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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 —-2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufiq DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOQOUI Faris Moulay E1 Mostafa Neurologie



Janvier. Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZ7ZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Meédecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Me¢édecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
N¢éphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Génc¢rale

Pharmacie galénique

Ophtalmologic

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologic

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologic — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique




Décembre 1992

Pr
Pr
Pr

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil
. BOUJIDA Mohamed Najib

. CHRAIBI Chafiq

. DAOUDI Rajae

. DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdeclkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHAMI Ilham

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédic
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie

Traumatologie- Orthopédic Inspecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie



Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdclouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAQUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALQUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barck*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis

Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgic Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne

Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgic Pédiatric
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologic

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgiec Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. LAZRAK Khalid *

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,

Pr
Pr

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRABRB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Raja¢

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologic
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologic

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologic Et Chirurgic Maxillo-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOQUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologic
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologic

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgic Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya™
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJII Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdecloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
QUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EI Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomic Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pcdiatrie

Cardiologie

Chirurgie Geéncrale
Pcdiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie



Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOQOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROQUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouanc*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgic Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologic
Cardiologic
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologic

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologic Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologic

Hématologie

OR.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAQOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad®*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIT Larbi*
AMMAR Haddou*
AQOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader®
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgic générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologic
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologic
Radiothérapie

Anesthésie réanimation



Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *

Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie
Neuro-chirurgic

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid

HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal
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INTRODUCTION



Le mutisme d'origine cérébelleuse est une entitéqole bien décrite et
qui complique la chirurgie ou les lésions de @ssk postérieure en particulier
les tumeurs chez les enfants.

La symptomatologie est variable pouvant aller d'wn@ple dysarthrie
jusqu’a réaliser un véritable mutisme total. Il agpt en postopératoire
immédiat, aprés quelques heures, voire méme quelgoairs apres
I'intervention. Toutes les observations rapportélesis la littérature se sont
accordées sur le caractére transitoire et san®k&gjadu mutisme. L'origine de
ce phénomene serait multifactorielle. Hormis letdac neuropsychologique
(Paquier et al. , 2003) [1]), plusieurs théories éié avancées pour expliquer
cette complication (Ozgur et al., 2006) [2]. Ceparid le mécanisme neuro-
anatomophysiologique serait expliqué par une léstms voies ceérébro
cérébelleuses et plus particulierement la voie aterthalamocorticale qui
constitue un circuit de choix pour I'élaboration’gtteraction entre la cognition
et les fonctions cérébelleuses, puisque des commexiéciproques relient le
cervelet aux régions cérébrales impliquées danméesnismes.

Il a été suggéré que l'incidence plus élevée eremippédiatrique pourrait
étre liée a des facteurs de maturation cérébmleyElinisation incomplete des
connexions réciproques cérébro-cérébelleuses rendes enfants plus
vulnérables aux effets du diaschisis ponto-cérépoatopératoire.

Les lésions qui affectent les voies et denté-thataorticale et leur
intégrité sont les principales éléments a considésar le plan
physiopathologique, en particulier les voies quenment naissance dans
I'hnémisphére cérébelleux droit. Les formes modertegraves du mutisme
cérébelleux sont les types les plus fréequentsderta présentation initiale, mais

I'ensemble de I'évolution neurocognitive n'est [@asssi favorable que I'on
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pensait dans les premieres publications. Les tgobs de neuro-imagerie
avancées pourrait contribuer a lidentification degtients a haut risque
préopératoire et permettre une planification clgiale plus efficace qui devrait
se concentrer sur la résection du maximum de laetmmmaximale en
minimisant le risque d’atteintes des structuregomales importantes.

Depuis 1991, date de la premiere observation chenlte, moins d’'une
guinzaine de cas ont été rapportés dans la liter 8, 4.)

Nous rapportons le cas d’'un jeune adulte de 3Zyahau décours d’'une
chirurgie de la fosse cérébrale postérieure a ptésen mutisme akinétque
d’évolution favorable.

A ce propos on se propose de faire une revue ditdeature des cas
rapportés chez l'adulte et de mettre le point ses Honnées récentes

physiopathologiques et thérapeutiques.



OBJECTIFS
1-Objectif principal:
L’objectif principal de notre étude est de faireeunise au point sur le mutisme
akinétique, les facteurs favorisants, sa survende les phénomeénes
physiopathologiques expliquant le tableau clinidqaece syndrome.
2-Objectifs secondaires:
Les objectifs secondaires qui découlent de I'difjpcincipal ont éte:
» Souligner les stratégies thérapeutiques de priseharge et ceux de
base qui peuvent empécher la survenue d'un syndmb@Enenutisme
akinétique en postopératoire d’'une chirurgie defdase ceérébrale

postérieure .



OBSERVATION



Nous rapportons le cas d'un jeune patient, satésédents pathologiques
notables qui a présenté au décours d'une chirudgiela fosse cérébrale
postérieure des troubles de la déglutition aveableau de mutisme akinétique.

Il s’agit d’'un patient de 34 ans, célibatairepitler, sans antécédents. Il ne
présentait pas d’antécédents pathologiques paeiisuhotamment I'absence de
retard d’acquisition du langage dans I'enfance airdtard scolaire, ni de
dyslexie rééduquee.

Il présentait progressivement des céphalées esbailx traitements usuels
et des troubles de la marche.

L’examen clinique objectivait un syndrome céréhellestatique sans
signes d’hypertension intracranienne. Les pairésiennes et les fonctions
supérieures étaient intactes.

L'IRM cérébral a objectivé une masse hétérogendadmsse cerébrale
postérieure de situation médiane (Photo 1).

L’indication opératoire retenue proposait une tdaaaussi complete que
possible du processus tumoral avec décompressioguatrieme ventricule par
un abord sous-occipital médian.

La consultation pré-anesthésique a trouvé sdesitat organique et ou
physiologique. Le bilan n’a pas objectivé d’anomalii a la Radiographie
thoracique, ni au tracé éléctrocardiographiqueCQGE le reste du bilan
biologique est correcte. IL a été classé ASA | (Momn Society of
Anesthesiology) “Annexe 1”. L’anesthésie générale é& realisée en
administrant conjointement du propofol en mode AV@t du fentanyl pour

I'analgésie. L'examen histo-pathologique a révélénédulloblastome.



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 sem&réanimation six heures
apres la fin de l'intervention chirurgicale. Secamdment il a été constaté des
troubles de déglutition avec des inhalations iépé$ ayant conduit a la ré

intubation du patient a j1 postopératoire avec rsses Antibiothérapie pour
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pneumopathie nosocomiale suite aux inhalationgtité/@s une trachéotomie a
éte réalisé alors a j+4 . Les suites ont été magypar une améelioration de la
pneumopathie et 'examen naso-fibroscopique ddadtega trouvé une motilité
des cordes vocales conservés et une récupératiandiglutition. Le patient a
été dé canulé a J+14 de son admission.

Le patient n’émettait aucune phonation, inhibitiotale avec détournement
du regard avec un facies amimique et absence de spontanéité. Akinésie
mutisme et apathie dominaient le tableau clinigtexamen clinique retrouvait
un patient conscient, eupneique avec un état hémaodgue stable. Il ne
présentait pas de déficit sensitivomoteur aux guatembres, ni d’atteinte des
nerfs craniens. Il n’existait pas de paralysie decid’origine centrale. Une
tomodensitométrie cérébrale a été realisé nenaibpis d’élément compressif
dans la fosse cérébrale postérieure, d’hématomdoyler opératoire, ni de

lésions sus-tensorielles surajoutées (Figure 2).



Figure 2 : TDM postopératoire en coupe axiale ne révélant pas d’élément compressif

Apres 35 jours de mutisme complet le patient a cernu@ a montrer plus
d'initiatives, mais la production verbale était @mcfortement réduite.

Discours a été caractérisée par une dysarthrientaydisparu
progressivement concomitante a une reprise d’'ub ddtaumeur satisfaisant
avec mimique expressive. Le patient a été adresss dn premier temps (40
jours aprés la date de l'intervention chirurgicad®) service de neurochirurgie
puis dans un second temps radiothérapie pour mpléonent thérapeutique.

Ce patient a présenté un mutisme akinétique péntiafours avec des
troubles cognitifs comme des troubles du compatgmcorrespondant a un

diagnostic de mutisme cérébelleux MC ou de syndrdméa fosse cérébrale



postérieure. Lorsque le mutisme a régressé, unéaaatn concomitante des
troubles cognitifs et affectifs ont été notés. Gamplexe de symptomes
ressemble fortement au «Syndrome cognitivo-affecéifébelleux” (SCAC),
composé des troubles cognitifs, langagiers, compwhtaux et émotionnels
tels que des difficultés de gestion de tache miaktippu de résolution de
problemes, des difficultés dans des taches d'apipsage implicite, un
émoussement des affections ou l'apparition d’uertame dés inhibition avec
familiarité, impulsivité ou commentaires inappr@si En effet, des études
récentes ont montré que non seulement mutismetaiieé et SCAC partagent
des ressemblances sémiologique manifestes, maigemewgalement étre
considérées comme des phénomenes induites parvigletdésé allant sur un
continue avec les différents degrés de gravité durée des symptomes, .
Au meilleur de notre connaissance, rares lesmati@dultes ont été rapportés
avec Mutisme postopératoire.

Plusieurs hypothéses et facteurs de risque ordwetécées pour expliquer
les mécanismes physiopathologiques impliqués damsitisme cérébelleux [5].

Pendant les dernieres années, I'hypothése de wiaschonto-cérébrale,
reflétant I'impact fonctionnel d'une Iésion céréhede sur les aires corticales
éloignées [7 8.], a attiré plus d’attention pour expliquer lesuinles cognitifs et
affectifs suivant les lésions de la fosse postégidesions [9. 10]. Dunwoody et
al. [11] ont constatés que les troubles observépomtopératoire d’'une cure
chirurgicale d’'une malformation artério-veineuseaguvelet chez un patient de
53 ans n'a pas été uniquement le résultat des dgesrlocaux au niveau du
cervelet, mais probablement en raison d'une petior de I'hémisphere

lointain induite par cette chirurgie.
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Cependant, les auteurs ont douté si le phénomérdiadehisis ponto-
cérebrale pourrait étre considéré comme un mécanisiportant impliqué dans
la physiopathologie de Mutisme cérébelleux.

Notre Observation comme celle de beaucoup d'asiteeimble confirmer
gue les dommages cérébelleux induits par la cheaurghez l'adulte peuvent
induire a leurs tours des perturbations a distaricactionnelles au
niveau supratentorielle. le mécanisme neuro-angpbysiologique serait
expliqué par une Iésion des voies cérébro cérélsalieet plus particulierement
la voie dentato-thalamocorticale qui constitue uncut de choix pour
I'élaboration et l'interaction entre la cognition kes fonctions cérébelleuses,
puisque des connexions réciproques relient le tEnarx régions cérébrales
impliquées dans les mécanismes attentionnels, tioterels, Visio-spatiaux,
mnésiques, exécutifs, émotionnels et linguistiquAssi, ce type de mutisme
pourrait étre consécutif a l'interruption des vorefiant le cervelet aux aires
corticales (frontales) intervenant dans I'élabamaiet le contrdle de I'expression
orale [1].

