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

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur Ahdelmalek 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

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estiaahtines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopémat

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pimaacie

Professeur Yahia CHERRAH
Monsieur Mohammed BENABDELLAH

Secrétaire Général :

PROFESSEURS :
Décembre 1967
1. Pr. TOUNSI Abdelkader

Février, Septembre, Décembre 1973
2. Pr. ARCHANE My Idriss*

3. Pr. BENOMAR Mohammed

4, Pr. CHAOUI Abdellatif

5. Pr. CHKILI Taieb

Janvier et Décembre 1976
6. Pr. HASSAR Mohamed

Février 1977

7. Pr. AGOUMI Abdelaziz

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia
9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida

Février Mars et Novembre 1978
10. Pr. ARHARBI Mohamed
11. Pr. SLAOUI Abdelmalek

Mars 1979
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOQOUI Naima

Mars, Avril et Septembre 1980
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam
14. Pr. MESBAHI Redouane

Pathologie Chirurgicale

Pathologie Médicale
Cardiologie
Gynécologie Obstétriqe
Neuropsychiatrie

Pharmacologie Clinique

Parasitologie
Hématologie
Radiologie

Cardiologie
Anesthésie Réanimatio

Pédiatrie

Neurochirurgie
Cardiologie



Mai et Octobre 1981

15
16
17
18
19
20
21

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

BENOMAR Said*
BOUZOUBAA Abdelmajid
EL MANOUAR Mohamed
HAMMANI Ahmed*
MAAZOUZI Ahmed Wajih
SBIHI Ahmed

TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

22
23
24
25
26
27
28

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

ABROUQ Ali*

BENOMAR M’hammed
BENSOUDA Mohamed
BENOSMAN Abdellatif
CHBICHEB Abdelkrim

JIDAL Bouchaib*

LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

29
30
31
32
33

. Pr
. Pr
. Pr
. Pr
. Pr

. ALAOUI TAHIRI Kébir*

. BALAFREJ Amina

. BELLAKHDAR Fouad

. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

34.
35.
36.
37.
38.
39.

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

BOUCETTA Mohamed*

EL OUEDDARI Brahim El Khalil
MAAOUNI Abdelaziz
MAAZOUZI Ahmed Wajdi

NAJI M’'Barek *

SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

40.
41.
42.
43.
44,
45,

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

BENJELLOUN Halima

BENSAID Younes

EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
IHRAI Hssain *

IRAQI Ghali

KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

46.
47.
48.
49,
50.
51.
52.
53.
54.

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

AJANA Ali

AMMAR Fanid

CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq

EL HAITEM Naima

EL MANSOURI Abdellah*

EL YAACOUBI Moradh

ESSAID EL FEYDI Abdellah

LACHKAR Hassan

Anatomie Pathologique
Cardiologie
Traumatologie-Orthopédie
Cardiologie
Chirurgie Cardio-Va sculaire
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique

Biophysique

Chirurgie Maxillo-faciale

Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie

Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapi e
Médecine Interne
Anesthésie -Réanimaion
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Neurologie
Stomatologie et Chirurge Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-E ntérologie
Pneumo-phisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthop édie
Gastro-Entérolagie

Médecine Interne



55. Pr. OHAYON Victor*
56. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib
58. Pr. DAFIRI Rachida

59. Pr. FAIK Mohamed

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine
61. Pr. HERMAS Mohamed

62. Pr. TOULOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia

64. Pr. ACHOUR Ahmed*

65. Pr. ADNAOUI Mohamed

66. Pr. AOUNI Mohamed

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali

70. Pr. CHAD Bouziane

71. Pr. CHKOFF Rachid

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
73. Pr. HACHIM Mohammed*

74. Pr. HACHIMI Mohamed

75. Pr. KHARBACH Aicha

76. Pr. MANSOURI Fatima

77. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
78. Pr. SEDRATI Omar*

79. Pr. TAZ| Saoud Anas

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*

Février Avril Juillet et Décembre 1991
81. Pr. AL HAMANY Zaitounia

82. Pr. ATMANI Mohamed*

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa
85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad
87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif
88. Pr. BENSOUDA Yahia

89. Pr. BERRAHO Amina

90. Pr. BEZZAD Rachid

91. Pr. CHABRAOUI Layachi

92. Pr. CHANA El Houssaine*

93. Pr. CHERRAH Yahia

94. Pr. CHOKAIRI Omar

95. Pr. FAJRI Ahmed*

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

97. Pr. KHATTAB Mohamed

98. Pr. NEJMI Maati

99. Pr. OUAALINE Mohammed*

Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Urologie

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiene

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Cardiologie

Chirurgicale

Médecine Interne
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimaton
Néphrologie
Chirurgie Générale
Hématologie
Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive Santé Publique et Hygiéne



100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida

101. Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.

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

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHAKIR Noureddine
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed
EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

119.
120.
121.
122.
123.
124.
125.
126.
127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.
141.
142.
143.
144.
145.
146.
147.

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.

AGNAOU Lahcen

AL BAROUDI Saad

ARJI Moha*
BENCHERIFA Fatiha
BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir
BENRAIS Nozha
BOUNASSE Mohammed*
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HDA Ali*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
MOSSEDDAQ Rachid*
OULBACHA Said

RHRAB Brahim

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Radiologie

Gynécologie Obstetrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrige
Anesthésie Réanimain
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie

Radiothérapie

Chirurgie Générale

Biophysique

Pédiatrie

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métabolique
Gynécologie Obstétrique

Immunologie

Traumato Orthopédie
Radiologie
Médecine Interne
Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Médecine Interne

Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie Orthopdlie
Traumatologie Orthopéde

Neurologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique



148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima
149. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

150. Pr. ABBAR Mohamed*

151. Pr. ABDELHAK M’barek

152. Pr. BELAIDI Halima

153. Pr. BARHMI Rida Slimane
154. Pr. BENTAHILA Abdelali

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh
157. Pr. CHAMI llham

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
159. Pr. EL ABBADI Najia

160. Pr. HANINE Ahmed*

161. Pr. JALIL Abdelouahed

162. Pr. LAKHDAR Amina

163. Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

164. Pr. ABOUQUAL Redouane

165. Pr. AMRAOUI Mohamed

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz

167. Pr. BARGACH Samir

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria

169. Pr. BEDDOUCHE Amograne*
170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha
171. Pr. CHAARI Jilali*

172. Pr. DIMOU M'barek*

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*
174. Pr. EL MESNAOUI Abbes

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
176. Pr. FERHATI Driss

177. Pr. HASSOUNI Fadil

178. Pr. HDA Abdelhamid*

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
180. Pr. IBRAHIMY Wafaa

182. Pr. BENOMAR ALI

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam

184. Pr. ER RIHANI Hassan

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima

186. Pr. KABBAJ Najat

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)

188. Pr. OUTIFA Mohamed*

Décembre 1996

189. Pr. AMIL Touriya*

190. Pr. BELKACEM Rachid

191. Pr. BELMAHI Amin

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
194. Pr. EL MELLOUKI Quafae*

195. Pr. GAMRA Lamiae

Dermatologie
Chirurgie Cardio-vasculaie

Urologie
Chirurgie - Pédiatriq ue
Neurologie

Gynécologie Obstéique
Pédiatrie
Gynécologie -Obsétrique

Traumatologie -Ghopédie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrue
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Urologie
Gastro-Entérologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Médecine Préventive, %€ Publique et Hygiéne
Cardiologie
Urologie
Ophtalmologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Radiologie

Traumatologie Orthopé die
Gynécologie Obstétrique

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Parasitologie

Anatomie Pathologique



196. Pr. GAOUZI Ahmed

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
199. Pr. MOHAMMADI Mohamed
200. Pr. MOULINE Soumaya

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed
202. Pr. OUZEDDOUN Naima

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan
205. Pr. BEN AMAR Abdesselem
206. Pr. BEN SLIMANE Lounis
207. Pr. BIROUK Nazha

208. Pr. BOULAICH Mohamed
209. Pr. CHAOUIR Souad*

210. Pr. DERRAZ Said

211. Pr. ERREIMI Naima

212. Pr. FELLAT Nadia

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
214. Pr. HAIMEUR Charki*

215. Pr. KADDOURI Noureddine
216. Pr. KANOUNI NAWAL

217. Pr. KOUTANI Abdellatif

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
220. Pr. NAZZ| M’barek*

221. Pr. OUAHABI Hamid*

222. Pr. SAF| Lahcen*

223. Pr. TAOUFIQ Jallal

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

225. Pr. BENKIRANE Majid*
226. Pr. KHATOURI Ali*
227. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Novembre 1998

228. Pr. AFIFI RAJAA

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
230. Pr. ALOUANE Mohammed*
231. Pr. LACHKAR Azouz

232. Pr. LAHLOU Abdou

233. Pr. MAFTAH Mohamed*

234. Pr. MAHASSINI Najat

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*
237. Pr. NASSIH Mohamed*

238. Pr. RIMANI Mouna

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi

Janvier 2000
240. Pr. ABID Ahmed*

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale

Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie — Orthqpédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie — Obétrique
Chirurgie Générale
Urologie
Neurologie
O.RL.
Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie — Pédiatique
Physiologie
Urologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Cardiologie
Neurologie
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Gynécologie Obstétique

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Gastro - Entérologie
Pneumo-phtisiologie

Oto- Rhino- Laryngolagie
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Neurochirurgie

Stomatologie Et Chirugie Maxillo Faciale
Anatomie Pathologique
Neurologie

Pneumo-phtisiologie



241.
242,
243.
244,
245,
246.
247.
248.
249,
250.
251.
252.
253.
254,
255.
256.
257.
258.

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

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOQUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANYAzzedine

GHANNAM Rachid

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274,
275.
276.
277.
278.

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

AIDI Saadia

AIT OURHROUIL Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
BOUSSELMANE Nabile*
BOUTALEB Najib*

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*
MANSOURI Aziz

OUZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Al

PROFESSEURS AGREGES :

Décembre 2001

279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.

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

ABABOU Adil

AOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil

Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologe
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie

Chirurgie Générale
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie-Réanination
Traumatologie Orthopédlie

Gastro-Entérologe

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimatio
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Traumatologie Orthgédie
Neurologie
Cardiologie
Anesthésie-Reanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologe
Urologie
Rhumatologie
Endocrinologiet Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie
Ophtalmologie
Stomatologie et Chirugie Maxillo-faciale
Génétique
Réanimation Médicale

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Dermatologie



290.
291.
292.
293.
294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
3109.
320.
321.
322.
323.
324.

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.
Pr.
Pr.

BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*
EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NABIL Samira

NOUINI Yassine
OUALIM Zouhir*
SABBAH Farid
SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

325.
326.
327.
328.
329.
330.
331.
332.
333.
334.
335.
336.
337.
338.
339.
340.
341.

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed*

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELGHITI Laila
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERADY Samy*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakarya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL ALJ Haj Ahmcd

Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie
Cardiologie
Radiologie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Gynécologie Oh®trique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgi e
Chirurgie-Pédiatrique
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Les tumeurs intramédullaires sont des affectiomsstals représentent un peu

moins de 5% des tumeurs du systéme nerveux ceg@akralement de bas
grade de malignité, leur origine est le plus sotivgiale: astrocytomes ou

épendymomes.

L’age moyen de découverte se situe entre 28 etnd4is ont une évolution

lente ce qui explique leur découverte tardive apadois la possibilité de

tumeurs géantes pan-médullaires.

La symptomatologie clinique est dominée par un symg& de compression
meédullaire lente, constitué d’'un syndrome rachidlésionnel et sous Iésionnel
formant ainsi une triade plus ou moins complete.

L'imagerie par résonance magnétigue en a révolnéiole diagnostic, elle

permet d’analyser précisément la Iésion dans fg#arg de I'espace et de faire la
part entre portion charnue et kystes satellitde, pérmet ainsi d’orienter le

diagnostic qui sera ensuite confirmeé par I'examet@mopathologique.

