûte) et d'une 

partie inférieure, la base du crâne [9] : 

 La calvaria (voûte cranienne) est composée d'os plats qui sont réunis par 

des sutures. On distingue d'avant en arrière (figure 12) : 

o Os frontal 

o Deux os pariétaux 

o Os occipital 

o Os sphénoïde 
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Figure 12: Vue latérale de la boite crânienne 



25 

 La base du crâne est constituée des os suivants (figure 13) : 

o Os frontal 

o Ethmoïde 

o Sphénoïde 

o Os temporal 

o Os occipital 



26 

 

 

 

 

 

 

Figure 13: Vue inférieure de la boite crânienne 
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a) Calvaria 

Composée d'os plats réunis par des sutures, on distingue d'avant en arrière : 

 Os frontal (figure 14): 

o Os impair (fusion de la suture métopique- sagittale vers l'âge de six 

mois) 

o Possède une portion verticale (appartenant à la voûte) et une portion 

horizontale (appartenant à la base) 
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Figure 14: vue schématique postéro latérale des parties de l’os frontal. 

1. Ecaille (gris) 2. Bord pariétal 3. Partie orbitaire (rose) 4. Bord postérieur                     5. 

Partie nasale                  6. Incisure ethmoïdale              7. Face externe 
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 Deux os pariétaux (Figure 15) : 

o Os pairs, appartenant exclusivement à la voûte 

o Sont réunis sur la ligne médiane par la suture sagittale 

o Sont séparés de l’os frontal par la suture coronale et de l'os occipital 

par la suture lambdoïde. (Figure 7) 
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Figure 15: vue schématique externe de l’os pariétal droit. 

1. Bord sagittal 2. Foramen pariétal 3. Angle occipital 4. Bord occipital                  5. Angle 

mastoïdien 6. Angle frontal  7. Bord frontal 8. Bosse pariétal 9. Ligne temporale supérieure 

10. Ligne temporale inférieure 11. Muscle temporal         12. Angle sphénoïdal 13. Bord 

squameux 
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 Partie supérieure de l'os occipital (Figure 16): 

o Os impair et postérieur 

o Réuni aux os pariétaux par la suture lambdoïde. 
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Figure 16: vue latérale des parties de l’os occipital. 

A. Ecaille (jaune) B. Partie latérale (bleu) C. Partie basilaire (rose) 

1. Ligne nucale suprême 2. Ligne nucale supérieure 3. Ligne nucale inférieure 4. Sillon du 

sinus sigmoïde 5. Foramen magnum 6. Processus jugulaire 7. Canal du nerf hypoglosse 
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 Os temporal (Figure 17) 

o Constitué de trois parties : pétrotympanique (rocher et tympanal), 

mastoïdienne et squameuse (écaille). 

o Il n’y a que la partie squameuse qui s'étend à la voûte. 
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Figure 17: vue schématique externe de l’os temporal droit 

1. Incisure pariétale 2. Crête supra-mastoïdienne 3. Epine et fossette supra-méatique                  

4. Foramen mastoïdien 5. Muscle digastrique 6. Muscle longissimus de la tête                                   

7. Incisure mastoïdienne  8. Muscle splénius de la tête 9. Muscle sterno-cléïdo-mastoïdien  10. 

Processus mastoïde 11. Méat acoustique externe 12. Processus styloïde                                     

13. Fosse temporale 14. Tubercule post-glénoïdal 15. Processus zygomatique                                   

16. Tubercule articulaire 17. Fosse mandibulaire  18. Fissure tympano-squameuse                           

19. Fissure pétro-squameuse 20. Fissure pétro-tympanique 
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Figure 18: vue supérieur montrant les différentes sutures crâniennes. 

SC : suture coronale 

SS : Suture sagittale 

SL : Suture lambdoïde 

 



36 

b) Base du crâne 

La base du crâne qui est adaptée à la forme du cerveau, présente à décrire 3 

étages: antérieur, moyen et postérieur [10] 

b-1) Etage antérieur (Figure 19) 
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Figure 19: vue antérieur et supérieur de la boite cranienne montrant l’étage antérieur de la 

base du crâne 

F : Os frontal                             E : Os ethmoïdale                                  S : Os sphénoïdale 
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-Est constitué de trois os : 

 L'os frontal : 

o Portion horizontale participe au toit des orbites 

o Portion verticale forme la limite antérieure de cet étage antérieur 

 

 L'ethmoïde (Figure 20) : 

o Seule partie apparente de l'os éthmoïdal, la lame criblée appartient au 

toit des fosses nasales, et est traversée par les filets du nerf olfactif. 
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Figure 20: vue schématique antéro-latérale de l’ethmoïde 

1. Crista galli 2. Lame criblée 3. Labyrinthe ethmoïdal       

4. Lame perpendiculaire 5. Lame orbitaire 
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 Le sphénoïde (Figure 21): 

o Etendu sur les étages antérieur et moyen 

o Os biplan, qui comprend au centre un corps et latéralement 

deux grandes ailes dans l'étage moyen ainsi que deux petites ailes 

dans l'étage antérieur. 
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Figure 21: vue schématique antéro-supérieure droite du sphénoïde 

1. Selle turcique     2. Face cérébrale     3. Petite aile       4. Grande aile                                       

5. Corps      6. Processus ptérygoïde     7. Face temporale    8. Face orbitaire 
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-Contient plusieurs trous et canaux dont les plus importants sont (Figure 

22) : 

 Les trous de la lame criblée de l'os ethmoïdale, traversés par les filets 

des nerfs olfactifs issus des fosses nasales. 

 Le canal optique qui est situé en dedans des processus clinoïdes 

antérieurs, contient le nerf optique ainsi que l'artère ophtalmique 

(branche collatérale de l'artère carotide interne). 



43 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22: Vue schématique des différents trous de l’étage antérieur 
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b-2) Etage moyen (Figure 23) 

 

 

 

Figure 23: vue antérieure, latérale et supérieur de la boite crânienne montrant l’étage 

moyenne de la base du crâne 

S : os sphénoïdale                            T : os temporal 
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-L'étage moyen de la base du crâne est composé de deux os [11] : 

 Le sphénoïde : 

o Os impair 

o Son corps ainsi que ses grandes ailes appartiennent à l'étage moyen, 

tandis que ses petites ailes appartiennent à l'étage antérieur. 

o Le corps présente à sa face supérieure la selle turcique qui contient la 

glande hypophyse. 

 L'os temporal : 

o Os pair, il contient les organes de l'audition et de l'équilibre. 

o Il est traversé par l'artère carotide interne qui chemine dans le canal 

carotidien 

o Il est divisé en trois parties : la pyramide pétreuse ou rocher, la 

mastoïde et l'écaille du temporal 

 



46 

-L'étage moyen possède de nombreux trous et canaux (Figure 24): 

 La fissure orbitaire supérieure ou fente sphénoïdale : située entre la 

grande aile et la petite aile du sphénoïde, elle est traversée par tous 

les nerfs oculomoteurs (III, IV, VI) ainsi que le nerf 

ophtalmique (V1) 

 Le foramen rotondum ou trou grand rond : il est situé dans la grande 

aile du sphénoïde et est traversé par le nerf trijumeau (V2) 

 Le trou ou foramen ovale, situé en arrière du foramen rotondum, il 

est traversé par le nerf mandibulaire (3ème branche sensitive du nerf 

trijumeau (V3) et sa branche motrice) 

 Le foramen spinosum ou trou petit rond: situé dans la grande aile du 

sphénoïde, il est traversé par l'artère méningée moyenne. 

 Le foramen lacerum ou trou déchiré antérieur : situé entre rocher et 

sphénoïde, il est traversé par l'artère carotide interne. 
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Figure 24: Vue schématique des différents trous et de leurs constituants de l’étage moyen 
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b-3) Etage postérieur (Figure 25) 

 

 

 

Figure 25: vue latérale supérieur et inférieure de la boite crânienne montrant l’étage 

postérieur de la base du crâne 
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-L'étage postérieur comprend trois os [12] : 

 La face postéro-supérieure du rocher 

 L'os occipital (apophyse basilaire, masses latérales et écaille). 

 Et la lame quadrilatère du sphénoïde. 

-Les principaux trous de l'étage postérieur sont (Figure 26): 

 Le foramen magnum ou trou occipital : lieu de transition entre le 

bulbe rachidien et la moelle épinière, il livre passage aux artères 

vertébrales et à la racine médullaire du nerf spinal 

 Le meat acoustique ou conduit auditif interne, situé à la face postéro-

supérieure du rocher, il est traversé par le paquet stato-acoustico-

facial qui est composé des nerfs facial (VII), intermédiaire de 

Wrisberg (VII bis) et auditif (VIII). 

 

 Le foramen jugulaire ou trou déchiré postérieur: entre rocher et os 

occipital, il est constitué de deux parties : 

o Une portion antérieure qui est traversée par le paquet des nerfs mixtes : 

nerf glossopharyngien (IX), nerf vague ou nerf pneumogastrique (X) et nerf 

spinal (XI). 

o Et une portion postérieure qui reçoit le sinus sigmoïde qui se jette dans la 

veine jugulaire interne. 

