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LISTE DES ABREVIATIONS :  

 

 

FCP   : fosse cérébrale postérieure. 

SFC   : syndrome de la fosse cérébrale postérieure. 

MA    : mutisme akinétique. 

MC    : mutisme cérébelleux. 

MCT   : mutisme cérébelleux transitoire. 

TC   : tronc cérébrale. 

DNID  : diabète non insulino dépendant. 

V4   : 4ème ventricule. 

SCAC :        syndrome congnitivo affectif cérébelleux . 

MSD :          mutism subsequent dysarthria. 

PET SCANN : tomographie par émission de positrons. 

FIO2:            fraction inspirée d’oxygène. 
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Le mutisme d'origine cérébelleuse est une entité clinique bien décrite  et 

qui complique la chirurgie ou les lésions  de la  fosse postérieure en particulier 

les tumeurs chez les enfants.  

La symptomatologie est variable pouvant aller d’une simple dysarthrie 

jusqu’à réaliser un véritable mutisme total. Il apparaît en postopératoire 

immédiat, après quelques heures, voire même quelques jours après 

l’intervention. Toutes les observations rapportées dans la littérature se sont 

accordées sur le caractère transitoire et sans séquelles du mutisme. L’origine de 

ce phénomène serait multifactorielle. Hormis le facteur neuropsychologique 

(Paquier et al. , 2003) [1]), plusieurs théories ont été avancées pour expliquer 

cette complication (Ozgur et al., 2006) [2]. Cependant, le mécanisme neuro-

anatomophysiologique serait expliqué par une lésion des voies cérébro 

cérébelleuses et plus particulièrement la voie dentato-thalamocorticale qui 

constitue un circuit de choix pour l’élaboration et l’interaction entre la cognition 

et les fonctions cérébelleuses, puisque des connexions réciproques relient le 

cervelet aux régions cérébrales impliquées dans les mécanismes. 

Il a été suggéré que l’incidence plus élevée en milieu pédiatrique pourrait 

être liée à des facteurs de maturation cérébrale, la myélinisation incomplète des 

connexions réciproques cérébro-cérébelleuses rendant les enfants plus 

vulnérables aux effets du diaschisis ponto-cérébral  postopératoire. 

 Les lésions qui affectent les voies et denté-thalamo-corticale et leur 

intégrité sont les principales éléments à considérer sur le plan 

physiopathologique, en particulier les voies qui prennent naissance dans 

l'hémisphère cérébelleux droit. Les formes  modérées et graves du  mutisme 

cérébelleux sont les types les plus fréquents lors de la présentation initiale, mais 

l'ensemble de l’évolution  neurocognitive n’est pas aussi favorable que l’on 
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pensait  dans les premières publications. Les techniques de neuro-imagerie 

avancées pourrait contribuer à l'identification des patients à haut risque 

préopératoire et permettre une planification chirurgicale plus efficace qui devrait 

se concentrer sur la résection du maximum de la tumeur maximale en  

minimisant le risque d’atteintes des structures neuronales importantes. 

Depuis 1991, date de la première observation chez l’adulte, moins d’une 

quinzaine de cas ont été rapportés dans la littérature [3, 4.) 

Nous rapportons le cas d’un jeune  adulte de 32 ans qui au décours d’une 

chirurgie de la fosse cérébrale postérieure a présenté un mutisme akinétque 

d’évolution favorable. 

A ce propos on se propose de faire une revue de la littérature des cas 

rapportés chez l’adulte et de mettre le point sur les données récentes 

physiopathologiques et thérapeutiques. 
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OBJECTIFS 

        1-Objectif principal: 

L’objectif principal de notre étude est de faire une mise au point sur  le mutisme 

akinétique, les facteurs favorisants, sa survenue et les phénomènes 

physiopathologiques expliquant le tableau clinique de ce syndrome.  

       2-Objectifs secondaires: 

Les objectifs secondaires qui  découlent de l’objectif principal ont été: 

• Souligner  les stratégies thérapeutiques de prise en charge et ceux de 

base qui peuvent empêcher la survenue d’un syndrome de mutisme 

akinétique en postopératoire d’une chirurgie de la fosse cérébrale 

postérieure . 
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Nous rapportons  le  cas d'un jeune patient, sans antécédents  pathologiques 

notables qui a présenté au décours d’une chirurgie de la fosse cérébrale 

postérieure des troubles de la déglutition avec un tableau de mutisme akinétique. 

Il s’agit d’un patient de 34  ans, célibataire,  droitier, sans antécédents. Il ne 

présentait pas d’antécédents pathologiques particuliers, notamment l’absence de 

retard d’acquisition du langage dans l’enfance ni de retard scolaire, ni de 

dyslexie rééduquée.  

Il présentait progressivement des céphalées  rebelles aux traitements usuels 

et des troubles de la marche.        

L’examen clinique objectivait un syndrome cérébelleux statique sans 

signes d’hypertension intracrânienne. Les paires crâniennes et les fonctions 

supérieures étaient intactes. 

L’IRM cérébral a objectivé une masse hétérogène de la fosse cérébrale 

postérieure  de situation médiane (Photo 1).  

 L’indication opératoire retenue proposait une ablation aussi complète que 

possible du processus tumoral avec décompression  du quatrième ventricule par 

un abord  sous-occipital médian. 

La consultation  pré-anesthésique a trouvé  sans atteinte organique et ou 

physiologique. Le bilan n’a pas objectivé d’anomalie ni à la Radiographie 

thoracique, ni au  tracé éléctrocardiographique  (ECG), le reste du bilan 

biologique est correcte. IL a été classé ASA I (Americain Society of 

Anesthesiology) “Annexe 1”. L’anesthésie générale a été réalisée en 

administrant conjointement du propofol en mode AIVOC et du fentanyl pour 

l’analgésie. L'examen histo-pathologique a révélé un médulloblastome. 
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Figure  1 : IRM cérébrale en coupe axiale en séquence pondérée T2 montrant 

un processus tumoral occupant le vermis cérébelleux. 

 

Le patient a été réveillé et ex tubé dans le service de réanimation six heures 

après la fin de l’intervention chirurgicale. Secondairement il a été constaté des 

troubles de déglutition avec des inhalations  répétitives ayant conduit à la ré 

intubation du patient à j1 postopératoire avec mise sous Antibiothérapie pour 
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pneumopathie nosocomiale suite aux inhalations répétitives  une trachéotomie a 

été réalisé alors à j+4 . Les suites ont été marquées par une amélioration de la 

pneumopathie et l’examen naso-fibroscopique de la glotte a trouvé une motilité 

des cordes vocales conservés et une récupération de la déglutition. Le patient a 

été dé canulé  à J+14 de son admission. 

Le patient n’émettait aucune phonation, inhibition totale avec détournement  

du regard avec un faciès amimique et absence de toute spontanéité. Akinésie 

mutisme et apathie dominaient le tableau clinique. L’examen clinique retrouvait 

un patient conscient, eupneïque avec un état hémodynamique stable. Il ne 

présentait pas de déficit sensitivomoteur aux quatre membres, ni d’atteinte des 

nerfs crâniens. Il n’existait pas de paralysie faciale d’origine centrale. Une  

tomodensitométrie cérébrale  a été réalisé  ne montrait pas d’élément compressif 

dans la fosse cérébrale postérieure, d’hématome du foyer opératoire, ni de 

lésions sus-tensorielles surajoutées (Figure 2). 
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Figure  2 : TDM postopératoire en coupe axiale ne révélant pas d’élément compressif 

 

Après 35 jours de mutisme complet le patient a commencé à montrer plus 

d'initiatives, mais la production verbale était encore fortement réduite. 

 Discours a été caractérisée par une dysarthrie ayant disparu 

progressivement concomitante à une reprise d’un état d’humeur satisfaisant  

avec mimique expressive. Le patient a été adressé dans un premier temps (40 

jours après la date de l’intervention chirurgicale) en service de neurochirurgie 

puis dans un second temps  radiothérapie pour un complément thérapeutique.  

Ce patient a présenté un mutisme akinétique  pendant 45 jours avec des 

troubles cognitifs  comme des troubles du comportement, correspondant à un 

diagnostic de mutisme cérébelleux MC ou de syndrome de la fosse cérébrale 
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postérieure. Lorsque le mutisme a régressé, une amélioration concomitante des 

troubles cognitifs et affectifs ont été notés. Ce complexe de symptômes 

ressemble fortement au «Syndrome cognitivo-affectif cérébelleux" (SCAC), 

composé des troubles cognitifs, langagiers, comportementaux et émotionnels 

tels que des difficultés de gestion de tâche multiples ou de résolution de 

problèmes, des difficultés dans des tâches d’apprentissage implicite, un 

émoussement des affections  ou l’apparition d’une certaine dés inhibition avec 

familiarité, impulsivité ou commentaires inappropriés. En effet, des études 

récentes ont montré que non seulement mutisme akinétique  et SCAC partagent 

des ressemblances sémiologique manifestes, mais peuvent également être 

considérées comme des phénomènes induites par le cervelet lésé allant sur un 

continue avec les  différents degrés de gravité et la durée des symptômes [5,6]. 

Au meilleur de notre connaissance,  rares les patients adultes ont été rapportés 

avec Mutisme postopératoire. 

Plusieurs hypothèses et facteurs de risque ont été avancées pour expliquer 

les mécanismes physiopathologiques impliqués dans le mutisme cérébelleux [5]. 

Pendant les dernières années, l'hypothèse de diaschisis  ponto-cérébrale, 

reflétant l'impact fonctionnel d'une lésion cérébelleuse sur les aires corticales 

éloignées [7  . 8.], a attiré plus d’attention pour expliquer les troubles cognitifs et 

affectifs suivant les lésions de la fosse postérieure lésions [9. 10]. Dunwoody et 

al. [11] ont constatés que les troubles observés en postopératoire d’une cure 

chirurgicale d’une malformation artério-veineuse du cervelet chez un patient de 

53 ans  n'a pas été uniquement le résultat des dommages locaux au niveau du 

cervelet, mais probablement en raison d'une perturbation de l'hémisphère 

lointain induite par cette chirurgie.  
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Cependant, les auteurs ont douté si le phénomène de diaschisis  ponto-

cérébrale pourrait être considéré comme un mécanisme important impliqué dans 

la physiopathologie de Mutisme cérébelleux.  

Notre Observation  comme celle de beaucoup d’auteurs semble  confirmer 

que les dommages cérébelleux induits par la chirurgie  chez l'adulte peuvent 

induire à leurs tours des perturbations à distance fonctionnelles au 

niveau supratentorielle.  le mécanisme neuro-anatomophysiologique serait 

expliqué par une lésion des voies cérébro cérébelleuses et plus particulièrement 

la voie dentato-thalamocorticale qui constitue un circuit de choix pour 

l’élaboration et l’interaction entre la cognition et les fonctions cérébelleuses, 

puisque des connexions réciproques relient le cervelet aux régions cérébrales 

impliquées dans les mécanismes attentionnels, intentionnels, Visio-spatiaux, 

mnésiques, exécutifs, émotionnels et linguistiques . Ainsi, ce type de mutisme 

pourrait être consécutif à l’interruption des voies reliant le cervelet aux aires 

corticales (frontales) intervenant dans l’élaboration et le contrôle de l’expression 

orale [1].  

Le rôle probable d’une lésion de la voie dentato-rubrothalamique entre le 

noyau dentelé et le tronc cérébral a été aussi évoqué [12]. L’ischémie transitoire 

par vasospasme des artères cérébelleuses endommagerait les voies nerveuses 

suscitées. Cette dernière théorie expliquerait le caractère transitoire et réversible 

du mutisme. 

Le terme diaschisis qui a aussi été avancé pour expliquer la déconnexion de 

ces voies nerveuses par d’autres mécanismes physiopathologiques telles  les 

altérations hémodynamiques, métaboliques et fonctionnelles transitoires à 

distance de la région opérée et susceptibles d’intéresser l’aire motrice 

supplémentaire. Il a été suggéré que l’incidence plus élevée en milieu 
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pédiatrique pourrait être liée à des facteurs de maturation cérébrale, la 

myélinisation incomplète des connexions réciproques cérébro cérébelleuses 

rendant les enfants plus vulnérables aux effets du diaschisis postopératoire [13). 

 Dans tous les cas, le pronostic reste favorable, puisque la plupart des cas 

publiés dans la littérature retrouve une expression orale normale dans les 12 

premières semaines [14]. 
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1. -DEFINITIONS ET GENERALITES  

1-1 DEFINITIONS : 

 Le mutisme cérébelleux (MC ) se réfère à l'absence de parole causée par 

une lésion cérébelleuse. Un synonyme de MC  transitoire met  l'accent sur la 

courte durée du mutisme [15]. Le syndrome de Mutisme cérébelleux terme 

(SMC) est utilisé pour désigne un groupe de symptômes causés par une lésion 

cérébelleuse, qui comprend mutisme, ataxie, hypotonie, et l'irritabilité.   