La prise en charge est multidisciplinaire impliquaneuro-radiologue,

neurochirurgien, anatomopathologiste, radiothérapeukinésithérapeute.

Le traitement est avant tout chirurgical. Les peésgtechniques récents ont
permis une exérése plus ou moins compléte de lanlés/ec une agression
moindre de la moelle, améliorant ainsi les réssildiniques et la qualité de
survie.

L’indication d'un traitement adjuvant (RTH, CTH) mleure controverseée.
Cependant la RTH peut étre indiquée en cas d'exgradielle, de récidive, ou

de tumeur de haut grade.




INO®BUCTION

Une surveillance prolongée utilisant 'IRM s'impose cas de crainte d'une
récidive tumorale tardive, d’'une aggravation cliregou de métastases qui sont
rares sans pour autant étre négligées.

Notre travail consiste en une étude rétrospecties cas de tumeurs
intramédullaires colligés au service de neurochirudu CHU Ibn Rochd afin
de mettre le point sur les critéres : épidémiolaggy cliniques, paracliniques,
évolutifs et la stratégie thérapeutique adoptéei &n les comparant aux

données rapportées dans la littérature.
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PATIENTS ET METHODES

PATIENTS ET METHODES
PATIENTS :

Nous avons réalisé une étude rétrospective de S8eaumeurs intrameédullaires,

chez des patients hospitalisés au service de natuggie au centre universitaire Ibn-
Rochd de Casablanca sur une période de 9 ansagsatre Janvier 2000 et Décembre
2008.

METHODES D'ETUDE :

Nous avons analysé les dossiers clinigues et neosisaétabli un tableau

récapitulatif dans lequel on a mentionné les patnanéuivants :
* Numéro d’hospitalisation.
* Age.
* Sexe.
* Antécédents pathologiques.
* Délai de diagnostic.
* Signes fonctionnels.
* Signes physiques.
* Examens complémentaires.
* Modalités thérapeutiques.
* Histologie.

* Evolution.

REPERTOIRE DES OBSERVATIONS (voire page suivante)
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TABLEAUX RECAPITULATIES

N° obs 1 2 3 4
N° d’entrée 2041/08 20495/08 19254/08 111/08
Age 42 ans 74 ans 44 ans 26 ans
Sexe F M F M
ATCD RAS RAS DNID RAS
S_élai , 10 ans 2 ans 8 mois 2 ans
iagnostic
- cervicalgie - cervicalgies - lombalgies - NCB droite
Signes intermittente - NCB bilatérales | - IF des Ml - IF des MS puis
fonctionnels | _ cervico-dorsalgie | - paresthésies - troubles des MI

- |IF des Ml

- lourdeur de 4 mbr
- troubles
sphinctériens

sphinctériens

- pas de troubles
sphinctériens

- marche spastique

- marche spastique

- sd rachidien dorsal

- fauchage droit

Signes droite - tétraparésie a 2 au | - paraplégie spastique - tétraparésie
cliniques - monoparésie du MI| MS et a 3 au Ml - ROT vifs spastique
droita 3 - ROT vifs diffus - babinski bilatéral - ROT vifs
- ROT vifs - babinski bilatéral - anesthésie a nivead - Hoffman + babinski
- hoffman + babinski | - hypoesthésie a sensitif sus ombilicale - anesthésie a niveau
niveau mamelonaire sensitif xyphoidien
Processus Processus - tumeur kystique | - POE médullaire
IRM intramédullaire intramédullaire intramédullaire cervical de C5 a C7
cervico-dorsal de | kystiqgue multi- dorsale étendue de| évoquant un
C6 a D5, avec cloisonné de C3a | D5 a D7 astrocytome
composante C7 non réhaussé | - cavité - syringomyélie
kystique au péle syringomyélique étendue du bulbe au
supérieur cbne médullaire
Autres .
examens Rx rachis : normale / / /
- laminectomie C7-| - laminectomie C4-| - laminectomie D5-| - laminectomie C5-
Traitement | D2 C6 D7 C7
- exérése subtotale| - exérése subtotale| - exérése partielle | - exérese totale de
de tumeur grisatre | de tumeur a double de tumeur tumeur encapsulée
infiltrante composante intramédullaire blanc nacrée
charnue et kystique grisatre ferme
hémorragique
Ependymome Ependymome gradeastrocytome Ependymome Il
Histologie | tanicytique grade I1| Il pilocytique |
Evolution Amélioration Stationnaire Stationnaire Amélioration




TABLEAUX RECAPITULATIES

Obs. n° 5 6 7
N° d’entrée 14292/07 166/07 11166/07
Age 23 ans 45 ans 8 ans
Sexe M F M
Amputation des doigts de
ATCD la main droite suite aun | RAS RAS
accident de travail
(IjD_éIai . 4 ans 4 ans 1anety
iagnostic
- Torticolis - troubles de déglutition | - torticolis
Signes - lourdeur MS droit - torticolis -NCB

fonctionnels

- troubles génito-urinaires

- cervicalgies

- IF des 4 membres

el

[

(U + impuissance - lourdeur des MS puis des
sexuelle) Mi
- sd rachidien - tétraplégie spastique -tétraparésie spastique
Signes cervicodorsal - ROT vifs - ROT vifs
cliniques - parésie et hypoesthésie| - hypoesthésie générale | - hypoesthésie a niveau
du MS droit et Ml gauche | sans niveau sensitif sensitif sus mamelonaire
- ROT vifs
- babinski et Hoffman
bilatéral
- POE intramédullaire POE intramédullaire processus intramédullaire
IRM cervical a extension cervical de C1 a C3 étenducervical de C1 a D4 étend
bulbaire et dorsale, kystisg¢ vers le bulbe au bulbe réhaussé de fag
- cavité syringomyélique hétérogene faisant évoqu
dorsale un astrocytome
Autres
examens / / Rx rachis : normale
- laminectomie C1-D1 - craniectomie sous - laminectomie C1- D1
Traitement | - exérése subtotale occipitale - exerése totale de tumeu
- laminectomie C1 C3 friable grisatre
- exérése subtotale hémorragique
- Radiothérapie
Ependymome I Atrocytome pilocytique | | Ependymome grade I
Histologie
Evolution Aggravation Amélioration Améloration : récupératiof

du déficit moteur surtout 3
gauche




TABLEAU

X RECAPITULATIES

Obs. n° 8 9 10
Dossier n° 9398/06 23864/06 19236/06
Age 44 ans 16 ans 44 ans
Sexe F M M
ATCD RAS RAS Goitre thyroidien
Délai . .
diagnostic 5 mois 3 ans 6 mois
_ - Dorsalgies - lourdeur des Ml - paresthésie des MS
Signes - IF des Ml - troubles sphinctériens : | - lourdeur des MS

fonctionnels

- troubles sphinctériens

IU + constipation

- sd rachidien dorsal

- paraparésie spastique

- tétraparésie prédominal

[

Signes - paraplégie spastique a 1 - ROT vifs auMS a2 auMla4
cliniques - ROT vifs - babinski bilatéral - babinski bilatéral
- babinski bilatéral - hypoesthésie a niveau | - ROT vifs
- hypoesthésie a niveau | sensitif ombilical - trépidations épiléptoides
D10 - anesthésie a niveau
sensitif C4
POE intramédullaire en | Iésion intramédullaire - POE médullaire cervical
IRM regard de D6-D7 avec dorsale entourée d'un kystetendu de C2 a C7 prena
syringomyélie de C7 a le contraste de facon
D12 homogéne
- syringomyélie dorsale de
D2 a D3
Autres / TDM lombaire : normale /
examens
- laminectomie D5-D7 - laminectomie D10-D12 | - laminectomie C2-C7
Traitement | - ablation partielle de - exérese partielle - exérése totale de tumeu
tumeur a double blanchatre
composante charnue
infiltrante et kystique
jaunéatre
Ependymome grade Il Astrocytome pilocytique || Ependymome I
Histologie
Evolution Stationnaire Amélioration Amélioration




TABLEAUX RECAPITULATIES

Obs. n° 11 12 13
N° d’entrée 928/06 8369/06 5868/05
Age 25 ans 28 ans 54 ans
Sexe M M M
ATCD RAS Sténose de l'uretre RAS
Délai . .
di : 15 mois 2 ans 2 mois
|agnost|c
_ - NCB biltérales - troubles de la marche |- douleurs rachidiennes
Signes - lourdeur du MS gauche douleur du dos du pied |- IF des Ml

fonctionnels

puis des Ml

- troubles sphinctériens

- marche spastique

- steppage droit

- paraparésie a 2

Signes - tétraparésie a 3 au Ml et 2- monoparésie Ml droit |- ROT abolis
cliniques | au MS - ROT vifs - RCP indifférent
- ROT vifs aux 4 membres | - hypoesthésie en selle |- rotuliens abolis
- hoffman+ babinski - hypoesthésie avec niveal
- hypoesthésie sans niveau ombilical
sensitif
Processus intramédullaire d&ocessus du céne - processus solido-kystique
IRM Cc2aD1 médullaire prenant le du cone médullaire
contraste de facon - myélopathie cervico-
hétérogéne modérée arthrosique
faisant évoquer un
épendymome
Autres / Rx rachis : normale /
examens
Traitement |- laminectomie C2-D1 - laminectomie D11-L1 |- laminectomie D11- D12
- exérése subtotale - biopsie de tumeur - dure mére infiltrée
jaunatre infiltrante non | - biopsie
kystique du cone
médullaire
Histologie | Astrocytome pilocytique | | Astrocytome bas grade | Astrocytome diffus
fibrillaire |
Evolution | Stationnaire Stationnaire Stationnaire
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TABLEAUX RECAPITULATIES

Obs. n° 14 15 16
N° d’entrée 7281/05 9351/05 5476/05

Age 25 ans 56 ans 12ans
Sexe M F F
ATCD RAS Traurrzatlsme cranio-facial

dans I'enfance

gélai , 11 mois lan 2 mois

|agnost|c

_ - Lombosciatalgies - dorsalgie - torticolis
Signes - lourdeur Ml - lombosciatalgies - impotence fonctionnelle

fonctionnels

- troubles sphinctériens
d'apparition brutale il y a
25 jours (RAU +
constipation)

- lourdeur et fourmillement
Ml

- troubles sphinctériens
(RU+constipation)

- paresthésies au niveau @
MS

- sd rachidien lombaire

- marche spastique

- attitude scoliotique

es

AU

Signes - paraplégie flasque - paraparésie a 3 - paraparésie cotée a 3 a
cliniques - ROT abolis - ROT vifs gauche, 4 a droite
- hypoesthésie a niveau - ROT vifs & gauche
sous ombilical - babinski
- hypoesthésie avec nivea
mamelonnaire
POE du cone terminal de | POE intramédullaire de | Atteinte médullaire
IRM D11 a L3 irrégulier prenant D3 a D10 sans prise de | cervico- dorso-lombaire
le contraste de facon contraste: tumeur gliale basformation cavitaire
intense hétérogéne grade intramédullaire
évoquant un épendymome
Autres - Rx rachis : normale / -Scintigraphie osseuse :
examens - TDM lombaire : HD RAS
médiane et paramédiane -Rx rachis :
droite L5-S1 avec conflit cyphose cervicale, scolios
disco radiculaire dorsolombaire
- laminectomie D12-L3 - laminectomie D3-D10 -laminectomie
Traitement | - exérese totale en bloc de - biopsie de tumeur au niveau dorsal haut
tumeur griséatre blanchéatre friable -Biopsie de tumeur
hémorragique du CM blanchétre
- RTH : 30GY sur le
névraxe : 10 séances
, _ Ependymome Oligodendogliome I Glioblastome
Histologie m illai de IV
yxopapillaire gra
Evolution amélioration minime Aggravation Aggravation
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TABLEAUX RECAPITULATIES