 Le canal condylien antérieur : situé de part et d'autre du foramen 

magnum, il est traversé par le nerf hypoglosse (XII). 
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Figure 26: Vue schématique des différents trous et de leurs constituants de l’étage postérieur 
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2) Développement des os du crâne 

Les os du crâne ont une double origine [13] : 

 Les os de la calvaria ont une origine membraneuse 

 Les os la base ont une origine cartilagineuse 

a) Os de la calvaria 

-Les os de la calvaria ou voûte sont séparés par des espaces membraneux 

que sont les sutures. 

-Chez le nouveau né, les sutures ne sont pas entièrement fermées à leurs 

points de jonction, formant alors les fontanelles [14]. 

-Il en existe six, deux sont médiales et impaires et quatre sont latérales et 

paires (Figure 27) : 

 Bregmatique: antérieure, à l'union des sutures coronale, métopique et 

sagittale (grande fontanelle) 

 Lambdoïde: en arrière, à l'union des sutures sagittale et pariéto-

occipitales (petite fontanelle). 

 Ptérique : latérale antérieure, correspondent au ptérion 

 Astérique : latérale postérieure, correspondent à l'astérion 
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Figure 27: Schéma des différentes fontanelles crâniennes 
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b) Os de la base 

-Alors que les os de la voute cranienne sont séparés par des espaces 
membraneux, les os de la base crânienne sont séparés par les espaces 
cartilagineux que sont les synchondroses [13]. 

-Par définition, ce sont des articulations cartilagineuses dans lesquelles 
deux os sont unis par un fibrocartilage. En fait, l'union cartilagineuse est un 
vestige du chondrocrâne. Dès lors, les os ne doivent pas être considérés comme 
séparés par des fibrocartilages ; ils doivent plutôt être envisagés comme les 
parties d'un continuum tissulaire formé par les méninges, les parties 
cartilagineuses, membraneuses et osseuses des os. 

-Par leur moyen d'union cartilagineux, les synchondroses sont localisées 
dans la base crânienne. Elles peuvent être interosseuses, entre deux os adjacents, 
ou intra-osseuses, entre les constituants d'un même os. 

-À la naissance, les principales synchondroses sont (Figure 28) : 

 La synchondrose sphéno-occipitale (synchondrose sphénobasilaire 
[SSB]), entre le basisphénoïde et le basiocciput 

 La synchondrose pétro-occipitale, entre la partie pétreuse de l'os 
temporal et le basiocciput 

 La synchondrose sphénopétreuse, entre le sphénoïde et la partie 
pétreuse de l'os temporal 

 La synchondrose sphéno-ethmoïdale, entre le corps du sphénoïde et 
l'ethmoïde 

 La synchondrose intraoccipitale postérieure, entre l'écaille de 
l'occiput et l'exocciput 

 La synchondrose intraoccipitale antérieure, entre l'exocciput et le 
basiocciput. 
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Figure 28: Reconstruction 3D de la base du crâne d’un nouveau né de 15 jours. 
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La croissance de la base crânienne est soumise à diverses influences, 

comme l'augmentation du volume cérébral ou les changements posturaux. C’est 

pendant la première année postnatale que la croissance cérébrale est la plus 

importante [15]. 

Cela entraîne des changements qui participent à la flexion de la base 

crânienne au niveau des synchondroses sphénobasilaire, intrasphénoïdale et 

sphéno-ethmoïdale, avec une augmentation de l'activité chondrogénique dans la 

partie supérieure de ces synchondroses. Cette dernière semble être la plus active 

au niveau de la SSB [16] . 

En réponse à la stimulation de la croissance cérébrale, la croissance de la 

synchondrose sphéno-ethmoïdale va quant à elle contribuer secondairement au 

développement facial, et ce, jusqu'à l'âge de huit ans où le cerveau a presque 

atteint sa taille adulte [17]. 

L'allongement de la partie antérieure de la base crânienne dû à la croissance 

de la synchondrose sphéno-ethmoïdale est achevé en même temps que celui des 

sutures sphénofrontale et fronto-ethmoïdale. Le basiocciput et le basisphénoïde 

s'articulent au niveau de la SSB en formant le clivus. 

L'ossification de la SSB peut commencer à l'âge de 8 ans [18]. Cependant, 

pour la plupart des auteurs, la SSB commence à fusionner juste après la puberté, 

et cette ossification se prolonge approximativement jusqu'à 25 ans [19]. Par 

conséquent, c'est probablement avant l'adolescence que le potentiel pour affecter 

la SSB par des procédures ostéopathiques crâniennes est le plus grand [13]. 

Sur les côtés, les synchondroses pétro-occipitales ne s'ossifient jamais, et 

les parties pétreuses des temporaux et le basiocciput restent toute la vie séparés 

par un vestige cartilagineux du chondrocrâne [18]. 
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B) Rappel histologique 

1) Histologie du tissu cartilagineux 

-Tissu de soutien d'origine mésenchymateuse, contenant : 

 Des cellules : les chondrocytes 

 Une substance fondamentale : homogène et solide 

 Des fibres 

-Il en existe plusieurs variétés définies par : 

 La quantité de substance fondamentale 

 La quantité et la disposition des fibres de collagène 

 L’absence ou la présence des fibres élastiques. 

-Ainsi, on distingue : 

 Le cartilage hyalin 

 Le cartilage élastique 

 Le fibrocartilage ou cartilage fibreux. 

-Nous ne détaillerons ici que le cartilage hyalin qui forme les 

synchondroses de la base du crane. 

a) Constitution du cartilage hyalin (Figure 29) 

a-1) Les chondrocytes 

-Les chondrocytes ou cellules cartilagineuses sont : 

 Cellules sphériques ou ovoïdes (qui mesurent jusqu'à 40 µm de 

diamètre) 
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 Enfermées dans des cavités ou chondroplastes 

 Responsables de l'élaboration de la substance fondamentale et des 

fibres de collagène. 

-La cellule jeune, active (chondroblaste), c'est à dire élaborant la matrice, 

est constitué de: 

 Un noyau volumineux, central, sphérique nucléolé 

 Un réticulum endoplasmique granulaire très développé 

 Un appareil de Golgi juxtanucléaire 

 De mitochondries, des ribosomes libres, ainsi que de rares inclusions 

cytoplasmiques 

-Le volume des chondrocytes représente environ 10% du volume du 

cartilage 

a-2) Fibres de collagène 

-Ne sont pas visibles au microscope optique. 

-La disposition des fibres de collagène est particulière, variant en fonction 

de la localisation du cartilage. Ainsi, on peut observer: 

 Des groupes de fibres disposées circulairement (en panier) autour d'une 

ou de plusieurs cellules cartilagineuses. On donne le nom de chondrone à 

l'ensemble "cellules-panier". L’unité structurale, fonctionnelle et métabolique du 

tissu cartilagineux est le chondrone, qui se compose de chondrocytes logés dans 

des chondroplastes entourés d’une capsule de fibres de collagène. 

 Des fibres de collagène orientées parallèlement, plus ou moins serrées, 

circulaires entre les chondrones : ce sont les travées collagènes interterritoriales. 
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-Le collagène spécifique du tissu cartilagineux est le collagène de type II 

(80 % - 90%) 

a-3) Substance fondamentale 

-Compacte, translucide, de teinte bleuâtre, solide et élastique, elle 

représente 90% du volume du cartilage hyalin. 

-Composée de : 

 70 à 80% d’eau 

 Sels de sodium 

 Et de protéoglycanes (surtout la chondroïtine sulfatée). 

-Métachromatique au bleu de toluidine et la coloration par l'acide 

périodique réactif de Shift est positive (PAS+). [20] 
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Figure 29: Coupe histologique au niveau d’un cartilage hyalin colorée au trichrome de 

Masson 
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b) Croissance du cartilage 

Le cartilage s’accroît suivant deux modalités : 

b-1) La croissance appositionnelle (par apposition ou 

périchondrale) 

Assurée par la couche profonde du périchondre dont les cellules 

mésenchymateuses (fibroblastes) peuvent se comporter comme des cellules 

souches se multipliant et se différenciant en chondrocytes. Ce type de croissance 

permet l’accroissement en épaisseur du cartilage. 

b-2) La croissance interstitielle 

Résulte de mitoses de chondrocytes localisés au sein du cartilage. Les 

divisions peuvent se faire dans un sens déterminé, en files ou en colonne, 

réalisant ainsi des groupes isogéniques axiaux (Figure 30) que l’on observe au 

niveau des cartilages de conjugaison et contribuant à la croissance des os longs. 

Elles peuvent aussi se faire dans tous les sens produisant alors des groupes 

isogéniques coronaires (Figure 31), permettant la croissance en diamètre du 

cartilage. [21] 



61 

 

 

 

 

Figure 30: Schéma d’un groupe isogénique axial 

 

 

Figure 31: Schéma d’un groupe isogénique coronaire 
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2) Etiopathogénèse 

Les os de la base du crâne se développent à partir d’une matrice 

cartilagineuse subissant une ossification enchondrale. A des périodes bien 

déterminées du développement, va se produire dans certaines régions de 

l’ébauche cartilagineuse des modifications histologiques à partir desquelles vont 

se former des points d’ossification. Ces derniers, s’étendent et transforment 

toute la pièce cartilagineuse en tissu osseux, à l’exception d’une mince couche 

de cartilage qui revêt les surfaces articulaires [22]. 