Mutisme précédent la  dysarthrie ou Mutisme subsequent dysarthria (MSD) 

est utilisé pour décrire la partie linguistique de mutisme cérébelleux. 

 Le syndrome de la fosse cérébrale postérieure « Postérieur syndrome fossa 

» est un terme plus large qui comprend MC et, en outre, des troubles du 

mouvement (ataxie et hypotonie) et un large éventail d’anomalies 

neurocomportemental. 

Certains auteurs considèrent SMC comme un  syndrome de le fosse 

cérébrale postérieure (SFP ) et utiliser les termes de manière interchangeable, 

[16,17,18 ] tandis que d'autres croient que MC  est une forme sévère de 

dysarthrie[.33,44,68] cérébelleuse En 1998, Schmahmann,et Sherman[ 19] a 

introduit le terme du  syndrome congitivo affectif cérébelleux pour décrire une 

constellation de Symptômes  neuropsychologiques chez les patients adultes 

atteints de maladies confinée au cervelet. Les principaux déficits 

impliqués comprennent: désintérêt, dépréciation des fonctions exécutives, des 

difficultés cognitifs, changements de personnalité, et de la langue y compris 

agrammatisme et dysprosodie. 

Le mutisme cérébelleux  (MC) est un terme utilisé pour décrire l'absence de 

parole causée par  des lésions du cervelet, qui ne sont pas associées à des signes 

des voies longues, à une paralysie des nerfs crâniens, ou altération de la 
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conscience. C’est une complication qui apparaît souvent à la suite  d'une 

chirurgie de la fosse cérébrale postérieure chez les enfants plus rarement chez 

l’adulte   ayant une tumeur  du cervelet ou du quatrième ventricule.(20,17,21) 

D'autres causes  ont été rapportées sont : les infections, [22,23,24,25,26], 

l’hématome de la  fosse postérieure(retiré chirurgicalement [27.28]ou non 

[29] ,les malformations artério-veineuse [30,31,17]  les tumeurs du tronc 

cérébral, les tumeurs de la glande pinéale (et les lésions traumatiques 

cérébrales[22.32] .Bien que cette entité clinique est principalement observée 

chez les enfants, il y a aussi des rapports de MC chez les adultes 

[33,34,30,17,35] 

 

2. HISTORIQUE :  

En 1917, Sir Gordon Holmes a étudié les perturbations de la production de 

la parole dans la première guerre mondiale chez les  soldats qui ont subit des 

blessures par balles au niveau du cervelet. Il a observé que  la parole produite  

était généralement  lente, traînante, monotone avec en  plus chez quelques-uns  

des troubles de comportement. D’autre part, lorsque la lésion inclus le vermis  la  

phonation  et  l’articulation étaient altérée [36.37]. En 1949, Brown inclus la  

dysarthrie en décrivant le syndrome cérébelleux [38],  en 1972 Stein a été le  

premier à  rapporter accidentellement  le mutisme cérebelleux [27]. En 1975 

Fraioli et Guidetti [39]  ont notés l’absence totale de la parole chez deux patients 

sur  43 qui ont  subit  (dentatolyse  stéréotaxique bilatérale) pour le traitement du 

syndrome de  dyskinésie. 

 En 1979, Hirsch et coll [40]  le mutisme a été rapporté comme une 

complication réversible chez les  enfants après  chirurgie de la fosse postérieure 

pour médulloblastome en plus  d'autres troubles de  la parole. En 1984 Wisoff et 
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Epstein ont utilisés le terme «pseudobulbar palsy » Incluant  l’apparition  

retardée de mutisme, l'incontinence émotionnelle, labilité, et paralysies des nerfs 

crâniens. Et pensaient que la diminution de la pression au niveau de la ligne 

médiane et au niveau du vermis était responsable de ce tableau clinique.  En 

1985 Rekate et al.[41] ont décrit le mutisme cérébelleux  comme une entité 

clinique chez  des enfants après la chirurgie de la fosse cérébrale  postérieure qui 

a duré  1-3 mois avec  une dysarthrie sévère lors de la récupération. Plus tard en 

2013  Yondemasu a présenté oralement lors d’une conférence lors du 13ème 

réunion annuelle de la Société japonaise pour la neurochirurgie pédiatrique à 

Tsukuba,  4 cas de mutisme cerebelleux  après la chirurgie de la fosse 

postérieure après résection de la tumeur, mais aucun document n'a  été publié et 

depuis lors, plus de 400 cas ont été décrits.[42. 43 .44. 45. 46. 47. 48. 49. 50. 51. 

31. 52. 16. 53. 54. 55. 56, 57, 58, 59, 60, 61, 62, 45, 63. 64] 
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Figure  3: Article apparu en 1917 Sir Gordon Holmes a étudié les perturbations de la 

production de la parole dans la première guerre mondiale chez les  soldats qui ont subit 

des blessures par balles au niveau du cervelet 
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3. -INCIDENCE  

L'incidence du MC  a été rapporté  de 8% [46 ]à 39%, 

[65,22,66,20,16,67,17,63] bien qu'il y ait des études qui ont rapportés   un taux 

inférieur de 1,6% [17] Dans la plus grande étude prospective à ce jour de 450 

enfants qui ont subi chirurgie pour médulloblastome, l'incidence du MC  était 

constaté que 24% [17] Ces variations peuvent être expliquées par les différentes 

définitions des syndromes (tels que SFP et SMC) et le large éventail des 

caractéristiques cliniques. 

Il a été observé que l'incidence du MC  était plus faible dans le passé. Ce 

fait pourrait avoir des explications différentes. 

Tout d'abord, l'incidence semble être plus faible en études rétrospective en 

raison d'un manque de prise de conscience de ce syndrome ou même à cause de 

la difficulté de noter a posteriori ces événements passés [16]. En outre, il existe 

des preuves montrant qu'il y pourrait y avoir  une augmentation réelle de 

l'incidence. Enfin la résection totale pour des   meilleurs résultats d'ensemble 

chez les enfants qui subissent cette chirurgie de la fosse postérieure ; peut 

augmenter le taux de MC.[68] Koré et al.[20] a noté que, dans 2 périodes de 

temps différentes (1990-2000 et 2001-2007) le pourcentage de la résection 

subtotale   et la  résection totale chez les enfants opéré  pour médulloblastome 

ont été respectivement de 83% et 93%,  alors que l'incidence du MC  était  

respectivement.de 17% et 39%,  

En outre, Il est connu que le MC apparaît surtout après résection tumorale 

de la FCP  chez les enfants et il y a quelques rare cas rapportés  de MC  chez les 

adultes. Une raison importante en est que les tumeurs de la fosse postérieure, et 

encore plus les tumeurs médianes apparaît plus souvent chez les enfants que 

chez adultes [68] Cependant, il semble que les mécanismes physiopathologiques 
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contribuent à l'incidence élevée du MC chez les enfants. Le  développement 

incomplet du contrôle moteur de la parole et du langage est le premier facteur 

[69] En outre, l'immaturité et l’incomplète myélinisation des liens réciproques 

dans l'enfance, la connexion le cervelet thalamus, les zones sensorielles, 

motrices, et aire motrice supplémentaire, rend les enfants plus vulnérables. [70] 

Cependant, cela peut être considéré comme un avantage plus rapide et plus 

efficace pour la réversibilité du syndrome [71] 

 

4- RAPPEL ANATOMIQUE  DE LA FOSSE CEREBRALE 

POSTERIEURE : 

4-1 GENERALITES 

La  fosse  cérébrale  postérieure  contient  les  voies  de  régulation  du  

niveau  de  conscience,  les  fonctions  vitales  autonomes,  les  centres  de  

l’équilibre  et  de  la  statique.  Elle  renferme  également  les  récepteurs  de  

l’activité  motrice  et  sensorielle de la tête, du tronc et des extrémités. 

Seulement les deux premières paires des nerfs crâniens  sont  entièrement  

situées  en  dehors  de  la  fosse  cérébrale  postérieure ;  les 10 autres paires ont 

une portion dans la fosse cérébrale postérieure [72]La  fosse  cérébrale  

postérieure  (FCP)  est  une  loge  ostéo-fibreuse  inextensible située  à  la  partie 

postéro-inférieure  de  la  base  du  crâne  au-dessus  du canal  rachidien .  Elle  

est  la  plus  large et  la  plus  profonde  des  trois  fosses  intracrâniennes.  Ses  

dimensions  variables  avec  la  race  et  les  individus,  sont approximativement  

12  cm  de  largeur  sur  7  cm  de  long  et  haut  de  4  cm  [73];  en d’autres  

termes,  elle  représente  1/8ème de  l’espace  intracrânien  et  possède également 

la plus complexe anatomie intracrânienne .Elle  s’étend,  en  haut,  de  l’incisure  
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tentorielle  (foramen  ovale  de  Pacchioni) par  laquelle  elle  communique  avec  

l’étage  sus-tentoriel  jusqu’au  trou  occipital (foramen magnum), en bas, qui la 

communique avec le canal rachidien.  

Elle est limitée  :  en  avant,  par  la  face  dorsale  de  la  selle  turcique  de  

l’os  sphénoïdal  centré  par  le clivus de la lame basilaire de l’os occipital;   en  

arrière  et  en  bas,  par  les  écailles  de  l’os  occipital  centré  par  une  

ouverture  large qui est le foramen magnum (trou occipital);  en haut, par la tente 

du cervelet ; latéralement  de  chaque  côté,  elle  forme  avec  le  bord  inférieur  

du  rocher  une gouttière : la gouttière pétro-basilaire où chemine le sinus 

pétreux inférieur. Elle  est  pénétrée  en  sa  base  intracrânienne  par  le  

foramen  jugulaire,  le  méat auditif interne et le canal condylien [72].(figure1) 
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Figure  4 : vue endocrânienne de la fosse cérébrale postérieure montrant les rapports 

dure-mériens et nerveux de la région. 

 

4-2)  Contenu de la fosse cérébrale postérieure: 

L’étage  postérieur  de  la  base  du  crâne  contient  tout  d’abord  une  

partie  du névraxe  correspondant  au  tronc  cérébral  et  au  cervelet  qui  est  

centrée  par  le 4 ème ventricule, puis les nerfs crâniens, des vaisseaux et des 

méninges.  
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A) Le tronc cérébral:  

C'est une structure  de transition entre  le  cerveau et la moelle épinière, 

située  dans  la  fosse 

 cérébrale  postérieure  (FCP)  en  avant  du  cervelet  et  recouvert  par  la 

tente de ce dernier; elle  est subdivisée en 3 étages de bas en haut [72,74,75,73]: 

• le bulbe rachidien;  

• la protubérance annulaire ;  

• le mésencéphale ou pédoncule cérébral.  

Le  tronc  cérébral  contient  toutes  les  grandes  voies  ascendantes  et  

descendantes  (sensitive  et  motrice),  les  noyaux  des  nerfs  crâniens  et  ceux  

propres  du  tronc  cérébral  [76,72,73,77].  La  cavité  épendymaire  se  dilate  

au  niveau  du  tronc  cérébral, formant le plancher du 4 ème ventricule [6]. La  

substance  réticulée est  un  réseau  de  neurones  intercalés  entre  les  structures  

précédentes [75,73,77].  Elle  soutient  l'activité  corticale  et  contrôle  le tonus 

[72].  Le  cervelet  est  situé  en  arrière  du  tronc  cérébral  auquel  il  est  relié  

par  les pédoncules cérébelleux. 

 

     A-1 : Face ventrale (antérieure):  

Elle comprend trois étages distincts: l’étage bulbaire, l’étage protubérantiel 

et l’étage pédonculaire.  

•  Etage bulbaire: Le  bulbe  ressemble  à  la  moelle  dans  sa  partie  basse  

et  s’étend  du  collet bulbaire  au  sillon  bulbo-pontique  [77].  Le  sillon  

médian  antérieur  fait  suite  à  celui de  la  moelle  épinière  [72,73,77].  De  

chaque  côté  de  ce  sillon,  on  observe  le  relief  des  pyramides  bulbaires  

[77].  Dans  la  moitié  supérieure,  les  olives  bulbaires  forment  deux  saillies  

ovoïdes  latérales  séparées  des  pyramides  par  le  sillon  pré-olivaire  qui  
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n’est  que  la  continuation  du  sillon  latéral  de  la  moelle  épinière.  Les  

racines  du  nerf grand  hypoglosse  (XIIème paire  des  nerfs  crâniens)  

émergent  entre  les  pyramides  et les olives bulbaires dans le sillon 

antérolatéral [77]. 

 Etage protubérantiel (pont de Varole): La  protubérance  annulaire  est 

composée  de  très  nombreuses  fibres  transversales  (fibres  ponto 

cérébelleuses)  [78].  Ces  fibres  se  regroupent latéralement pour former les  

pédoncules  cérébelleux moyens qui   s’incurvent vers  la  face  antérieure  du  

cervelet.  Elle  est  séparée  du  bulbe  par  le  sillon  bulbo-pontique. La  

gouttière  médiane  qui  apparaît  entre  les  deux  éminences  pyramidales  porte  

le nom  de  sillon  basilaire.  La  limite  supérieure  entre  le  pons  et  les  

pédoncules  cérébelleux  moyens  est  fixée  arbitrairement  par  l’émergence  

des  racines  du trijumeau [72,75].  