Le réle probable d’'une lésion de la voie dentatorathalamique entre le
noyau dentelé et le tronc cérébral a été aussiu&vi®]. L’ischémie transitoire
par vasospasme des arteres cérébelleuses endoramd@ervoies nerveuses
suscitées. Cette derniere théorie expliqueraiaitaatere transitoire et réversible
du mutisme.

Le termediaschisis qui a aussi été avancé pour expliquer la déconnaieo
ces voies nerveuses par d’autres mécanismes physudpgiques telles les
altérations hémodynamiques, métaboliques et fomodlbes transitoires a
distance de la région opérée et susceptibles dasgér I'aire motrice
supplémentaire. Il a été suggéré que lincidences pélevée en milieu
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pédiatrique pourrait étre liee a des facteurs ddumagon cérébrale, la
myeélinisation incompléte des connexions réciproquéstbro cérébelleuses
rendant les enfants plus vulnérables aux effeddiahkehisis postopératoire [13).
Dans tous les cas, le pronostic reste favorahbisgpe la plupart des cas
publiés dans la littérature retrouve une expressi@e normale dans les 12

premieres semaines [14].
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DISCUSSION



1.-DEFINITIONS ET GENERALITES

1-1 DEFINITIONS :
Le mutisme cérébelleux (MC ) se réfere a I'abselecparole causée par

une lésion cérébelleuse. Un synonyme de MC ti@rssitnet I'accent sur la

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

(SMC) est utilisé pour désigne un groupe de sympoausés par une lésion
cérébelleuse, qui comprend mutisme, ataxie, hypotenl'irritabilité.

Mutisme précédent la dysarthrie ou Mutisme subsegdysarthria (MSD)
est utilisé pour décrire la partie linguistiquendetisme cérébelleux.

Le syndrome de la fosse cérébrale postérieurestéfeur syndrome fossa
» est un terme plus large qui comprend MC et, emmepuwles troubles du
mouvement (ataxie et hypotonie) et un large évendanomalies
neurocomportemental.

Certains auteurs considerent SMC comme un syndrdende fosse
cérébrale postérieure (SFP ) et utiliser les terdesnaniere interchangeable,
[16,17,18 ] tandis que d'autres croient que MC s forme sévere de
dysarthrie[.33,44,68] cérébelleuse En 1998, Schraanmet Sherman[ 19] a
introduit le terme du syndrome congitivo affect#rébelleux pour décrire une
constellation de Symptdmes neuropsychologiquegz d¢be patients adultes
atteints de maladies confinée au cervelet. Les cipanx déficits
impliqués comprennent: désintérét, dépréciation fdestions exécutives, des
difficultés cognitifs, changements de personnaktede la langue y compris
agrammatisme et dysprosodie.

Le mutisme cérébelleux (MC) est un terme utilis@rpdécrire I'absence de
parole causée par des lésions du cervelet, gebmiepas associées a des signes

des voies longues, a une paralysie des nerfs afiniu altération de la
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conscience. C’est une complication qui apparaitveoiua la suite d'une
chirurgie de la fosse cérébrale postérieure cheztdants plus rarement chez
'adulte ayant une tumeur du cervelet ou du Ggmae ventricule.(20,17,21)
D'autres causes ont été rapportées sont: lestioe, [22,23,24,25,26],
'hématome de la fosse postérieure(retiré chinalgiment [27.28]ou non
[29] ,les malformations artério-veineuse [30,31,17s tumeurs du tronc
cérébral, les tumeurs de la glande pinéale (et |[éssOns traumatiques
cérébrales[22.32] .Bien que cette entité cliniqeé mrincipalement observée
chez les enfants, il y a aussi des rapports de M€z cles adultes
[33,34,30,17,35]

2.HISTORIQUE :

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

la parole dans la premiére guerre mondiale chezselslats qui ont subit des
blessures par balles au niveau du cervelet. llsewi@ que la parole produite
était généralement lente, trainante, monotone ame@lus chez quelques-uns
des troubles de comportement. D’autre part, lorsglesion inclus le vermis la
phonation et [larticulation étaient altérée [38.3En 1949, Brown inclus la
dysarthrie en décrivant le syndrome cérébelleuy, [38 1972 Stein a éte le
premier a rapporter accidentellement le mutisexelelleux [27]. En 1975
Fraioli et Guidetti [39] ont notés I'absence tetdk la parole chez deux patients
sur 43 qui ont subit (dentatolyse stéréotaxigjlegérale) pour le traitement du
syndrome de dyskinésie.

En 1979, Hirsch et coll [40] le mutisme a étépa@pé comme une
complication réversible chez les enfants apresuigiie de la fosse postérieure

pour médulloblastome en plus d'autres troublesadearole. En 1984 Wisoff et
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Epstein ont utilisés le terme «pseudobulbar palsyncluant I'apparition
retardée de mutisme, l'incontinence émotionndlalité, et paralysies des nerfs
craniens. Et pensaient que la diminution de laswesau niveau de la ligne
médiane et au niveau du vermis était responsableed@bleau clinique. En
1985 Rekate et al.[41] ont décrit le mutisme cétébe comme une entité
cliniue chez des enfants apres la chirurgie dedse cérébrale postérieure qui
a duré 1-3 mois avec une dysarthrie sévere Bta decupération. Plus tard en
2013 Yondemasu a présenté oralement lors d’'un&m@rce lors du 13eme
réunion annuelle de la Société japonaise pour laochirurgie pédiatrique a
Tsukuba, 4 cas de mutisme cerebelleux apres ilargie de la fosse
postérieure aprées résection de la tumeur, maisnad@ecument n'a été publié et
depuis lors, plus de 400 cas ont été décrits.[8244. 45. 46. 47. 48. 49. 50. 51.
31.52.16. 53. 54. 55. 56, 57, 58, 59, 60, 6146263. 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 premiére 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 ]Ja 39%
[65,22,66,20,16,67,17,63] bien qu'il y ait des ésidui ont rapportés un taux
inférieur de 1,6% [17] Dans la plus grande étudssjpective a ce jour de 450

enfants qui ont subi chirurgie pour médulloblastpitiecidence du MC était
constaté que 24% [17] Ces variations peuvent &pbgeiées par les différentes
définitions des syndromes (tels que SFP et SMCleefarge éventail des
caractéristiques cliniques.

Il a été observé que l'incidence du MC était faikle dans le passé. Ce
fait pourrait avoir des explications différentes.

Tout d'abord, l'incidence semble étre plus failieerides rétrospective en
raison d'un manque de prise de conscience de dessya ou méme a cause de
la difficulté de noter a posteriori ces événemgatssés [16]. En outre, il existe
des preuves montrant qu'il y pourrait y avoir umementation réelle de
I'incidence. Enfin la résection totale pour des eilleurs résultats d'ensemble
chez les enfants qui subissent cette chirurgie adéo$se postérieure ; peut
augmenter le taux de MC.[68] Koré et al.[20] a ngt&, dans 2 périodes de
temps différentes (1990-2000 et 2001-2007) le pmiege de la résection
subtotale et la résection totale chez les esfapéré pour médulloblastome
ont été respectivement de 83% et 93%, alors dgueidénce du MC était
respectivement.de 17% et 39%,

En outre, Il est connu que le MC apparait surtpués résection tumorale
de la FCP chez les enfants et il y a quelquescasaapportés de MC chez les
adultes. Une raison importante en est que les ttgmaila fosse postérieure, et
encore plus les tumeurs médianes apparait plusesbwhez les enfants que

chez adultes [68] Cependant, il semble que les m&oas physiopathologiques
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contribuent a l'incidence élevée du MC chez leamsf Le développement
incomplet du contrdle moteur de la parole et dgdae est le premier facteur
[69] En outre, I'immaturité et 'incompléte myékaition des liens réciproques
dans I'enfance, la connexion le cervelet thalaness,zones sensorielles,
motrices, et aire motrice supplémentaire, renceldants plus vulnérables. [70]
Cependant, cela peut étre considéré comme un aeamplas 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 lesesv de régulation du

niveau de conscience, les fonctions vitalegoreomes, les centres de
I'équilibre et de la statique. Elle renfernggalement les récepteurs de
lactivité  motrice et sensorielle de la téte, ttonc et des extrémités.
Seulement les deux premieres paires des nerfseasinisont entierement
situées en dehors de la fosse cérébraleénmste ; les 10 autres paires ont
une portion dans la fosse cérébrale postérieurdld72 fosse cérébrale
postérieure (FCP) est une loge ostéo-fibrans&tensible située a la partie
postéro-inférieure de la base du crane asudeslu canal rachidien . Elle
est la plus large et la plus profonde desstfosses intracraniennes. Ses
dimensions variables avec la race et lesviohas, sont approximativement
12 cm de largeur sur 7 cm de long et haat4 cm [73]; en d'autres
termes, elle représente ¥/8de I'espace intracranien et posséde également

la plus complexe anatomie intracranienne .Elleées@, en haut, de lincisure
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tentorielle (foramen ovale de Pacchioni) pagukelle elle communique avec
I'étage sus-tentoriel jusqu’au trou occipi@rémen magnum), en bas, qui la
communique avec le canal rachidien.

Elle est limitée : en avant, par la facesdtw de la selle turciqgue de
'os sphénoidal centré par le clivus de la ldrasilaire de I'os occipital; en
arriere et en bas, par les écailles de lmipital centré par une
ouverture large qui est le foramen magnum (traupol); en haut, par la tente
du cervelet ; latéralement de chaque c6té, feltene avec le bord inférieur
du rocher une gouttiere : la gouttiere pétroiaasi ou chemine le sinus
pétreux inférieur. Elle est pénétrée en sae bastracranienne par le

foramen jugulaire, le méat auditif interne etdmal condylien [72].(figurel)
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Figure 4 :vue endocranienne 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 crane eontitout d’abord une
partie du névraxe correspondant au tronc cé&rébt au cervelet qui est
centrée par le 4 éme ventricule, puis les nedsiens, des vaisseaux et des
meéninges.
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A) Le tronc cérébral:

C'est une structure de transition entre le @arwet la moelle épiniére,
située dans la fosse

cérébrale postérieure (FCP) en avant duetstrvet recouvert par la
tente de ce dernier; elle est subdivisée en Zstdg bas en haut [72,74,75,73]:

* le bulbe rachidien;

» la protubérance annulaire ;

* le mésencéphale ou pédoncule cérébral.

Le tronc cérébral contient toutes les grandeges ascendantes et
descendantes (sensitive et motrice), les noydes nerfs craniens et ceux
propres du tronc cérébral [76,72,73,77]. Lavité épendymaire se dilate
au niveau du tronc cérébral, formant le planche4 eéme ventricule [6]. La
substance réticulée est un réseau de neurotexgalés entre les structures
précédentes [75,73,77]. Elle soutient l'activit@rticale et contrdle le tonus
[72]. Le cervelet est situé en arriere dond¢ cérébral auquel il est relié

par les pédoncules cérébelleux.

A-1: Face ventrale (antérieure):

Elle comprend trois étages distincts: I'étage budhd'étage protubérantiel
et I'étage pédonculaire.