Il se forme des sutures osseuses de type synchondroses, qui sont des 

articulations faisant partie des synarthroses [23]. Ces dernières étant 

caractérisées par deux surfaces articulaires réunies par du cartilage, alors que les 

os se sont formés par ossification enchondrale. 

La probable persistance de résidus cartilagineux dans de telles structures 

serait à l’origine des chondromes, se développant à partir des chondrocytes. 

Ceux localisés dans la région parasellaire naissent de la synchondrose sphéno-

pétreuse. Ceux localisés à l’apex pétreux ou au clivus, naissent des 

synchondroses pétrooccipitales ou sphéno-occipitale ce qui explique leur 

caractère plus médian.[22] 

Certains chondromes intrâcraniens ne sont pas en contact avec l’os de la 

base du crâne, mais proviennent de la dure mère. Pour cela, plusieurs théories 

histopathogéniques ont été proposées : 

 Métaplasie des fibroblastes méningés. [24] 

 Cellules mésenchymateuses multipotentes ou périvasculaires dans la 

dure mère. [25] 
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 Nids aberrants de cartilage formant des cellules dans la dure mère. 

[5] 

 Déplacement traumatique du cartilage. [26] 

 

C) Epidémiologie 

Les chondromes intracrâniens sont des tumeurs bénignes extrêmement 

rares qui représentent environ 0.2 à 0,3% (30/>6000) de toutes les tumeurs 

cérébrales primitives. [3] 

Il existe une répartition égale selon le sexe mais certains auteurs ont 

rapporté une légère prédominance féminine [27,28]. 

Le chondrome intracrânien est rare et, par conséquent, peu de données sont 

disponibles quand à son vrai profil épidémiologique. Cependant, il semble que 

notre patient de 19ans soit à la limite de la tranche d’âge dans laquelle les 

chondromes intracraniens soient observés. En effet, ces derniers sont le plus 

souvent observés entre 20 et 60 ans, avec un pic vers la troisième décennie 

[5,29] ; et le plus jeune patient a été décrit par Palacios et al. et n’avait que 15 

mois [30] 

La rareté de notre cas subsiste aussi bien dans la pathologie en elle-même 

que dans sa localisation au niveau de la convexité dural. En effet, selon 

Mapstone et al. [29] qui ont collecté 125 cas de chondromes intracrâniens, la 

plus grande majorité de ces tumeurs survenaient à plus de 74.5% au niveau de la 

base du crâne avec une prédilection pour la région sphéno-éthmoïdale. 
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Les chondromes de la convexité et ceux de la faux ne représentaient 

respectivement quant à eux que 6.7% et 13.3% des chondromes intracrâniens. 

Les autres localisations encore plus rares étant la tente, le plexus choroïde 

ou encore une localisation intra-parenchymateuse pure sans attache méningée, 

retrouvée seulement deux fois dans la littérature (l’une décrite par Peltonen et al. 

en 2007 [31] et l’autre par RY Z Han et al. en 2011 [32]). 

Compte tenu de la rareté de notre cas, nous avons fait une revue exhaustive 

de la littérature en utilisant le site pubmed comme référence pour mener les 

recherches suivantes concernant les chondromes de convexité durale 

intracrânienne. Les mots clés utilisés dans notre recherche étaient : chondrome, 

intracrânien, dure-mère, convexité, rapport de cas. 

Le tableau 1 présente les cas de chondromes de la convexité durale 

auxquels nous avons eu accès dans notre revue de la littérature et qui ne sont 

qu’au nombre de 30 cas. 
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Tableau 1: Cas de chondromes de convexité durale, tels que décrits dans la littérature 

Publications 
Age/ 
sexe 

ATCDs 
Motif de 

consucltation  

Délai 
symptomes-
consultation  

TDM/IRM Topographie 
Dimensions  

(cm) 
Qualité de 
l'exérèse  

Berkmen and 
Blatt (1968) 

[26] 
33/M Non 

Céphalées + 
hémiparésie 

gauche 
6 mois 

 
X Fronto-pariétal droit 550g Résection totale 

Wu and Lapi 
(1970) [33] 

32/F Non 
Hémiparésie 
droite + crise 

convulsive  
3 mois  

 
X Pariétal gauche  8,5x6,5x4 Résection totale 

Hardy et al. 
(1978) [34] 

22/F Non 
Céphalées + 

hémiparésie droite 
1 an  

 
X 

Fronto-pariétal 
gauche  

250g Résection totale 

Matz et 
al.(1981) [35] 

20/M Non 
Céphalées 

+troubles de la 
mémoire 

8 mois  

*TDM: masse fronto-pariétal gauche, 
hyperdense, s'étendant vers le bas 
jusqu'à arriver à la base de la fosse 
cérébral antérieur et prenant le conraste 
de façon hétérogène  

Fronto-pariétal 
gauche  

7x8 
Résection 
partielle  

Sebbag et 
al.(1990) [36] 

25/M Non  x x 
X 

Frontale gauche 7x4 x 

Nakazawa et 
al. (1993) [37] 

16/F Non  Asymptomatique 
Découverte 
fortuite (TC) 

*TDM: Lésion irrégulière, pariétale 
gauche, de densité mixte iso à 
hyperdense avec un réhaussement 
minime. 
 
*IRM: Lésion hypointense en T1 et sur les 
images pondérées en T2: le centre de la 
tumeur est iso à hyperintense avec une 
périphérie hypointense. L'injection de PC 
a montré une zone étroite de 
rehaussement périphérique 

Pariétal gauche  5x4 Résection totale 
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Salazar-
Calderon 
Perrigo et 

al.(1993) [38] 

27/F Non 
Sd maniaco-

dépressif  
5 mois  

 
 

*TDM: Masse hyperdense fronto-pariétal 
droite avec prise de contraste minime 

Fronto-pariétal 
droite 

3x4 Résection totale 

Lacerte et 
al.(1996)[39] 

32/F Non 
Céphalées + 
hémiparésie 

gauche 
x 

*TDM: lésion très large et bien 
circonscrite dans la région frontale droite, 
avec une partie centrale hypodense et 
une partie périphérique hyperdense 
rehaussée.                                        
 
*IRM: large lésion à base d'implantation 
durale frontale postérieure droite qui est 
hypointense en T1 et d'intensité mixte iso 
à hyperintense en T2. 

Frontale droite 8x6x6 Résection totale 

Khosrovi et 
al.(2000) [40] 

14/M X X X 

 
 
 

X 
Fronto-pariétale 

gauche  
X x 

Nakayama et 
al.(2001) [41] 

47/F Non 

Monoparésie du 
membre inférieur 
gauche +troubles 

de la mémoire 

2 ans 

*TDM: masse géante, bien circonscrite, 
calcifié, avec une zone centrale 
hypodense et prenant légèrement le 
contraste                                                                                                                    
 
*IRM: tumeur s'étendant sur environ 8 
cm de la convexité frontale droite à 
l'hypothalamus, déplaçant le genou et le 
rostrum du corps calleux en arrière e qui 
est hypointense en T1 avec légère prise 
de contraste après injection de 
gadolinium et hyperintense en T2 

Frontale droite X Résection totale  



67 

Colpan et 
al.(2003) [5] 

40/F Non Vertiges  3 mois 

*TDM: Masse extra-axiale fronto pariétale 
droite, de forme irrégulière mais bien 
circonscrite avec peu d'œdème péri 
lésionnel et pas de rehaussement.                                                  
 
*IRM: Lésion bien circonscrite, de signal 
hétérogène avec une intensité 
intermédiaire à faible en T1 et une 
intensité mixte en T2. 

Fronto-pariétale 
droite 

5x3,5x2,5 Résection totale 

Bergmann et 
al.(2004)[42] 

30/F x x x X Bi-frontale 8x8x5 Résection totale 

Cosar et 
al.(2005)[43]  

21/F Non 
Céphalées + 

vertiges  
x 

*TDM: Lésion légèrement hyperdense 
lobulée et bien délimitée dans le lobe 
frontale gauche                                                                                                              
 
*IRM: Masse dans la convexité du lobe 
frontale gche, en hyposignal sur les 
images pondérées en T1  

Frontale gauche 2x2x2 Résection totale  

Hong et 
al.(2005) [44] 

18/M 

Fracture 
déprimée 

de l'os 
frontal 
gauche 

Crise convulsif 
tonico-clonique 

généralisée 
Immédiat 

*TDM: Masse calcifiée irrégulière dans la 
région frontale gauche                                                                                                       
 
*IRM: Masse frontale gauche d'intensité 
de signal mixte, qui est rehaussée de 
manière hétérogène 

Frontale gauche  3x3x4 Résection totale 

Erdogan et 
al.(2006)[45] 

14/M Non 
Crises convulsif 
tonico-clonique 

généralisées 
1 mois 

*TDM : Masse géante frontale gauche à 
centre hypodense avec légère prise de 
contraste                        
 
*IRM: masse extra-axiale à large base 
durale, hypointense en T1 et 
hyperintense en T2 avec légère prise de 
contraste hétérogène 

Frontale gauche 6x5x4 Résection totale  
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Delgado-Lopez 
et 

al.(2007)[46] 
18/M 

Syndrome 
de Noonan 

Crise convulsif 
tonico-clonique 

généralisée 
Immédiat 

*IRM: masse fronto-pariétale gauche, 
bien circonscrite, avec prise de contraste 
hétérogène et sans œdème péritumoral. Fronto-pariétale 

gauche  
X Résection totale  

Laghmari et 
al. (2007)[47] 

50/M Non  
Céphalées + 
hémiparésie 

gauche 
3 mois 

*TDM: masse frontale droite 
parasagittale, hyperdense de manière 
hétérogène, multikystique, de contour 
arrondi et qui paraît reliée à la voûte du 
crâne.                                                  
 
*IRM: Masse implantée sur la convexité 
frontale droite, isointense en T1 et 
hyperintense en T2 avec un 
rehaussement très hétérogène après 
injection de gadolinium. 