•  Etage pédonculaire ou mésencéphalique : Ce  sont  les  pédoncules  

cérébraux  qui  constituent  l’aspect  ventral  du  mésencéphale ;  ils  occupent  

les  4/5  de  l’épaisseur  du  mésencéphale  [78].   

Entre  les deux  pédoncules  cérébraux  se  situe  l’espace  perforé  

postérieur  (ou  espace  interpédonculaire).  Il  est  limité  en  haut  par  le  sillon  

méso-diencéphalique  et  les voies optiques  (chiasma  et  bandelettes  optiques);  

le  sillon  ponto-pédonculaire  en Constitue sa limite inférieure [75].  

 

A-2 : Face dorsale (postérieure):  

L’observation  de  la  face  dorsale  du  tronc  cérébral  n’est  possible  

qu’après ablation  du  cervelet et  en  laissant  en  place  les  voiles  médullaires  

et  la  toile choroïdienne  du 4 ème ventricule qui couvre partiellement ce dernier 

[72,75].  
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Le  sillon  médian  dorsal  ou  postérieur  se  prolonge  jusqu’à  l’Obex  

(verrou)  du 4ème ventricule  [58].  Le  sillon  latéral  dorsal  se  prolonge  par  

l’éminence  trigéminale. Entre  ces  deux  sillons,  le  cordon  postérieur  est  

divisé  par  le  sillon  intermédiaire dorsal,  il  se  poursuit   jusqu’au  tubercule  

gracile  et  cunéiforme  [73,77]. Dans  le  prolongement  rostral  de  ces  reliefs,  

se  trouvent  les  corps  rétiformes  qui deviennent les  pédoncules cérébelleux  

inférieurs  dont une partie est masquée par  le processus  latéral  du 4ème 

ventricule  [75].  Ces  deux  pédoncules  s’écartent  et donnent  attache à  la  

toile  choroïdienne  du4èmeventricule.  La  base  supérieure  de cette  toile  

choroïdienne  se poursuit  par  le  voile  médullaire  inférieur  (valvule  de Tarin)  

qui  est  dans  un  plan  transversal et  se  rattache  au cervelet.  De  chaque côté, 

la coupe  des  pédoncules  cérébelleux  limite  avec  les  voiles  médullaires  

supérieur  et inférieur, un orifice quadrilatère normalement occupé par le 

cervelet [73]. deux  pédoncules  cérébraux  se  situe  l’espace  perforé  postérieur  

(ou  espace  interpédonculaire).  Il  est  limité  en  haut  par  le  sillon  méso-

diencéphalique  et  les  voies optiques  (chiasma  et  bandelettes  optiques);  le  

sillon  ponto-pédonculaire  en constitue sa limite inférieure [75].  

 L’observation  de  la  face  dorsale  du  tronc  cérébral  n’est  possible  

qu’après ablation  du  cervelet  et  en  laissant  en  place  les  voiles  médullaires  

et  la  toile choroïdienne  du 4ème  ventricule qui couvre partiellement ce dernier 

[72].  

Le  sillon  médian  dorsal  ou  postérieur  se  prolonge  jusqu’à  l’Obex  

(verrou)  du 4ème ventricule  [77].  Le  sillon  latéral  dorsal  se  prolonge  par  

l’éminence  trigéminale. Entre  ces  deux  sillons,  le  cordon  postérieur  est  

divisé  par  le  sillon  intermédiaire dorsal,  il  se  poursuit   jusqu’au  tubercule  

gracile  et  cunéiforme  [73,77]. Dans  le  prolongement  rostral  de  ces  reliefs,  
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se  trouvent  les  corps  rétiformes  qui deviennent les  pédoncules cérébelleux  

inférieurs  dont une partie est masquée par  le processus  latéral  du 4ème 

ventricule  [75,77].  Ces  deux  pédoncules  s’écartent  et donnent  attache à  la  

toile  choroïdienne  du4èmeventricule.  La  base  supérieure  de cette  toile  

choroïdienne  se poursuit  par  le  voile  médullaire  inférieur  (valvule  de Tarin)  

qui  est  dans  un  plan  transversal et  se  rattache  au cervelet.  De  chaque côté, 

la coupe  des  pédoncules  cérébelleux  limite  avec  les  voiles  médullaires  

supérieur  et inférieur, un orifice quadrilatère normalement occupé par le 

cervelet [73].  

       •  Les cavités du tronc cérébral : 

Ce  sont  des  cavités  intracérébrales  contenant  des  plexus  choroïdes 

richement  vascularisés  qui  secrètent  le  liquide  céphalo-rachidien  (LCR).  

Elles présentent trois segments bien différents [75,73] : l’aqueduc de Sylvius;    

le 4ème ventricule ; le canal de l’épendyme.  

      •  Structures du tronc cérébral: 

Le  tronc  cérébral  est  formé  d’une  substance  blanche  et  d’une  

substance  grise,  mais  cette  substance  grise  ne  donne  pas  une  colonne  

homogène ;  elle  se fragmente  à  l’intérieur  de  la  substance  blanche  et  

forme  une  série  de  noyaux qui  se répartissent  sur  toute  la  hauteur  du  tronc  

cérébral.  Les  plus  nombreux  de  ces noyaux sont ceux des nerfs crâniens. En 

outre, il existe des amas de substance grise qui représentent les noyaux propres 

du tronc cérébral [76,78].  

 

B)-  Le Cervelet: 

Le  cervelet  occupe  la  majeure  partie  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  

(FCP). C’est une structure nerveuse importante qui joue un rôle essentiel dans 
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l’initiation et le  contrôle  de  l’activité  motrice  surtout  l’équilibre  [78].  Le  

cervelet  situé  en  arrière du tronc cérébral  (pons et bulbe rachidien),  est séparé 

de  ce  dernier dans la région médiane par le 4 ème ventricule [75]. Il pèse  

environ 130 g chez l’homme adulte [75]. 

 Ses  mensurations  sont  [58]: Diamètre  transverse=10  cm,  diamètre  

antéropostérieur= 5 à 6 cm, hauteur= 6 à 7 cm [73].  

Le  cervelet  est  relié  au  tronc  cérébral  par  trois  paires  de  pédoncules  

cérébelleux : supérieur qui  relie le cervelet au mésencéphale ; Moyen qui relie 

le cervelet à la protubérance ; et Inférieur  reliant le cervelet au bulbe[72,73].  

Sa  surface  (cortex  cérébelleux)  est  creusée  par  de  nombreux  sillons  

de direction  grossièrement  transversale  séparant  des  lamelles  cérébelleuses  

[57]. 

Le cervelet  est  formé  de  deux  larges  lobes  latéraux  ou  hémisphères  

cérébelleux  et  une portion médiane :  le vermis [72,75].    

Il présente  trois faces  : une face  antérieure qui recouvre  le  toit  du 4 ème 

ventricule  (V4)  à  l'étage  bulbo protubérantiel ; une face  supérieure  séparer 

de la face inférieure du cortex occipital par la  tente du cervelet, oblique en haut 

et en avant ;et  une  face  inférieure qui est  en  rapport  avec  l'écaille  de  l'os  

occipital  et  ses méninges[72,75,73].  

La  surface  des  hémisphères  cérébelleux  est  parcourue  par  un  certain  

nombre  de sillons,  dont  le  plus  important  est  le  grand  sillon  circonférentiel  

de  VICQ  d’AZYR [73].(figure 2) 
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Figure  5: vue postérieure de la fosse cérébrale postérieure (FCP) montrant le cervelet. 
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          C)  Le 4ème Ventricule : 

Le 4ème ventricule est une cavité médiane localisée entre le cervelet en 

arrière  et  le  tronc cérébral  en  avant  [72].  Il  est  connecté   à  travers  

l’aqueduc  de Sylvius  au 3ème ventricule,  caudalement  par  le  foramen  de  

Magendie  à  la  grande citerne  et  latéralement  par  les  foramens  de  Luschka  

aux  citernes  de  l'angle ponto cérébelleux. Il a un toit et un plancher [72, 74, 75, 

73,77] :  

C-1 : Le Plancher : 

Le plancher a une forme losangique à grand axe vertical et médian. Il est 

muni d’un sillon médian (ou tige du calamus scriptorius) et son petit axe 

horizontal  comporte les stries médullaires. Il est alors divisé en deux triangles et 

une zone intermédiaire (fonctionnelle) [6]:  

• en bas: le triangle bulbaire (face postérieure du bulbe) ;  

• en haut: le triangle pontique ou protubérantiel;  

• entre ces deux triangles: la partie fonctionnelle.  

C-2 : Limites latérales:  

Au  niveau  bulbaire : les  deux  pédoncules  cérébelleux  inférieurs,  qui 

réunissent le bulbe au cervelet [72,74]. Au  niveau  pontique : les  pédoncules  

cérébelleux  supérieurs,  qui  réunissent le mésencéphale au cervelet [72]. à  la  

jonction:  l'énorme  pédoncule  cérébelleux  moyen,  qui  réunit  la protubérance 

au cervelet [6]. 

C-3 : Contenu :  

Il est marqué de saillies et de dépressions. Le plancher contient les noyaux 

des  nerfs crâniens disposés en colonnes.                                                
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Dans les saillies internes: la colonne de noyaux moteurs; dans la 

dépression intermédiaire : les colonnes de noyaux végétatifs;  dans les saillies 

externes: les  colonnes de noyaux sensoriels et sensitifs [72,73].  

 

C-4 : Le toit : 

Le  triangle  pontique  est  fermé  par  une  lame  de  substance  blanche:  

le  voile médullaire  supérieur  (valvule  de  Vieussens)  [72].  Il  est  formé  par  

une  lame triangulaire  à  sommet  supérieur,  tendue  entre  les  pédoncules  

cérébelleux supérieurs. v  Le triangle bulbaire est limité  [72]:  

 en  haut,  par  une  lame  de  substance  blanche  horizontale,  la  valvule  

de  Tarin qui:  

• se réunit à la valvule de Vieussens au niveau du récessus postérieur,  

• réunit le nodule aux deux flocculus (lobules du cervelet).  

 en bas, la membrana Tectoria  [73]: 

• formée par l’épithélium épendymaire  qui  est tendu entre les  

pédoncules cérébelleux inférieurs,  

• percée au milieu par le trou de Magendie.  

 La  pie-mère  recouvre  la  membrana  tectoria.  La  pie-mère  et  la  

membrane tectoria  forment  la    toile  choroïdienne  inférieure.  L'angle  

entre  le  bulbe  et  le cervelet  (espace  sous  arachnoïdien)  contient  des  

artères  qui  donnent  des plexus  choroïdes  (petits  pelotons  

vasculaires)  sur  le  toit  du4 ème ventricule. Ceux-ci sécrètent le liquide 

céphalo-rachidien (LCR) [72,73]. 
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Figure 6: vue postérieure de la fosse cérébrale postérieure montrant le triangle bulbaire du 

plancher de 4
éme

 ventricule. 

 

 



31 

 

          D)  - Les nerfs crâniens: 

Emergeant du névraxe, la plupart au niveau de la face antérolatérale du 

bulbe et  de  la  protubérance  annulaire,  ces  nerfs  crâniens  traversent  les  

espaces arachnoïdiens  pour  se  diriger  vers  les  orifices  de  la  base  du  crâne  

[73].  

Ils se Répartissent en trois groupes principaux [73] :  

• un groupe supérieur:  le nerf moteur oculaire externe (VI) : naît près de 

la partie médiane du sillon bulbo-protubérantiel ; le  nerf  trijumeau  (V):  

naît  un  peu  plus  haut  au  niveau  de  la  face  antérieure de la 

protubérance, par deux racines.  

• un  groupe  moyen  :  est  représenté  par  le  groupe  de  l’angle  ponto 

cérébelleux, formé par le  facial (VII), l’intermédiaire  de Wrisberg (VII 

bis), et l’auditif (VIII) , qui naissent tous les trois de la partie externe du 

sillon bulbo-protubérantiel. 

• un  groupe  inférieur:  est  formé  par  le  glosso-pharyngien  (IX),  le  

vague  (X)  et  le spinal (XI) qui naissent tous les trois du sillon collatéral 

postérieur du bulbe. A ces trois groupes principaux il faut ajouter: le  

nerf  grand  hypoglosse  (XII)  issu  de  la  partie  basse  du  sillon  pré-

olivaire du bulbe ; le  nerf  pathétique  (IV),  qui  est  caractérisé  par  son  

émergence  dorsale  et croisé au sommet de la valvule de Vieussens; le 

nerf  oculomoteur commun  (III).(figure 6 et 7). 
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Figure  7: vue postéro-latérale de l’angle ponto-cérébelleux (APC) droit montrant l’origine 

et le trajet des nerfs mixtes. 
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Figure  8 : vue postéro-externe de l’angle ponto-cérébelleux (APC) droit après écartement 

de l’hémisphère cérébelleux. 