Obs. n° 17 18 19
N° d’entrée 15808/04 17328/04 19415/04
Age 25 ans 12 ans 13 ans

Sexe M M F

Biopsie il ya 1 mois pour
ATCD TIM : astrocytome RAS RAS
pilocytique
Délai , , .
diagnostic 12 mois 12 mois 3 mois
- sciatalgies du MID Troubles de la marche avep- cruralgies

Signes - IF des Ml chutes fréquentes - IF des MI

fonctionnels

- RU

- sd rachidien dorsal

- paraparésie a 3

- paraparésie a 3

ne

Signes - paraplégie flasque - babinski bilatéral - ROT vifs
cliniques - ROT abolis - ROT abolis - RCP indifférent
- hypoesthésie a niveau | - hypoesthésie du MID - hypoesthésie a niveau L
xyphoidien
- globe vésical
IRM Processus tumoral de D6Aspect de grosse moelle dprocessus tumoral du cé
D7 au cone médullaireD9 a D11 avec cavitémeédullaire
avec PDC hétérogéne | syringomyéligue de C4 |a
C6
Autres TDM lombaire : / /
examens rétrolisthésis S1-L5 avec
arthrose inter apophysaire
postérieure
Traitement |- laminectomie D7-L1 - laminectomie D10-D12 |- laminectomie D11-D12
- exérése subtotale de |- biopsie - biopsie de tumeur blanc-
tumeur grisatre friable |- RTH: 40 GY 16 séances grisatre infiltrante
-CTH : 2 cures protocole
PACKER
Histologie Astrocytome pilocytique | Astrocytome pilocytique | | Astrocytome pilocytique |
Evolution Stationnaire Amélioration Amélioration

12



TABLEAUX RECAPITULATIES

Obs n° 20 21 22
Dossier n° 20711/03 18015/03 20695/03
Age 50 ans 55 ans 39 ans
Sexe F F M
ATCD RAS RAS Tabagique chronique
gélai : 4 ans 2 ans 2 semaines
|agnost|c
_ - Cervicalgie - Dorsalgies - Lombosciatalgies type S1
Signes - NCB C5 bilatérale - IF des Ml bilatérales
fonctionnels | . |F des MI puis des MS | - paresthésie des MI -RU

- troubles sphinctériens : I\

U- U

- constipation

- sd rachidien cervical

- paraparésie spastique a 3

- paraparésie flasque

|

Signes - marche fauchante - ROT vifs + Babinski - ROT abolis
cliniques - tétraparésie 8 4 Ml et 2 |- anesthésie a niveau - hypoesthésie a niveau L1
MS mamelonnaire - hypoesthésie en selle
- ROT vifs
- Hoffman + babinski
POE intramédullaire C1-C2- POE intramédullaire de |processus du cone terming
IRM cloisonné prenant le D5 a D6 avec PDC intensede D12 a L1 avec cavité
contraste en périphérie | et zone kystique supérieufsyringomyeélique en amont
évoquant un épendymome - cavité syringomyélique de
toute la moelle
Autres PL normale -Rx de rach@s : norme_lle /
-Echographie abdominale |:
examens
normale
- craniectomie sous - laminectomie D5-D6 - laminectomie D12-L1
Traitement | occipitale - ablation subtotale de - biopsie
- laminectomie C1-C3 tumeur grisatre kystique peu
- exérese totale de tumeur| hémorragique
kystique avec bourgeon
charnu
Astrocytome astrocytome pilocytique | | astrocytome bas grade
Histologie
Aggravation : hémiplégie etAggravation en post Stationnaire
Evolution hémianesthésie gauche

opératoire immédiat puis
amélioration de la
paraparésie et disparition

des troubles sensitifs
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TABLEAUX RECAPITULATIES

Obs n°® 23 24 25

Dossier n° 3983/03 12654/02 633/02

Age 41 ans 19 ans 35 ans

Sexe F M M
Astrocytome

ATCD aopendicectomie intramédullaire cervical tumeur médullaire :

P opéré en 1999 : biopsie +| méningiome en 1995

DVP

Délai . . .

diagnostic 3 semaines 10 mois 5 mois

- IF des Ml - HTIC - lourdeur de I’hémicorps
Signes -1U - cervicalgies droit

fonctionnels

- constipation

- lourdeur des MS puis du
MI droit

- paresthésies MS gauche
- Claudications
intermittentes (PM: 100m)

- paraparésie spastique

- marche avec fauchage

- marche spastique

Signes - hypoesthésie a niveau |- triparésie : 2 MS + MID |- hémiparésie droite
cliniques ombilical - babinski + ROT vifs - ROT vifs & droite
- ROT vifs - amyotrophie des
interosseux
POE tumoral POE bulbo médullaire du | POE intamédullaire de C2
IRM intramédullaire en regard déulbe a C2-C3 avec PDC | C7 hétérogene PDC légére
D9-D10 : épendymome hétérogene: épendymome| avec signe de la coiffe
ou gliome
A Rx rachis : élargissement
utres d EIA
examens €s
. - laminectomie D9-D11 biopsie a ciel ouvert de - laminectomie C2-C7
Traitement | - biopsie de tumeur tumeur grisatre par abord | - exérése subtotale de
blanchatre cranio rachidien reprise de| tumeur grisatre avec kyste
I'ancienne laminectomie |polaire supérieur
C1-C3
Histologie Astrocytome pilocytique | | Astrocytome bas grade Ependymome grade Il
Evolution Stationnaire Stationnaire Stationnaire

14

a



TABLEAUX RECAPITULATIES

Obs n° 26 27 28

Dossier n° 21368/02 2970/02 9092/01

Age 18 ans 18 ans 43 ans

Sexe M F M
Opéré il y 11 mois pour

ATCD RAS RAS tumeur médullaire
(astrocytome)

gélai , 5 mois 1an 5 ans

iagnostic
- IF des MlI - lombocruralgies bilatérales Dorsalgies
Signes - troubles sphinctériens |- IF des Mi - névralgies en ceinture

fonctionnels

- paresthésies des Ml
- troubles sphinctériens

- paresthésie Ml gauche
- CMI
- troubles sphinctériens (IU

~—

- paraplégie spastique

- paraparésie spastique

- marche spastique

Signes - ROT vifs - ROT vifs - ROT vifs
cliniques - babinski bilatéral - amyotrophie des Ml - babinski bilatéral
- trépidations épileptoides | - IU + constipation - hypoesthésie a niveau
- anesthésie a niveau seng sensitif D6
D12
Aspect évocateur d'un POE intramédullaire étenduPOE intramédullaire en
IRM épendymome du codne de D7 au cone médullaire | regard de D5 avec PDC
médullaire évoquant un épendymome discréte: astrocytome ou
cavernome
Rx rachis : normale Rx rachis : scalloping
Autres .
exAMens postérieur avec
élargissement des EIA
- laminectomie D11-L1 - laminectomie D11-L2 - laminectomie D3-D6
Traitement |- biopsie - exeérése subtotale - ablation totale de tumeur
- Radiothérapie grisatre
- Chimiothérapie
Histologie Ependymome anaplasique Ependymome ,IAI\Istrocytome anaplasique
Amélioration
Evolution Amélioration Amélioration -meéningite a J6 post-op mi

sous C3G

[72)
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TABLEAUX RECAPITULATIES

Obs n° 29 30 31
Dossier n° 17012/01 5200/01 3548/01
Age 2 ans 5 ans 50 ans
Sexe M F M
ATCD RAS opere en 2000 pour | g
méningiome médullaire
gélai , 2 mois 10 mois 3 semaines
|agnost|c
- lourdeur du membre - dorsalgies - IF des Ml
Signes supérieur gauche - IF des MI - paresthésie des Ml
fonctionnels - U+ constipation -1U

- sd rachidien cervical

- sd rachidien dorsal

- paraplégie flasco

Signes - cyphose cervicale - paraparésie spasmodoque
cliniques - raideur du rachis cervical| - ROT vifs - hypoesthésie surtout a
- monoparésie du MSG |- hypoesthésie a niveau D1gauche
- amyotrophie des Ml - refléxe de triple retrait
-RU -troubles de la sensibilité
profonde
POE prenant toute la POE intramédullaire étendyprocessus tumoral
IRM moelle cervicale avec de D12 alL3 intramédullaire en regard d
cavités syringomyéliques D7 avec cavité
syringomyeélique:
épendymome ou
hémangioblastme
A Rx rachis cervical : / TDM lombaire : canal
utres , . . . .
examens élargissement des EIA lombaire étroit
- laminectomie C6-C7 - laminectomie D11-L1 - laminectomie D6-D9
Traitement | - exérése subtotale - exérese subtotale - résection subtotale
- Radiothérapie
Astrocytome pilocytique | | Ependymome grade Il Ependymome
Histologie
Evolution Amélioration Stationnaire Amélioration
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TABLEAUX RECAPITULATIES

Obs n°® 32 33 34
Dossier n° 16654/01 18569/01 21354/01
Age 38 ans 28 ans 38 ans
Sexe F F M
- diarrhée a répétition depuis

ATCD phleblte_ du MID en post- 16 ans avec retard staturo- RAS

partum il y a 4 mois )

pondéral

Délai . .
diagnostic 4 ans 2 mois 5 mois

- IF des Ml - lourdeur des 4 membres | - lombosciatalgie gauche
Signes - Lombalgies - paresthésies - lourdeur HC gauche

fonctionnels

- troubles sphinctériens

- troubles sphinctériens

- Paraplégie - tétraparésie a - sd rachidien lombaire
Signes - anesthésie des Ml prédominance gauche - hémiparésie gauche
cliniques - anesthésie en selle spastique - hémianesthésie a niveau
- ROT vifs D10
- trépidations - ROT vifs
- babinski bilatéral - babinski bilatéral
- hypoesthésie avec niveau
sensitif C6
-troubles de la sensibilité
profonde
POE intramédullaire dorso| processus tumoral cervical processus tumoral
IRM lombaire: épendymome |de C3 & D1 avec intramédullaire étendu de
composante kystique Cc3ace
Autres Rx rachis : normale
examens
- laminectomie D9-L3 - laminectomie C5-C7 - laminectomie C3-D1
Traitement | - exérése subtotale - exérese partielle - exéreése subtotale
- Radiothérapie
Glioblastome Oligodendogliome Ependymome tanicytique
Histologie Il
Stationnaire Aggravation Aggravation
Evolution
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TABLEAUX RECAPITULATIES

Obs n°® 35 36 37 38
Dossier n° 20150/01 11711/00 8929/00 6458/00
Age 23 ans 20 ans 31 ans 20 ans
Sexe F F M M
dérivation kysto-
ATCD HD o_pérée ilya RAS RAS arachno'_l'dienne, _
3mois pour syringomyeélie
il y a 18 mois
(Ijjig.lgal’llostic 6 mois lan 2 mois 2 ans
- IF des MlI - lombalgies - Lombalgies - cervicalgie
Signes - paresthésie des M- sciatalgies - IF des Ml - torticolis
fonctionnels | . RAU bilatérales - RAU - troubles
- IF des M sphinctériens
- lU + Constipation
- sd rachidien - sd rachidien - sd rachidien - paraparésie
Signes - paraplégie flasque lombaire lombaire - ROT vifs
cliniques - hypoesthésie a |- raideur lombaire | - paraparésie flasqu- hypoesthésie a
niveau D10 - steppage gauche |- ROT abolis niveau mamelonaire
- globe vésical - monoparésie MIG| - hypoesthésie a |- RCP indifférent
- Reflexe achiléen |niveau D10 - RCA aboli
gauche aboli - U
processus tumoral | Aspect évocateur | POE du céne - processus tumoral
IRM intramédullaire de |d’'un épendymome | médullaire faisant | intramédullaire D4-D§
D10 a L2 évoquant | du cone médullaire | évoquer un -cavite
un épendymome épendymome syringomyelique
étendue
bulbomédullaire
- TDM lombaire : | Rx rachis : normale Rx rachis : normale Rx rachis :
Autres HD médiane et normale
examens paramédiane droite
L5 S1 avec conflit
- laminectomie D10; - laminectomie D12; - laminectomie D12; - laminectomie D4-D§
Traitement |2 L1 L2 - biopsie de tumeur
- exérése subtotale | - exérése partielle |- exérése subtotale | grisatre
- Radiothérapie - décqmpressipn de lg
charniére cervico
occipitale
Histologie Ependymome Il Astrocytome bas Astrocyt_ome Astrocytome grade
grade anaplasique I I
Evolution Stationnaire Amélioration Aggravation Stationnaire
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RESULTATS

I) Notions épidémiologiques

A) Fréquence

Les TIM représentaient 22% des cas de tumeursdtisraospitalisés au service
de neurochirurgie de 2000 a 2008 et 12,1% des deascompressions
meédullaires prises en charge durant la méme période

B) Age
L’age moyen des malades était de 31,2 ans aveexti€snes de 2 et 74 ans. La
tranche d’age 20-29 ans était la plus touchée awecfréquence de 26,5%
(Fig.1).