» Etage bulbaire.e bulbe ressemble a la moelle dans saepadsse
et s’étend du collebulbaire au sillon bulbo-pontique [77]. Lellan
médian antérieur fait suite a celui de laeleo épiniere [72,73,77]. De
chaque c6té de ce sillon, on observe leefralles pyramides bulbaires
[77]. Dans la moitié supérieure, les olivieslbaires formentdeux saillies
ovoides latérales séparées des pyramides Igasillon pré-olivaire qui
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n‘est que la continuation du sillon latérde la moelle épiniere. Les
racines du nerf grand hypoglosse (Xliéme panles nerfs craniens)
émergent entre les pyramides et les olives dingdb dans le sillon
antérolatéral [77].

Etage protubérantiel (pont de Varole): La protabhée annulaire est
composée de tres nombreuses fibres transgsrsaffibres ponto
cérébelleuses) [78]. Ces fibres se regroufaétalement pour former les
pédoncules cérébelleux moyens qui s’incurvens via face antérieure du
cervelet. Elle est séparée du bulbe par sidon bulbo-pontique. La
gouttiere médiane qui apparait entre les démmnences pyramidales porte
le nom de sillon basilaire. La limite supérie entre le pons et les
pédoncules cérébelleux moyens est fixée ar@ment par I'émergence
des racines du trijumeau [72,75].

» Etage pédonculaire ou mésencéphalique : Ce deat pédoncules
cérebraux qui constituent l'aspect ventral ohésencéphale ; ils occupent
les 4/5 de I'épaisseur du mésencéphale [78].

Entre les deux pédoncules cérébraux se sitespace perforé
postérieur (ou espace interpédonculaire).stl lemité en haut par le sillon
méso-diencéphalique et les voies optiques (ofdast bandelettes optiques);

le sillon ponto-pédonculaire en Constitue saténmférieure [75].

A-2 : Face dorsale (postérieure):

L'observation de la face dorsale du tronaébgal n’est possible
gu’'apres ablation du cervelet et en laissamtptace les voiles médullaires
et la toile choroidienne du 4 eme ventricule@uivre partiellement ce dernier
[72,75].
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Le sillon médian dorsal ou postérieur selgmge jusqu'a I'Obex
(verrou) du ™ ventricule [58]. Le sillon latéral dorsal swolonge par
'éminence trigéminale. Entre ces deux sillons, cordon postérieur est
divisé par le sillon intermédiaire dorsal, & poursuit jusqu’au tubercule
gracile et cunéiforme [73,77]. Dans le prolemgnt rostral de ces reliefs,
se trouvent les corps rétiformes qui deviehten pédoncules cérébelleux
inférieurs dont une partie est masquée par leegsus latéral du®®
ventricule [75]. Ces deux pédoncules s’écartendonnent attache a la
toile choroidienne dud4émeventricule. La basgpéseure de cette toile
choroidienne se poursuit par le voile médudlanférieur (valvule de Tarin)
qui est dans un plan transversal et se crataau cervelet. De chaque coté,
la coupe des peédoncules cérébelleux limitecales voiles meédullaires
supérieur et inférieur, un orifice quadrilaterermalement occupé par le
cervelet [73]. deux pédoncules cérébraux sge sitespace perforé postérieur
(ou espace interpédonculaire). 1l est limgd haut par le sillon méso-
diencéphalique et les voies optiques (chiashabandelettes optiques); le
sillon ponto-pédonculaire en constitue sa lirmtérieure [75].

L'observation de la face dorsale du tronérébral n’est possible
gu’'apres ablation du cervelet et en laissamtplace les voiles médullaires
et la toile choroidienne du™ ventricule qui couvre partiellement ce dernier
[72].

Le sillon médian dorsal ou postérieur selgmge jusqu'a I'Obex
(verrou) du ™ ventricule [77]. Le sillon latéral dorsal smolonge par
'éminence trigéminale. Entre ces deux sillons, cordon postérieur est
divisé par le sillon intermédiaire dorsal, S& poursuit jusqu’'au tubercule

gracile et cunéiforme [73,77]. Dans le prolemgnt rostral de ces reliefs,
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se trouvent les corps rétiformes qui deviehten pédoncules cérébelleux
inférieurs dont une partie est masquée par leegsus latéral du®®
ventricule [75,77]. Ces deux pédoncules stécdr et donnent attache a la
toile choroidienne dud4émeventricule. La basgpéseure de cette toile
choroidienne se poursuit par le voile médudlanférieur (valvule de Tarin)
qui est dans un plan transversal et se crataau cervelet. De chaque coté,
la coupe des peédoncules cérébelleux limitecales voiles meédullaires
supérieur et inférieur, un orifice quadrilatéerermalement occupé par le
cervelet [73].

* Les cavités du tronc cérébral :

Ce sont des cavités intracérébrales contemtw® plexus choroides
richement vascularisés qui secrétent le liguicéphalo-rachidien (LCR).
Elles présentent trois segments bien différents7@]5: 'aqueduc de Sylvius;
le £™ ventricule ; le canal de I'épendyme.

 Structures du tronc cérébral:

Le tronc cérébral est formé dune substardanche et dune
substance grise, mais cette substance gresedonne pas une colonne
homogéne ; elle se fragmente a lintérieur lde substance blanche et
forme une série de noyaux qui se répartissenttoute la hauteur du tronc
cérebral. Les plus nombreux de ces noyaux@ant des nerfs craniens. En
outre, il existe des amas de substance grise gtégentent les noyaux propres
du tronc cérébral [76,78].

B)- Le Cervelet:
Le cervelet occupe la majeure partie ddolsse cérébrale postérieure

(FCP). C’est une structure nerveuse importantgaye un role essentiel dans
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l'initiation et le contréle de [lactivité motieé surtout I'équilibre [78]. Le
cervelet situé en arriere du tronc cérébralngpet bulbe rachidien), est séparé
de ce dernier dans la région médiane par le 4 \@ngicule [75]. Il pese
environ 130 g chez ’lhomme adulte [75].

Ses mensurations sont [58]: Diametre transwdi@ cm, diameétre
antéropostérieur=5 a 6 cm, hauteur=6 a 7 cm [73].

Le cervelet est relieé au tronc cérébral pais paires de pédoncules
cérébelleux : supérieur qui relie le cervelet aasemcéphale ; Moyen qui relie
le cervelet a la protubérance ; et Inférieur rella cervelet au bulbe[72,73].

Sa surface (cortex cérébelleux) est creus@e de nombreux sillons
de direction grossierement transversale sépadast lamelles cérébelleuses
[57].

Le cervelet est formé de deux larges loba®rdux ou hémispheres
cérébelleux et une portion médiane : le verms1s].

Il présente trois faces : une face antérieurgapouvre le toit du 4 eme
ventricule (V4) a I'étage bulbo protubérantiehe face supérieure séparer
de la face inférieure du cortex occipital par &nté du cervelet, oblique en haut
et en avant ;et une face inférieure qui estrapport avec I'écaille de l'os
occipital et ses méninges[72,75,73].

La surface des hémispheres cérébelleux esioyrae par un certain
nombre de sillons, dont le plus important kestgrand 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 4™ Ventricule :

Le 4™ ventricule est une cavité médiane localisée detreervelet en
arriere et le tronc cérébral en avant [7H]. est connecté a travers
'aqueduc de Sylvius au 3eme ventricule, caudald par le foramen de
Magendie a la grande citerne et latéralemgart les foramens de Luschka
aux citernes de l'angle ponto cérébelleuxulhdoit et un plancher [72, 74, 75,
73,77] :

C-1: Le Plancher :

Le plancher a une forme losangique a grand axecakdt médian. Il est
muni d'un sillon médian (ou tige du calamus scrip®) et son petit axe
horizontal comporte les stries médullaires. llasts divisé en deux triangles et
une zone intermeédiaire (fonctionnelle) [6]:

* en bas: le triangle bulbaire (face postérieureubd) ;

* en haut: le triangle pontique ou protubérantiel;

» entre ces deux triangles: la partie fonctionnelle.

C-2 : Limites latérales:

Au niveau bulbaire : les deux pédoncules adlélx inférieurs, qui
réunissent le bulbe au cervelet [72,74]. Au nivegaantique : les pédoncules
ceérebelleux supérieurs, qui réunissent le mé&drade au cervelet [72]. & la
jonction: I'énorme pédoncule cérébelleux moyegui réunit la protubérance
au cervelet [6].

C-3: Contenu:
Il est marqué de saillies et de dépressions. Liechker contient les noyaux

des nerfs craniens disposés en colonnes.
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Dans les saillies internes: la colonne de noyauxeuors; dans la
dépression intermédiaire : les colonnes de noyagétatifs; dans les saillies

externes: les colonnes de noyaux sensoriels sitiéefi72,73].

C-4: Le toit:

Le triangle pontique est fermé par une ladee substance blanche:
le voile médullaire supérieur (valvule de \deseans) [72]. Il est formé par
une lame triangulaire a sommet supérieur, uenentre les pédoncules
cérébelleux supérieurs. v Le triangle bulbairdipste [72]:

©3 en haut, par une lame de substance blahohizontale, la valvule
de Tarin qui:
* se réunit a la valvule de Vieussens au niveau clessis postérieur,
* réunit le nodule aux deux flocculus (lobules dwetat).
i3 en bas, la membrana Tectoria [73]:
o formée par I'épithélium épendymaire qui est terghire les
pédoncules cérébelleux inférieurs,

e percée au milieu par le trou de Magendie.

La pie-mere recouvre la membrana tectoria. pie-mere et la
membrane tectoria forment la toile choroidennférieure. L'angle
entre le bulbe et le cervelet (espace saashaoidien) contient des
arteres qui donnent des plexus choroides tgpetpelotons
vasculaires) sur le toit du4 eme ventriculeuxCei sécretent 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°™ ventricule.
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D) - Les nerfs craniens:

Emergeant du névraxe, la plupart au niveau deda &atérolatérale du
bulbe et de la protubérance annulaire, ceds neraniens traversent les
espaces arachnoidiens pour se diriger versoiiéises de la base du crane
[73].

lls se Répartissent en trois groupes principauk:[73

* un groupe supérieur: le nerf moteur oculaire eddi/1) : nait pres de
la partie médiane du sillon bulbo-protubérantiel ;nerf trijumeau (V):
nait un peu plus haut au niveau de la faodérieure de la
protubérance, par deux racines.

* un groupe moyen : est représenté par laipgrode l'angle ponto
cérébelleux, formé par le facial (VII), l'interméde de Wrisberg (VII
bis), et I'auditif (VIII) , qui naissent tous lesots de la partie externe du
sillon bulbo-protubérantiel.

* un groupe inférieur: est formé par le glepbharyngien (IX), le
vague (X) et le spinal (XI) qui naissent tousti®is du sillon collatéral
postérieur du bulbe. A ces trois groupes principauaut ajouter: le
nerf grand hypoglosse (XIl) issu de la marbasse du sillon pré-
olivaire du bulbe ; le nerf pathétique (IV),igest caractérisé par son
émergence dorsale et croisé au sommet de lalgaleuVieussens; le

nerf oculomoteur commu(ill).(figure 6 et 7).
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Figure 7: vue postéro-latérale de I’angle ponto-cérébelleux (APC) droit montrant I'origine
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Figure 8 :vue postéro-externe de I’angle ponto-cérébelleux (APC) droit aprés écartement
de I’hémisphére cérébelleux.
E)- Les vaisseaux:
Pour optimiser l'abord chirurgical de la fessérébrale postérieure, une
bonne connaissance de la relation des artpa@srapports aux nerfs craniens,

du tronc cérébral et des pédoncules cérébelleuxéesissaire [79].
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E-1: Les artéres:
Elles sont représentées par les deux artéedgbrales qui s’unissent pour
former le tronc basilaire, d’ou naissent des rameateriels destinés a vascularisé le

tronc cérébral et le cervelet [75,73].