         E)-  Les vaisseaux: 

Pour  optimiser  l’abord  chirurgical  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  une 

bonne  connaissance  de  la  relation  des  artères  par  rapports  aux  nerfs  crâniens,  

du tronc cérébral et des pédoncules cérébelleux est nécessaire [79]. 
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      E-1 : Les  artères: 

Elles  sont  représentées  par  les  deux  artères  vertébrales  qui  s’unissent  pour 

former le tronc basilaire, d’où naissent des rameaux artériels destinés à vascularisé le 

tronc cérébral et le cervelet [75,73].  

 

E-1-1 : L’artère vertébrale :  

Elle  naît  de  l’artère  sous-clavière  et  présente  quatre  parties  :  cervicale, 

vertébrale,  sous  occipitale  et  intracrânienne.  Elle  pénètre  à  l’étage  intracrânien  à 

travers  le  foramen  magnum,  et  chemine  en  dehors  du  bulbe  en  avant  de  la 

douzième  paire  crânienne,  puis  atteint  le  sillon  bulbo-pontique  où  elle  s’unit  à 

son homologue  controlatéral  pour  former  le  tronc  basilaire.  Après  avoir  pénétré  

dans  la fosse postérieure, l’artère vertébrale donne naissance [79,73] : aux artères 

spinales (antérieures et postérieures); aux rameaux bulbaires ; à  l'artère  cérébelleuse  

postéro-inférieure  (PICA)  qui  est  la  plus  grosse branche destinée au plexus 

choroïde du 4ème ventricule et au cervelet [73) ; 

 

E-1-2 : Le tronc basilaire : 

C'est  un  vaisseau  formé  par  la  réunion  des  deux  artères  vertébrales  à  la 

jonction  pontique.  Il  suit  à  peu  près  le  sillon  basilaire  creusé  à  la  face  

antérieure  du pons.  Il  se  termine  en  artère  cérébrale  postérieure  droite  et gauche,  

au  niveau  de  l a jonction ponto-mésencéphalique [79]. 
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Figure  9 : vue inférieur du tronc cérébral montrant le tronc basilaire. 

 

E-2 : Les veines: 

Les  veines  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  (FCP)  aboutissent  dans  

des  sinus situés dans des dédoublements de la dure-mère [73]. 

 

E-2- 1. Les veines bulbaires: 

Elles  forment  un  fin  réseau  pie-mérien  qui  se  draine  dans  les  veines 

médianes antérieure et postérieure [80,73].  
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E-2-2 : Les veines cérébelleuses Elles se répartissent en deux 

groupes [73]:  

• Les  veines  cérébelleuses  vermiennes  ou  médianes  qui  se  drainent  

soit  en haut vers  l’ampoule  de  Galien  et  le  sinus  droit,  soit  en  bas  

dans  la  partie  inférieure  du sinus droit ou le sinus latéral [80].  

• Les veines cérébelleuses latérales, se drainent par deux courants : l’un 

supérieur qui aboutit au sinus pétreux et au sinus latéral, l’autre est 

inférieur et aboutit au sinus latéral. Le  retour  veineux  de  la  fosse  

cérébrale  postérieure  (FCP)  rejoint  deux  groupes  de drainage :  

• la veine jugulaire interne ;  

• le  plexus  veineux  épidural  au  niveau  du  foramen  Magnum  et  de  la  

chanière cervico-occipitale. F)  Les formations méningées:, Elles  sont  

représentées  par d’importants  lacs  cérébro-spinaux,  et  par  des 

formations choroïdiennes du toit du 4ème ventricule.  

 

F) Les formation méningés : 

Elles  sont  représentées  par  d’importants  lacs  cérébro-spinaux,  et  par  

des formations choroïdiennes du toit du 4 ème ventricule. 

 

                F- 1. La dure-mère :  

             Située  au  contact  de  l’os,  elle  englobe  dans  ses  dédoublements  des  

sinus Veineux et constitue :  

La tente du cervelet : située entre les lobes occipitaux et le cervelet, il 

s'agit d'une lame  fibreuse  tendue  au  dessus  de  la  fosse  crânienne  

postérieure,  et contribuant ainsi à délimiter  la loge cérébrale de  la loge 
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cérébelleuse. Son bord  interne forme avec  le  dorsum  sellae  les  limites  de  

l’incisure  de  la  tente  (trou  ovale  de Pacchioni).  

La faux  du cervelet:  située  sous  la  tente,  c’est  un  prolongement  

médian  fixé  par son  bord  postérieur  à  la  crête  occipitale  interne,  et  par  

son  bord  postéro supérieur à la tente du cervelet.  

 

     F- 2. La pie-mère :  

Elle  donne  par  ses  prolongements  membraneux  composés  de  deux  

feuillets réunis  par  de minces trabécules à  l’intérieur desquels s’insinuent  des 

vaisseaux : les Plexus  choroïdes.  Ces  plexus  choroïdes  sont  situés  dans  

l’angle  du  cervelet  et  de  la membrane tectoria. Ce sont [73] : la toile 

choroïdienne inférieure ; les plexus choroïdes du 4ème ventricule.  

 

              F-3. Les citernes :  

Les  espaces  arachnoïdiens,  situés  entre  la  pie-mère  et  la  membrane  

externe de  l’arachnoïde  forment  au  niveau  de  la  fosse  cérébrale  (FCP)  

plusieurs  lacs contenant le liquide céphalo-rachidienne appelés citernes, qui 

sont regroupés: Le lac cérébelleux supérieur : situé entre la tente du cervelet et la 

face supérieure du cervelet. La  grande  citerne :  elle  est  impaire,  où    baigne  

la  face  postéro-inférieure  du cervelet autour du trou occipital [81,78]. La 

citerne pré-pontique et les citernes ponto-cérébelleuses: situées en avant de  la  

face  antérieure du  pédoncule  et  du  cervelet,  contre  la  face  postérieure  du 

rocher [81]. 
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Figure  10 : vue postérieur de la fosse cérébrale postérieure (FCP) montrant la grande 

citerne. 

 

5 -CERVELET ET PAROLE :  

On pensait initialement que la contribution du cervelet à la parole   se 

limiter à la coordination des mouvements volontaires nécessaires à la phonation 

et l’articulation. Cependant, le nombre croissant des cas  rapports sur le MC  a 

conduit nombreux neurophysiologistes à étudier en détail le rôle du cervelet 

dans la fonction cognitif  et la production de la parole. En 1992 Turkstra et 
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Bayles [82] supposent  qu'il y a  5 étapes de la production de la parole et du 

langage:  

1) excitation (système réticulaire ascendant)  

2) l'affect et entraînement (Préfrontal et les zones limbiques); 

3)  la cognition (domaine  de la parole de l'hémisphère); 

4) l'initiation, la planification et la coordination (La région de Broca, l'aire 

motrice supplémentaire les noyaux gris centraux, le thalamus, et le cervelet);  

5) exécution (tronc cérébral et noyaux des nerfs crâniens). Les études 

chez le singe ont montré qu'il existe une connexion neuronale directe 

entre  l’aire Brodmann,(aire  préfrontal impliqué dans la mémoire spatiale et de 

la planification) et les noyaux dentelés, [61] tandis que les principales voies 

neuronales réciproques entre les cervelet et faires rontales  du langue au niveau 

de l’hémisphère, y compris l'aire de Broca et la région motrice supplémentaire, 

sont bien démontrés  chez l'homme [83]. Aujourd'hui, il est fermement prouvé 

que les fibres  efférentes des noyaux dentelés quittent le cervelet par le 

pédoncule cérébelleux supérieur, passent dans le tegmentum mésencéphalique et 

synapse dans la partie ventrales ventrale latérale et les noyaux antérieurs 

ventraux  du thalamus. Les neurones  correspondant neurones post-synaptiques 

se projettent au niveau des aires corticales, y compris le moteur primaire, pré 

moteur, et le cortex préfrontal .Outre les constatations anatomiques 

susmentionnées, il y a beaucoup de théories concernant le rôle du cervelet dans 

la production de la parole. En 1993 Tohgi et al [84] proposé que les voies non 

motrices de la parole interne favoriser la génération de mots, le choix des mots, 

la parole de répétition, et intonation vocale utilisée dans la production de la 

parole et peut être localisé dans l'hémisphère latéral postérieur du cervelet, 

tandis que les études de neuro-imagerie ont montré l'activation du cervelet 
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lorsque il y a parole [85] L’imagerie mentale ou lors de tâches nécessitant la 

sélection de mots et de la production (et non lié à moteur réponse verbale) 

Petersen et [86] étaient  parmi les premiers à signaler les changements 

cérébelleux dans le débit du sang en utilisant la PET SCANN au cours d'une 

tâche de génération de mot. Kim et al. , et [87] en utilisant la PET SCANN 

l'activation signalée des noyaux dentelés lors de la planification d'être plus que 

ce qui a été observé au cours des tâches automatiques. Certains 

neurophysiologistes croient que le cervelet contribue à la coordination des 

muscles oro-faciaux. pendant production verbale et de la production interne des 

mots, ainsi que l'intonation de la parole et le choix du mot [38]. 

D' autres considèrent que le cervelet joue un rôle plus important, y compris 

la langue, la fonction cognitive et le contrôle  du comportement, et l'exécution   

des fonctions (initiation, roman résolution de problèmes et le travail mémoire)   

[19] En outre, l'hémisphère cérébelleux droit semble contribuer à la mémoire 

séquentielle et la langue la transformation, alors que le côté gauche est plus 

important  pour l'espace et la  mémoire séquentielle visuelle . Les récents 

progrès en neuroimagerie ont permis une nouvelle exploration de la contribution 

du cervelet aux  fonctions cognitives   et les  fonctions corticales supérieures Les  

techniques de traçage. transneural traditionnel (en utilisant des souches de virus) 

ont montré l’existence de connexions poly synaptiques des aires motrices 

cérébrales et la partie antérieure et postérieure du lobe du cervelet .L’IRM 

fonctionnelle a confirmé ces représentations somatomotrices au sein du cervelet 

Ces corrélations ont été trouvées anatomiquement sélectives, et le nouvel outil a 

été appelé connectivité IRM fonctionnelle  [88]. L’utilisation de L’ IRM 

fonctionnelle par , Krienen et Buckner [36] on leur permis de  découvrir 4 

circuits frontaux-cérébelleux  distincts circuits principalement entre les régions 
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préfrontales et une grande partie postérieure des hémisphères cérébelleux. De 

même, Strick et al. [89]  a constaté que les circuits en boucle fermé représentent 

la principale unité architecturale cérébraux-cérébelleuse et  permettent au 

cervelet d'influencer le cervelet le contrôle du mouvement et des fonctions 

cognitives. L’IRM fonctionnelle de repos  a été utilisée par Buckner et al. (90]  

Pour étudier 1000 jeunes adultes et d'établir une carte d'organisation du cervelet. 

Il a été trouvé que le cervelet possède 3 cartes 

 

6-PHYSIOLOGIE DU CONTROLE NEURO-MUSCULAIRE 

DES VOIES AERIENNES  

  6.1.. Contrôle du carrefour pharyngo-laryngé 

Le contrôle du carrefour pharyngo-laryngé ou de la déglutition est sous la 

dépendance de la partie basse du tronc cérébral ainsi que de la partie haute de la 

moelle. La déglutition est un mécanisme complexe qui doit permettre le passage 

du bolus alimentaire tout en s’intercalant entre deux cycles respiratoires et en 

préservant les voies aériennes supérieures (VAS). A la phase initiale, volontaire, 

lors de laquelle le bolus alimentaire est pressé par la partie postérieure de la 

langue contre le palais afin de pénétrer dans l’oropharynx, succède une phase 

automatique contrôlant la progression du bolus à travers la filière pharyngo-

œsophagienne. La mise en contact du bolus avec des «zones de récepteurs 

sensibles à la déglutition», situées sur la partie postérieure de la bouche et sur 

l’ouverture pharyngée (en particulier sur les piliers amygdaliens) déclenche des 

influx nerveux transmis par les composantes sensitives des Ve et IXe paires 

crâniennes au tractus solitarius, à proximité de la medulla oblongata. Une 

boucle réflexe impliquant la substance réticulée de la moelle et de la portion 
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inférieure du pont (qui sont considérés comme les centres de contrôle de la 

déglutition) est mise en jeu, via les composantes motrices des Ve, IXe, Xe et 

XIIe paires crâniennes, ainsi que les premières racines cervicales. La contraction 

des muscles pharyngés qui en découle aboutit à un mouvement complexe 

associant, entre autres, une rétraction des replis palato-pharyngés fermant la 

filière pharyngée afin de ne laisser passer que les objets de petite taille, ainsi 

qu’une attraction du larynx en haut en avant, refoulant l’épiglotte en arrière. Ce 

mécanisme permet au larynx de se dévier du passage de l’aliment, et à 

l’épiglotte d’obstruer l’ouverture laryngée, mais il ne suffit pas à lui seul à 

assurer la protection efficace des voies aériennes. Celle-ci nécessite en outre une 

coaptation parfaite des cordes vocale, assurée par les muscles abducteurs 

innervés par les nerfs récurrents (branches du X). En pratique, une incontinence 

laryngée peut être source de fausse route, alors que l’exérèse de l’épiglotte 

n’induit généralement pas de conséquence délétère. Enfin, les centres de 

contrôle de la déglutition inhibent brièvement les centres respiratoires 

médullaires, permettant l’interruption de tout cycle respiratoire quel que soit son 

stade pendant la phase pharyngée de la déglutition. 