Figure 1 : Répdron des cas par tranches d’age

26,5

pourcentage

<10 10 19 20-29 30-39 40-49 50-59 >60

tranches d'age

Pour chaque tumeur considérée, 'age moyen de dédewariait entre 30 ans

pour les astrocytomes et 42 ans pour les oligodghidmes(Tableau ).
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Tableau | : Age moyen de découverte selon le typéstologigue

TYPE HISTOLOGIQUE AGES EXTREMES (ans) AGE MOYEN (ans)

EPENDYMOME 5 - 74 31,5
ASTROCYTOME 2 - 55 30
OLIGODENDROGLIOME 28 - 56 42

C) Sexe

Dans notre série le sexe ratio était de 1,15 aweiotal de 16 femmes (42%),
pour 22 hommes (58%lrig. 2).

Figure 2 : Répartition des cas selon le sexe
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[1) Etude clinique

A) Délai de diagnostic

C’est l'intervalle de temps qui sépare I'apparitdinpremier symptéme et le
moment du diagnostic.

Dans notre série d’étude, ce délai variait entseaines et 10 ans avec une
moyenne de 18,6 mois.

39,5% de nos patients avaient consulté avant 6, ®b8&3,2% avant la fin de la

premiere annédFig. 3)

Figure 3: Répartition des cas selon le délai de diaostic

354

31,6

30+

25

20
pourcentage
15

10-

<1 16 7 12 13-18 19-24 >24

durée d'évolution en mois

Pour chaque tumeur considérée, le délai de diagnweatiait de 7 mois pour les

oligodendrogliomes a 20 mois pour les épendymo(iadleau 1)
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Tableau Il : Durée d’'évolution en fonction dutype histologique

TYPE HISTOLOGIQUE DELAIS EXTREMES DELAI MOYEN (mois )
EPENDYMOME 3 sem - 60 mois 20
ASTROCYTOME 2 sem - 120 mois 18,7
OLIGODENDROGLIOME 2 mois - 12 mois 7

B) Antécédents

On avait noté 16 antécédents pathologiques cheatiénts :

- 5 patients opérés pour tumeurs intra-raehiges: 2 méningiomes
rachidiens extramédullaires et 3 astrocytomesnméchullaires (3 biopsies).

- 1 patient ayant bénéficié d'une dérivatiopstk-arachnoidienne pour
syringomyélie.

- 1 patiente opérée pour hernie discale L5-S1.

- 1 patient ayant la notion de traumatisme cradal.

- 1 cas de tabagisme chronique.

- 1 cas d'irrégularité des cycles menstruels.

- 1 cas de phlébite des MI en post-partum.

- 1 cas de diarrhées a répétition avec restiatdral.

- 1 cas de sténose de l'uretre.

- 1 cas d’amputation des doigts suite a urdaot de travail.

- 1 cas de diabéte non insulinodépendant.

- 1 cas de goitre thyroidien.
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C) Symptdémes révélateurs

1) Douleur

La douleur était le premier signe révélateur clep&ients (86,8%).

a) Douleurs rachidiennes

Rapportées par 23 patients (60,5%), elles étaiergiege cervical dans 5 cas,
cervicodorsal dans 1 cas, dorsal dans 7 cas, loendans 8 cas, dorsolombaire
dans 1 cas, et de siege non précisé dans 1 cas.
Par ailleurs 5 cas de torticolis avaient été dama

b) Douleurs radiculaires

Elles étaient présentes chez 13 patients (34,2%3%, forme de :
- Névralgies cervicobrachiales dans 5 cas.
- Cruralgies dans 2 cas.
- Sciatalgies dans 5 cas.
- Névralgies en ceinture dans 1 cas.

2) Troubles moteurs

lls étaient révélateurs dans la quasi-totalité aies; 36 patients, soit 94,7% de
notre série avaient présenté des troubles motésiitaient a type de :

- Claudication médullaire intermittente dans 2 cas,

- Impotence fonctionnelle des 4 membres dans 6 cas,

- Impotence fonctionnelle des membres inférieurs @énsas,

- Impotence fonctionnelle d'un seul membre dans 2 cas

- Impotence fonctionnelle d'un hémicorps dans 2 cas,

- Impotence fonctionnelle des 3 membres dans 2 cas,

- Troubles de la marche dans 2 cas.

24



RESULTATS

3) Troubles sensitifs
Rapportés par 12 patients (31,6%), sous forme desihgesies des membres

inférieurs chez 9 cas, paresthésies des membrédeuuns chez 2 cas, et douleur

du dos du pied chez 1 cas.
4) Troubles génito-sphinctériens
Signalés dans 25 cas (65,8%) ; ils étaient a tgpe d

- Incontinence urinaire dans 9 cas,

- Rétention urinaire dans 6 cas,
- Constipation dans 8 cas,
- Impuissance sexuelle dans 1 cas.
Dans les 10 autres cas, la nature des troubldsraagécise.
5) Autres manifestations révélatrices
Des troubles de déglutition étaient le signe réeéladans 1 cas ou la tumeur

siégeait au niveau bulbo-cervical.
Dans 1 autre cas; et pour la méme localisatian sine d’appel était un
syndrome d’hypertension intracranienne.

Tableau Il : Principaux symptémes révelateurs

Signes de début Nombre Pourcentage (%)
Douleurs rachidiennes 23 cas 60,5
Douleurs radiculaires 13 cas 34,2
Troubles moteurs 36 cas 94,7
Troubles sensitifs 12 cas 31,6
Troubles sphinctériens 25 cas 65,8
Syndrome d’ HTIC 1 cas 2,6

Troubles de déglutition 1 cas 2,6
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D) Données de I'examen clinique

L’examen clinique de nos patients avait recherekdlifférents signes d’atteinte
médullaire. En regroupant les signes objectifs uethubjectifs, on avait
recherché les différents syndromes : l|ésionnel,s sl@sionnel et rachidien
témoignant d’'une compression médullaire.

1) Manifestations neurologiques

a) Troubles moteurs

Le déficit moteur était présent chez 37 patientsd®) ; il était a type de :

- Monoparésie dans 4 cas,

- Paraparésie dans 14 cas,

- Paraplégie dans 7 cas,

- Tétraparésie dans 7 cas,

- Tétraplégie dans 1 cas,

- Hémiparésie dans 2 cas,

- Triparésie dans 1 cas,

- Parésie du membre supérieur droit et inférieur lgawans 1 cas.
La démarche de nos patients était : spastique aweas, avec steppage dans 2
cas, avec fauchage dans 3 cas, et non précisééedaste des cas.

b) Troubles des réflexes

On les retrouve chez 33 patients (86,8%), les Rtaiew abolis dans 9 cas, et
vifs dans 24 cas.

Le réflexe cutané plantaire était indifférent dareas.

On avait noté un signe de Babinski dans 17 casigme de Hoffman dans 6 cas.

c) Troubles sensitifs

Une atteinte sensitive était objectivée chez 28€a5%); elle était a type de :

- hypoesthésie dans 20 cas.
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- anesthésie dans 8 cas.

- atteinte de la sensibilité profonde dans 2 cas.

- anesthésie en selle dans 3 cas.
Le niveau sensitif était précisé dans 23 cas, était pas toujours en rapport
avec le niveau lésionnel.

d) Troubles sphinctériens

Ces troubles sphinctériens ont été objectives dhgmtients (15,8%) avec
rétention urinaire aigue dans 3 cas, et une ingente urinaire chez 3 patients.

e) Troubles trophigues

\

Des troubles trophiques étaient notés chez 4 pstiéh0,5%), a type
d’amyotrophie dans Ml dans 3 cas, et amyotrophseimterosseux dans 1 cas.

2) Regroupement syndromigue

a) Syndrome rachidien

Noté chez 27 patients (71 %), sous forme de :

- Douleurs rachidiennes spontanées ou provoquéesapaalpation des
épineuses dans 27 cas,

- Raideur rachidienne segmentaire dans 2 cas,

- Déformation rachidienne dans 2 cas.

b) Syndrome lésionnel

Présent chez 15 patients, soit 39,5% de notre. série

Les névralgies étaient notées chez 13 patient¥®d4, a type de sciatalgies
dans 5 cas, de névralgies cervicobrachiales daas,5de cruralgies dans 2 cas,
de dorsalgies en ceinture dans 1 cas.

Par ailleurs, une abolition des réflexes était mothez 3 patients (7,9%) ;

rotulien dans 1 cas, achilléen dans 1cas, cutasghénainal dans 1 cas.
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c) Syndrome sous lésionnel

Il était dominé par les troubles moteurs retrowstesz 37 patients (94,7%), avec
des troubles sensitifs notés chez 28 patients %)3,ét des troubles
sphinctériens chez 25 patients (65,8%).

Tableau |V : Résultats de I'étude clinique

Eléments du syndrome de CML Nombre Pourcentage (%)

Syndrome lésionnel :
Névralgies 13 34,2
Abolition d’'un réflexe 3 7,9

Syndrome sous lésionnel :

Troubles moteurs 37 97,4
Troubles sensitifs 28 73,7
Troubles sphinctériens 25 65,8
Syndrome pyramidal 24 63,1
Troubles trophiques 4 10,5
Syndrome rachidien :

Douleurs rachidiennes 27 71

Raideur rachidienne 2 53

Déformation rachidienne 2 5,3

1) Examens complémentaires

A) Explorations Neuroradiologiques

1) Radiographie standard du rachis

Elle était réalisée chez 15 patients (39,5%),alkEt montré un :

- Elargissement des espaces interapophgsians 2 cas.
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- Scalloping postérieur dans 1 cas.
- cyphose cervicale et lordose dorso-lombaire dares.

2) Imagerie par résonance magnétique

Elle était réalisée dans les 3 plans de I'espatsgquences pondéréesavhnt
et apres injection de Gadolinium et en séquenceslggées T2. (Voir partie
iconographie).
Elle avait permis d’étudier le contenu du canahi@dien, surtout I'état de la
moelle épiniere et des racines.
Elle a été réalisée chez tous nos patients (100%).
Elle avait montré avec précision le siege de lateslans 36 cas (94,7%), et
avait évoqué le diagnostic histologique dans 171445 %).
Par ailleurs I'lRM avait montré :

- La présence de cavité syringomyéligue dans 1129%). Dans 4 cas

elle occupait la totalité de la moelle.
- Une myélopathie cervico-arthrosique chez 1 patient.

3) Tomodensitométrie

Elle était réalisée chez 5 de nos patients (13,1%).

Elle était normale dans 1 cas.

Elle avait révélé :
— Une hernie discale L5-S1 avec conflit disco-radigel dans 2 cas.
— Un canal lombaire étroit dans 1 cas.
— Un rétrolisthésis S1-L5 avec arthrose interapophgskans 1 cas.