E-1-1: L’artére vertébrale :

Elle nait de l'artere sous-claviere et présequatre parties : cervicale,
vertébrale, sous occipitale et intracranienBbe pénétre a I'étage intracranien a
travers le foramen magnum, et chemine enodeldu bulbe en avant de la
douzieme paire cranienne, puis atteint léorsilbulbo-pontique ou elle s'unit a
son homologue controlatéral pour former lendrdbasilaire. Aprés avoir pénétré
dans la fosse postérieure, l'artere vertébralendomaissance [79,73] : aux artéres
spinales (antérieures et postérieures); aux rameallnaires ; a l'artere cérébelleuse
postéro-inférieure (PICA) qui est la plus gp® branche destinée au plexus

choroide du 4eme ventricule et au cervelet [73) ;

E-1-2 : Le tronc basilaire :

N\

C'est un vaisseau formé par la réunion desx artéeres vertébrales a la
jonction pontique. Il suit a peu pres lellosi basilaire creusé a la face
antérieure du pons. Il se termine en artéeébrale postérieure droite et gauche,

au niveau de | a jonction ponto-mésencéphaligdp
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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 postéri¢bf&P) aboutissent dans
des sinus situés dans des dédoublements de laduweg73].

E-2- 1. Les veines bulbaires:
Elles forment un fin réseau pie-mérien gei draine dans les veines
médianes antérieure et postérieure [80,73].
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E-2-2: Les veines cérébelleuses Elles se répamiss en deux
groupes [73]:

* Les veines cérébelleuses vermiennes ou médigne se drainent
soit en haut vers I'ampoule de Galien etsieus droit, soit en bas
dans la partie inférieure du sinus droit osifeis latéral [80].

* Les veines cérébelleuses latérales, se drainendeaas courants : I'un
supérieur qui aboutit au sinus pétreux et au siatéral, I'autre est
inférieur et aboutit au sinus latéral. Le retoueineux de la fosse
cérébrale postérieure (FCP) rejoint deux gesude drainage :

» la veine jugulaire interne ;

* le plexus veineux épidural au niveau du rfeemn Magnum et de la
chaniére cervico-occipitale. F) Les formations mgées:, Elles sont
représentées par dimportants lacs cérébrogpjnaet par des

formations choroidiennes du toit dti"@ventricule.

F) Les formation méningés
Elles sont représentées par d’importants ke@®bro-spinaux, et par

des formations choroidiennes du toit du 4 eme \cerdr.

F- 1. La dure-mere :
Située au contact de l'os, alleglobe dans ses dédoublements des
sinus Veineux et constitue :
La tente du cervelet : située entre les lobes dacip et le cervelet, il
s'agit d'une lame fibreuse tendue au dessus lalefosse cranienne

postérieure, et contribuant ainsi a deélimiter ldge cérébrale de la loge
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cérébelleuse. Son bord interne forme avec lesutor sellae les limites de
l'incisure de la tente (trou ovale de Pacnbio

La faux du cervelet: située sous la tentegstc’un prolongement
médian fixé par son bord postérieur a latecréccipitale interne, et par

son bord postéro supérieur a la tente du cervelet

F- 2. La pie-mére :

Elle donne par ses prolongements membraneampasés de deux
feuillets réunis par de minces trabécules atdiirur desquels s’insinuent des
vaisseaux : les Plexus choroides. Ces plexusroites sont situés dans
langle du cervelet et de l|la membrane tectodia sont [73] : la toile

choroidienne inférieure ; les plexus choroides@muelventricule.

F-3. Les citernes :

Les espaces arachnoidiens, situés entre dan@ie et la membrane
externe de l'arachnoide forment au niveau ldefosse cérébrale (FCP)
plusieurs lacs contenant le liquide céphalo-raehite appelés citernes, qui
sont regroupés: Le lac cérébelleux supérieur é @hire la tente du cervelet et la
face supérieure du cervelet. La grande citerele est impaire, ou baigne
la face postéro-inférieure du cervelet autourtrdw occipital [81,78]. La
citerne pré-pontique et les citernes ponto-cérébsédls: situées en avant de la
face antérieure du pédoncule et du cervalehtre 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 edev a la parole se

limiter a la coordination des mouvements volongmécessaires a la phonation
et I'articulation. Cependant, le nombre croissagg das rapports sur le MC a
conduit nombreux neurophysiologistes a étudier éildle rdle du cervelet

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

1) excitation (systéme réticulaire ascendant)

2) l'affect et entrainement (Préfrontal et les zomabibues);

3) la cognition (domaine de la parole de I'hnémispher

4) [initiation, la planification et la coordinatioh.d région de Broca, l'aire
motrice supplémentaire les noyaux gris centrauthdéamus, et le cervelet);

5) exécution (tronc cérébral et noyaux des nerfs er@&)i Les études
chez le singe ont montré qu'il existe une connexi@uronale directe
entre l'aire Brodmann,(aire préfrontal impliquénd la mémoire spatiale et de
la planification) et les noyaux dentelés, [61] tandue les principales voies
neuronales réciproques entre les cervelet et fan@sles du langue au niveau
de I'hémisphere, y compris l'aire de Broca et @a® motrice supplémentaire,
sont bien démontrés chez 'hnomme [83]. Aujourd'fitest fermement prouveé
que les fibres efférentes des noyaux dentelégdequile cervelet par le
pédoncule cérébelleux supérieur, passent dangreetgum mésencéphalique et
synapse dans la partie ventrales ventrale latéghlées noyaux antérieurs
ventraux du thalamus. Les neurones corresponambnes post-synaptiques
se projettent au niveau des aires corticales, ypcgnie moteur primaire, pré
moteur, et le cortex préfrontal .Outre les constata anatomiques
susmentionnées, il y a beaucoup de théories coatelm réle du cervelet dans
la production de la parole. En 1993 Tohgi et al| [8%posé que les voies non
motrices de la parole interne favoriser la génénatie mots, le choix des mots,
la parole de répétition, et intonation vocale séé dans la production de la
parole et peut étre localisé dans I'hémisphergalatgostérieur du cervelet,
tandis que les études de neuro-imagerie ont mdiatcévation du cervelet
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lorsque il y a parole [85] L'imagerie mentale ouslale tdches nécessitant la
sélection de mots et de la production (et non lign@teur réponse verbale)
Petersen et [86] étaient parmi les premiers aatgnles changements
cérébelleux dans le débit du sang en utilisantHd BCANN au cours d'une
tache de génération de mot. Kim et al. , et [87]ughsant la PET SCANN
I'activation signalée des noyaux dentelés lorsadgldnification d'étre plus que
ce qui a été observé au cours des taches autoemtiqCertains
neurophysiologistes croient que le cervelet congila la coordination des
muscles oro-faciaux. pendant production verbalgedt production interne des
mots, ainsi que l'intonation de la parole et leixhlo mot [38].

D' autres considerent que le cervelet joue unplile important, y compris
la langue, la fonction cognitive et le contréle chmportement, et I'exécution
des fonctions (initiation, roman résolution de peofes et le travail mémoire)
[19] En outre, I'hémisphere cérébelleux droit semtmntribuer a la mémoire
séquentielle et la langue la transformation, atpue le c6té gauche est plus
important pour l'espace et la mémoire séqueatielsuelle . Les récents
progres en neuroimagerie ont permis une nouvefdpeation de la contribution
du cervelet aux fonctions cognitives et lescfmms corticales supérieures Les
techniques de tracage. transneural traditionnelif@isant des souches de virus)
ont montré l'existence de connexions poly synaggules aires motrices
cérébrales et la partie antérieure et postérieurdode du cervelet .L'IRM
fonctionnelle a confirmé ces représentations somatiaces au sein du cervelet
Ces corrélations ont été trouveées anatomiqueméettses, et le nouvel outil a
été appelé connectivit¢ IRM fonctionnelle [88].utifisation de L IRM
fonctionnelle par , Krienen et Buckner [36] on lquermis de découvrir 4
circuits frontaux-cérébelleux distincts circuitsngipalement entre les régions
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préfrontales et une grande partie postérieure dessphéres cérébelleux. De
méme, Strick et al. [89] a constaté que les discem boucle fermé représentent
la principale unité architecturale cérébraux-céliébhse et permettent au
cervelet d'influencer le cervelet le controle duurement et des fonctions
cognitives. L'IRM fonctionnelle de repos a étdisée par Buckner et al. (90]
Pour étudier 1000 jeunes adultes et d'établir ante c'organisation du cervelet.

Il a été trouvé que le cervelet possede 3 cartes

6-PHYSIOLOGIE DU CONTROLE NEURO-MUSCULAIRE
DES VOIES AERIENNES

6.1.. Contrdle du carrefour pharyngo-laryngé

Le contréle du carrefour pharyngo-laryngé ou dddglutition est sous la
dépendance de la partie basse du tronc cérébsilggia de la partie haute de la
moelle. La déglutition est un mécanisme complexealqil permettre le passage
du bolus alimentaire tout en s’intercalant entraxdeycles respiratoires et en
préservant les voies aériennes supérieures (VAS.phase initiale, volontaire,
lors de laquelle le bolus alimentaire est pressélapgartie postérieure de la
langue contre le palais afin de pénétrer dans ploaoynx, succéde une phase
automatique contrélant la progression du bolusasets la filiere pharyngo-
cesophagienne. La mise en contact du bolus avecdwwes de récepteurs
sensibles a la déglutition», situées sur la panistérieure de la bouche et sur
I'ouverture pharyngée (en particulier sur les pdiamygdaliens) déclenche des
influx nerveux transmis par les composantes seansitdes Ve et |Xe paires
craniennes auractus solitarius, a proximité de lamedulla oblongata. Une

boucle réflexe impliquant la substance réticulédadenoelle et de la portion
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inférieure du pont (qui sont considérés comme kr#tres de contrble de la
déglutition) est mise en jeu, via les composantesioes des Ve, 1Xe, Xe et
Xlle paires craniennes, ainsi que les premiereseaaervicales. La contraction
des muscles pharyngés qui en découle aboutit & ouvement complexe
associant, entre autres, une rétraction des replsto-pharyngés fermant la
filiere pharyngée afin de ne laisser passer quelgsts de petite taille, ainsi
gu’'une attraction du larynx en haut en avant, refaul’épiglotte en arriere. Ce
mécanisme permet au larynx de se dévier du pasdagéaliment, et a
I'épiglotte d’obstruer I'ouverture laryngée, maisnie suffit pas a lui seul a
assurer la protection efficace des voies aérierele-ci nécessite en outre une
coaptation parfaite des cordes vocale, assuréelgsamuscles abducteurs
innervés par les nerfs récurrents (branches dEX)pratique, une incontinence
laryngée peut étre source de fausse route, alogsl'guérese de I'épiglotte
n’'induit généralement pas de conséquence délétemén, les centres de
contrble de la deéglutition inhibent brievement leentres respiratoires
médullaires, permettant I'interruption de tout &/obspiratoire quel que soit son

stade pendant la phase pharyngée de la déglutition.