 

6-2. Contrôle de la toux 

Les zones sensitives à l’origine du réflexe de toux sont situées sur les voies 

aériennes supérieures, principalement sur le larynx et la carène, mais les 

bronchioles terminales et les alvéoles sont aussi sensibles aux stimuli chimiques. 

Les afférences sensitives  sont principalement véhiculées par le nerf vague 

jusqu’à un centre médullaire. La réaction motrice qui s’ensuit se décompose en 

une inspiration profonde, puis la fermeture du larynx et de l’épiglotte, et enfin 

une contraction brutale des muscles abdominaux et respiratoires accessoires 
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permettant l’ouverture forcée de la glotte et l’expulsion brutale de l’air accumulé 

dans les poumons. De plus, il existe un collapsus des parties non cartilagineuses 

des bronches et de la trachée, responsable d’une majoration de la pression du 

flux aérien, permettant ainsi d’augmenter l’expulsion des corps étrangers 

 

6-3 Les atteintes de la toux et du contrôle du carrefour Pharyngo-

laryngé qui risquent de constituer un obstacle à l’extubation trachéale en 

neurochirurgie. 

En effet, un trouble de conscience persistant dû à une affection cérébrale 

supprime toute participation active à la toux, et risque donc de se compliquer 

d’un encombrement bronchique nécessitant un accès aux voies aériennes 

supérieures pour des aspirations régulières. De même, une affection du tronc 

cérébral directe ou indirecte (compression par une tumeur de la fosse postérieure 

ou de l’angle ponto-cérebelleux) peut compromettre le contrôle du carrefour par 

les nerfs mixtes, et donc entraîner des fausses-routes, interdisant là encore le 

sevrage de la prothèse trachéale. Dans ces deux situations, le sevrage 

ventilatoire doit être dissocié du sevrage de l’intubation, et une trachéotomie 

devra être réalisée. Enfin il faut noter la fréquence des intubations pré-

hospitalières «en catastrophe» chez ces patients neurochirurgicaux, dans un 

contexte de coma brutal avec dyspnée majeure et inhalation. De ces 

circonstances résultent probablement des traumatismes laryngés, à l’origine de 

dyspnées laryngées fréquentes lors de l’extubation, même s’il n’a jamais été 

démontré à ce jour que celles-ci étaient plus fréquentes en neurochirurgie que 

dans les autres spécialités médico-chirurgicales. 
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7-.PHYSIPATHOLOGIE DU MUTISME AKINETIQUE : 

La physiopathologie du MC  n'a pas été entièrement établie. Il existe 

plusieurs théories  mais aucune d'entre elles  n’a pu donner une explication 

satisfaisante. 

L'hypothèse fonctionnelle soutient que le  MC  est une sorte de 

négativisme de la part du patient  qui se sent trahi par ses parents et les 

médecins [37] puisque de nombreux patients se rétablissent une  fois à la 

maison, en plus de l'absence de déficits des nerfs crâniens et l'intégrité des 

centres de la  parole supratentorielles, ainsi que la parfaite  compréhension  du  

langage oral. 

Il est largement admis que le stress et le long séjour à l'hôpital pourrait 

retarder la reprise de la  parole et même un refus de manger chez les patients 

atteints de MC [49], le traumatisme psychologique en général  semble  être un 

facteur de MC [30] 

D’autres parts, les lésions anatomiques spécifiques  pourraient être  un 

important facteur pathogène, le noyau dentelé semble être  la première région 

impliquée, Fraioli et Guidetti [29]rapportent chez  2 patients  l’absence de 

parole après ( lésion   stéréotaxique bilatérale) des noyaux dentelés, puis  par la 

suite de nombreux auteurs ont proposé que des lésions bilatérales des noyaux 

dentelé sont  un facteur de MC [ 42,48 ,52,53,38].  

Asamoto et al.[44] supposent que l’œdème  postopératoire  perturbe la 

circulation veineuse ce qui entraine un dysfonctionnement des noyaux dentelés. 

 Ozimek et al.[58]  ont notés l’intrication des noyaux dentelés  chez les 

enfants mutistiques  dans 73,5% des patients atteints de MC. Dans l'étude 

dirigée par DiRocco et coll[91], les auteurs ont noté également une 

remarquable  participation des noyaux dentelés chez les enfants atteints déjà de 
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troubles de langage préopératoire (90% lorsqu’un  préopératoire troubles du 

langage préopératoire existait vs 65,2% quand ils n’ existent pas).  

Aussi, le rôle d'une lésion dans l'hémisphère cérébelleux dans le MC a 

également été démontré.  

Robertson et al[59] ont noté  l’existence d’une la lésion bilatérale de 

l'hémisphère cérébelleux dans la physiopathologie du  MC  et avec absence de 

ce dernier en cas d’atteinte d’un seul hémisphère  Ersahin et coll[48] ont  

découvert une association d’hypoperfusion  de l’hémisphère cérébelleuse  

gauche sur le  SPECT scans chez les patients atteints de MC, le flux sanguin 

rejoignant les normes  après résolution de celui-ci, Later[25] Ersahin et ses 

collègues ont rapporté également un  patient avec  une hypoperfusion de 

l’hémisphère cérébelleux droit  Sakaguchi et al [60] retrouvent un cas de  MC 

chez un garçon de 4 ans, avec une atrophie des deux  hémisphères cérébelleux, 

principalement le droit  à l'IRM ainsi que des troubles de la circulation dans les 

deux hémisphères secondaire à la résection de la tumeur en PETSCAN. 

Il y a eu également  des cas de MC avec lésions hémisphériques isolées  

tels que contusion [31]  ou de metastases[59]. Des études neurophysiologiques 

ont montré que l’hémisphère cérébelleux   gauche  est important  pour les 

fonctions exécutives et  des lésions à ce niveau peuvent entraîner des déficits 

d’activités mentales complexes [82]. Des  rapports  de cas ont démontré que le 

MC peut se produire après la résection d'une tumeur  médiane avec en 

particulier une atteinte du vermis. [46,48,38,32], Dailey etal. [79] ont été les 

premiers à proposer officiellement que la cision  du  vermis, en particulier dans 

sa partie inférieure, est le facteur responsable souvent  associée à un MC [59] 

de faible performance et de problèmes neurophysiologiques et psychiatriques, 

un autre cas rapporté, par Frassanito et col l[27] après une hémorragie intra-
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tumorale spontanée touchant le  vermis cérébelleux supérieur laisse confirmer  

le rôle du vermis dans la commande vocale. La plus célèbre théorie implique la 

voie dento thalamo corticale, cette voie fait saillie  à partir du noyau dentelé, se 

déplace par le pédoncule cérébelleux supérieur, traverse la ligne médiane sur le 

côté opposé à l'entrecroisement du pédoncule cérébelleux supérieure, se 

poursuit à travers le tronc cérébral  au noyau ventral  controlatéral du thalamus 

puis au cortex cérébral moteur  controlatéral [93] 

 Le mutisme peut se produire après lésion n'importe où le long de cette 

voie,[46,94,20], aussi Di Rocco et coll [91] suggèrent  l’existence de lésions 

anatomiques le long du  tractus dento thalamo  corticlal DTC, qui constitue un 

circuit de choix pour l’élaboration et l’interaction entre la cognition et les 

fonctions cérébelleuses, puisque des connexions réciproques relient le cervelet 

aux régions cérébrales impliquées dans les mécanismes attentionnels, 

intentionnels, visio-spatiaux, mnésiques, exécutifs, émotionnels et 

linguistiques. Ainsi, ce type de mutisme pourrait être consécutif à l’interruption 

des voies reliant le cervelet aux aires corticales (frontales) intervenant dans  

l’élaboration et le contrôle  de l’expression orale (Paquier et al., 2003)[1] 

Le rôle probable d’une lésion de la voie dentato-rubrothalamique entre le 

noyau dentelé et le tronc cérébral a été aussi évoqué (Gelmabert-Gonzalez et 

Fernadez-Villa, 2001)[2] L’ischémie transitoire par vasospasme des artères 

cérébelleuses endommagerait les voies nerveuses suscitées. Cette dernière 

théorie expliquerait le  caractère transitoire et réversible du mutisme 

(Gelmabert-Gonzalez et Fernadez-Villa, 2001).Comme facteurs prédictifs 

potentiels, on distinguent le type de tumeur ( médulloblastome), la grande taille 

de la tumeur, une  compression du tronc cérébral en préopératoire en plus de 

l'œdème au niveau du  tronc cérébral et du pédoncule  cérébelleux  supérieurs 
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(63),  Un dysfonctionnement transitoire des  neurones de l'A9 à A10 des 

groupes de cellules dopaminergiques au niveau du mésencéphale, qui jouent un 

rôle majeur dans le système d'activation, a également été proposé comme un 

possible substrat anatomique du MC [45]. 

En dehors d'une lésion anatomique  le long du tractus DTC, le diaschisis 

ponto cérébrale semble être un mécanisme possible expliquant  la 

physiopathologie, il est défini  comme étant l'inhibition de la fonction d’une 

une zone distante, mais anatomiquement reliée par des voies neurales 

transsynaptique, en outre plusieurs études  ont soutenu la théorie de diaschisis 

cerebello cerebral en utilisant différentes techniques d'imagerie qui ont révélé 

une diminution du flux sanguin, l'action  métabolique, et de la fonction des 

structures supratentorielles qui jouent un rôle crucial dans production de la 

parole, tels que le thalamus, gyrus frontal inférieur gyrus et le lobe temporal  

[25,50,95,96,60], dans presque tous les cas les résultats initialement  anormaux 

sont revenus à la  normale lorsque le mutisme s’est résolu, .Ainsi  le terme 

diaschisis a aussi été avancé pour expliquer la  déconnexion de ces voies 

nerveuses par d’autres mécanismes physiopathologiques telles les  altérations 

hémodynamiques, métaboliques et fonctionnelles transitoires à distance de la 

région  opérée et susceptibles d’intéresser l’aire motrice supplémentaire 

 

8.  FACTEURS DE RISQUE : 

Plusieurs facteurs ont été étudiés quant à savoir si elles prédisposent à 

l'apparition du MC, certains semblent augmenter statistiquement la fréquence de 

ce syndrome (schéma 1). la participation du  tronc cérébral  semble être le plus 

important, y compris son invasion tumorale préopératoire ou l’oedème 

postopératoire [25, 20, 63]. En outre, McMillan et al.[54] soutiennent  que la 
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compression du tronc cérébral pourrait être un  facteur  prédicteur de MC 

postopératoire. Certains auteurs pensent que la localisation de la tumeur au 

niveau  de la ligne médiane prédispose à l'apparition du MC [65, 51, 82, 16], 

tandis que d'autres ont trouvé aucune différence significative [25,17].La taille 

des tumeurs a été considérée comme un  facteur de risque indépendant, ainsi,  

des études  ultérieures avec de plus grandes populations l’ont montré , mais 

uniquement quand il s’agit de médulloblastome. Catsman-Berrevoets et al.9 ont 

signalé que chaque augmentation de la taille de  la tumeur de 1 cm en cas de 

médulloblastome  entraînent  une multiplication x 1,76 les probabilités de 

développer "un mutisme et une dysarthrie ultérieure", alors que  Kotil el al.[82] 

ont fait preuve d'une multiplication par 1,53 et ont suggéré que le 

médulloblastome est un facteur de risque de MC  uniquement lorsque la tumeur 

est supérieure à 5 cm. Kupeli et al [16] trouvent cette  augmentation  de 7,2 en 

cas de médulloblastome  et de 5,7 quand il s’git d’ un niveau socio-économique 

bas. Dans une analyse multi variée Koré et al [20] ont constaté que l’âge jeune et 

l'absence de preuve radiologique d'une tumeur résiduelle sont des facteurs de 

risque importants  de MC, tandis que Robertson et al [91]  n’ont  trouvé aucune 

différence significative quant à l'étendue de la résection tumorale. Di Rocco et al 

[91]  concluent que l’existence de troubles du langage  préopératoire peut être 

considérée comme un état subclinique de MC chez certains enfants et peut être 

considéré comme facteur  prédicteur. En étudiant la relation entre les facteurs de 

prédisposition  préopératoire  et l'incidence clinique du MC, Law et al(77) ont 

constaté que le sujet gauchier, le type de la tumeur (médulloblastome), et la 

grande taille de la tumeur étaient les  caractéristiques qui  distinguent entre les 

patients avec MC et les patients sans MC alors que les autres facteurs tels que : 
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le sexe, la méningite, et l'hydrocéphalie préopératoire sont généralement 

considérés  comme négligeables [25,51,69]. 