4) Localisation tumorale :

Le processus tumoral siégeait en :
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- Cervical dans 12 cas (31,6%), avec extension lwelbdans 3 cas,
extension bulbaire et dorsale dans 1 cas, et tdtela la jonction
cervico-dorsale dans 3 cas.

- Cervico-thoracique dans 2 cas (5,3%).

- Thoracique dans 10 cas (26,3%).

- Dorso-lombaire dans 4 cas (10,5%)

- Cone médullaire dans 9 cas (23,6%).

- Pan-médullaire dans 1 cas (2 ,7%).

Tableau V : Répartition topographique des TIM

Topographie Nombre Pourcentage %
Cervicale 12 31,6
Dorsale 10 26,3
Cervicodorsale 2 53
Dorsolombaire 4 10,5
Cone médullaire 9 23,6
Toute la moelle 1 2,7

Les astrocytomes siégeaient préférentiellemenivaan dorsal, tandis que
I'étage cervical était le plus touché en cas d'élyaromes(Tableau VI)

Tableau VI : Topographie et étendue selon le typleistologique

. . Nombre extréme Nombre moyen R ]
Type histologique , ) siege fréquent
d’étages d’étages

EPENDYMOME 1-11 5,1 CERVICAL
ASTROCYTOME 1-32 4,6 DORSAL
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B) Biologie

1) Vitesse de sédimentation (2 128 heure)

La VS était effectuée chez 9 de nos patients el inférieure a 30 dans 5 cas,
supérieure ou égale a 30 dans 4 cas.

2) Numération de la formule sanguine

Elle était réalisée chez tous nos patients ee¢dlié sans particularité.

V) Traitement

A) Traitement médical

Tous les patients qui présentaient des douleutsidiaones ou radiculaires
avaient bénéficié d’un traitement antalgique ;sg@ciait souvent corticoides et
antalgiques niveau Il.

A noter que la vitaminothérapie B était souvenbes=s.

L’héparine de bas poids moléculaire était admiéestthez tous nos patients en
post opératoire.

B) Traitement chirurgical

Il avait 3 objectifs principaux :

- Réaliser une décompression myélo-radiilai

- Effectuer une exérése aussi complete qssilple de la tumeur ;

- Confirmer le diagnostic par un prélevenmsoir étude anatomo-
pathologique.
Tous nos patients ont bénéficié d’'un traitementuchical, avec un total de 41
interventions, dont 3 étaient en fait des ré-irgations.

1) Voie d’abord

L’abord postérieur avec laminectomie était la wielusive dans notre série.
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Une craniectomie sous occipitale concomitante a langnectomie cervicale
haute a été réalisée dans 3 cas de TIM localiségvaau de la jonction bulbo-
médullaire.
Une décompression de la charniére cervico-occipdadté réalisée dans 1 cas.
Dans tous les cas, la laminectomie avait port&stertebres ou plugableau
VII).

Tableau VIl : Répartition des cas_selon I'étenduéle la laminectomie

Nombre de vertébres Nombre de cas Pourcentage (%)
2 6 15,8%
3 17 44,8%
4 4 10,5%
5 1 2,6%
6 3 7,9%
7 3 7,9%
8 3 7,9%

2) Deqgré d’'exérese tumorale

La laminectomie était suivie d’exérése tumoralezc®ié patients, elle était :

- Totale dans 6 cas (15,8%).

- Subtotale dans 16 cas (42,1%).

- Partielle dans 5 cas (13,1%).
Le geste chirurgical s’est limité a une simple Biepde la tumeur dans 11 cas
(29%).
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Tableau VIl : Etendue de la résection selon le tyg histologigue

Etendue de la Astrocytome  Ependymome  Oligodendrogliome

résection
Totale 2 4 -
Subtotale 7 9 -
Partielle 3 1 1
Biopsie 9 1 1

C) Traitement oncologique complémentaire :

1) Radiothérapie

Elle était réalisée a titre complémentaire de laucie chez 7 patients (18,4%).
- 1 cas de biopsie d’'un épendymonglasajue.
- 1 cas de biopsie de glioblastome panmédullaire.
- 1 cas de biopsie d’astrocytome grade I.
- 1 cas d’exerése partielle d’'un atigndrogliome.
- 2 cas d’exérése subtotale d’épendyeno
- 1 cas d’exérése totale d’épendymome.
La dose totale de RTH administrée a nos patieltdst @e 15 a 40 GY
administrée sur une durée étalée sur 3 a 23 séances

2) Chimiothérapie

Elle a été réalisée chez 2 patients, en complémenia chirurgie et de la
radiothérapie :
- 1 cas de biopsie d’astrcytome grade |.
- 1 cas de biopsie d’épendymome anaplasique.
D) Rééducation

Des séances de rééducation ont été recommandéas ads patients, la durée

variait selon la sévérité du déficit.
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V) Etude Anatomopathologique

L’étude histologique était essentielle pour affirfeediagnostic de TIM.
On notera dans notre série une prédominance dexscysines, représentant
55,2% des cagTableau IX).

Tableau IX : Répartition des diagnostics histologiges dans ce travail

Type histologique Nombre de cas Pourcentage
Astrocytome 21 55,2%
Ependymome 15 39,5%
Oligodendrogliome 2 5,3%

VI) Résultats thérapeutiques, suivi clinigue et ratlogigue

A) Evolution globale

Sur 'ensemble des 38 patients opérés, on n‘agqloté aucun cas de déceés en
per ou en post opératoire immeédiat.

Les suites postopératoires étaient simples, exaaptéas de méningite a J6
postopératoire, qui a bien évoluée sous traitermetiviotique (C3G).

En comparant les états neurologiques en pré ebstogeratoire immédiat, on
avait noté une amélioration dans 16 cas (42,1%9, aggravation dans 7 cas
(18,4%), et un état stationnaire dans 15 cas (39,5%

La durée d’hospitalisation variait de 7 a 42 joax&c une moyenne de 17,5
jours.
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B) Evolution en fonction de certains facteurs

1) Age
Dans notre série, les patients agés de moins den2%nt eu une évolution
favorable dans 47,6% des cas, dont 70% pour lesswl@ 20 ans et 27,2% pour
les patients agés de 20-29 df$G 4)

Figure 4 : L’évolution selon I'age

nombre de cas

<20 20-29 30-49 >49
Tranches d'age

O amélioration l aggravation [ stationnaire
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2) Sexe
On a noté 45,5% de cas d'évolution favorable peusdxe masculin contre
37,5% pour le sexe fémini(FIG 5)

Figure 5 : L’évolution selon le sexe

nombre de cas

féminin masculin

sexe

O amélioration M aggravation O stationnaire

3) Etat neurologique a I'admission

Dans les 8 cas (21%) ou le déficit neurologiquet étdal ; I'évolution était
favorable dans 3 cas (37,5%) et stationnaire daas $62,5%).

Alors que dans les 29 autres cas ou le déficit pgatiel, on note 12 cas (41,4%)
d’amélioration, 7 cas d’aggravation (24,1%) etchH8 d’évolution stationnaire
(34,5%).
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4) Localisation tumorale

Les tumeurs siégeant au niveau thoracique eivaaundu cébne médullaire ont

évolué favorablement, 50% et 44,5% d’améliorati@spectivement, contre

36,4% pour les localisations cervical@dG 6)

Figure 6 : L’évolution selon la localisation tumorde

Nombre de cas

cervical thoracique Cerv-thor Cone dorsolomb  panmédullaire

Localisation

OAmélioration B Aggravation 0O Stationnaire

5) Qualité de I'exérese
Les patients ayant bénéficié d’une exérése totalkewr tumeur ont eu un taux

d’amélioration de 83,3%.
Les patients ayant bénéficié d'une exérése subtotalpartielle ont eu un taux

d’amélioration respectivement de 37,5 et 40%, prulement 27% pour les

tumeurs biopsiée$FIG 7)
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Figure 7 : L’évolution selon I'®ndue de I'exérese

Nombre de cas

totale subtotale partielle biopsie

Exérése

@ amélioration W aggravation O stationnaire

6) Type histologique
Le taux d’amélioration variait selon le type hisigique.
Ainsi les épendymomes ont eu un taux d’ameélioratier6,6%, ce pourcentage

était de 42,8% pour les astrocytom@sG 8)
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Figure 8 : L’évolution selon le type histologigue

Nombre de cas

astrocytome épendymome oligodendrogliome

type histologique

Oamélioration @ aggravation O stationnaire

C/ Evolution a long cours

La plupart des malades ont étés perdus de vuet@usgres le traitement
chirurgical ou quelgques mois apres. Ceci nous mecapables d’avoir une idée
exacte sur I'évolution a long terme de ces patients

Pour les rares cas qu’'on a pu ré-investiguer,dssltats sont rapportés dans le

tableau ci-dessougTableau X)
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Tableau X : L'évolution a long terme

TEMPS

N° TABLEAU CLINIQUE REEDU- TABLEAU CLINIQUE
D’OBS. INITIAL PE RTH CATION A LONG TERME IRM DE CONTROLE
RECUL

31 |-Paraplégie 42 | + |[Faite AMELIORATION : Cavite
flascospasmodique | MO'S Autonome syringomyeli-
- Hypoesthésie Marche avec que localisée
thermoalgique appul

33 | -tétraparésie 48 | * 4 ans - AMELIORATION | Moelle
- hypoesthésie MOIS - persistance du | gtrophique en
- trouble de sensibilité syndrome regard du lit
profonde pyramidal etde | tymoral
- syndrome pyramidal I'hypoesthésie

23 | - paraparésie 24 2 MOIS | AMELIORATION : /
- hypoesthésie a MOIS Marche sans appui
niveau ombilical Hypoesthesie du
- sd pyramidal MIG

10 | -tétraparésie 21 Faite AMELIORATION : | - Atrophie de la
- hypoesthésie a MOIS Marche sans appuimgelle en regard
niveau D4 -Persistance des | gy |it opératoire
- sd pyramidal dysthésies aux M$ ayec petite

etdusd
d’irritation

pyramidale

encoche en
regard de C4-CH
- Cavité
syringomyélique
de D2 a D3
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FIGURE 9: IRM cervicale en coupe sagittale T1 avec injectderGadolinium :
POE intramédullaire C1-C2 cloisonné prenant leremté en périphérie en

rapport avec un astrocyton{@bs 20)
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FIGURE 10 : IRM cervicale en coupe sagittale T1 sans injecatieriPDC :

POE intramédullaire de C2 a C7 hétérogene en rappec un épendymome
grade I1.(Obs 25)
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FIGURE 11: IRM médullaire en coupe sagittale T2 :
Processus expansif intra-médullaire Iégérementhippense en regard de D5,

élargissant la moelle en rapport avec un astrogytanaplasique 11(Obs 28)
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FIGURE 12: IRM en coupe sagittale en séquence T2 :

Processus intra-médullaire cervico-dorsal de C& aaec composante kystique

au plle supérieur en rapport avec un épendymoneytiguie.(Obs 1)
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Figure 13a: IRM dorsolombaire en coupe sagittale T1 objecttwun processus
hétérogene du cdne médullaire en rapport avexstrocytome pilocytique
grade | (Obs n°19)

Figure 13b: IRM dorso- lombaire en coupe sagittale T1 apres
injection de PDC, le processus tumoral prend fgraste en anned®bs n°19)
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Figure 14a: IRM cervico-dorsale en coupe sagittale T1 aprgstion de
gadolinium, montrant des Iésions médullaires cerdorsales kystiques et
tissulaires(Cas n°16)

o S -
=" 3

Figure 14b: IRM dorsale en coupe axiale T2, la tumeur ocdopée la largeur
de la moelle. |l s’agit d’'uglioblastome panmedullaire. (Cas n° 16)
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DISCUSSION

) GENERALITES
A) Rappel anatomique

La moelle épiniére est un cordon blanc cylindraitviron 50 cm de longueur
et 1 cm de diametre, elle s’étend dans le canaldi&n du trou occipital a la
deuxieme vertébre lombaire L2.