6-2. Contrdle de la toux

Les zones sensitives a l'origine du réflexe de teamxt situées sur les voies
aériennes supérieures, principalement sur le laghda carene, mais les
bronchioles terminales et les alvéoles sont aessilles aux stimuli chimiques.
Les afférences sensitives sont principalementcuddes par le nerf vague
jusqu’a un centre médullaire. La réaction motrice sjensuit se décompose en
une inspiration profonde, puis la fermeture dunaret de I'épiglotte, et enfin

une contraction brutale des muscles abdominawestiratoires accessoires
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permettant 'ouverture forcée de la glotte et l'ebgon brutale de I'air accumulé
dans les poumons. De plus, il existe un collapgssparties non cartilagineuses
des bronches et de la trachée, responsable d’'ujueatian de la pression du

flux aérien, permettant ainsi d’augmenter I'exputsdes corps étrangers

6-3 Les atteintes de la toux et du contréle du caefour Pharyngo-
laryngé qui risquent de constituer un obstacle a &xtubation trachéale en
neurochirurgie.

En effet, un trouble de conscience persistant dinea affection cérébrale
supprime toute participation active a la toux, isjue donc de se compliquer
d’'un encombrement bronchique nécessitant un aco&s vaies aériennes
supérieures pour des aspirations régulieres. Deenéme affection du tronc
cérébral directe ou indirecte (compression partumeur de la fosse postérieure
ou de I'angle ponto-cérebelleux) peut compromeéreontréle du carrefour par
les nerfs mixtes, et donc entrainer des faussdsgointerdisant la encore le
sevrage de la prothése trachéale. Dans ces deuatiails, le sevrage
ventilatoire doit étre dissocié du sevrage de ulattion, et une trachéotomie
devra étre réalisée. Enfin il faut noter la fréqueendes intubations pré-
hospitalieres «en catastrophe» chez ces patientoaigrurgicaux, dans un
contexte de coma brutal avec dyspnée majeure edlaidn. De ces
circonstances résultent probablement des traumedidanyngés, a l'origine de
dyspnées laryngées fréquentes lors de I'extubatitdme s'il n'a jamais été
démontré a ce jour que celles-ci étaient plus gétgs en neurochirurgie que

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

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

plusieurs théories mais aucune d'entre elles po’@onner une explication
satisfaisante.

L'hypothése fonctionnelle soutient que le MC este sorte de
négativisme de la part du patient qui se senti fpan ses parents et les
médecins [37] puisque de nombreux patients se ligtabt une fois a la
maison, en plus de l'absence de déficits des me@fsiens et l'intégrité des
centres de la parole supratentorielles, ainsilgyarfaite compréhension du
langage oral.

Il est largement admis que le stress et le longus& I'hopital pourrait
retarder la reprise de la parole et méme un r@éusianger chez les patients
atteints de MC [49], le traumatisme psychologigonegénéral semble étre un
facteur de MC [30]

D’autres parts, les lésions anatomiques spécifigpesirraient étre un
important facteur pathogene, le noyau dentelé se@loe la premiere région
impliquée, Fraioli et Guidetti [29]rapportent che2 patients I'absence de
parole apres ( lésion stéréotaxique bilatéradg)rbyaux dentelés, puis par la
suite de nombreux auteurs ont proposé que des&bitatérales des noyaux
dentelé sont un facteur de MC [ 42,48 ,52,53,38].

Asamoto et al.[44] supposent que I'cedeme postapéra perturbe la
circulation veineuse ce qui entraine un dysfonctenent des noyaux dentelés.

Ozimek et al.[58] ont notés l'intrication des aoyx dentelés chez les
enfants mutistigues dans 73,5% des patients tHtei@ MC. Dans I'étude
dirigée par DiRocco et coll[91], les auteurs ontténcdégalement une

remarquable participation des noyaux dentelés lgseenfants atteints déja de
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troubles de langage préopératoire (90% lorsqu’'wéoperatoire troubles du
langage préopératoire existait vs 65,2% quand xistent pas).

Aussi, le role d'une lésion dans I'hémisphere @deilx dans le MC a
également été démontré.

Robertson et al[59] ont noté ['existence d’uneldaion bilatérale de
I'hémisphére cérébelleux dans la physiopathologieMC et avec absence de
ce dernier en cas d'atteinte d'un seul hémisph&msahin et coll[48] ont
découvert une association d’hypoperfusion de lisphere cérébelleuse
gauche sur le SPECT scans chez les patientstatteanMC, le flux sanguin
rejoignant les normes apres résolution de celui-ater[25] Ersahin et ses
collégues ont rapporté également un patient avew hypoperfusion de
I’'hémisphére cérébelleux droit Sakaguchi et al f@frouvent un cas de MC
chez un garcon de 4 ans, avec une atrophie des ki@msphéres cérebelleux,
principalement le droit a I'lRM ainsi que des trtas de la circulation dans les
deux hémispheres secondaire a la résection denleutuen PETSCAN.

Il y a eu également des cas de MC avec Iésionsshégriques isolées
tels que contusion [31] ou de metastases[59].dh@des neurophysiologiques
ont montré que I'hémisphere cérébelleux gauclst ilportant pour les
fonctions exécutives et des lésions a ce niveawgrg entrainer des déficits
d’activités mentales complexes [82]. Des rappaltscas ont démontré que le
MC peut se produire apres la résection d'une tumeunédiane avec en
particulier une atteinte du vermis. [46,48,38,324jley etal. [79] ont été les
premiers a proposer officiellement que la cisian \ermis, en particulier dans
sa partie inférieure, est le facteur responsahleest associée a un MC [59]
de faible performance et de problemes neurophygimes et psychiatriques,
un autre cas rapporté, par Frassanito et col @prés une hémorragie intra-

45



tumorale spontanée touchant le vermis cérébebepérieur laisse confirmer
le r6le du vermis dans la commande vocale. La gdlgbre théorie implique la
voie dento thalamo corticale, cette voie fait gaila partir du noyau dentelé, se
déplace par le pédoncule cérébelleux supériewersa la ligne médiane sur le
c6té opposé a l'entrecroisement du pédoncule diErébesupérieure, se
poursuit a travers le tronc cérébral au noyauraértontrolatéral du thalamus
puis au cortex cérébral moteur controlatéral [93]

Le mutisme peut se produire apres Iésion n'impoitde long de cette
voie,[46,94,20], aussi Di Rocco et coll [91] suggdr I'existence de lésions
anatomiques le long du tractus dento thalamoiatalrfDTC, qui constitue un
circuit de choix pour I'élaboration et linteraatioentre la cognition et les
fonctions cérébelleuses, puisque des connexiomsrogces relient le cervelet
aux régions cérébrales impliguées dans les mécanisattentionnels,
intentionnels, visio-spatiaux, mnésiques, exécutifémotionnels et
linguistiques. Ainsi, ce type de mutisme pourréi¢ &onsécutif a I'interruption
des voies reliant le cervelet aux aires corticfilemtales) intervenant dans

I'élaboration et le contréle de I'expression or@Paquier et al., 2003)[1]
Le role probable d’'une lésion de la voie dentatarsthalamique entre le
noyau dentelé et le tronc cérébral a été aussiugvé@elmabert-Gonzalez et
Fernadez-Villa, 2001)[2] L’ischémie transitoire paasospasme des arteres
cérébelleuses endommagerait les voies nerveuse#téggs Cette derniere
théorie expliquerait le caractere transitoire éwersible du mutisme
(Gelmabert-Gonzalez et Fernadez-Villa, 2001).Comfaeteurs prédictifs
potentiels, on distinguent le type de tumeur ( niébdlastome), la grande taille
de la tumeur, une compression du tronc cérébradréopératoire en plus de

I'oedeme au niveau du tronc cérébral et du pédencélébelleux supérieurs
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(63), Un dysfonctionnement transitoire des neesode I'A9 a A10 des
groupes de cellules dopaminergiques au niveau cgemeéphale, qui jouent un
réle majeur dans le systeme d'activation, a égale@e proposé comme un
possible substrat anatomique du MC [45].

En dehors d'une lésion anatomique le long duusabTC, le diaschisis
ponto cérébrale semble étre un mécanisme possikf@diqeant la
physiopathologie, il est défini comme étant I'mition de la fonction d’'une
une zone distante, mais anatomiquement reliée p&r wies neurales
transsynaptique, en outre plusieurs études onésouda théorie de diaschisis
cerebello cerebral en utilisant différentes techegjd'imagerie qui ont révelé
une diminution du flux sanguin, l'action métabokg et de la fonction des
structures supratentorielles qui jouent un rolecialudans production de la
parole, tels que le thalamus, gyrus frontal inférigyrus et le lobe temporal
[25,50,95,96,60], dans presque tous les cas leftatsinitialement anormaux
sont revenus a la normale lorsque le mutisme sésilu, .Ainsi le terme
diaschisis a aussi été avancé pour expliquer laorhexion de ces voies
nerveuses par d’autres mécanismes physiopathokgitplies les altérations
hémodynamiques, métaboliques et fonctionnellessitigires a distance de la

région opéreée et susceptibles d’intéresser lab&ice supplémentaire

8. FACTEURS DE RISQUE:

Plusieurs facteurs ont été étudiés quant a savailes prédisposent a
I'apparition du MC, certains semblent augmentdissiguement la fréquence de
ce syndrome (schéma 1). la participation du tw@rébral semble étre le plus
important, y compris son invasion tumorale préoé&® ou |'oedéme

postopératoire [25, 20, 63]. En outre, McMillanat{54] soutiennent que la
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compression du tronc cérébral pourrait étre untetac prédicteur de MC
postopératoire. Certains auteurs pensent que kidation de la tumeur au
niveau de la ligne médiane prédispose a l'appariiu MC [65, 51, 82, 16],
tandis que d'autres ont trouvé aucune différengeifgiative [25,17].La taille
des tumeurs a été considérée comme un facteusgleerindépendant, ainsi,
des études ultérieures avec de plus grandes pigmsld'ont montré , mais
uniquement quand il s’agit de médulloblastome. @atsBerrevoets et al.9 ont
signalé que chaque augmentation de la taille déunteeur de 1 cm en cas de
médulloblastome entrainent une multiplication X61lles probabilités de
développer "un mutisme et une dysarthrie ultériewa®rs que Kotil el al.[82]
ont fait preuve d'une multiplication par 1,53 ettosuggéré que le
médulloblastome est un facteur de risque de MQquement lorsque la tumeur
est supérieure a 5 cm. Kupeli et al [16] trouvesttec augmentation de 7,2 en
cas de médulloblastome et de 5,7 quand il s’gitrdhiveau socio-économique
bas. Dans une analyse multi variée Korée et al p2@constaté que I'age jeune et
I'absence de preuve radiologique d'une tumeur uébéd sont des facteurs de
risque importants de MC, tandis que Robertsor 14 n’ont trouvé aucune
différence significative quant a I'étendue de keodion tumorale. Di Rocco et al
[91] concluent que I'existence de troubles du éayey préopératoire peut étre
considérée comme un état subclinique de MC cheainsrenfants et peut étre
considéré comme facteur prédicteur. En étudiargliion entre les facteurs de
prédisposition préopératoire et l'incidence i@ du MC, Law et al(77) ont
constaté que le sujet gauchier, le type de la tuntmédulloblastome), et la
grande taille de la tumeur étaient les caractguss qui distinguent entre les

patients avec MC et les patients sans MC alordepiautres facteurs tels que :
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le sexe, la méningite, et I'hydrocéphalie préop@atsont généralement

considérés comme négligeables [25,51,69].

significant risk factors

* brainstem involvement
* midline tumor location
* medulloblastoma tumeor type

possihlyf:if:f::ant risk i pmv“ﬂgn,fiunu 1
* pre op language impairment CEREBELLAR s ._h‘“. = gender !
" younger age : & wpre op hydrocephalus A
* radical resection M UTISM . ' * post op meningitis {

* vermian incision
* large tumor size

*non specialized neurosurgeon

SYNDROME / % %

Diagram illustrating the current knowledge regarding the risk factors that can contribute to the appearance of postop-
erative cerebellar mutism.