 

Figure11 : Facteurs de risque de survenue du  Syndrome de mutisme cérébelleux 

 

 

9 -  ASPECTS CLINIQUES : 

Dans les cas rapportés dans la littérature,  on retrouve souvent des 

caractéristiques cliniques de la présentation du MC, tout d'abord,  Il apparaît 

dans presque tous les cas  après 1-6 jours de la parole normale postopératoire 

(apparition retardée), deuxièmement, le mutisme a une durée limitée (mutisme 

transitoire) et   dure habituellement de  quelques semaines Jusqu'à 6 mois, bien 

qu'il y ait des rapports de patients dont le mutisme a  duré beaucoup plus 

longtemps, enfin, le  mutisme est suivie par une dysarthrie sévère pendant la 

phase de reprise, ce qui pourrait même durer 2 ans.(14) Des études récentes, 
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cependant, impliquent qu'il y ait à long terme, voire d’une façon  permanente, 

des anomalies cognitives tel  que la dysarthrie (120.123) ainsi que des troubles 

moteurs chez plusieurs patients comprenant : l'ataxie, hypotonie axiale, (38, 62, 

124) , l’hémiparésie flasque (69,45,25) et une diminution des mouvements 

spontanés ou hypokinésie (67,61,124). La récupération de la marche et la 

coordination est  habituellement  plus lente  que celle de  la parole.(61)L’apraxie 

oropharyngée  est un autre  symptôme commun  qui accompagne le MC. Des 

patients ont présenté une difficulté à avaler (45)  bien qu'ils avaient un reflexe 

pharyngé normal  (79). 

Les troubles visuels ont été trouvés dans  de nombreux cas, et 

comprennent essentiellement  la fermeture persistante des yeux  sans aucune  

paralysie du nerf oculomoteur, ainsi qu’une paralysie horizontal du regard, et 

l'absence de réponse à  des stimuli  visuels (38). La perte de vision sans 

paralysie des nerfs crâniens a été également signalé (61,124). La paralysie de 

nerf facial et abducteur  a  été rapporté, mais comme (CONSTATS 

coexistantes)(60.61). Une incontinence urinaire a  été également signalé (123). 

Von Hoff et al. (125) ont décrit  la présence d’ataxie, nystagmus, et une 

dysmétrie  chez des patients après une chirurgie de la fosse postérieure comme 

le "Syndrome cérébelleux."Le spectre d'anomalies neurocomportementales  en 

cas  de MC  est large. Les enfants peuvent être vus accroupis dans leurs lit  

pleurant a chaque fois qu’ont leur  demande de parler (69,56,61) avec aussi une 

labilité émotionnelle (42,69,58) , une apathie  ou une irritabilité 

(42,20,126,127) , Une  difficulté à manger  avec une incontinence urinaire 

pourraient aussi constituer  une forme de troubles du comportement qui 

récupèrent généralement   plus tôt que la parole(69) .Une revue  récente (128) 

propose  que les caractéristiques cliniques peuvent être expliqués comme 
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mutisme lui-même,  principalement médiées par un dysfonctionnement 

supratentorielle, et les résultats cliniques après mutisme sont médiés  par des  

lésions  directes  des structures du cervelet et du tronc  cérébral. 

 

10-ASPECTS CHIRURGICAUX :  

a-Chirurgie de la FCP 

a-1) Evaluation et  traitement préparatoire [97, 98] : 

Il  s’agit  d’une  étape  essentielle  qui  permet  au  neurochirurgien  

d’intervenir dans  les  meilleures  conditions  après  réanimation  des  patients  

en  mauvais  état général et la lutte contre l’HTIC. Il consiste à: 

-  lutter contre l’HTIC.  

-  assurer une ventilation optimale (car l’hypercapnie aggrave l’HTIC).  

-  poser une voie veineuse.  

-  traiter la fièvre par les antipyrétiques (car l’hyperthermie aggrave 

l’HTIC).  

-  rétablir un équilibre hydro électrolytique.  

-  démarrer un traitement antiépileptique (en cas de crise comitiale).  

-  Mettre  en  route  un  traitement  anti-œdémateux  (corticoïdes,  

mannitol,  diurétiques) selon les cas. 

a-2) - L’exérèse chirurgicale :  

 L'exérèse  chirurgicale  est  la  première  étape  incontournable  du  

traitement, son but est double : diagnostique et thérapeutique.  

Les  progrès  des  techniques  chirurgicales  (notamment  l’utilisation  du 

microscope  opératoire,  du  laser  et  de  l’aspiration  ultrasonique),  de  la 

neuroanesthésie  et  de  la  réanimation  postopératoire  ont  profondément  
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modifié  les conditions et les possibilités d’exérèse tumorale. L’exérèse  

chirurgicale doit cependant : 

• conduire à porter le diagnostic de certitude en obtenant  des prélèvements 

tumoraux en quantité suffisante.  

• tendre à enlever la tumeur dans sa totalité, sachant que le pronostic 

ultérieur  sera  notablement  moins  bon  si  l'on  se  contente  d'une  

simple  biopsie  ou même  d'une  exérèse  très  partielle  [99]  

• être  la  moins  traumatisante  possible  en  évitant  l'aggravation  du  

syndrome cérébelleux  et  la  survenue  de  signes  d’atteinte  du  tronc  

cérébral. 

a-3)  Particularités d’anesthésie pour la chirurgie de la FCP  

L’anesthésie-réanimation  joue  un  rôle  important  dans  la  prise  en  

charge  des patients  présentant  une  tumeur  de  la  FCP.  Elle  permet  d’une  

part,  de  procurer  au neurochirurgien un accès aisé à la lésion (en réduisant les 

contraintes d’écartement), et  d’autre  part  elle  participe  à  la  qualité  du  geste  

opératoire.  Dans  la craniotomie  de la  FCP,  il  existe  quelques  considérations  

additionnelles  par  rapport  à  celles classiques des affections supra-tentorielles.  

En  préopératoire,  une  évaluation  hémodynamique  ainsi  qu’un  examen 

neurologique  sont  faits  initialement  (une  atteinte  des  nerfs  crâniens  est  

recherchée particulièrement).  De  ce  fait,  la  position  du  malade  et  la  

stratégie  d’anesthésie,  lors de la craniotomie, sont choisies en fonction de ces 

critères. (chapitre suivant) En  per opératoire,  une  fois  la  stratégie  

d’anesthésie  décidée  après  une  bonne  évaluation préopératoire,  une  

surveillance  continue  et  objective  s’impose  aussi  bien en per qu’en 

postopératoire afin d’éviter certaines complications. 

a-4) les positions opératoires : 
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L’installation  et  la  position  opératoire  du  patient  en  Neurochirurgie  

tient  une  place fondamentale  dans  la  prise  en  charge  thérapeutique,  tant  

sur  le  plan  chirurgical  que  sur  le  plan  anesthésique  [100].   En  effet,  celle-

ci  conditionne  l’accès  au site opératoire et ne pourra être que très peu modifiée 

en cours d’intervention [101].  

Le  choix  de  la  position  opératoire  est habituellement  conditionné  par  

des  impératifs  chirurgicaux  et  notamment  par  la voie d’abord, avec comme 

principes fondamentaux d’améliorer l’accessibilité au site  opératoire et/ou de 

réduire le saignement [102, 103)En  effet,  ces  postures  entrainent  des  

modifications physiologiques  circulatoires  et  respiratoires  qu’il  faut  prendre  

en  considération  durant  l’anesthésie  générale  [100,  104].   De  ce  fait,  

l’installation  du  patient  doit  être     d’un  compromis  entre  les  impératifs  de  

l’anesthésie  et  les  objectifs  de  la chirurgie  [105].   

Ainsi, différentes  positions  opératoires  peuvent  être  pariées  en  

fonction  du  siège  de  la tumeur,  des  particularités  du  patient,  des  impératifs  

de  l’anesthésie  et  de  la préférence du neurochirurgien. 

On distingue : 

La  position  assise  (PA) :  fut  introduite  en  neurochirurgie  par  De  

Martel  en  1931 [102].  Depuis,  elle  a  été  modifiée  au  profit  d’une  position  

semi-assise  dans  le  but  de réduire l’incidence d’une de ses complications 

majeures, l’embolie gazeuse (EG) [102] Cette  PA  est  fréquemment  utilisée  

dans  les  centres  de  neurochirurgie, car  elle permet le plus  souvent  une  

meilleure  exposition  chirurgicale  [100,  102,  101,  106], en plus des avantages 

qu’elle procure par rapport au décubitus[107, 102, 108,109] : 

ü  Une meilleure accessibilité et exposition chirurgicale. 
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• Une  amélioration  de  l’orientation  anatomique  avec  diminution  de  la 

pression exercée par les écarteurs sur le tissu nerveux. ü  Une 

augmentation du drainage veineux et du LCR.  

• Une diminution de la PIC.  

• Une limitation des rétractions cérébelleuses.  

• Une évacuation des pertes sanguines du champ opératoire.  

• Une facilitation de la procédure chirurgicale.  

• Une observation possible des stimulations chirurgicales des nerfs faciaux 

• Une diminution des besoins transfusionnels.  

• Une meilleure préservation des nerfs crâniens 

• Sur le plan anesthésique, la PA permet [110,101] :  

• Un  meilleur  accès  à  la  tête  du  patient  et  donc  aux  voies  aériennes  

et  à l’intubation,  aux   extrémités,  aux  accès  veineux  et  au  thorax  

pour l’auscultation pulmonaire.  

• Une ventilation plus facile en diminuant les pressions intrathoraciques.  

Une  réanimation  cardiorespiratoire  plus  aisée  en  cas  de  problème 

peropératoire. 

 Cependant,  la  PA  expose  également  le  patient  à  des  complications 

potentiellement  sévères, comme  la  survenue  d’embolie  gazeuse  ou  

d’instabilité hémodynamique,  qui  peuvent  perturber la  pression  de  perfusion  

cérébrale (PPC), comme  elle  l’expose  à diverses complications  

postopératoires  comme  la  pneumocéphalie,  l’hématome  sous  dural,  la  

quadriplégie  par  ischémie  ou  étirement  médullaire,  la  macroglossie,  ou  

encore  les  neuropathies  périphériques  par compression  des  nerfs  péroniers  

ou  ulnaires  ou  par  étirement  du nerf sciatique(figure9). 



55 

 

 

 

 

Figure12 : Installation du patient en position assise 

 

La position en décubitus dorsal ( DV) :  est un groupe de positions dans 

lesquelles le patient est placé face  vers  le  bas,  le  corps  reposant  sur  la  

partie  antérieure  du  thorax,  de  l’abdomen et des membres inférieurs. Le  DV  

horizontal  strict  n’est  généralement  pas  utilisé  à  cause  du retentissement  

circulatoire  qu’il  entraine  du  fait  d’une  gêne  au  retour  veineux  liée  à 

l’augmentation des pressions abdominales et thoraciques [100, 111]. 

Le  DV  présente  plusieurs  avantages  dont  le  principal  est  l’existence  

d’une  moindre incidence de l’embolie gazeuse comparée à la PA,  ainsi  que  

moins  de  fatigue  chirurgicale  pour  le chirurgien.  
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Par  ailleurs,  l’installation  opératoire  est  moins  longue  que  dans  la  PA  

(souvent  pas  de pose de voie veineuse centrale (VVC) ou de cathéter artériel 

(KTA)) [112, 102,105].(FIGURE 10) 

 

Figure13 : La position de décubitus ventral 

 

La position latérale : le  patient  est  mis  en  décubitus  latéral  sur  le  

bord  de  la  table avec un appui sous le thorax. Le bras déclive peut être placé 

sur un appui-bras  ou  alors  enroulé  autour  de l’axe  de  la  têtière  (position  

dite  de  Park  Bench),  tandis que  le  bras  supérieur  est  placé  sur  un  appui-

bras  au  dessus  du  tronc.  Les  membres  inférieurs sont placés en demi-flexion 

dans l’axe du corps avec un coussin entre les genoux pour éviter les 

compressions. L’anesthésiste est au pôle céphalique assurant la rotation de la 

tête dans l’axe  du  corps.  Cette  position  a  peu  d’incidence  sur  la  PIC  (en  

absence  d’hyperflexion  de la tête) et sur l’hémodynamique du patient. Sur le 

plan ventilatoire, la compliance du  poumon  inférieur  est  très réduite  et  la  

ventilation  se  fait  à  70%  vers  le  poumon proclive [113](FIGURE 11) 
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Figure14 : La position latérale 

 

La position dorsale : Elle  consiste  en  une  surélévation  de  l’épaule  et  

la  hanche  homolatérale  à  la lésion  cérébrale  pour  éviter  une  entrave  au  

retour  veineux  jugulaire  et  une rhabdomyolyse  par  étirement  du  tronc  avec  

inclinaison  thoracique  d’une  quinzaine de  degré  pour  favoriser  le jeu  

diaphragmatique  et  une  position  du  mastoïde  au zénith.  