Elle présente deux renflements correspondant aefgemce des racines
destinées aux membres : le renflement cervica egriflement lombaire. Elle se
termine en pointe au niveau de L2, c’est le commiteal d’ou se détache le
filum terminal.

La croissance en longueur de la moelle est moimoitante que celle de la
colonne vertébrale au point qu’a la naissance, delle parait remonter au
niveau de la deuxiéme lombaire ; c’est ce qu'orelipfascension apparente de
la moelle. Cette ascension a pour conséquence daladg entre segments
médullaires et vertebres a partir de T6, et la &rom de la queue de cheval.

La dure mére constitue pour la moelle une envelogpes’étend du trou
occipital jusqu’a S2 ou elle se termine en cbnesudace externe de la dure
mere est séparée du rachis par I'espace épidumlremplissent des plexus
veineux et de la graisse.

L’arachnoide tapisse la dure meére et envoie degdsvers la pie mere dans
I'espace sous arachnoidien.

La pie mere adhére a la moelle, et délimite avasathnoide I'espace sous
arachnoidien ou circule le liquide céphalo-rachid{Eigure 15)

Sur une coupe transversale de la moelle, on distithg substance grise formée
par les corps cellulaires entourée par la substhlacehe formée par les fibres

de passage.
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Sur la ligne médiane on peut distinguer le silloddan antérieur et le sillon
médian postérieur ; qui est en réalité non un rsileais un septum meédian
postérieur ; ils permettent de séparer la moelldearx moitiés.
Au centre le canal de I'’épendyme s'étend de I'amgfiérieur du 4™ ventricule
a I'extrémité inférieure de la moelle, il est armEevisible a I'ceil nu et n’est pas
toujours perméable sur toute sa hauteur.
La substance grise présente 2 cornes antérieurestrices de forme
guadrangulaire faites d’une base et d’'une tét2,oetrnes postérieures sensitives
de forme étroite allongée constituées par une hasegpl et une téte. Certaines
cellules formant la substance grise se groupeat@&s ou noyaux.
La substance blanche, qui est le lieu de transitglands faisceaux ascendants
et descendants qui relient la moelle aux centrpgassegmentaires, est divisée
en cordons :
* Les cordons antérolatéraux :
» Les voies descendantesmotrices sont représentées par :
* Les faisceaux pyramidaux croisés et directs
* Les faisceaux extrapyramindaux : tecto-spinal, ilbeki-
spinal, olivo-spinal et rubro-spinal.
» Les voies ascendantessensitives représentées par :
* Les faisceaux spino-thalamiques qui conduiseneteibilité
protopathique.
* Les faisceaux spino-cérébelleux véhiculant la $ditsi
profonde inconsciente.
 Les cordons postérieurs séparés l'un de l'autre par le septum
médian et du cordon latéral par 'émergence dedaecpostérieure. lls
sont formés par les faisceaux de GOLL et BURDACHasés par le
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sillon paramédian et véhiculant la sensibilité pimgeptive consciente
ainsi que la sensibilité tactile épicritique.
La moelle est vascularisée par le biais des artedisulo-médullaires, dont
I'origine dépend du territoire considéré. Ellesdeisent en artéres radiculo-
médullaires antérieure et postérieure qui cheminentlong des racines
correspondantes. Globalement, il existe 6 a 8 ewtémdiculo-médullaires
antérieures, dont les plus importantes sont I'artier renflement cervical et celle
du renflement lombaire : artere d’ADAM-KIEWICZ. dxiste en moyenne 20
artéres radiculo-médullaires postérieures.
La moelle est un centre nerveux segmentaire formeésegments comparables
appelés myélomeres. lls régissent chacun un teerigppelé métamere fait de
téguments (dermatome), muscles (myotome), vaisseasgeres, squelette
(Figure 16).
Les segments médullaires sont reliés par des cameintersegmentaires. lls
sont mis sous la dépendance des centres supradegegepar les faisceaux qui

cheminent dans les cordons.
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Ligaments sus-epineux
et interépineux

Figure 15: Vue latérale de la moelle sur une coupe vertico-gttale

de la colonne vertébrale.

52



DISCUSSION

Yariation
fréquente

Figure 16 : Dermatomes des membres et du tronc
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B) Rappel histologique

Les tumeurs intramédullaires représentent entret2B0% de I'ensemble des
tumeurs rachidiennes. Elles sont dominées pautasurs gliales ; astrocytome
et épendymome ; comptant pour plus de 80% des I&d .oligodendrogliomes,
les gangliomes, hémangioblastomes, lipomes... satuhkeeurs rares.
Dans ce travail, nous exposerons la classificatdes grades histologiques des
astrocytomes, épendymomes et oligodendroglilomesdteCclassification est
basée essentiellement sur les critéres de I'orgamis mondiale de la santé
(OMS).

1) Ependymomes

Les épendymomes appartiennent au groupe des tumeursépithéliales, ils
naissent a partir des cellules épendymaires du o#@gullaire (15).

Sur le plan macroscopique, I'épendymome n’infilkeetissu neural que trés
rarement. Il se présente sous forme d'une massmudabien limitée du
parenchyme adjacent, volontiers encapsulée, ebdsistance ferme (16). Ces
tumeurs sont souvent associées a des kystes imudaiges sus et sous jacents
constitués d’un liquide citrin.

Les épendymomes meédullaires sont en regle géndratens, lentement
évolutifs pouvant atteindre une taille considérakdeant de devenir
symptomatique.

Sur le plan histologique, I'épendymome est faitcdbules épendymaires, avec
une hyperchromie nucléaire typique, associées adessitifs architecturaux
évocateurs : pseudorosettes périvasculaires ettassgpendymaires vraies ou
tubes Figure 17). Cependant, si les pseudorosettes périvasculaosd

pratiguement constantes, celles-ci sont non spéei§i et observées dans de tres
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nombreuses tumeurs. Par ailleurs, les rosettesdgpetires vraies et les tubes
ont un intérét diagnostic majeur, mais sont rargmeisents (16).

Il existe différents sous-types histologiques dighanomes : cellulaire,
épithélial, mixte (combinaison des 2 précédengs}ellules claires et papillaire
(29).

L’épendymome cellulaire correspond a une prolifératompacte avec peu de
pseudorosettes périvasculaires et pas de vraiefgp®pendymaires(15).
L’épendymome a cellules claires est formé de adld cytoplasme clarifié et
s’observe préférentiellement chez [ladulte jeune eh topographie
supratentorielle.

L’épendymome papillaire, qui est en fait exceptignrse caractérise par la
présence de vraies papilles : axes vasculairesivets d’'une assise de cellules
épendymaires (15,16).

Dans des cas rares I'épendymome se développe ia gesttanycites, cellules
souches communes aux cellules épendymaires et atnocges, c'est
I'épendymome tanycitiqug-IGURE 18). Dans notre série on en avait recensé 2
cas.

L’épendymome myxopapillaire électivement localisé aiveau du cone
médullaire est une tumeur faite de cellules fugies agencées autour des
vaisseaux. Entre les cellules tumorales et lessgaisx il existe une
accumulation de matériel mucoide mis en évidencéapeoloration par le bleu
alcian(FIGURE 19). Dans notre série on avait observé 1 cas localgénent
au niveau du cone médullaire.

Par ailleurs, I'épendymome anaplasique selon I'Odé¢Scaractérise par une «

augmentation de la densité cellulaire, une actimttotique marquée, souvent
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associée a une prolifération endothéliocapillair@iree nécrose palissadique »
(15). (FIGURE 20)

La classification de 'OMS reconnait les épendymsmie grade Il classiques et
leurs variantes (cellulaire, papillaire, a cellutdgires et tanicytiques, ou autres
variantes exceptionnelles) et les épendymomes asigpes de grade lll. Par
ailleurs, si les subépendymomes et les épendymomgsopapillaires
appartiennent au groupe des tumeurs épendymarsstumeurs doivent étre
distinguées du groupe des épendymomes tel qu'téadéfini ci-dessus. Les
subépendymomes et les épendymomes myxopapillames en effet des
tumeurs strictement bénignes de grade | sans ristpietransformation
anaplasique (16).

Dans notre série, on a recensé 15 cas d’épendymalmas13 étaient de grade
ll, 1 cas d’épendymome myxopapillaire de grade I, seul cas d’épendymome

anaplasique de grade IlI.
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FIGURE 18: Ependymome tanicytique médullaire ; cellules fusifes allongées
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FIGURE 19 : Ependymome myxopapillaire

FIGURE 20: Ependymome anaplasique : tumeur de forte dendltdaiee avec de
nombreuses mitoses
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2) Astrocytomes

Ce sont des tumeurs gliales infiltrantes, mal cisooites, ne présentant pas de
capsule propre. Elles peuvent étre séparées duntigdullaire sain par endroits,
par le biais d’'une couche de gliose réactionnelle.

Sur le plan histologique, I'architecture typiquel@strocytome est pléomorphe,
avec une richesse cellulaire caractéristique et pnodifération endothéliale
manifeste (2Q)

La classification internationale des astrocytomest aelle de I'Organisation
mondiale de la santé (OMS), révisée en 2007 (1i1§. iéconnait sept types
histologiques de gliomes astrocytaires auxquelsauit rajouter différentes
variantes histologiques ; comme les sous-typedl&ioes protoplasmiques ou
gémistocytiques pour les astrocytomes diffus, lasantes glioblastomes a
cellules géantes et gliosarcomes dans le groupgldédastomes, et la variante
pilomyxoide de I'astrocytome pilocytique (18).

L’astrocytome pilocytique se caractérise par unehitgcture typiguement
biphasique, avec des cellules bipolaires et desdide Rosenthal alternant avec
des cellules rondes pseudooligodendrogliales forrdaa microkystegFigure
21).

L’astrocytome diffus est défini par une cellulard@gmentée par rapport a la
substance blanche normale, des atypies cytonuete&r au maximum une
mitose(Figure 23).

L’astrocytome anaplasique se caractérise par unsitdecellulaire nettement
plus importante, des atypies nucléaires marquégssemitosegFigure 24).

La présence de nécrose et d'une prolifération magoulaire, en plus des autres

altérations, caracteérise les glioblastor(fagure 25).
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Un grade est attribué a chaque tumeur en foncesncdteres suivants : densité

cellulaire, atypie nucléaire, mitoses, prolifératimicrovasculaire ou nécrose. |l

existe quatre grades histopronostiques de |; béainV ; hautement malin

(Tableau XI).

TABLEAU XI: Principaux types histologiques des astocytomes

et leurs grades selon la classification de 'OMS PJ

Type histologique Grade
Astrocytome a cellules géantes sous-épendymaire | Grade |
Astrocytome pilocytique Grade |
Astrocytome pilocytique, variant pilomyxoide Grade Il
Astrocytome diffus Grade Il
Fibrillaire

Protoplasmique

Gémistocytique

Astrocytome anaplasique Grade Il
Xanthoastrocytome pléiomorphe Grade |l
Glioblastome Grade IV
Glioblastome a cellules géantes Grade IV
Gliosarcome Grade IV
Gliomatose Grade llI

Dans notre série, et sur les 21 astrocytomes ésllign a noté 16 astrocytomes

de grade I, 1 astrocytome fibrillaire diffus de dgall, 2 astrocytomes

anaplasiques de grade lll, et 2 glioblastomes gide
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FIGURE 21: Astrocytome pilocytique dans sa forme biphasigpésence de zones
fibrillaires riches en fibres de Rosenthal altetrearec des zones plus laches constituées de
cellules oligodendrocytdike (*) : Grade | de 'TOMS

FIGURE 22 : Astrocytome pilocytique de type pilomyxoide (OM%de II)
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FIGURE 24 : Astrocytome anaplasique ; présence de mitoseasfpies nucléaires (OMS,
grade lll)
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FIGURE 25: Glioblastome : foyer de nécrose tumorale (*) avispakition palissadique des
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FIGURE 26 : La présence de palissades périnécrotiques et d’'une
prolifération microvasculaire caractérisent le glastome (OMS, grade 1V)
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3) Oligodendrogliomes

L'oligodendrogliome est une tumeur gliale rareregrésentant que 5 a 8 % des
tumeurs du SNC tout age confondu.