Frontale droite X Résection totale 

Kawabata et 
al. (2010)[48] 

48/F Non  Céphalées  x 

*TDM: tumeur sous dural calcifiée avec 
hyperostose associée du calvarium 
adjacent                                                               
 
*IRM: tumeur extra-axiale bien délimitée, 
hypotintense en T1 avec prise de 
contraste minimal et de signal mixte hypo 
à hyperintense en T2. 

Frontale gauche 1,5x1,5x6,3 Résection totale  

Maheshwari 
et al. 

(2011)[49] 
40/M Non 

Céphalées + baisse 
de l'acquité 

visuelle 
5 mois  

*TDM: masse extra-axiale de forme ovale 
dans la région frontale gauche. 

Frontale gauche  8cm Résection totale 

Abeloos et 
al.(2011)[7] 

22/F Non 
Céphalées + 
cervicalgies 

1 an  

*IRM: Lésion parasagittale, extra-axiale, 
hétérogène en T1, hyperintense en FLAIR 
et avec prise de contraste intense et 
hétérogène.  

Fronto-pariétale 
droite 

7,5x5x3 Résection totale 
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Uddin et al. 
(2012)[50] 

23/M Non 
Crises convulsif 
tonico-clonique 

généralisées 
1 an  

 
*IRM: Lésion occupant le lobe frontale 
gauche Frontale gauche  10x7,5x1,4 Résection totale 

Yeung et 
al.(2012)[3] 

22/F 
ATCD de 

convulsions 
à 4 et 15ans 

Asymptomatique 
Découverte 

fortuite à 24 SA 
(AVP) 

 
 
*TDM: Lésion hypodense à prédominance 
kystique avec des marges hyperdenses 
dans le lobe frontal droit                                        

Frontale droite 4,2x3,2x3,1 Résection totale 

Somerset et 
al.(2012)[51] 

18/F Non Asymptomatique 
Découverte 

fortuite (AVP) 

*TDM: Lésion sous-durale frontale droite 
hétérogène et hyperdense                              
 
*IRM: Lésion isointense en T1, 
hyperintense en T2 et peu rehaussée 

Frontale droite 2,9x2,9x1,3 Résection totale  

JH Park et 
al.(2013)[52] 

55/F Non  
Céphalées + trbles 

de mémoire + 
aphasie 

2 mois 

*TDM: Hémorragie intracrânienne dans la 
région frontale gauche                                                          
*IRM: Masse d'intensité de signal 
hétérogène sans rehaussement dans le 
lobe frontale gauche  

Frontale gauche 5,9x3,5 Résection totale 

Atalay et 
al.(2014)[53] 

52/F Non  
Crise convulsif 

tonico-clonique 
généralisée 

Immédiat 

*IRM: Masse extra-axiale dans la région 
frontale gauche basée sur la dure-mère et 
affichant une amélioration de contraste 
minimale. 

Frontale gauche 2x1 Résection totale 

Doukas et 
al.(2015)[8] 

19/M Non  
Crise convulsif 

tonico-clonique 
généralisée 

Immédiat 

*TDM: Masse irrégulièrement lobulée 
avec calcification évidente                       
 
*IRM: Masse géante dans le gyrus 
précentral droit isointense en T1 et 
hyperintense T2  avec un réhaussement 
hétérogène en nid d'abeille et sans 
œdème. 

Pariétal droite 5x6x6 Résection totale  
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Reinshagen et 
al.(2015)[54] 

39/F Non 
Céphalées + 

acouphènes + 
vertiges 

x 

*IRM: Masse extra-axiale iso à hypo-
intense en T1 avec léger réhaussement et 
hyperintense et hétérogène en T2 

Frontale gauche 4,3x3,3x1,4 Résection totale 

D.Feierabend 
et al. 

(2018)[55] 
25/M Non 

Crise convulsif 
tonico-clonique 

généralisée 
Immédiat 

*TDM: Lésion supratentorielle frontale 
droite, bien circonscrite, ronde et 
hyperdense, avec zone hypodense au 
centre ainsi qu'une infiltration de l'os 
frontal.                                                                     
 
*IRM: Tumeur clairement délimitée en 
hyposignal en T1 et en signal mixte hypo-
et hyperintense en T2.  

Frontale droite 4,2x5,4x3,7 Résection totale 

Shrot et 
al.(2018)[56] 

14/F 

Syndrome 
d'Asperger 
et trouble 
bipolaire  

Asymptomatique 

Découverte 
fortuite (Lors de 
la PEC d'un Sd 

malin des 
neuroleptiques) 

*TDM: Masse hyperdense frontale droite 
extra-axiale                                                                            
 
*IRM: Masse extra-axiale lobulée ronde, 
principalement en hyposignal en T1 et T2 
avec un réhaussement périphérique 
hétérogène  

Frontale droite 2,4x2x1,4 Résection totale 

AV.Kulkarni et 
al.(2020)[57]  

19/M Non 
Crises focales + 

diplopie 
6 ans 

*TDM: lésion hyperdense bien définie 
avec des spicules osseux séquestrés.                               
*IRM: Masse extra-axiale isointense en T1 
et hypointense en T2 avec un 
rehaussement de contraste minimal. 

Frontale droite X Résection totale 

X : information non retrouvée 
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On observe que le profil épidémiologique des chondromes de la convexité 

se calque à celui des chondromes intracraniens en général avec comme retrouvé 

par certains auteurs une légère prédominance féminine à 56% et un âge moyen 

de 28.5ans avec des extrêmes allant de 14 à 55ans. 

D) Etiopathogénie 

La plupart des auteurs, s’accordent à dire que les chondromes de la base du 

crâne se développent à partir de restes cartilagineux le long des synchondroses 

basilaires. 

En effet, pendant la formation osseuse endochondrale de la base du crâne 

qui se produit pendant le stade embryonnaire, il y a souvent des chondrocytes 

embryonnaires résiduels au niveau des synchondroses basilaires, ceci explique 

pourquoi la plupart des chondromes intracrâniens se produisent dans cette région 

[27]. 

C’est ainsi, que Dutton et al.[58] ont décrit le bourgeonnement des restes 

cartilagineux embryonnaires à la base du crâne. 

Cependant, le mécanisme pathogénique exact impliqué dans le 

développement des chondromes de la faux et de la convexité n’est pas 

clairement établie. 

En effet, plusieurs hypothèses ont été émises, notamment le développement 

de chondromes à partir de chondrocytes hétérotopiques [59,60], le 

développement tumoral secondaire à une métaplasie des fibroblastes méningés 

[26,58,61] ou du tissu mésenchymateux périvasculaire [62], ou encore, le 

développement tumoral à partir du tissu conjonctif méningé secondaire à 

l'activation cartilagineuse des fibroblastes par un traumatisme ou une 

inflammation. 
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Cette dernière théorie a été soutenue par Hong et al.[44] qui a rapporté un 

cas de chondrome de la convexité au site d'une précédente fracture du crâne 

déprimé. Une conclusion similaire avait déjà été rapportée par Berkmen et Blatt 

[26]dans un article de synthèse, dans lequel ils décrivaient quatre cas de 

chondromes intracrâniens dans lesquels il y avait des antécédents de 

traumatisme crânien, et dont un cas de chondrome de convexité qui s’était 

développé exactement au site d'une précédente fracture déprimée du crâne. 

Au contraire, Rubinstein et al [63]et Bruner et Tien [60], ont soutenu le 

développement des chondromes falcinés et de la convexité à partir de cellules 

durales mésenchymateuses multipotentielles anormales ou de leurs descendants 

cellulaires différenciés. 

E) Anatomopathologie 

Dans tous les cas rapportés, les chondromes intracrâniens étaient des 

masses multilobulées blanc-gris avec des calcifications, semblables à notre cas. 

La surface coupée peut présenter des caractéristiques similaires à la surface 

externe ou à une cavité centrale kystique [4,46,54,55,64–66]. 

Par ailleurs, on observe que les chondromes de convexité sont 

exclusivement de localisation fronto-pariétal avec une petite prédominance pour 

l’hémisphère gauche (55%) (Tableau 1). 

Les caractéristiques microscopiques de la tumeur réséquée dans notre cas 

étaient similaires aux caractéristiques précédemment décrites dans la littérature. 