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

9 - ASPECTS CLINIQUES :

Dans les cas rapportés dans la littérature, orouwet souvent des

caracteéristiques cliniques de la présentation du kGt d'abord, Il apparait
dans presque tous les cas aprés 1-6 jours dedée peormale postopératoire
(apparition retardée), deuxiemement, le mutismee durée limitée (mutisme
transitoire) et dure habituellement de quelgersaines Jusqu'a 6 mois, bien
qu'il y ait des rapports de patients dont le mutissn duré beaucoup plus
longtemps, enfin, le mutisme est suivie par unsadfrrie sévere pendant la

phase de reprise, ce qui pourrait méme durer Z1a@)sDes études récentes,
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cependant, impliquent qu'il y ait a long terme,rgail’'une fagon permanente,
des anomalies cognitives tel que la dysarthri®.(123) ainsi que des troubles
moteurs chez plusieurs patients comprenant : igtaypotonie axiale, (38, 62,
124) , I'hémiparésie flasque (69,45,25) et une dution des mouvements
spontanés ou hypokinésie (67,61,124). La récupératie la marche et la
coordination est habituellement plus lente qeleeae la parole.(61)L’'apraxie
oropharyngée est un autre symptdéme commun uangzagne le MC. Des
patients ont présenté une difficulté a avaler (48@n qu'ils avaient un reflexe
pharyngé normal (79).

Les troubles visuels ont été trouvés dans de neumbrcas, et
comprennent essentiellement la fermeture persestdes yeux sans aucune
paralysie du nerf oculomoteur, ainsi qu'une partelysrizontal du regard, et
I'absence de réponse a des stimuli visuels (B8)perte de vision sans
paralysie des nerfs craniens a été également 6i6a|124). La paralysie de
nerf facial et abducteur a été rapporté, mais tem(CONSTATS
coexistantes)(60.61). Une incontinence urinairété également signalé (123).
Von Hoff et al. (125) ont décrit la présence dkiga nystagmus, et une
dysmétrie chez des patients apres une chirurgla tiesse postérieure comme
le "Syndrome cérébelleux."Le spectre d'anomaliagam@mportementales en
cas de MC est large. Les enfants peuvent étreagasoupis dans leurs lit
pleurant a chaque fois qu'ont leur demande deep&P,56,61) avec aussi une
labilité émotionnelle (42,69,58), une apathie awne irritabilité
(42,20,126,127) , Une difficulté a manger ave@ umcontinence urinaire
pourraient aussi constituer une forme de trouldas comportement qui
récuperent généralement plus tot que la paroje(f8 revue récente (128)
propose que les caractéristiques cliniques peuetmet expligués comme
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mutisme lui-méme,  principalement médiées par ursfahctionnement
supratentorielle, et les résultats cliniques apneésisme sont médiés par des

[ésions directes des structures du cervelet @othe 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 permati neurochirurgien
d’intervenir dans les meilleures conditions esprréanimation des patients
en mauvais état général et la lutte contre 'HTIConsiste a:
lutter contre I'HTIC.

assurer une ventilation optimale (car I'hyperdamggrave I'HTIC).

poser une voie veineuse.

traiter la fievre par les antipyrétiques (canyperthermie aggrave
I'HTIC).

- rétablir un équilibre hydro électrolytique.

- démarrer un traitement antiépileptique (en @asrise comitiale).

- Mettre en route un traitement anti-cedémate(corticoides,
mannitol, diurétiques) selon les cas.

a-2) - L'exérese chirurgicale :

L'exérése chirurgicale est la premiere étapeontournable du
traitement, son but est double : diagnostiqueéaiheutique.

Les progrées des techniques chirurgicales f(mmint ['utilisation du
microscope opératoire, du laser et de Ilasipin ultrasonique), de la

neuroanesthésie et de la réanimation postmiera ont profondément
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modifié les conditions et les possibilités d’ex&rétumorale. L'exérese
chirurgicale doit cependant :

» conduire a porter le diagnostic de certitude eermdnit des préléevements
tumoraux en quantité suffisante.

» tendre a enlever la tumeur dans sa totalité, saaipae le pronostic
ultérieur sera notablement moins bon si I'se contente d'une
simple biopsie ou méme d'une exérese treselar[99]

e étre la moins traumatisante possible en @vitBaggravation du
syndrome cérébelleux et la survenue de sigiiafieinte du tronc
cérébral.

a-3) Particularités d’anesthésie pour la chirurgiede la FCP
L’anesthésie-réanimation joue un role importatdns la prise en
charge des patients présentant une tumeutadECP. Elle permet d’une
part, de procurer au neurochirurgien un acces aia lésion (en réduisant les
contraintes d’écartement), et d’autre part géaticipe a la qualité du geste
opératoire. Dans la craniotomie de la FCPexiste quelques considérations
additionnelles par rapport a celles classigiessaffections supra-tentorielles.
En préopératoire, une évaluation hémodynamiginsi qu’'un examen
neurologique sont faits initialement (une iatee des nerfs craniens est
recherchée particulierement). De ce fait, lasifion du malade et la
stratégie d’anesthésie, lors de la craniotonuat shoisies en fonction de ces
criteres. (chapitre suivant) En per opératoirene u fois la stratégie
d’anesthésie décidée apres une bonne évaluatidopératoire, une
surveillance continue et objective s'impose ssau bien en per qu’en
postopératoire afin d’éviter certaines complicagion
a-4) les positions opératoires :
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L’installation et la position opératoire duatignt en Neurochirurgie
tient une place fondamentale dans la prise ckarge thérapeutique, tant
sur le plan chirurgical que sur le plan sthésique [100]. En effet, celle-
ci conditionne l'acces au site opératoire epoerra étre que trés peu modifiée
en cours d’intervention [101].

Le choix de la position opératoire est hadliement conditionné par
des impératifs chirurgicaux et notamment pmwoie d’abord, avec comme
principes fondamentaux d’améliorer I'accessibibi¢ site opératoire et/ou de
réduire le saignement [102, 103)En effet, cesstyres entrainent des
modifications physiologiques circulatoires espieatoires qu'il faut prendre
en considération durant l'anesthésie généfd@0, 104]. De ce (fait,
l'installation du patient doit étre  d'uroropromis entre les impératifs de
'anesthésie et les objectifs de la chirurfi@5].

Ainsi, différentes positions opératoires peuvedtre pariées en
fonction du siege de latumeur, des partrdés du patient, des impératifs
de l'anesthésie et de la préférence du neunagen.

On distingue :

La position assise (PA: fut introduite en neurochirurgie par De
Martel en 1931 [102]. Depuis, elle a été ifée au profit d’une position
semi-assise dans le but de réduire l'incidesicee de ses complications
majeures, I'embolie gazeuse (EG) [102] Cette P#t &#équemment utilisée
dans les centres de neurochirurgie, car dlenet le plus souvent une
meilleure exposition chirurgicale [100, 10A)11 106], en plus des avantages
gu’elle procure par rapport au décubitus[107, 1@B&,109] :

U Une meilleure accessibilité et exposition clyrcale.
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* Une amélioration de l'orientation anatomiquee@ diminution de la
pression exercée par les écarteurs sur le tissueuwrer 0 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 oipérat

» Une facilitation de la procédure chirurgicale.

* Une observation possible des stimulations chiratgedes nerfs faciaux

* Une diminution des besoins transfusionnels.

* Une meilleure préservation des nerfs craniens

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

 Un meilleur accés a la téte du patientdehc aux voies aériennes
et a lintubation, aux extrémités, aux acoésneux et au thorax
pour l'auscultation pulmonaire.

* Une ventilation plus facile en diminuant les pressiintrathoraciques.

Une réanimation cardiorespiratoire plus aisg®e cas de probléme
peropératoire.

Cependant, la PA expose également le paterdes complications
potentiellement séveres, comme la survenue lbden gazeuse ou
d’instabilité hémodynamique, qui peuvent pertnrdla pression de perfusion
cérebrale (PPC), comme elle 'expose a diversesnplications
postopératoires comme la pneumocéphalie, I'téma sous dural, la
quadriplégie par ischémie ou étirement meédallala macroglossie, ou
encore les neuropathies périphériques par asya@n des nerfs péroniers

ou ulnaires ou par étirement du nerf sciafifigiere9).
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+ La position assise :
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Figurel2 : 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 corps reposant sur la
partie antérieure du thorax, de l'abdomenestmiembres inférieurs. Le DV
horizontal strict n’est généralement pas séilia cause du retentissement
circulatoire qu’il entraine du fait d'une g@€nau retour veineux liée a
'augmentation des pressions abdominales et thoquasi[100, 111].

Le DV présente plusieurs avantages dont riacipal est I'existence
d’'une moindre incidence de 'embolie gazeuse cogpa la PA, ainsi que
moins de fatigue chirurgicale pour le chirergi
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Par ailleurs, linstallation opératoire est in® longue que dans la PA
(souvent pas de pose de voie veineuse centrM€)Wu de cathéter artériel
(KTA)) [112, 102,105].(FIGURE 10)

s LN T TESS
L A e T

Figurel3 : La position de décubitus ventral

La position latérale : le patient est mis en décubitus latéral &ur
bord de la table avec un appui sous le thoraxbias déclive peut étre placé
sur un appui-bras ou alors enroulé autour’ad@!| de la tétiere (position
dite de Park Bench), tandis que le bras reeyné est placé sur un appui-
bras au dessus du tronc. Les membres ioféreont placés en demi-flexion
dans l'axe du corps avec un coussin entre les germmur éviter les
compressions. L’'anesthésiste est au pble céphasigserant la rotation de la
téte dans I'axe du corps. Cette position a pé&ncidence sur la PIC (en
absence d’hyperflexion de la téte) et sur I'héymaanique du patient. Sur le
plan ventilatoire, la compliance du poumon ird@ari est trés réduite et la
ventilation se fait a 70% vers le poumoncfive [113](FIGURE 11)

56



Figurel4 : La position latérale

La position dorsale :Elle consiste en une surélévation de I'épaet
la hanche homolatérale a la lésion cérébpmear éviter une entrave au
retour veineux jugulaire et une rhabdomyolyse étirement du tronc avec
inclinaison thoraciqgue d'une quinzaine de deguéur favoriser le jeu
diaphragmatique et une position du mastoideéaith.