Macroscopiquement, I'oligodendrogliome médullaist kabituellement décrit
comme une tumeur molle, infiltrante, gélatineuselvent blanchatre, volontiers
hémorragique, parfois associée a des kystes tumorau

Dans des cas rares, il peut étre bien circonsoréc la présence d’'un plan de
clivage par rapport au tissu médullaire sain.

Sur le plan histologique, les criteres utilisés made diagnostic des
oligodendrogliomes demeurent I'aspect des cellalesndies a noyau régulier
et a cytoplasme clair formant un aspect « en ratheille » et la présence d’'un
riche réseau capillaire ramifié (21FIGURE 27)

L'OMS classe les oligodendrogliomes en deux gradesll et |l
(oligodendrogliome anaplasique).

Le grade Il comportent généralement des zones hystigues et des
calcifications, et leur vascularisation est repnése par un réseau dense de
capillaires fins et branchés. Des atypies cytoraid8 marquées et
d’occasionnelles mitoses restent compatibles anegrade 11 (18).

En revanche, selon les termes employés dans laifcdaton de 'OMS, une
activité mitotique « significative », une proliféien microvasculaire marquée,
ainsi qu’une nécrose possible indiquent une pregrasvers un grade Il
(18,21).(FIGURE 28)

Dans notre série, 2 cas d’oligodendrogliome oanétés
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FIGURE 27: Aspect histologique typique d'oligodendrogliomegtade I, composé de tissu
tumoral avec juxtaposition des cellules tumorades tonférant un aspect « en nid d’abeille »,
associée a une hyperplasie endothéliale.

cellulaire, franches atypies, vaisseaux glomérulés
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1) EPIDEMIOLOGIE
A) Fréguence

Les tumeurs intramédullaires ont une incidence danpopulation générale
relativement basse, elle varie entre 0,45 et 00000 habitants/an(12).
Chez l'adulte, elles représentent un peu moins% el toutes les tumeurs du
SNC (5,1), et entre 20 a 30% de I'ensemble desuwmsmachidiennes (6).
Dans notre série les TIM ont représenté 22% desémble des tumeurs du
rachis hospitalisées au service de neurochirurgi@@0 a 2008 et 12,1% des
cas de compressions médullaires d'origine tumaqgpakes en charge durant la
méme période.

B) Age
L’age moyen de survenue dans la littérature vanteee28 et 44 ans, avec un
maximum de fréquence pendant f&%1écade de la Vi€TABLEAU XlI)
Néanmoins, les TIM peuvent survenir a n’importelcage. En fait, selon les
données de la littérature, des cas de TIM ont é&gndstiqué en période
néonatale (11).
Dans notre série, 'dge moyen de survenue était3t@ ans avec une
prédominance d’atteinte de la tranche entre 20 en.
La population pédiatrique a représenté 15,8% dssdeanotre série, et 17,7%
des cas dans la série de BERHOUMA (1).
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TABLEAU XIlI : Moyenne d’age de survenue des TIM dars la littérature

SERIES NOMBRE DE CAS MOYENNE D'AGE (ANS)
LAHLOU (5) 72 37,4
BERHOUMA (1) 45 28,7
NAKAMURA (4) 68 43

SUN (23) 56 32,6
MATSUYAMA (2) 106 42,5
SANDALCIOGLU (7) 78 43,3

NOTRE SERIE 38 31,2

C) Sexe

La plupart des séries rapportent une Iégére préadormoe de survenue des TIM
chez le sexe mascul{tableau XIII) .
Dans notre série, le sexe ratio était de 1,15 a@demmes pour 22 hommes.

TABLEAU Xl : Répatrtition des cas en fonction du sexe dans la littérature

SERIES NOMBRE DE CAS FEMININ MASCULIN
LAHLOU (5) 72 30 42
BERHOUMA (1) 45 23 22
SANDALCIOGLU (7) 78 32 46
MATSUYAMA (2) 106 47 59
NAKAMURA (4) 68 26 42
SUN (23) 56 22 34

NOTRE SERIE 38 16 22
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D) Localisation

Selon les données de la littérature, les TIM salisent le plus souvent dans la
région cervicale et cervico-thoracique.
Dans la série de SANDALCIOGLU (7), le siege étadtrvical et cervico-
thoracique dans 55%, thoracique dans 32%, et aeaunidu cone medullaire
dans 13% des cas.
Dans la série de BERHOUMA (1) a propos de 45 caS Itk la localisation
cervicale était la plus fréquente (20 cas), suyngel’étage dorsal (15 cas), et les
charniéres cervicodorsale (cing cas), et dorsolinalfeing cas).
SUN (23) dans sa série a propos de 56 cas de Mdit, @onstaté que la siege le
plus fréquent est cervical et cervicothoracique§%), puis le cone médullaire
(26,8%), enfin la région thoracique (14,4%).
Ces données concordent avec les résultats de s@iee ou 'étage cervical et
cervico-thoracique était le plus touché (36,9%)s fieétage thoracique (26,3%),
suivi par le cone meédullaire (23,6%).
Les TIM panmédullaires sont exceptionnelles chaddlte (< 1% des TIM),
elles se voient plus fréquemment chez I'enfaniL{§,33). Dans notre série, on a
recenseé 1 cas (2,6%).
[I) ETUDE CLINIQUE

A) Délai de diagnostic

Le délai de diagnostic des TIM varie d’'une sériaatre, dans la série de
BERHOUMA (1), ce délai basculait de 2 a 96 moiscauae moyenne de 23
mois. Dans notre série, ce délai de diagnosticaitadie 2 semaines et 10 ans
avec une moyenne de 18,6.

Il est d’autant plus court que la Iésion est higgajuement agressive. Ainsi, la

durée d’évolution differe selon le type et le grddstologique de la tumeur.
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Pour I'épendymome, tumeur souvent bénigne, et eangs asymptomatique, le
délai de diagnostic moyen est de 2 a 3 ans. Daine série ce délai était de 20
mois. L'astrocytome présente une évolution hadinetnt lente, mais en
général inférieure a celle des épendymomes. Datre rsérie, le délai de
diagnostic pour les astrocytomes était de 18,7maois.

B) Signes d’'appel

En établissant tot le diagnostic de compressionuitedce, qui est de loin la plus

fréquente des atteintes de la moelle, on donneatienp sa seule chance de
récupérer de ses troubles neurologigues, avanksgud soient irréversibles.

L'imagerie performante dont on dispose aujourd’perd beaucoup de son
intérét si elle est pratiquée trop tard.

Les signes révélateurs du syndrome de compressahullaire lente doivent

étre parfaitement connus et rester dans les mésnoire

1) Douleurs rachidiennes

Elles s’expliquent par la souffrance de I'appaosii€o-ligamentaire en regard de
la lésion qui le comprime ou [I'étire mécaniquemedirectement ou
indirectement (47).Elles seront encore beaucou pkssenties au niveau
cervical ou lombaire, qu’en région dorsale, enamide la grande mobilité des
premiers segments sus cités. Il s’agit de racl@aldcalisées, spontanées ou
provoquées, évocatrices par leur persistance as régpnuit, leur renforcement
par la toux et la défécation, et leur résistance antalgiques usuels. Il est
important de souligner, que ces signes induiséqguimment en erreur vis-a-vis
de la pathologie dégénérative arthrosique, d’ounémessité des examens
radiologiques adéquats.

Cette douleur était révélatrice dans 60,5% desdaas notre série, concordant

ainsi avec les données de la littérat{irableau XIV).
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Tableau XIV : Fréguence des douleurs rachidiennesaths la littérature

SERIES NOMBRE DE CAS FREQUENCE (%)
LEJEUNE (5) 72 45
BERHOUMA (1) 45 55

SUN (23) 56 52
NOTRE SERIE 38 60,5

2) Douleurs radiculaires

Elles témoignent de l'irritation ou la compressia la racine en regard de la
lésion en cause. De topographie précise, fixe m$tante chez le méme malade,
ce sont souvent des douleurs trés vives, en édir,type névralgique,
rebelles (non calmées par les antalgiques habjfusd®c une impulsion a la
toux et aux efforts. Elles sont encore plus typgleesqu’elles sont augmentées
par le repos et le décubitus, ou lorsquelles somtturnes, empéchant le
sommeil (algies « a dormir debout »), et sont atatmées par la déambulation.
Ces radiculalgies sont retrouvées dans 34,2% deslaras notre série, dans la
série de BERHOUMA (1), ces douleurs étaient réviéked dans 25% des cas.

3) Troubles moteurs

Au début l'atteinte motrice est minime, ainsi onupeetrouver une simple
fatigabilité a la marche, maladresse d'un membifficalté a la course, a la
marche en terrain accidenté. A la fatigabilité fenite la géne fonctionnelle
motrice avec installation de la claudication méaitdl intermittente et la raideur
spasmodique des membres inférieurs (marche en dat)chpuis la véritable

impotence et le déficit moteur qui s’installent gmessivement.
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Dans notre série, ces troubles moteurs sont ragpddns presque tous les cas
(94,7%), Ces troubles sont rapportés dans 48% ad&¥tas dans la littérature
(Tableau XV).

TABLEAU XV : Fréquence des troubles moteurs dansd littérature

SERIES NOMBRE DE CAS  TROUBLES MOTEURS (%)
LAHLOU (5) 72 48
BERHOUMA (1) 45 50

SUN (23) 56 14,8
MATSUYAMA (2) 106 62

NOTRE SERIE 38 94,7

4) Troubles sensitifs

Essentiellement subjectifs, soit a type de doul&lguirantes groupées en acces
qui se repetent (douleur en éclair, sensation @bai§e électrique), soit des
paresthésies lourdes a type de fourmillements,atensde striction dans un
étau, sensation de ruissellement d’eau glacée (artte, sensation de marcher
sur du coton ou sur du caoutchouc.

Dans notre série, ces troubles étaient révélatams 31,6% des cas, représentés
essentiellement par des paresthésies. Dans la dg&ri®UN (23), les troubles
sensitifs étaient réveélateurs dans 23% des cas.

5) Troubles génito-sphinctériens

Ces dysfonctions tendent a apparaitre tardivemembars de I'évolution, sauf
dans les cas ou la lésion siege au niveau du c@uulhaire. lls sont faits
essentiellement d’'incontinence ou rétention ur@gagt constipation.

Dans notre série ils étaient révélateurs dans 6%J8%ocas, dans la série de

LAHLOU (5), ces troubles étaient initiaux dans 28és cas.
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6) Symptdémes révélateurs particuliers

a) Déformation rachidienne

Peut étre au devant de la scéne amenant a la dgtookune TIM surtout chez
'enfant. Une déformation rachidienne douloureuseraédde chez un enfant,
méme en absence de signes neurologiques (ou minesesen faveur d'un
processus expansif intrarachidien, 'lRM est lellaar examen diagnostique.

Dans la série de BOUFFET (68), 56% des enfantseavales déformations

rachidiennes au moment du diagnostic.

b) Hypertension intracranienne

Les tumeurs intramédullaires sont exceptionnellédmegvélées par une

hypertension intracranienne isolée avec cedeme laiepil sans signes

neurologiques déficitaires, et sans hydrocéphalie.

Parmi les rares cas décrits dans la littératur& FER (28) avait rapporté un cas

d’'HTIC révélant un astrocytome de la région cemviioracique, mis d’abord

sur le compte d’'une HTIC idiopathique avant qudaleleau de compression

médullaire ne soit évident.

BERHOUMA (1) avait noté aussi, dans sa série d&I#g 1 cas révélé par une

HTIC avec cedeme papillaire isolé.

Dans notre série, 1 cas avait été révélé par utregre d’HTIC.