En effet, des chondrocytes matures, situés dans des espaces lacunaires et 

une abondante matrice de cartilage hyalin, représentent des signes histologiques 

caractéristiques des chondromes intracrâniens. Ces cellules ne présentent aucune 
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atypie nucléaire ni aucune activité mitotique dans la majorité des cas signalés 

ainsi que dans le notre. Cependant, dans de rares occasions, un polymorphisme 

nucléaire ou une activité mitotique a été trouvé dans les chondromes de la 

convexité sans changer le pronostic de ces tumeurs [27]. 

Dans les cas rapportés, qui ont également utilisé une coloration 

immunohistochimique, les cellules tumorales étaient positives pour la protéine 

S100 etla vimentine, et négatives pour EMA (marqueur de l'antigène 

membranaire épithélial) et CK (cytokératine) ainsi que pour le marqueur 

prolifératif Ki67 [1,2,4,67,68]. 
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Figure 32: (A) Photo d’une tumeur montrant une masse multilobulaire avec une attache 

durale (flèche). (B) La microscopie optique montre un cartilage mature sans pléomorphisme 

des chondrocytes, atypie ou figures mitotiques (coloration HE, x200). (C) L'immunoréactivité 

de la protéine S-100 est observée dans les cellules tumorales (x100). (D) Seules de rares 

cellules tumorales présentent une immunoréactivité pour le marqueur de prolifération MIB-

1/Ki67 (x200). [7] 
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Le point important dans l'étude anatomopathologique des chondromes 

intracrâniens est de considérer leurs diagnostics différentiels histologiques 

importants qui sont surtout le chondrosarcome et le chordome chondroïde 

(Tableau 2). Ainsi, c’est dans ce sens, qu’Eefting et al. [69] ont montré qu'une 

combinaison de cinq paramètres (haute cellularité, présence de piégeage osseux 

de l'hôte, chromatine ouverte, qualité de la matrice mucoïde, et âge supérieur à 

45 ans) permet une différenciation optimale entre les chondromes et les 

chondrosarcomes de grade 1. 

 

Tableau 2: comparaison du chondrome avec ses principaux diagnostics différentiels [4] 

 Macroscopie  Histologie  IHC 
Chondrome Coupe cartilagineuse 

blanc-gris  
Chondrocytes matures 
sans mitose ni atypie 

Positif pour S100 et 
Vimentine. 
Négatif pour 
EMA, CK et Ki67 

Chondrosarcome  Coupe cartilagineuse 
blanc-gris avec 
communément une 
destruction ou invasion 
de l’os 

Augmentation de la 
cellularité, de la mitose 
et des atypies avec perte 
de l’organisation 
lobulaire 

Positif pour S100, 
Vimentine et Ki67. 
Négatif pour EMA et 
CK. 

Chordome 
chondroïde  

Coupe cartilagineuse 
blanc-gris avec 
communément une 
destruction ou invasion 
de l’os 

Chondrocytes avec des 
bulles et un cytoplasme 
vacuolé. 
Cellularité accrue avec 
mitose et atypies 

Positif pour S100, 
vimentine, EMA et CK. 
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F) Clinique 

1) Présentation clinique 

La présentation clinique des chondromes intracrâniens est non spécifique et 

les symptômes changent avec la localisation anatomique de la tumeur. 

De plus, étant donné que les chondromes sont des tumeurs à croissance 

lente, ils peuvent rester asymptomatique pendant longtemps et ne produire de 

symptômes que tard dans leur développement. Ce qui explique que les 

chondromes intracrâniens se présentent le plus souvent comme des masses 

géantes au moment du diagnostic ou bien qu’ils ne soient découverts que 

fortuitement. 

Par ailleurs, les patients présentent souvent une longue histoire de 

symptômes, tels que des céphalées, des troubles mnésiques et un manque de 

concentration en raison de l'augmentation lente de la pression intracrânienne ou 

de l'hydrocéphalie. L'effet de masse de ces tumeurs peut également entraîner des 

convulsions ou des déficits neurologiques focaux [32]. 

Ceci concorde avec les résultats des 30 cas de chondromes de la convexité 

que nous avons répertoriés ou le délai symptome-consultation était en moyenne 

de 9.8mois et pouvait aller jusqu’à 6ans. 

Selon une méta-analyse réalisée par J.C.Sullivan et al. en 2019 [4] et qui 

regroupait 163 cas de chondromes intracrâniens, la taille de la tumeur au 

moment du diagnostic variait de 1.9 à 13cm avec une moyenne de 4.6cm. Ceci 

est cohérent avec la taille moyenne des chondromes de convexité retrouvés dans 

la littérature (Tableau 1) ou la taille moyenne est de 4.8cm ; celle de notre 

patient est plus élevée que la moyenne avec un grand axe de 7cm. 
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Toujours selon la même méta-analyse de J.C.Sullivan et al., les symptômes 

révélateurs étaient répartis comme suit : 

 Céphalées dans 52.5% des cas 

 Diplopie dans 11.9% des cas 

 Crise convulsive dans 11.9% des cas 

 Œdème papillaire dans 8.5% des cas 

 Faiblesse dans 8.5% des cas 

 Vertiges dans 6.8% des cas 

On remarque que les pourcentages changent si on étudie spécifiquement les 

chondromes de convexité. En effet, dans les 30 cas de chondromes de convexité 

répertoriés dans la littérature (Tableau 1) : 

 Les céphalées sont retrouvées dans 39% des cas. 

 Les crises convulsives sont retrouvées dans 32% des cas . 

 Les déficits moteurs sont retrouvés dans 18% des cas. 

 Les troubles de la mémoire et du comportement, de même que les 

vertiges sont retrouvés dans 14% des cas. 

2) Formes cliniques 

a) Formes de découverte fortuite 

Du fait de la croissance très lente des chondromes intracrâniens et donc de 

leur grande période de latence clinique, ces derniers peuvent être découvert 

fortuitement à la suite d’un traumatisme crânien, d’un accident de la voie 

publique ou bien lors de l’exploration d’une autre pathologie [3,37,51,56]. 
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Et cette proportion de chondromes de découverte fortuite n’est pas 

négligeable, en effet, sur les 30 cas de chondromes de convexité (tableau 1), 

14% d’entre eux étaient de découverte fortuite 

b) Formes associées 

b-1) Enchondromatoses 

Les chondromes intracrâniens peuvent être solitaires ou être associés à des 

affections chondromateuses systémiques, comme le syndrome de Maffucci 

(enchondromatose multiple associée à des angiomes des tissus mous) ou maladie 

d'Ollier (enchondromatose polysystémique multiple) [70]. Ces chondromes liés 

à la maladie peuvent présenter une plus grande atypie cytologique et ainsi un 

risque accru de changement malin [1]. 

 Maladie d’Ollier [71,72] 

Décrite pour la première fois par Ollier en 1900, c’est une pathologie 

constitutionnelle et non héréditaire qui est caractérisée par une dysplasie de 

croissance dans laquelle le cartilage de conjugaison hypertrophique n’est ni 

résorbé, ni normalement ossifié. 

C’est une dysplasie de croissance du cartilage de conjugaison qui aboutit à 

la formation d’enchondromes multiples, de répartition anarchique sur le 

squelette. Les sites de développement les plus fréquents sont les métaphyses et 

les diaphyses des os longs. Les côtes, le sternum et le crâne quand à eux, sont 

rarement atteints. 

Elle atteint préférentiellement les hommes dans la troisième décade (âge du 

diagnostic). 
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Les signes d’appel de la maladie d’Ollier sont la présence d’un 

raccourcissement d’un membre, la tuméfaction d’un doigt ou d’un orteil, 

pouvant se compliquer de fractures, d’arthrites ou de déformations osseuses 

pouvant entraîner une gêne esthétique ou fonctionnelle. 

 Le syndrome de Maffucci [73,74] 

Décrit par Maffucci en 1881, c’est une pathologie non héréditaire qui 

associe des lésions squelettiques multiples (enchondroses) et des hémangiomes 

cutanés. 

Parmi les lésions intracrâniennes qui sont associées à ce syndrome 

(chondromes, chondrosarcomes, chordomes, gliomes et adénomes 

hypophysaires), le plus fréquent est le chondrosarcome. 

Dans ce syndrome, on retrouve des hémangiomes cutanés, mais également 

des hémangiomes sous-cutanés de la région intercostale, rétropéritonéale, intra-

abdominale, de la cavité oro-pharyngée et du tractus gastro-intestinal. 

La dégénérescence, dans le syndrome de Maffucci, paraît inéluctable, avec 

un haut risque de dégénérescence maligne, ce qui semble être la distinction 

principale avec la maladie d’Ollier 

Alors que ces deux pathologies étaient jusqu’à il n’y a pas si longtemps 

d’étiologie inconnue, une étude de Pansuriya et al. [75] a récemment été en 

mesure de documenter une association étroite des mutations somatique des 

gènes IDH1 et d'IDH2 (codant pour les enzymes isocitrate déshydrogénase 2) 

avec la formation généralisée de chondromes dans ces deux syndromes. 

Cependant, selon la même étude, aucune mutation des gènes IDH n’a été 

rapportée dans les cas de chondromes intracrâniens. 
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b-2) Autres associations 

Un cas de chondrome de convexité durale a été rapporté par Delgado-

Lopez et al. [46] chez un patient atteint du syndrome de Noonan, bien qu'aucune 

prédisposition au développement tumoral dans le syndrome de Noonan n'ait été 

rapportée auparavant. 