Cette  position  permet  une  bonne  détente  cérébrale  dans  un  contexte 

hémodynamique  stable  et  altère  peu  l’hémodynamique  et  la  ventilation  du  

patient [113].(FIGURE 12). 
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Figure15 : La position dorsale 

 

La position  genu-pectorale : qui nécessite  des  précautions  particulières  

notamment  lors  du retournement  du  patient.  L’anesthésiste  se  trouve  à  la  

tête  et accompagne  la  rotation  de  180 degré  pour  passer  du  décubitus  

dorsal  au  décubitus  ventral. Cette  position  a  comme  incidence  sur  

l’hémodynamique,  les  brusques  variations  de  répartition de  la  masse  

sanguine  lors  du  changement  de  position pouvant  entrainer  une  

hypovolémie  relative  par  diminution  du  retour  veineux, pouvant  aller  

jusqu’au  collapsus  chez  les  patients âgés.  De  même,  une  mauvaise position  

peut  entrainer  une  compression abdominale  et  une congestion  veineuse  

rendant la chirurgie hémorragique. Sur  le  plan  ventilatoire,  les  troubles  du  

rapport  ventilation/perfusion  sont  quasi-inexistants  avec  une  liberté  des  

mouvements  diaphragmatiques  facilitant  la ventilation, et une expansion 

antéropostérieure entravée par l’appui thoracique [113). 
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Figure16 : La position genu-pectorale 

 

a-5) - Voies d’abord chirurgical : (114) 

Sous  anesthésie  générale,  le  patient  étant  généralement  installé  en  

décubitus ventral,  tête  sur  têtière,  en  faisant  attention  aux  différents  points  

d’appui  notamment  les  yeux,  les  seins  (chez  la  femme)  et  les  organes  

génitaux  externes (chez  l’homme)  et  en  laissant  libre l’abdomen.   

L’abord  est  généralement  sous occipital médian. 

Les  muscles  sont  incisés  sur  le  raphé  aponévrotique  médian  (le  

ligament nucal)  et  écartés.  Il faut  rester  médian  lors  de  cette  étape  pour  

éviter  les déperditions  sanguines  importantes secondaires  à  la  section  des  

différents  muscles de  la  nuque.  L’objectif  étant  de  bien  dégager  l’os  

occipital  (de  la  protubérance occipitale externe jusqu’aux berges postérieures 

du trou occipital)et l’arc postérieur de  l’atlas  (C1).  Lors  de  cette  étape,  les  

insertions  musculaires  sur  
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 L’apophyse épineuse de C2 sont généralement respectées. 

Le  temps  osseux  consiste  à  réaliser  une  craniotomie  occipitale  ou  

plus  une craniectomie  occipitale  à  os  perdu  jusqu’au  relief  du  sinus  latéral  

vers  le  haut  et ouvrant  le  trou  occipital  vers  le  bas.  L’arc  postérieur  de  

C1  peut  être  aussi  retiré  en fonction des cas.  

L’ouverture de la  dure-mère  se fait en croix ou en « Y »  permettant 

d’explorer le  vermis,  les  lobes  cérébelleux  et  la  face  postérieure  de  la  

jonction  bulbomédullaire  généralement  recouverte  par  les  amygdales  

cérébelleuses  engagées  dans le  trou  occipital.  

 Par  la  suite,  l’exérèse  tumorale  est  entamée  directement  si  la  tumeur  

affleure le  cortex cérébelleux  ou  extériorisée  à  travers  les  foramens  de  

Luschka,  ou  après corticotomie  réalisée  en  regard  de  la  lésion. 

Un  examen  extemporané  est indispensable  en  peropératoire  pour  avoir  

une  idée  sur  le  type  tumoral  et  la  qualité d’exérèse  dépendra  des  

caractéristiques  de  la  tumeur  de  même  que  de ces  rapports  vis-à-vis du 

parenchyme cérébelleux, du plancher du V4et du tronc cérébral. 

(Schéma Désinsertion  musculo-aponévrotique et exposition de l’os 

occipital et de l’arc postérieur de C1.) 

 

b-Chirurgie de la FCP et MC 

Le fractionnement du vermis a été considéré comme un facteur important 

pour l'apparition du MC. Plusieurs efforts ont été faits pour l’éviter  ou pour 

minimiser l'étendue de l'incision. Dans leur étude Dailey et al(79) ont observé 

que le mutisme postopératoire ou l’apraxie oropharyngée a été  observé chez les 

enfants qui avaient une scission vermienne englobant  l'ensemble de la partie 

inférieure du vermis. Ersahin et al. (25) ont signalé que les deux incisions 
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vermienne supérieurs et inférieurs ont été associées  au  mutisme postopératoire. 

Cependant, Siffert et al.(61) ont  rapporté qu'en dépit d'un changement dans la 

pratique institutionnelle à la technique de la non séparation du vermis, des cas de 

MC ont continué à émerger; les auteurs n’ont pas mentionné  l'existence d'une 

diminution de l'incidence du syndrome. De plus, Pollack (68) a tenté de 

minimiser la longueur de l'incision sans que cela a permis d’éliminer le  

problème.  

Ainsi, il a été  recommandé que les chirurgiens fassent  un effort conscient 

pour éviter une vaste manipulation  paravermienne. En 1997, Kellogg et Piatt 

(115) ont  proposé que l'approche de la fissure cerebello -médullaire  donne une 

exposition comparable à ce qui peut être obtenu en divisant le vermis et que 

l'approche minimise le risque de complications neurologiques. L'approche 

telovelar a été initialement avancée comme une nouvelle technique prometteuse 

pour les tumeurs intracrâniennes  postérieures. El-Bahy (81) a utilisé cette 

approche au quatrième ventricule chez 16 patients, et il a été remarqué l’absence 

de MC chez tous les patients. Cependant, parmi ces patients seulement 3 avaient 

un médulloblastome tandis que le reste des patients présentaient des tumeurs de 

bas grade et des lésions non tumorales; on ne sait pas combien de ces patients 

étaient des enfants. 

Compte tenu de ces faits, nous pouvons supposer que  le risque général  de 

MC dans ce groupe était faible, et nous pouvant  pas arriver à une conclusion 

quoique  cette approche fût bénéfique. Rajesh et al. (116) ont  considéré que, 

pour éviter l'incidence importante de l'apraxie postopératoire et mutisme vus  

avec cette approche pour les grandes tumeurs, mise en la  dissection de la fente 

(uvulotonsillar ) doit être réalisé avec libération arachnoïde initiale, suivie par la 

décompression de  la tumeur et la dissection complète ultérieure de la fente 
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uvulotonsillar. Frassanito et Massimi (117) ont considéré que l'approche 

telovelar ne peut pas fournir des avantages significatifs dans la prévention du 

MC vis-à-vis   des tumeurs impliquant le vermis  ou du tronc cérébral, car ces 

deux structures sont déjà endommagées par la tumeur elle-même. Cependant, ils 

ont convenu qu'il reste une manière efficace pour atteindre les tumeurs du 

quatrième ventricule.  

Enfin, Hermann et al.(73) ont  utilisé en combinaison  l’approche   

transventriculaire combiné et l'approche supracerebelleuse  pour préserver le 

vermis cérébelleux. Aucun cas de mutisme akinétique ne s’est produit après 

l'opération. 

Cependant, étant donné que la position semi-assise est nécessaire pour cette 

approche, il y a le scepticisme à l'égard des dangers potentiels,(118) en 

particulier chez les jeunes enfants et les nourrissons. 

Outre les approches, la qualification du neurochirurgien a été étudié, et 

Robertson et al. (117) n'a trouvé aucune différence entre les patients qui ont subi 

une intervention chirurgicale pratiquée par les neurochirurgiens pédiatriques et 

ceux qui ont subi une intervention chirurgicale pratiquée par les 

neurochirurgiens générales. Les  centres avec une plus grande expérience dans le 

service de neurochirurgie pédiatrique utilisent systématiquement un monitoring  

éléctrophysiologique du  cerveau et des nerfs crâniens, une rétraction moins 

agressive, et l'aspiration à ultrasons minimale au cours de leurs procédures, bien 

qu'il n y’ait aucune preuve significative pour soutenir ces précautions(63). 

Une récente étude clinique récente et randomisée(17) a comparé 60 enfants 

qui ont subi une intervention chirurgicale pour des tumeurs de la fosse 

postérieure. Trente de ces enfants ont subi une intervention chirurgicale à l'aide 

de l'échographie et 30 ont subi des techniques neurochirurgicales classiques. 
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Dans le groupe avec aide échographique  seulement 1 patient avec 

médulloblastome a souffert du MC (3,3%), tandis que dans l’autre groupe 

(neurochirurgie conventionnelle), 6 patients ont été diagnostiqués avec MC 

(20%); 2 de ces patients avaient un  médulloblastome. La différence n’a pas  été 

statistiquement significative. 

 

11- EVOLUTION  

Le mutisme cérébelleux a été considéré comme  une condition bénigne 

d'auto-limitation (52). Sa courte durée est en fait une partie de la définition de 

MCT. Cependant, un nombre important de rapports ont montré que certains 

enfants se retrouvent avec une légère résiduelle dysarthrie, d'ataxie, ou de  

dysmétrie après la résolution de mutisme (42,79,49,68,61). 

Par conséquence, certains chercheurs  scientifiques ont tenté d'évaluer le 

résultat neurocognitif  à long terme chez ces patients. Les enfants atteints de 

dommages cérébelleux en général, sont considérés comme étant à risque élevé 

pour le dysfonctionnement neurophysiologique à long terme, y compris les 

problèmes d'attention, la mémoire, la vitesse de traitement verbale, la fluidité, et 

les déficits comportementaux (51,119). 

Des études avec des enfants qui avaient souffert de MC  ont montré qu'ils 

avaient des problèmes dans la résolution de nouvelles situations ; une  difficulté 

modérée de la vitesse de la parole, le traitement, et le raisonnement; une 

diminution de l’initiation verbale; ainsi qu’une  significative mauvaise 

performance en lecture, en écriture, les mathématiques et la mémoire de travail 

(120, 64). Huber et al.(121) quant à  eux  approuvent que les déficits moteurs de 

la parole persistent pendant une longue période de temps (> 5 ans), et des 

résultats similaires ont été retrouvés  par d'autres auteurs (20, 59,122). 
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Enfin, Robertson et al(59) ont essayé d'analyser les résultats neurologiques 

de leurs patients, et ils ont trouvé qu'il existe une relation significative entre le 

niveau de sévérité initiale du syndrome et la sévérité de l'ataxie et le 

dysfonctionnement de la langue et de déficience intellectuelle globale après un  

an. 

 

12-TRAITEMENT  

Il existe  quelques suggestions tout à fait pour les interventions de 

traitement pour les MC. 

 En dehors de quelques rapports individuels, il n'y a pas d'essais cliniques, 

indiquant la possibilité d’options bénéfiques. Shyu et al (132) ont rapporté un 

cas d'un garçon de 4 ans avec  un MC qui a reçu quotidiennement 2,5 mg de 

zolpidem (a courte durée d'action hypnotique non benzodiazepinique)  à partir 

de j21 postopératoire une amélioration sur le plan comportemental et 

neurologique était évidente,  après 14 jours, il a procédé en utilisant des mots 

simples avec une nette amélioration d’une façon constante. 

La Bromocriptine a été utilisé par une autre équipe chez une fille de  9 ans  

sans  résultats souhaitables (48) . Catsman-Berrevoets  et al. ont suggéré que 

l'absence de la parole peut être expliqué  par un dysfonctionnement transitoire 

des neurones du A9 au groupe de cellules A10 dopaminergique dans le 

mésencéphale(45), et l'administration d'agonistes de la dopamine pourrait 

inverser cet effet. 

 Cependant, ni  van Dongen (127) ni Echiverri et coll.(108) n’ont trouvé 

 des résultats significatifs lors de l'utilisation ce genre de médicament chez les 

patients avec MC. 
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Le  prétraitement avec la  nimodipine (antagoniste du calcium) a également 

été proposé pour prévenir le vasospasme post-opératoire (133) mais des études 

plus approfondies doivent être menées.  

Gordon (134) a proposé l'utilisation d'un traitement similaire pour le MC 

comme pour le type électif (quand aucune cause organique pour MC n’est  

trouvé), en particulier avec des médicaments tels que la fluoxétine, la 

bromocriptine, et la phenelzine. 