Cette position permet une bonne détente wleebdans un contexte
hémodynamique stable et altére peu I'hémodymanet la ventilation du
patient [113].(FIGURE 12).
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Figurel5 : La position dorsale

La position genu-pectorale :qui nécessite des précautions particulieres
notamment lors du retournement du patient.nésthésiste se trouve a la
téte et accompagne la rotation de 180 degrar ppasser du décubitus
dorsal au décubitus ventral. Cette position camme incidence sur
’hémodynamique, les brusques variations deanéion de la masse
sanguine lors du changement de position pduvamtrainer une
hypovolémie relative par diminution du retoweineux, pouvant aller
jusqu’au collapsus chez les patients agés.ni@me, une mauvaise position
peut entrainer une compression abdominale m¢ aongestion veineuse
rendant la chirurgie hémorragique. Sur le plantNatoire, les troubles du
rapport ventilation/perfusion sont quasi-inexigs avec une liberté des
mouvements diaphragmatiques facilitant la vatdh, et une expansion

antéropostérieure entravée par I'appui thoraciqas8).
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Figurel6 : La position genu-pectorale

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

Sous anesthésie générale, le patient étantergément installé en
décubitus ventral, téte sur tétiere, en fdisatention aux différents points
d'appui notamment les yeux, les seins (cleezfemme) et les organes
génitaux externes (chez 'homme) et en laisdidne 'abdomen.

L’abord est généralement sous occipital médian.

Les muscles sont incisés sur le raphé apotigue meédian (le
ligament nucal) et écartés. Il faut rester iaédlors de cette étape pour
éviter les déperditions sanguines importantesrsfaires a la section des
difféerents muscles de la nuque. L'objectif nétade bien dégager l'os
occipital (de la protubérance occipitale extgusgu’aux berges postérieures
du trou occipital)et I'arc postérieur de l'atld€1). Lors de cette étape, les

insertions musculaires sur
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L’apophyse épineuse de C2 sont généralement tégsec

Le temps osseux consiste a réaliser uneiotoame occipitale ou
plus une craniectomie occipitale a os pendsgy’au relief du sinus latéral
vers le haut et ouvrant le trou occipitalrsvde bas. L'arc postérieur de
C1 peut étre aussi retiré en fonction des cas.

L’'ouverture de la dure-mere se fait en croix ou«eY » permettant
d’explorer le vermis, les lobes cérébelleux lat face postérieure de la
jonction bulbomédullaire généralement recouvem@r les amygdales
cérébelleuses engagées dans le trou occipital.

Par la suite, I'exérese tumorale est entamiéectement si la tumeur
affleure le cortex cérébelleux ou extérioris@e travers les foramens de
Luschka, ou aprés corticotomie réalisée erartegle la Iésion.

Un examen extemporané est indispensable eop@ertoire pour avoir
une idée sur le type tumoral et la qualitexérése dépendra des
caractéristiques de la tumeur de méme queederapports vis-a-vis du
parenchyme cérébelleux, du plancher du V4et dictcénébral.

(Schéma Désinsertion  musculo-aponévrotique et sitipo de I'os

occipital et de I'arc postérieur de C1.)

b-Chirurgie de la FCP et MC
Le fractionnement du vermis a été considéré comméacteur important
pour l'apparition du MC. Plusieurs efforts ont &és pour I'éviter ou pour
minimiser I'étendue de l'incision. Dans leur étikley et al(79) ont observé
qgue le mutisme postopératoire ou I'apraxie orophgég a été observé chez les
enfants qui avaient une scission vermienne engtodamsemble de la partie

inférieure du vermis. Ersahin et al. (25) ont sl§nque les deux incisions
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vermienne supérieurs et inférieurs ont été assecae mutisme postopératoire.
Cependant, Siffert et al.(61) ont rapporté qu'épitdd'un changement dans la
pratigue institutionnelle a la technique de la séparation du vermis, des cas de
MC ont continué a émerger; les auteurs n'ont pastioné I'existence d'une
diminution de l'incidence du syndrome. De plus,|d& (68) a tenté de
minimiser la longueur de lincision sans que celgemis d’éliminer le
probleme.

Ainsi, il a été recommandé que les chirurgiensdas un effort conscient
pour éviter une vaste manipulation paravermiemel1997, Kellogg et Piatt
(115) ont proposeé que l'approche de la fissurebedlio -meédullaire donne une
exposition comparable a ce qui peut étre obtendi@sant le vermis et que
I'approche minimise le risque de complications alEgiques. L'approche
telovelar a été initialement avancée comme une @ltmutechnique prometteuse
pour les tumeurs intracraniennes postérieureBaBl (81) a utilisé cette
approche au quatrieme ventricule chez 16 patiehika été remarqué I'absence
de MC chez tous les patients. Cependant, parnpaigsnts seulement 3 avaient
un médulloblastome tandis que le reste des patéatentaient des tumeurs de
bas grade et des Iésions non tumorales; on n@asitcombien de ces patients
étaient des enfants.

Compte tenu de ces faits, nous pouvons supposetajtsque général de
MC dans ce groupe était faible, et nous pouvans greiver a une conclusion
quoique cette approche fit bénéfique. Rajesh.dtLlab) ont considéré que,
pour éviter l'incidence importante de l'apraxietppératoire et mutisme vus
avec cette approche pour les grandes tumeurs,enite dissection de la fente
(uvulotonsillar ) doit étre réalisé avec libératemrachnoide initiale, suivie par la
décompression de la tumeur et la dissection cdmpliérieure de la fente
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uvulotonsillar. Frassanito et Massimi (117) ont sidaré que l'approche
telovelar ne peut pas fournir des avantages sogiifs dans la prévention du
MC vis-a-vis des tumeurs impliqguant le vermis dawtronc cérébral, car ces
deux structures sont déja endommageées par la tugtleenéme. Cependant, ils
ont convenu qu'il reste une maniere efficace pdteirgre les tumeurs du
guatrieme ventricule.

Enfin, Hermann et al.(73) ont utilisé en combipais I'approche
transventriculaire combiné et l'approche supraadi@lse pour préserver le
vermis ceérébelleux. Aucun cas de mutisme akinétigges’est produit aprés
I'opération.

Cependant, étant donné que la position semi-assiggécessaire pour cette
approche, il y a le scepticisme a l'égard des dangetentiels,(118) en
particulier chez les jeunes enfants et les nowmiss

Outre les approches, la qualification du neurochian a été étudié, et
Robertson et al. (117) n'a trouvé aucune différeamiee les patients qui ont subi
une intervention chirurgicale pratiquée par lesroehirurgiens pédiatriques et
ceux qui ont subi une intervention chirurgicale tig@e par les
neurochirurgiens générales. Les centres aveclusggmnde expérience dans le
service de neurochirurgie pédiatrique utilisentéymtiquement un monitoring
éléctrophysiologique du cerveau et des nerfs en@niune rétraction moins
agressive, et l'aspiration a ultrasons minimaleaus de leurs procédures, bien
qu'il n y’ait aucune preuve significative pour snit ces précautions(63).

Une récente étude clinique récente et randomisga(t@mparé 60 enfants
qui ont subi une intervention chirurgicale pour desneurs de la fosse
postérieure. Trente de ces enfants ont subi ueevamntion chirurgicale a l'aide
de I'échographie et 30 ont subi des techniquesonkuurgicales classiques.
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Dans le groupe avec aide échographiqgue  seulemenpatient avec
médulloblastome a souffert du MC (3,3%), tandis aglams l'autre groupe
(neurochirurgie conventionnelle), 6 patients oré déiagnostiqués avec MC
(20%); 2 de ces patients avaient un médulloblastdra différence n’'a pas été

statistiquement significative.

11- EVOLUTION

Le mutisme cérébelleux a été considéré comme onditon bénigne

d'auto-limitation (52). Sa courte durée est en daie partie de la définition de
MCT. Cependant, un nombre important de rapportsnoomtré que certains
enfants se retrouvent avec une légere résiduelkarthyie, d'ataxie, ou de
dysmétrie apres la résolution de mutisme (42,763161).

Par conséquence, certains chercheurs scientifigoesente d'évaluer le
résultat neurocognitif a long terme chez ces pttieLes enfants atteints de
dommages cérébelleux en général, sont considérmecétant a risque élevé
pour le dysfonctionnement neurophysiologique a loagne, y compris les
problemes d'attention, la mémoire, la vitesse a@éetment verbale, la fluidité, et
les déficits comportementaux (51,119).

Des études avec des enfants qui avaient souffet@eont montré qu'ils
avaient des problemes dans la résolution de nasvsituations ; une difficulté
modérée de la vitesse de la parole, le traitemente raisonnement; une
diminution de [linitiation verbale; ainsi qu'une igsificative mauvaise
performance en lecture, en écriture, les mathémegigt la mémoire de travalil
(120, 64). Huber et al.(121) quant & eux approugeae les déficits moteurs de
la parole persistent pendant une longue périodeéedps (> 5 ans), et des

résultats similaires ont été retrouveés par d'awrgeurs (20, 59,122).
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Enfin, Robertson et al(59) ont essayé d'analyserdsultats neurologiques
de leurs patients, et ils ont trouvé qu'il existe welation significative entre le
niveau de sévérité initiale du syndrome et la st/éde l'ataxie et le
dysfonctionnement de la langue et de déficienadl@ntuelle globale aprés un

an.

12-TRAITEMENT

Il existe quelques suggestions tout a fait powr ieterventions de

traitement pour les MC.

En dehors de quelques rapports individuels, ilanfyas d'essais cliniques,
indiquant la possibilité d’options bénéfiques. Shetual (132) ont rapporté un
cas d'un garcon de 4 ans avec un MC qui a rectidggrmement 2,5 mg de
zolpidem (a courte durée d'action hypnotique namzbdiazepinique) a partir
de j21 postopératoire une amélioration sur le plmportemental et
neurologique était évidente, apres 14 jours, pr@édé en utilisant des mots
simples avec une nette amélioration d’une facorsteone.

La Bromocriptine a été utilisé par une autre équipez une fille de 9 ans
sans résultats souhaitables (48) . Catsman-Batevet al. ont suggéré que
I'absence de la parole peut étre expliqgué parysfodctionnement transitoire
des neurones du A9 au groupe de cellules Al10 domagique dans le
mésenceéphale(45), et l'administration d'agonisteslal dopamine pourrait
inverser cet effet.

Cependant, ni van Dongen (127) ni Echiverri dL.(@®8) n’ont trouvé
des résultats significatifs lors de l'utilisatioa genre de médicament chez les

patients avec MC.
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Le prétraitement avec la nimodipine (antagordstealcium) a également
été proposé pour prévenir le vasospasme post-opérgl33) mais des études
plus approfondies doivent étre menées.

Gordon (134) a proposé l'utilisation d'un traitemgimilaire pour le MC
comme pour le type électif (quand aucune causenayga pour MC n’est
trouvé), en particulier avec des médicaments tale ¢p fluoxétine, la
bromocriptine, et la phenelzine.

Il y a un rapport de cas avec des résultats fiesade la fluoxétine
(sérotonine inhibiteur de la recapture) sur un mnfavec MC (135) mais |l
faudrait plus d’essais cliniques pour plus d'infations.