Il y a également eu un rapport d'occurrence simultanée de deux types 

différents de tumeurs chez un même patient et dans le même emplacement 

anatomique (tumeur de collision), incluant l'association simultanée d'un 

chondrome intraventriculaire à un papillome du plexus choroïde [76]. 

Les chondromes sont des lésions cartilagineuses qui sont généralement 

avasculaires, de ce fait, son association avec une hémorragie intra-tumorale est 

extrêmement rare. Seuls deux cas ont été rapportés dans la littérature : 

 Le premier, rapporté par M.Linsen et al. [77] en 2011 d’un patient de 

34ans ayant un chondrome de la base du crâne qui s’est compliqué 

brutalement d’une hémorragie intra-tumorale ainsi que d’une 

hémorragie sous arachnoïdienne. Le malade qui a été emmené en 

urgence au bloc opératoire est décédé des suites post-opératoires à J7 

 Le Second, rapporté en 2013 par JH Park et al. [52] d’une patiente de 

55ans présentant un chondrome de convexité frontale gauche, 

compliqué d’une hémorragie intra-tumorale occasionnant une 

aphasie. 
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Figure 33: Coupe axiale révélant une hémorragie massive dans la partie postérieure de la 

lésion. [77] 
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G) Examens complémentaires 

Les caractéristiques des chondromes intracrâniens sont typiques mais non 

caractéristiques ni pathognomoniques. 

1) TDM du crâne 

En tomodensitométrie, ces tumeurs apparaissent généralement comme des 

masses de densité variable (due à des degrés variables de calcification et de 

dégénérescence kystique possible), bien délimitées avec des calcifications dans 

60 à 90 % des cas [2,78]et hyperostose associée ou festonnage de l’os adjacent 

dans 50 à 60 % des cas [1,79]. Les calcifications observées peuvent être 

pointillées ou floconneuses ou peuvent présenter un motif annulaire 

caractéristique [2]. 

Les chondromes présentent de manière caractéristique un œdème péri-

lésionnel nul ou au maximum très minime, synonyme de leur nature bénigne à 

évolution très lente [5,80]. 

Lacerte et al. [39]ont proposé la classification de ces tumeurs en deux types 

distincts d'un point de vue tomodensitométrique. 

Dans les tumeurs de type I, qui sont considérées comme le schéma 

classique et nettement plus fréquent, la totalité de la tumeur apparaît isodense et 

homogène au scanner. Au contraire, les tumeurs de type II se caractérisent par la 

présence d'une zone centrale hypodense, cette dernière constitue un kyste 

dégénératif fréquemment rempli d'un liquide de couleur beige ou d'une gelée 

brunâtre. 
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Figure 34: Coupe scannographique axiale sans injection montrant un chondrome de type I : 

masse hyperdense extra-axiale frontale droite circonscrite. [56] 

 

Figure 35: Coupes scannographiques axiales sans injection montrant un chondrome de type 

II : lésion extra-axiale, attachée à la faux antérieure, montrant une zone périphérique calcifiée 

et une zone centrale hypodense. [81] 
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La prise de contraste précoce est généralement totalement absente ou 

minime dans la grande majorité des cas rapportés [27,82]. Cependant, Tanohata 

et al. [83]ont rapporté qu'un rehaussement de contraste retardé (après 30min) 

après l'administration de fortes doses de produit de contraste (150ml au lieu des 

100ml utilisés conventionnellement) pouvait survenir dans les chondromes 

(Figure 36). Ils ont ainsi suggéré que cette caractéristique tomodensitométrique 

soit utilisée dans le diagnostic différentiel des chondromes intracrâniens avec les 

méningiomes et des neurinomes qui ont, quant à eux, une prise de contraste 

précoce. 
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Figure 36: Coupes scannographiques axiales d’une lésion de la fosse cérébrale postérieur 

(flèches) A) Légérement hypodense dans les images sans contraste B) En post contraste (à 

dose standard), la tumeur devient isodense C) En post contraste retardé et à forte dose, la 

tumeur montre une prise de contraste intense et homogène. [83] 

A B 
C 
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2) IRM cérébrale 

En IRM, les chondromes présentent généralement un signal hypo ou iso-

intense sur les images pondérées en T1 et un signal mixte iso et hyper-intenses 

sur les images pondérées en T2 [7,84,85]. 

Après administration de gadolinium, il existe une prise de contraste 

hétérogène et minime qui peut être typique en forme d’anneau ou en «graines de 

punica granatum » comme l’a appelé F.Duan et al.[85] dans son étude 

regroupant six cas de chondromes intracrâniens. Ainsi, c’est cette absence de 

rehaussement homogène ainsi que l’absence du signe de la queue dural en post 

contraste qui peuvent parfois différencier les chondromes des méningiomes. 

L’IRM de notre patient est donc cohérente avec les résultats d'imagerie 

pour les chondromes qui ont été rapportés dans la littérature. 

La séquence d’IRM en diffusion DWI peut être très intéressante pour faire 

la part des choses en chondrome et méningiome comme nous l’avons vu dans 

notre cas. En effet, les chondromes sont généralement DWI hypo-intense avec 

des valeurs de coefficient de diffusion apparente (ADC) élevées, tandis que les 

méningiomes sont généralement DWI hyper-intense avec de faibles valeurs 

ADC [48,56]. 
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Figure 37: Masse lésionnelle frontale droite A) hypo-intense sur l’image pondérée en 

diffusion B) avec des valeurs nettement élevées (lumineuses) sur la carte de coefficient de 

diffusion apparent. [56] 

A B 



88 

La spectroscopie par résonance magnétique (SRM) est elle aussi très 

intéressante car elle est capable de fournir des informations très précises. Dans 

le cadre du chondrome intracrânien, elle n’a été utilisée qu’une fois par T. 

Yeung et al. [3] chez une femme enceinte qui présentait un chondrome de la 

faux afin de lui éviter l’injection de gadolinium et de prendre avec le maximum 

de certitude la décision de retarder l’excision jusqu’après l’accouchement vu que 

la patiente était asymptomatique. Ainsi, dans ce cas, la SRM a montré un pic 

significatif de N-acétylaspartate (NAA) avec un pic de choline (Ch) et un pic de 

créatine (Cr) et un rapport Ch/NAA < 1 ainsi que l’absence d'élévation marquée 

du pic de lactate lipidique ; et tous ces éléments suggéraient que cette lésion 

intracrânienne était bénigne. 
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Figure 38: SRM d’une lésion cérébrale qui s’est révélée être un chondrome montrant des pics 

de choline et de créatinine, et un pic significatif de NAA. [3] 
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En outre, ils existent des lésions intracrâniennes avec des caractéristiques 

SRM très particulières : 

 Poptani et al, ont montré que les abcès pyogènes présentent de fortes 

résonances pour le lactate, l'alanine et l'acétate avec l'absence de pics de NAA, 

de choline (Cho) et de créatine (Cr). 

 Le méningiome est caractérisé par une élévation distinctive du pic de 

résonance de l'alanine. 

 L'élévation des lipides à 1,3 ppm est caractéristique du glioblastome et 

des métastases. 

3) Angiographie 

Les études angiographiques ont toutes démontré que les chondromes 

intracrâniens étaient typiquement des tumeurs avasculaires s’accompagnant d’un 

déplacement ou d’une compression des artères à proximité, contrairement à 

leurs homologues les méningiomes qui sont classiquement hypervasculaires 

[1,7,56,85,86]. 
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Figure 39: Angiographie cérébrale démontrant le caractère avasculaire (flèches blanches) 

d’un chondrome intracrânien. [56] 
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4) Electroencéphalogramme 

L’EEG n’a pas réellement de place dans l’exploration des chondromes 

intracrâniens. En effet, ce dernier a très peu été utilisé dans la littérature. Les 

seuls fois ou il a été utilisé, c’est dans les cas de chondromes révélés par des 

crises épileptiques ou il pouvait être normal [55], tout comme révéler des foyers 

épileptogènes [31,53] 

H) Diagnostic différentiel 

-Il est clair qu'un diagnostic précis de chondrome intracrânien est important 

afin de créer un plan thérapeutique et d'évaluer le pronostic. Cependant, un 

diagnostic préopératoire de chondrome intracrânien peut être très difficile. 

-Le diagnostic différentiel d'une lésion intracrânienne primaire dans la 

région de la convexité doit se faire surtout avec le méningiome et au niveau de 

la base du crâne avec le craniopharyngiome, le chordome et le myxome. 

-L'âge du patient et les marqueurs biochimiques peuvent être utiles pour 

différencier le craniopharyngiome du chondrome. De plus, les 

craniopharyngiomes présentent généralement une calcification typique en « 

coquille d'œuf » sur la TDM et causent rarement une destruction osseuse de la 

région sellaire [85]. 

-Le pronostic clinique étant plus favorable chez les patients atteints de 

chondromes que chez les patients porteurs d’un chordome, il est important de 

pouvoir différencier ces tumeurs. 