 Il y a un rapport de cas avec des résultats favorables de la fluoxétine 

(sérotonine inhibiteur de la recapture) sur un enfant avec MC (135) mais il 

faudrait plus d’essais  cliniques pour plus d'informations. 

L'une des parties les plus importantes du traitement des patients atteints de 

MC  est le conseil des parents, l’entourage  et le patient sur la base du  MC, la 

durée, et une éventuelle longue durée de reprise ainsi  des déficits linguistiques 

lors de la résolution e après. 

Des thérapies pour améliorer la  fonction  physiologique  ainsi que des 

stratégies de compensation pour améliorer l'intelligibilité et une parole normale 

devraient être inclus. 

Jusqu'à présent, il n'y a pas eu d'essais cliniques prouvant la contribution de 

la thérapie de la parole. 

 

13- CAS DE MC CHEZ L’ADULTE DANS LA LITTERATURE  

Le premier cas décrit était en 1941 (129) d’un patient de 45 ans de sexe 

masculin s’ est présenté  en  service de neurochirurgie pour  des maux de tête et 

des troubles de la marche durant les trois derniers mois précédant sa 

consultation. L’examen neurologique a révélé des signes cérébelleux, Une IRM 

a été faite  et a montré une masse d e densité hétérogène au niveau de la fosse 
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cérébrale postérieure impliquant la ligne médiane (image13,14) et l'examen 

histopathologique a révélé un médulloblastome. 

 Immédiatement après la chirurgie, le patient était alerte, son examen 

neurologique a montré une  ataxie, à j2  le patient ne pouvait pas  parler, en 

dehors de réponse par  «oui» et «non». Il ne pouvait pas former des mots, bien 

qu'il ait été clairement capable de comprendre des commandes simples. Il n'y 

avait aucune baisse des déficits des nerfs crâniens. Aucune lésion de masse 

évidente n’était présente dans l'imagerie postopératoire du cerveau (Image15). 

Compte tenu des symptômes et l'examen clinique, le diagnostic de mutisme 

cérébelleux a été retenu et le patienta été soumis à la réhabilitation de la parole. 

Trois semaines après la chirurgie, il a commencé à prononcer quelques mots, 

mais avec dysarthrie sévère. A deux mois  il était capable de parler 

normalement. 

 

Figure17 : MRI Brain contrast axial section showing midline cerebellar tumour 
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Figure18 : MRI Brain contrast sagittal showing cerebellar  

 

Figure19 : Post operative MRI scan showing no obvious mass lesion  

 

 

Nous  rapportant un autre cas (130) d’un patient de 22ans avec  comme 

antécédents un DIND bien équilibré, et deux tentatives de suicides  ayant 

nécessité une hospitalisation d’une semaine en service de psychiatrie e dont une 
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à l’insuline sans séquelles neurologiques. La troisième deux ans après le 

02/09/2014 ,  à l’hydroxysine à raison de 1,5 g,  avec  un MA  associé à une 

lésion bipallidalle  suite à laquelle il a présenté un score de Glasgow à 3/15,une  

TA  :  112/88  mmHg,  FC  :  80/min,  saturation  :  100  %  sous  FiO250  %,  

Glycémie  : 6  mmol/L,  il  a été  transféré  en  réanimation  intubé-ventilé.  Sous  

O2,  le  Glasgow  s’améliore  à  7/15. Les  prélèvements  sanguins  confirmeront  

les  proportions  suspectées Stable  sur  le  plan  cardiovasculaire,  il  se  réveille  

au  2éme jour de  réanimation  où  il  est  extubé  avec  une  bonne  saturation  en  

air  ambiant.  Il  présente  un  mutisme total  sans  initiative  motrice  mais  avec  

un  regard  attentif  et  une  réaction  à  la  douleur.  Il  est  adressé dans  le  

service  d’hospitalisation  de  son  secteur  pour  évaluation  et  traitement  

psychiatrique. 

À  l’arrivée  dans  le  service,  le  patient  est  transporté  en  fauteuil.  Il  ne  

répond  pas  aux  ordres simples,  ne  serre  pas  la  main  mais  regarde  

attentivement  .  Son  visage  est  amimique  et  ferme  souvent  les  yeux,  la  

tête  dans  les  mains ,  immobile,  les  yeux  ouverts,  ne  s’alimente  pas  

spontanément  mais  mastique et  dégluti  sans fausse  route.   

le patient avait présenté à j5 de son hospitalisation  une altération de son 

état avec apparition d’un syndrome pyramidal, aphasie de Broca, dysarthrie et 

agnosie avec une IRM cérébrale faite en urgence à j8 montant une lésion 

bipallidale en séquence FLAIR et DIFFUSION (figure 16 et 17) . 
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Figure20 : Séquence DIFFUSION en phase initiale du diagnostic.  
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Figure21 : Séquence FLAIRE en phase initiale du diagnostic.  

 

 

L évolution était marquée par une amélioration de son aphasie au 10 j puis  

après la 3eme semaine de l’apraxie motrice et du syndrome pyramidal pour  

permettre une autonomie relative puis adressé à un service de réadaptation. 

Chez notre patient, il a été noté en post opératoire un trouble de déglutition 

avec apparition d’ un mutisme akinétique à j5 pour lequel il a été mis sous 

antidépresseurs à j7 puis le patient a été réopére pour une réduction de la taille 
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tumorale. L’évolution était favorable avec une bonne amélioration clinique et 

biologique et reprise de la parole. 

Notre troisième cas rapporté (131) intéresse aussi un jeune hommme  de 22 

ans droitier opéré en 2007 à l’hôpital militaire d’instruction Mohammed-V, Hay 

Riyad  en  décubitus ventral pour médulloblastome vermien. Cette lésion 

tumorale était responsable d’une compression du quatrième ventricule (Fig. 1) 

avec une discrète hydrocéphalie d’amont. Il ne présentait pas d’antécédents 

pathologiques particuliers, notamment l’absence de retard d’acquisition du 

langage dans l’enfance ni de retard scolaire, ni de dyslexie rééduquée. L’examen 

clinique objectivait un syndrome cérébelleux statique sans signes d’hypertension 

intracrânienne. Les paires crâniennes et les fonctions supérieures étaient 

intactes. L’indication opératoire retenue proposait une ablation aussi complète 

que possible du processus tumoral avec une décompression du quatrième 

ventricule par un abord sous-occipital médian. 

………………………………………. 
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Figure22 : IRM cérébrale en coupe axiale en séquence pondérée T2 montrant un processus 

tumoral occupant le vermis cérébelleux.  

 

L’examen clinique en post opératoire révèle un mutisme le lendemain de 

l’intervention chirurgicale par ailleurs  ne trouvait pas de déficit sensitivo 

moteur aux quatre membres, ni d’atteinte des nerfs crâniens. Il n’existait pas de 

paralysie faciale d’origine centrale ni de syndrome operculaire ni de syndrome 

cérébelleux. Par ailleurs, il n’a pas été noté de perturbations comportementales 

ni émotionnelles. Une évaluation neuropsychiatrique se révélait normale. Le 

scanner postopératoire ne montrait pas d’élément compressif dans la fosse 

cérébrale postérieure (figure 19  ), d’hématome du foyer opératoire, ni de lésions 

sustentorielles surajoutées . Un traitement par corticothérapie était débuté. 
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 Dans les jours suivants, on observait une reprise progressive de la parole à 

partir du dixième Jour postopératoire après une courte phase de dysarthrie 

transitoire. 

 

Figure23 : TDM postopératoire en coupe axiale ne révélant pas d’élément 

compressif dans la fosse cérébrale postérieur ni d’hématome du foyer 

opératoire. 

 

Au terme de la deuxième semaine, il s’exprimait en phrases longues et sans 

erreurs lexicales ou grammaticales. Des séances de rééducation orthophonique 

n’ont pas été jugées nécessaires. 

Le patient a été adressé dans un second temps (un mois après la date de 

l’intervention chirurgicale) En radiothérapie pour un complément thérapeutique. 

Avec un recul de 48 mois, aucun trouble du Langage n’est réapparu. Le malade 

a repris son activité socioprofessionnelle antérieure.  
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CONCLUSION 
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L'entité clinique de Le mutisme cérébelleux après la chirurgie de la tumeur 

de la fosse postérieure est une entité clinique actuellement bien reconnu,  les 

données cliniques et de recherches importantes ont mis en évidence certaines 

caractéristiques de base. Une question importante reste l’ambiguïté quant à la 

nomenclature actuelle.  

Les techniques d'imagerie de pointe sont utilisées pour identifier les 

éventuels facteurs de risque préopératoires (localisation de la tumeur, la taille, 

type et extension) et de fournir une meilleure compréhension de la relation entre 

les structures anatomiques importantes et les résultats cliniques.  

Le choix d’une approche  chirurgicale moins dangereuse  pourrait être 

influencé par une étude détaillée de la neuroimagerie sophistiquée et de solides 

connaissances de l'anatomie environnante.  

Les patients à haut risque peuvent être reconnus, et la bonne orientation des 

soignants est essentielle dans ces cas pour appréhender  les séquelles potentielles 

et  les résultats possibles. Une variété d'options de traitement est sous enquête,  

et constitue  un champ de recherche prometteur.  

Cela devrait souligner que le résultat cognitif global de ce syndrome n’est 

pas aussi favorable comme on le pensait, des évaluations neurocognitives 

périodiques de ces patients en particulier quand il s’agit de jeunes patients dans  

un contexte de  malignité et quand une potentielle radiothérapie-devrait  être 

envisagés. 
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RESUME 

Titre  : Le mutisme akinétique après chirurgie de la fosse cérébrale postérieure. 
Auteur : Salma Cherqui 
Mots-clés : Mutisme  – Chirurgie  – Fosse cérébrale postérieure. 

 
Le mutisme cérébelleux postopératoire est un terme utilisé pour désigner 

l’absence de parole  provoquée par des lésions du cervelet. C’est une entité 
pathologique  survenant  essentiellement lors de la chirurgie de la fosse 
cérébrale postérieure chez les enfants atteints  cervelet     de lésions tumorales. 
du cervelet ou du quatrième ventricule .D’autres lésions ont été rapportés 
comme les hématomes et les infections de la fosse cérébrale postèrieure . C’est 
une entité clinique rencontré chez l’enfant, sa survenue chez le sujet  adulte reste 
une éventualité très rare. 

Nous en rapportons un cas chez un adulte de 32 ans après exérèse d’un 
médulloblastome vermien. L’ablation tumorale a été macroscopiquement totale 
via un abord sous-occipital médian. Le patient développa en postopératoire un 
mutisme qui persista pendant  trois  semaines avant de disparaître 
progressivement et complètement.  

Bien que les mécanismes neuro-anatomophysiologiques du mutisme 
cérébelleux soient imprécis, en effet, plusieurs théories ont été avancées pour 
expliquer la physiopathologique mais elle reste encore non élucidée  . 

 Cette complication doit être reconnue par tout l’équipe médicale après 
chirurgie de la fosse cérébrale postérieure chez l’adulte. Toutes les observations 
rapportées dans la littérature se sont accordées sur le caractère transitoire et sans 
séquelles du  mutisme dans les trois premiers mois. 

Le mutisme cérébelleux est une complication rare de la chirurgie de la 
fosse cérébrale postérieure chez les enfants et est encore plus rare chez les 
adultes. Le mécanisme exact et, la physiopathologie d'apparition retardée et sa 
résolution ne sont pas encore clairement compris. La thérapie pharmacologique 
sous forme des agonistes de la dopamine a été proposé, mais cela a besoin de 
validation par des essais contrôlés randomisés.  
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SUMMARY  

Title:  akinetic mutism after a  posterior fossa surgery 

Keywords: mutism - Surgery - posterior cerebral fossa 

Author : Salma Cherqui 

Postoperative cerebellar mutism refers tothe absence of speech caused by  

Cerebellum injuries. It is a disease entity that occurs mainly during a posterior 
fossa surgery seen in children with cerebellum or fourth ventricle tumors .Other 
injuries were reported as hematoma and infection of the posterior fossa. This 
clinical entity is encountered in children,but its occurrence in the adult subject is 
a very rare eventuality. 

We report a case of a 32 year old adult after excision of a vermian 
medulloblastoma. The tumor ablation was macroscopically complete via a sub-
occipital medianapproach. After the surgery, the patient developed a silence that 
lasted three weeks before disappearing gradually and completely. 

Although the neuro-mechanisms anatomophysiological cerebellar mutism are 
imprecise, several theories have been advanced to explain the 
pathophysiological but it is still not clear. 

 This complication must be recognized by all the medical team after a 
posteriorfossa surgery in adults. All observations reported in the litterature 
agreed on the transitional and without sequelaenature of the mutism during the 
first three months. 

Cerebellar mutism is a rare complication of the posterior fossa surgery in 
children and is even rarer in adults. 

The exact mechanism and pathophysiology of delayed onset and resolution are 
not yet clearly understood. Pharmacological therapy in the form of dopamine 
agonists has been proposed, but it needs validation by randomized controlled 
trials. 
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