L'une des parties les plus importantes du traitérdes patients atteints de
MC est le conseil des parents, I'entourage @akent sur la base du MC, la
durée, et une éventuelle longue durée de repnise ales déficits linguistiques
lors de la résolution e apres.

Des thérapies pour améliorer la fonction phygmoe ainsi que des
stratégies de compensation pour améliorer l'igibilité et une parole normale
devraient étre inclus.

Jusqu'a présent, il n'y a pas eu d'essais clinjouees/ant 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'ungudtde 45 ans de sexe

masculin s’ est présenté en service de neuragierpour des maux de téte et
des troubles de la marche durant les trois dernmmss précédant sa
consultation. L’examen neurologique a réveélé dgees cérébelleux, Une IRM

a été faite et a montré une masse d e densiteopétée au niveau de la fosse
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cérébrale postérieure impliquant la ligne médiaimeagel3,14) et I'examen
histopathologique a révélé un médulloblastome.

Immédiatement apres la chirurgie, le patient étdétrte, son examen
neurologique a montré une ataxie, a j2 le patnpouvait pas parler, en
dehors de réponse par «oui» et «<nonx». Il ne popaai former des mots, bien
qu'il ait été clairement capable de comprendre ad@smandes simples. Il n'y
avait aucune baisse des déficits des nerfs cranfmsune lésion de masse
évidente n’était présente dans l'imagerie postopiéeadu cerveau (Imagelb).

Compte tenu des symptomes et I'examen cliniqudiagnostic de mutisme
cérebelleux a été retenu et le patienta été soarnagéehabilitation de la parole.
Trois semaines apres la chirurgie, il a commengéoaoncer quelgques mots,
mais avec dysarthrie sévere. A deux mois il étapable de parler

normalement.

Figurel7 : MRI Brain contrast axial section showing midline cerebellar tumour
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Figurel9 : Post operative MRI scan showing no obvious mass lesion

Nous rapportant un autre cas (130) d'un patien2Ens avec comme
antécédents un DIND bien équilibré, et deux teveatide suicides ayant

nécessité une hospitalisation d’'une semaine ernceete psychiatrie e dont une
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a linsuline sans séquelles neurologiques. La itmie deux ans aprés le
02/09/2014 , a I'hydroxysine a raison de 1,5 geca un MA associé a une
|ésion bipallidalle suite a laquelle il a préseatéscore de Glasgow a 3/15,une
TA : 112/88 mmHg, FC : 80/min, saturationl00 % sous FiO250 %,
Glycémie : 6 mmol/L, il aété transféré eramimation intubé-ventilé. Sous
02, le Glasgow s’améliore a 7/15. Les prétémets sanguins confirmeront
les proportions suspectées Stable sur le pldiovasculaire, il se révelille
au 2éme jour de réanimation ou il est extaWéc une bonne saturation en
air ambiant. Il présente un mutisme total ssamtiative motrice mais avec
un regard attentif et une réaction a la lelou Il est adressé dans le
service d’hospitalisation de son secteur pawaluation et traitement
psychiatrique.

A larrivée dans le service, le patient éstnsporté en fauteuil. Il ne
répond pas aux ordres simples, ne serre lpasmain mais regarde
attentivement . Son visage est amimique extndé souvent les yeux, la
téte dans les mains, immobile, les yeux eoisy ne s’alimente pas
spontanément mais mastique et dégluti sansdausute.

le patient avait présenté a j5 de son hospitalisatune altération de son
état avec apparition d’un syndrome pyramidal, ajghds Broca, dysarthrie et
agnosie avec une IRM cérébrale faite en urgenc8 engntant une lésion
bipallidale en séquence FLAIR et DIFFUSION (figaet 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 ate aphasie au 10 j puis
apres la 3eme semaine de I'apraxie motrice et dulreyne pyramidal pour
permettre une autonomie relative puis adressésgmice de réadaptation.

Chez notre patient, il a été noté en post opémtoirtrouble de déglutition
avec apparition d’ un mutisme akinétique a j5 plaguel il a été mis sous

antidépresseurs a j7 puis le patient a été réqumreune réduction de la taille
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tumorale. L'évolution était favorable avec une b®ramélioration clinique et
biologique et reprise de la parole.

Notre troisieme cas rapporté (131) intéresse ausgune hommme de 22
ans droitier opéré en 2007 a I'hopital militairendtruction Mohammed-V, Hay
Riyad en décubitus ventral pour meédulloblastoneemien. Cette Iésion
tumorale était responsable d’une compression dtrigoe ventricule (Fig. 1)
avec une discrete hydrocéphalie d’amont. Il ne emist pas d’antécédents
pathologiques particuliers, notamment l'absencerekard d’acquisition du
langage dans I'enfance ni de retard scolaire, mydéexie rééduquée. L’'examen
clinique objectivait un syndrome cérébelleux staigans signes d’hypertension
intracranienne. Les paires craniennes et les fomgtisupérieures étaient
intactes. L'indication opératoire retenue proposaié ablation aussi complete
gue possible du processus tumoral avec une décesmpmedu quatrieme

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 révele un smé le lendemain de
l'intervention chirurgicale par ailleurs ne troulvppas de déficit sensitivo
moteur aux quatre membres, ni d’atteinte des reeéisiens. Il n’existait pas de
paralysie faciale d’origine centrale ni de syndrooperculaire ni de syndrome
cérébelleux. Par ailleurs, il n'a pas été noté edupbations comportementales
ni émotionnelles. Une évaluation neuropsychiatrigeerévélait normale. Le
scanner postopératoire ne montrait pas d’élémentpoessif dans la fosse
cérébrale postérieure (figure 19 ), d’hématoméogtar opératoire, ni de lésions

sustentorielles surajoutées . Un traitement pdrcodhérapie était débuté.
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Dans les jours suivants, on observait une rejpriggressive de la parole a
partir du dixieme Jour postopératoire apres uneteophase de dysarthrie

transitoire.

-

CEREBRAILTF

Figure23 : TDM postopératoire en coupe axiale ne révélant pasélément
compressif dans la fosse cérébrale postérieur nilttmatome du foyer

opératoire.

Au terme de la deuxieme semaine, il s’exprimaipkrases longues et sans
erreurs lexicales ou grammaticales. Des séancesédieication orthophonique
n’'ont pas été jugées nécessaires.

Le patient a été adressé dans un second tempsdisnapres la date de
I'intervention chirurgicale) En radiothérapie paur complément thérapeutique.
Avec un recul de 48 mois, aucun trouble du Langdgst réapparu. Le malade

a repris son activité socioprofessionnelle antéeieu
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CONCLUSION



L'entité clinique de Le mutisme cérébelleux apeeshirurgie de la tumeur
de la fosse postérieure est une entité cliniquaeedement bien reconnu, les
données cliniques et de recherches importantesneen évidence certaines
caractéristiques de base. Une guestion importasie I’ambiguité quant a la
nomenclature actuelle.

Les techniques d'imagerie de pointe sont utilispear identifier les
éventuels facteurs de risque préopératoires (katedn de la tumeur, la taille,
type et extension) et de fournir une meilleure carhpnsion de la relation entre
les structures anatomiques importantes et lestagsaliniques.

Le choix d’'une approche chirurgicale moins dangsee pourrait étre
influencé par une étude détaillée de la neuroimag@phistiquée et de solides
connaissances de I'anatomie environnante.

Les patients a haut risque peuvent étre reconniespenne orientation des
soignants est essentielle dans ces cas pour appethées séquelles potentielles
et les résultats possibles. Une variété d'optamnsraitement est sous enquéte,
et constitue un champ de recherche prometteur.

Cela devrait souligner que le résultat cognitifoglbde ce syndrome n’est
pas aussi favorable comme on le pensait, des dwalaaneurocognitives
périodiques de ces patients en particulier quasthgit de jeunes patients dans
un contexte de malignité et quand une potentigltBothérapie-devrait étre

envisages.
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RESUME

Titre : Le mutisme akinétique apres chirurgie de ladasébrale postérieure.
Auteur : Salma Cherqui
Mots-clés: Mutisme — Chirurgie — Fosse cérébrale posiézie

Le mutisme cérébelleux postopératoire est un tartiisé pour désigner
'absence de parole provoquée par des lésionsedtelet. C’est une entité
pathologique survenant essentiellement lors dehiaurgie de la fosse
cérébrale postérieure chez les enfants atteintgsele¢  de lésions tumorales.
du cervelet ou du quatrieme ventricule .D’autresiolés ont été rapportés
comme les hématomes et les infections de la folssbiale posterieure . C'est
une entité clinique rencontré chez I'enfant, saeme chez le sujet adulte reste
une éventualité tres rare.

Nous en rapportons un cas chez un adulte de 3Za@mes exérése d'un
médulloblastome vermien. L’ablation tumorale a mcroscopiquement totale
via un abord sous-occipital médian. Le patient tpa en postopératoire un
mutisme qui persista pendant trois semaines awt disparaitre
progressivement et completement.

Bien que les mécanismes neuro-anatomophysiologiglilesmutisme
cérébelleux soient imprécis, en effet, plusieugntles ont été avancées pour
expliquer la physiopathologique mais elle resteemaon élucidée

Cette complication doit étre reconnue par toutjlipe médicale apres
chirurgie de la fosse cérébrale postérieure claghulte. Toutes les observations
rapportées dans la littérature se sont accordéde saractére transitoire et sans
séquelles du mutisme dans les trois premiers mois.

Le mutisme cérébelleux est une complication rardadehirurgie de la
fosse cérébrale postérieure chez les enfants etnesire plus rare chez les
adultes. Le mécanisme exact et, la physiopatholdgigparition retardée et sa
résolution ne sont pas encore clairement compaghErapie pharmacologique
sous forme des agonistes de la dopamine a été ggropwis cela a besoin de
validation par des essais contrélés 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 alesehspeech caused by

Cerebellum injuries. It is a disease entity thatuss mainly during a posterior
fossa surgery seen in children with cerebellumoarth ventricle tumors .Other
injuries were reported as hematoma and infectiothefposterior fossa. This
clinical entity is encountered in children,butatscurrence in the adult subject is
a very rare eventuality.

We report a case of a 32 year old adult after excisof a vermian
medulloblastoma. The tumor ablation was macrosetlgicomplete via a sub-
occipital medianapproach. After the surgery, thigepa developed a silence that
lasted three weeks before disappearing graduatlycampletely.

Although the neuro-mechanisms anatomophysiologieaébellar mutism are
imprecise, several theories have been advanced xplaie the
pathophysiological but it is still not clear.

This complication must be recognized by all thedit& team after a
posteriorfossa surgery in adults. All observatiorported in the litterature
agreed on the transitional and without sequelaeaatfithe mutism during the
first three months.

Cerebellar mutism is a rare complication of thetg@asr fossa surgery in
children and is even rarer in adults.

The exact mechanism and pathophysiology of delayset and resolution are
not yet clearly understood. Pharmacological thenzpthe form of dopamine
agonists has been proposed, but it needs validatorandomized controlled
trials.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont
dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['ionneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon
patient.

Je maintiendrai le respect de la vie humaine des la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une
fagon contraire aux_ lois de ['iumanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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