-Mais ceci reste difficile étant donné que les chordomes peuvent provenir 

d'un résidu de notochorde embryonnaire et contenir à la fois des composants 

chondrogéniques et muqueux. 
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-Cependant, il subsiste quelques éléments de différences. En effet, les 

chordomes se produisent généralement dans la ligne médiane, en particulier au 

niveau du clivus, avec une croissance agressive et une importante destruction 

osseuse, alors que les chondromes sont généralement situés dans les régions du 

clivus supérieur et parasellaire, avec un rehaussement plus marqué que les 

chordomes à mesure qu'ils se développent, ainsi qu’une érosion osseuse qui a 

tendance à être relativement moins importante. 

De plus, une durée plus courte des symptômes cliniques peut être plus 

évocatrice d'un chordome que d'un chondrome[6,87]. 

-Les myxomes, quand à eux, sont issus de cellules mésoblastiques 

embryonnaires et peuvent contenir des éléments tels que des cellules 

chondrogéniques et une dégénérescence du mucus. Et contrairement au 

chordome, le myxome, a une prédilection pour les mêmes sites anatomiques que 

le chondrome rendant sa différenciation encore plus difficile. Cependant, les 

myxomes se présentent comme des lésions relativement homogène en 

hyposignal T1 et hypersignal T2 avec un réhaussement périphérique modéré 

[85]. 

-Pour les chondromes de la convexité et de la faux, les méningiomes, les 

chondrosarcomes, les oligodendrogliomes, les glioblastomes multiformes, les 

hémangioblastomes, les malformations vasculaires et les infections fongiques 

doivent être pris en compte dans le diagnostic différentiel [2]. 

-Comme nous l’avons précédemment vu, les caractéristiques d'imagerie qui 

peuvent parfois différencier les chondromes des méningiomes plus courants sont 

généralement l'absence de rehaussement homogène, l'absence de signe « queue 

durale » et leur avascularité. 
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-Les chondrosarcomes intracrâniens, qui sont encore plus rares que les 

chondromes vu qu’ils ne représentent qu’environ 0.16% [88] de toutes les 

tumeurs cérébrales primitives, sont plus fréquents chez les personnes âgées et 

sont largement invasifs. De plus, les chondrosarcomes se réhaussent 

significativement après injection de produit de contraste au scanner du fait de 

leur riche apport vasculaire, ce qui les différencient des chondromes. 

-Cependant, comme nous l’avons vu précédemment, c’est l’examen 

anatomopathologique avec complément immunohistochimique (surtout pour les 

chondrosarcomes de bas grade) qui permet le diagnostic de certitude. 

-Enfin, les tératomes intracrâniens avec cartilage, les fibromes 

chondromyxoïdes et les chondroblastomes sont des tumeurs encore plus rares, 

mais qui doivent elles aussi être exclues [45]. 

I) Traitement 

1) But 

 Lutter contre l’HTIC 

 Faire disparaître ou du moins améliorer les symptômes du patient 

 Avoir un diagnostic histologique 

2) moyens 

a) Medicaux 

-Des antalgiques pour calmer les céphalées qui sont très souvent présentes. 

-Des antiépileptiques pour lutter contre les crises. 

-Corticothérapie en cas de présence d’œdème péri-lésionnel 
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b) Chirurgie 

b-1) Chondromes de la faux et de la convexité dural : 

Pour les chondromes de la convexité et de la faux qui sont toujours bien 

circonscrits, ils peuvent facilement être disséqués du parenchyme cérébral 

adjacent dans la majorité des cas [5,25,34,55]. 

En effet, sur les 31 cas de chondromes de convexité répertoriés dans la 

littérature dont le notre, 96.5% d’entre eux ont pu bénéficier d’une résection 

complète. 

Cependant, le retrait du volet osseux peut nécessiter des précautions 

supplémentaires en raison de l'attachement de la tumeur à la dure-mère sus-

jacente et à l'os festonné [2]. 

Par ailleurs, il est recommandé que la dure-mère impliquée et l'os remodelé 

sus-jacent soient retirés et qu’une plastie de la dure-mère ainsi qu'une 

cranioplastie soient réalisées, comme ce fut le cas pour notre patient. Ainsi, le 

retrait méticuleux de toutes les attaches durales en utilisant des techniques de 

micro-dissection est d'une importance primordiale pour éviter toute récidive 

tumorale [2,47]. Dans ce sens, l'utilisation de l'échelle d'ablation chirurgicale, 

comme proposé par Simpson [89] pour les méningiomes pourrait être d'une 

certaine aide pour décrire avec précision l'étendue de la résection en cas de 

chondrome de la faux ou de la convexité. 

Enfin, l'utilisation de l'aspirateur à ultrasons Cavitron peut être utile dans 

certaines occasions et dans d'autres cas, la consistance de la tumeur est si dure 

que seule la micro-dissection avec résection fragmentaire est possible. Parfois, la 

dissection de la tumeur de la dure-mère adjacente ou des sinus veineux peut être 
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difficile [2]. Ainsi, le chirurgien responsable doit toujours être prêt à prendre en 

charge une hémorragie veineuse majeure et des lésions de la paroi sinusale. 

b-2) Chondromes de la base du crâne 

Contrairement aux chondromes de la faux et de la convexité, il est difficile 

de réaliser la résection totale des chondromes de la base crânienne. Ces derniers, 

provenant des synchondroses, sont étroitement corrélés aux structures de la base 

crânienne. De plus, ces tumeurs contiennent fréquemment des zones de 

calcification ou des éclats d'os nécrotiques, qui peuvent adhérer aux nerfs 

crâniens et/ou aux artères intracrâniennes adjacents [90,91]. 

La résection forcée de la masse calcifiée et des plaques exosquelettiques 

brisées peut endommager les nerfs crâniens ou les principaux vaisseaux 

sanguins avoisinants, entraînant des conséquences graves. C’est ainsi, que l’un 

des patients de la série de Y. Xin et al.[90] a présenté un infarctus postopératoire 

du tronc cérébral en raison de la cautérisation répétée de petits vaisseaux 

sanguins près du tronc cérébral. 

Néanmoins, l'ablation chirurgicale des chondromes intracrâniens est 

justifiée pour atténuer le potentiel même faible de transformation maligne et 

pour prévenir tout problème futur lié à l'effet de masse de la lésion. 

De ce fait, il est nécessaire de trouver un équilibre entre une résection 

maximale sûre et le risque chirurgical, sachant qu'il s'agit de lésions bénignes. 

Dans la méta-analyse de J.C.Sullivan et al. [4] qui a regroupé 163 cas de 

chondromes intracrâniens : 

 44.5% ont subi une résection totale 

 26.5% ont subi une résection sub-totale (>90% de la tumeur) 
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 27.1% ont subi une résection partielle 

 1.9% soit 3 cas n’ont pas subi de résection 

c) Traitement adjuvant 

Les chondromes ne sont pas causés par des cellules anormalement actives 

sur le plan mitotique, de ce fait, la chimiothérapie n’a pas de place dans le 

traitement adjuvant de ces tumeurs [4,92]. 

La radiothérapie quant à elle a été préconisée dans le traitement de certains 

chondromes, cependant, actuellement elle n’est plus de mise pour deux raisons. 

Premièrement, ces lésions ne répondent pas bien à l'irradiation. Ainsi 

Falconer et al.[87] ont rapporté trois cas de chondromes traités par radiothérapie 

sans amélioration notable. Il en est de même dans l’étude de Y. Xin et al. 

[90]qui regroupe 30 cas de chondromes intracrâniens, ou cinq d’entre eux ont 

bénéficié d’une radiothérapie post-op à la suite d’une résection partielle, et dont 

l'IRM a démontré que les tumeurs étaient inchangées après une moyenne de 44,7 

mois. 

Deuxièmement, certains auteurs suggèrent que la radiothérapie peut 

augmenter le risque dégénérescence maligne [5–7,27,45,47]. Même si, 

J.C.Sullivan et al. [4], suggère que lorsqu'on rencontre ce scénario, il faut 

considérer non seulement la vraie transformation, mais également un 

chondrosarcome initialement mal diagnostiqué comme chondrome en raison 

d’une erreur d'échantillonnage. 

N’en demeure pas moins que la radiothérapie n'est plus recommandée pour 

les tumeurs résiduelles ou les patients non opérés. 
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3) Indications 

La résection chirurgicale complète est le traitement de choix si la 

localisation de la lésion se prête à une ablation totale [2,4,7,39,44]. 

Dans les cas inopérables ou de résection incomplète, la radiothérapie n’est 

pas recommandée. 

J) Evolution 

Après ablation complète, aucune récidive ne doit être attendue et le 

pronostic à long terme est excellent [27,37,47,82,90]. 

A notre connaissance, aucune récidive n'a été rapportée dans la littérature 

après résection complète. Hardy et al. [34] ont rapporté un patient avec une 

période de survie de 44 ans après l'ablation complète d'un chondrome de 

convexité. 

La méta-analyse de J.C.Sullivan et al. [4] soutient ce concept, car les 5 

récidives tumorales rapportées étaient toutes chez des patients avec une exérèse 

chirurgicale incomplète. 

De même que l’étude rétrospective de 30 cas de Y. Xin et al. [90] qui 

rapporte que sur les 19 patients n’ayant pas subi de résection totale, une récidive 

tumorale est survenue chez trois d’entre eux en moyenne 3,7 ans après la 

chirurgie. 

Par ailleurs, pour certains auteurs, la résection partielle augmenterait 

également le risque de dégénérescence maligne. Ainsi, F.Duan et al. [85] ont 

rapporté le cas d’un patient ayant eu une récidive tumorale, qui a été confirmée 

comme un chondrosarcome bien différencié, 18 mois après l'opération initiale 

qui était une résection partielle. 
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De ce fait, toute récidive de chondromes extirpés doit faire suspecter la 

présence d'un chondrosarcome. Ainsi, ceci justifie que toute résection partielle 

doit obligatoirement être secondée par un suivi radiologique à long terme. 

K) Conclusion : 

Les chondromes intracrâniens constituent des tumeurs rares, bénignes, 

survenant généralement chez l'adulte jeune avec une incidence maximale dans la 

troisième décennie. 

Leur présentation clinique est non spécifique et en raison de leur croissance 

lente, ils restent cliniquement silencieux pendant de longues périodes jusqu'à ce 

qu'ils atteignent une taille importante et se manifestent alors par l’effet de masse 

qu’ils vont exercer. 

Leur localisation la plus fréquente reste la base du crâne ou ils se 

développent à partir de résidus cartilagineux des synchondroses. Cependant, leur 

pathogenèse reste discutée pour les autres localisations plus rares notamment la 

convexité durale et la faux du cerveau. 

Leurs caractéristiques d'imagerie telles que la présence de calcifications, 

l’absence d’œdème péri-lésionnel, l'absence de rehaussement précoce et 

homogène, l'absence de signe de « queue durale » et leur caractère avasculaire 

ne suffisent généralement pas à les différencier de leurs homologues les plus 

fréquents, les méningiomes. 

Par conséquent, le diagnostic repose sur une évaluation 

anatomopathologique avec l'immunohistochimie qui occupe une place 

importante dans la différenciation avec le chondrosarcome. 
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Le traitement du chondrome repose exclusivement sur une ablation 

complète afin d’éviter tout risque de récidive ou de transformation maligne, ce 

qui représente un défi pour les neurochirurgiens qui doivent allier résection 

maximale à un risque chirurgical minime surtout pour les chondromes de la base 

du crâne qui contracte des rapports importants. 
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Résumé 

Titre: Les chondromes de la voute crânienne 

Auteur: Marouane JIDAL 

Directeur de thèse : Pr Miloudi GAZZAZ 

Mots clés: chondrome, intracrânien, voute, diagnostic, chirurgie. 

Introduction: Les chondromes intracrâniens sont des tumeurs bénignes extrêmement 

rares. Ils ne représentant que 0,2% à 0,3% de toutes les tumeurs primitives intracrâniennes. 

Seulement 30 cas, localisés au niveau de la voute, ont été rapportés dans la littérature. Nous 

en rapportons dans ce sens une nouvelle observation. 

Observation. Il s’agit d’un patient âgé de 19 ans, droitier, sans antécédents particuliers, 

qui consulte pour des crises épileptiques d’apparition récente avec un syndrome 

d’hypertension intracrânienne. Ces signes étaient associés à des troubles du comportement à 

type de désinhibition et d’impulsivité. 

Le bilan radiologique (TDM et IRM cérébrales) a objectivé une lésion extra axiale, 

fronto-pariétale gauche à base d’implantation méningée large, de signal intermédiaire en T1 et 

T2 hétérogène, sans restriction à la diffusion, se rehaussant de façon hétérogène après 

injection du Gadolinium et mesurant 75 x 55mm. Ce processus exerce un effet de masse sur 

les structures adjacentes. Le ventricule latéral gauche est partiellement collabé avec déviation 

de la ligne médiane de 18mm vers la droite. Cet aspect est évocateur d’un méningiome 

intracrânien. L’intervention chirurgicale a permis l’exérèse complète de la lésion qui 

présentait un plan de clivage net avec le parenchyme cérébral. L’examen anatomo-

pathologique a été compatible avec un chondrome. L’évolution a été favorable avec 

disparition des signes d’hypertension intracrânienne. Aucun déficit neurologique n’a été 

observé. Le contrôle scannographique a montré que l’exérèse a été complète. Six mois plus 

tard le patient se portait bien et aucune crise épileptique n’a été observée. 

Conclusion : Les chondromes intracrâniens sont exceptionnels. Ils surviennent 

généralement chez l'adulte jeune. Leur diagnostic doit toujours rester à l’esprit. L’exérèse de 

ceux localisés au niveau de la voute est souvent complète. 
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Abstract 

Tittle : Chondromas of the cranial vault 

Author : Marouane JIDAL 

Thesis director :PrMiloudi GAZZAZ 

Key words: chondroma, intracranial, cranial vault, diagnosis, surgery. 

Introduction: Intracranial chondromas are benign tumors and considered extremely 

rare. They represent only 0.2 to 0.3% of all primitive intracranial tumors. Only 30 cases of 

these tumors located in the cranial vault, have been reported in the literature. We report this 

new case. 

Observation: A 19-year-oldright-handed patient with no previous history of epilepsy 

presented with recent seizures and intracranial hypertension syndrome. These signs were first 

related to neurobehavioral disorders such as disinhibition and impulsivity.Brain imaging (CT 

and MRI) showed an extra axial, left fronto-parietal lesion with a large meningeal base 

implant, with heterogeneous intermediate T1 and T2 signal, without diffusion restriction. The 

injection of Gadolinium showed a heterogeneous enhancement of the lesion and a measuring 

of 75x55mm. Therefore, it creates mass effect on adjacent structures. The left lateral ventricle 

is partially collapsed with a midline shift of 18mm to the right. This aspect is suggestive of an 

intracranial meningioma. Surgery allowed total resection of the lesion with a clear cleavage 

plane. The histopathological examination confirmed a chondroma. The evolution was positive 

marked by the disappearance of both intracranial hypertension symptoms and neurological 

disorders. The post-operative CT scan showed clean imaging proving that the surgical 

removal was complete. Six months later, the patient remains well with no epileptic seizures. 

Conclusion: Intracranial chondromas are exceptional. They usually occur in young 

adults. Their diagnosis should always be kept in mind. The removal of those located in the 

cranial the vault is often complete. 
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 ملخص

  : الأورام العضرفیة لقبو الجمجمة العنوان

  : مروان جیدال  المؤلف

  : میلود كزاز  الاستاد المشرف

  جراحة. –تشخیص  –قبو للجمجمة  –داخل الجمجمة -ورم غضروفي :الأساسیةالكلمات 

و  %0,2رة للغایة ، إد تمتل ما بین تعد الأورامالعضرفیة داخل الجمجمة أوراما حمیدة نادمقدمة: 

من مجموع الأورام داخل الجمجمة، تم الإبلاغ في المقالات العلمیة عن إحدى و ثلاثین حالة  0,3%

  مكونة بقبو الجمجمة، و على نفس المنوال نتطرق في ھذا العمل الى حالة جدیدة.

مرض یدكر ، قدم سنة ، أیمن،لم یكن مصابا بأي  19المریض یبلغ من العمر  ملاحظة:

للاستشارات الطبیة بشأن نوبات صرع حدیثة مصاحبة لمتلازمة ارتفاع الضغط داخل الجمجمة. بالإضافة 

لھذه الاعراض ،كانت ھنآك أضطرابات سلوكیة مثل إزالة التثبیت و الاندفاع. اضھر التقییم الاشعاعي ( 

یسي) وجد آفة خارج المحور الأمامي التصویر المقطعي المحوسب للدماغ و التصویر بالرنین المغناط

الجداري الأیسر ، منغرسة في حیر سخائي كبیر ، ذات إشارة وسیطة غیر متجانسة في كلا التوقیتین 

، دون قیود على الإنتشار، و التي تتباین بشكل غیر متجانس بعد حقن (t2)و الأفقي  (t1)الرأسي

لى المكونات المجاورت لھا. كما یظھر البطین مم تمارس ضغطا ع55مم على 75الكادولینیوم، قیاسھا 

ملم الى الأیمن . كل ھذه الخاصیات توحي بوجود 18الایسر منھار جزئیا مع انحراف خط الوسط بحوالي 

ورم سحائي داخل المجموعة. سمحت الجراحة بإستئصال كامل للورم مع مستوى فصل واضح عن 

  النسیج الحشوي للدماغ. 

  لدقیق ورما غضروفیا.أظھرت نتائج التشریح ا

تطورت حالة المریض بشكل إیجابي مع اختفاء اعراض أرتفاع الضغط داخل الجمجمة. كما انھ لن 

  یلاحض أي عجز على المستوى العصبي . اضھر الفحص الاشعاعي ان استئصال الورم تم بشل كلي.

  بعد مرور عشرة اشھر ، ضلت حالة المریض جیدة دون حدوث أي نوبة صرع.

الأورام الغضروفیة داخل الجمجمة استئنائیة للغایة، تكون عادة عند الشباب. یجب دائما : خلاصة

  أحد ھذا التشخیص بعین الاعتبار . غالبا ما یتم إستئصالالأورام الغضروفیة لقبو الجمجمة بشكل كامل 
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