Plusieurs mécanismes pourraient étre en causelocklisation tumorale,

I'arachnoidite, I'hyperprotéinorachie, la compresstlu plexus veineux (61,28).
c) Hydrocéphalie

Peut étre révélatrice d’une TIM infiltrant la cheme cervico-occipitale, par
blocage de I'écoulement du LCR, ou par augmentatela protéinorachie (11).
Elle peut également étre la conséquence d’'unerdisaéon leptoméningée de

gliome médullaire (44).
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d) Atteinte des paires craniennes

L’atteinte des derniéres paires craniennes témogmesent d’'un processus
tumoral cervical haut situé avec extension bulbaire

Dans notre série on a noté un cas révéelé par odeblés de déglutition.
BERHOUMA (1) a aussi rapporté dans sa série unr@aslé par une atteinte
des nerfs mixtes secondaire a une syringobulbie.

C) Données de I'examen neurologique

La sémiologie clinique riche et variée des compoess médullaires, est en

partie due a la variété de localisation des TIMhauateur et en largeur au niveau
de la moelle épiniére, cependant on peut dégagéahleau clinique univoque

associant syndrome rachidien, lésionnel et soumiésl.

1) Syndrome rachidien

Plus fréequent qu’il n’est classique de I'admetteesyndrome rachidien, lorsqu’il
existe, peut étre trés précoce, souvent méme meigraymptéome qui doit attirer
I'attention du praticien sur I'existence d’'une doamce médullaire.
Il associe a degrés variables :
- des douleurs rachidiennes spontanées localiséeserées par la
palpation ou la percussion d’'une épineuse.
- une raideur segmentaire de la zone douloureuse.
- une déformation rachidienne localisée sur la regmta Iésion causale
(cyphose, scoliose, torticolis).
Ce syndrome a été retrouvé chez 71 % de nos matient

2) Syndrome lésionnel

Il traduit la souffrance du métamere directememhmomeé par la lésion, il peut
s'agir de l'atteinte d'une racine ou de l'interngpt des voies sensitivomotrices

métamériques. Ce syndrome est en principe le prezniaate, il est fait d’'un

73



DISCUSSION

tableau radiculaire objectif et subjectif, assoc@douleur et déficit radiculaires,
ayant toujours une topographie en bande.
La mise en évidence de ce syndrome est capitalelleapermet volontiers de
situer le niveau a explorer sur le plan radiologiqu
Les signes d’examen dans le territoire radiculantamérique atteint sont a
rechercher avec soin :

- Hypoesthésie, en bande radiculaire, dans ledegitiouloureux.

- Abolition d’'un réflexe

- Déficit moteur de type radiculaire.
Les symptomes radiculaires déficitaires passemeirtais a I'étage thoracique et
sont au contraire tres invalidants a I'étage caiét a I'étage lombaire.
Ce syndrome était retrouvé dans 39,5% des castoes@érie.

3) Syndrome sous lésionnel

Il traduit la souffrance des voies longues motrieesensitives, et il s’exprime
dans tout le territoire situé en dessous de lamédia limite supérieure du
syndrome sous-lésionnel et le syndrome Iésionnelammérique désignent
ensemble, cliniquement, le niveau de la lésion.

a) Troubles moteurs

Au stade de parésie spasmodique, I'atteinte moasteminime sous forme de
CMI, on notera a I'examen déja une hypertonie aswedrome d'irritation
pyramidale (hyperréflexie ostéotendineuse, signBatenski).

Au stade de déficit installé, I'examen clinique pettra de coter le déficit, de
préciser sa topographie, et d’apprécier son refment sur I'autonomie et
'indépendance du patient.

Dans notre série, ces troubles étaient retrouviés @3,4% des cas.
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b) Troubles sensitifs

Sous jacents au niveau lésionnel, ils situent caieleavec une assez grande
précision, d’autant plus si un niveau sensitifeadgcelé.

Il peut s’agir de troubles de la sensibilité thequd, mais également de la
sensibilité profonde et la sensibilité tactile épigue, ces troubles varient de
I’hypoesthésie a I'anesthésie.

Dans notre série ces troubles étaient présentsid¥ézde nos patients. Dans la
série de BERHOUMA, ce pourcentage était de 62% (1).

c) Troubles sphinctériens

Sous forme d’incontinence ou de rétention analevédicale, imposant la
recherche d'un globe vésical et nécessitant la mieisoire d'une sonde
vésicale a demeure.
lls sont observés dans 65,8 % des cas dans notee &8 pourcentage était de
23% chez LEJEUNE (5), et de 45% pour BERHOUMA (1).

d) Troubles trophigues

lls complétent le tableau de compression médullrde dans les formes
évoluées, observés dans 4 cas dans notre série.

4) Classification de Mc Cormick

Une cotation fonctionnelle est importante a étaldita fin de ce chapitre pour
pouvoir établir une comparaison entre les étateppdstopératoires.
Nous avons choisi la classification de Mc Cormicki @st utilisés par la
majorité des auteurs, et qui comporte 4 grades :

* Grade | : examen neurologique normal, ou un discret défamal sans

retentissement fonctionnel, avec marche normale.
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*  Grade |l : déficit sensitivomoteur des membres et/ou des edwsl
séveres et/ou un syndrome dysthésique affectamjuédité de vie, mais
compatible avec une marche autonome et indépendante
* Grade lll : déficit sensitivomoteur plus sévere des membrésiaurs
avec besoin de béquilles pour marcher, ou un défensitivomoteur
significatif des membres supérieurs associé ouanamne perte de I'autonomie
de la marche.
* Grade IV : déficit encore plus sévere des membres inférietii des
membres supérieurs qui rend le patient totalenmel@pendant.
Cette classification simple et applicable a uneiesémportante s’appuie
essentiellement sur la notion pratique d’autonomaignarche et d’'indépendance
de la vie, elle est le meilleur marqueur des rasulobtenus chez les patients
opéreés pour TIM.

V) Formes cliniques

A/ Selon la localisation tumorale
1/ En hauteur

a) Compressions cervicales hautes

Elles ont la particularité de provoquer une téggm en « U », leur niveau est
difficile a préciser entre C1 et C2.

Les Iésions cervicales se développalat jnction bulbo-médullaire se trouvent
enrichies de l'atteinte des quatre derniers neésiens.

Elles peuvent aussi s’accompagner d'une hydrodiéph@ar blocage a
I'écoulement du LCR.

Le syndrome lésionnel au niveau de C2, peut s'engwipar la névralgie
d’ARNOLD. Au niveau de C4, c’est une paralysie atérale de la musculature
diaphragmatique avec hoquet.
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b) Compressions cervicales basses (C5-C7)

Sont a l'origine d'une atteinte des racines du péedprachial, donnant un
syndrome lésionnel franc (NCB), avec atteinte $msimotrice souvent sous
forme de paraparésie spastique.

L’atteinte de la jonction cervico-dorsale (C7-D1gup étre responsable d'un
syndrome de Claude Bernard Horner.

c) Compressions dorsales

Le syndrome lésionnel a ce niveau, se traduit pardibuleurs en ceinture ou en
hémi-ceinture.

Le syndrome sous lésionnel entraine une parapar¢gmavant eévoluer
rapidement en paraplégie, vu I'étroitesse physiglogy du canal rachidien a ce
niveau.

Le niveau sensitif, quand il existe, est un bgrére clinique (T4 : Mamelon,
T6 : Apophyse xiphoide, T8 : Ombilic, T12 : Pubis)

d) Compressions du cone terminal

Se caractérisent par la précocité d’apparition tiesbles sphinctériens, cela
s’explique par la richesse en substance grise da o@dullaire par rapport aux
autres segments meédullaires.

Le syndrome lésionnel se traduit par un déficitsgam-moteur avec abolition
des réflexes : créemastérien (L1-L2), Rotulien (L8-bu achilléen (S1), pouvant
s’'imposer pour une atteinte périphérique, d’aupdmé que le signe de Babinski
peut manquer.

Une atteinte des racines de la queue de chevalgpreuassociée a ce niveau de

compression rendant la distinction entre les deités souvent trés difficile.
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2/ En largeur

a) Compressions antérieures

A ce niveau les TIM sont responsables d’'un syndr@ymmidal précoce et
d’un déficit spino-thalamique. Les troubles sphénieins y sont précoces.

b) Compressions postérieures

Responsables d'un syndrome cordonal postérieurciasgodouleurs de type
cordonales postérieures (striction, broiement) éficd de la sensibilité
profonde. Les autres voies (motrices et spino-th@aes) peuvent étre
relativement épargnées, mais c’est assez rare.

c) Compressions latéromédullaires

Elles sont responsables du syndrome de Brown-Sédeauffrance de I'hémi-
moelle), qui associe syndrome pyramidal (avec défioteur) et syndrome
cordonal postérieur (sensibilité profonde et taadipicritique discriminative) du
c6té de la lésion et déficit spino-thalamique (#®Blite thermo-algique et
sensibilité tactile protopathique) du c6té opposéadésion. BERHOUMA (1) a
retrouvé un syndrome de Brown-Séquard chez desesipatients.

d) Compressions centromédullaires

Elles donnent une abolition segmentaire de la b#éitdithermo-algique, qui se
traduit par une anesthésie thermo-algique suspemtiieedissociation de type
syringomyélique.

V) Explorations paracliniques

A/ Explorations neuroradiologigues

1/ Radiographie standard du rachis

Son intérét est tres limité pour le diagnostic d@®cessus expansifs

intrarachidiens, elle est normale dans la plupastghtients ayant des TIM.
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Seules les tumeurs d’évolution trés lente peuvdfihea et remodeler I'os
environnant, donnant des anomalies a type d'@segnent du canal vertébral
étendu ou segmentaire, I'érosion et I'amincissem#nhe lame vertébrale,
I'élargissement d’un foramen, ou 'augmentationla@elistance interpédiculaire
« scalopping vertébral » (26).
Pour I'étude de la statique rachidienne, cet exapeut révéler une scoliose
évolutive ou une rectitude du rachis droit, sigges peuvent orienter surtout
chez I'enfant vers la possibilité d’'un processusdtal intrarachidien (19,26).

2/ Imagerie par résonance magnétigue

a) Intérét

Grace a sa haute résolution en contraste et safe étwltiplanaire, I'IRM

représente I'examen de premiére intention devamitsuspicion clinique de
myélopathie, d’installation aigtie, subaigie ou oigqoe chez l'adulte ou
'enfant. Elle permet d'explorer de facon totalemeon agressive la moelle
épiniére.

b) Techniques

L’ensemble du rachis et la moelle sont explorésémuences sagittales, axiales
et coronales afin d’obtenir un bilan lésionnel oyati.

Les séquences pondérées en T1, qui est une sécamatomique, donnent une
excellente image morphologique de la moelle, diisact des parties molles
péri rachidiennes.

Les séquences pondérées en T2 donnent un effetogngphique grace a
I’hypersignal du LCR, sont plus sensibles aux arl@msale signal de la moelle

que les séquences T1.
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L’injection de gadolinium est indispensable poureux délimiter la portion
charnue, notamment en présence d'un kyste, appriciearactére centré ou
excentré de la tumeur, et approcher la naturelbgtpue de la Iésion.
D’autres séquences peuvent étre utilisées : lesiep€gs en saturation de
graisse, les séquences en écho de gradient TZedpences T2 flair (32).

c) Résultats
Un processus expansif intramédullaire, se traduitRM, par un élargissement
progressif de la moelle dans tous ses diametrégieant un amincissement,
puis une disparition des espaces sous arachnsipé&médullaires.
L'IRM permet d’analyser les caractéristiques deM,Th savoir I'étendue en
hauteur et en largeur, les différentes portionsomates (portions charnue et
kystique, kystes satellites), I'existence d’'un amdepéritumoral ou encore
'existence d'une cavité syringomyeélique associdmsi, la Iésion tumorale
étant en général étendue sur plusieurs segmeleseeprésente en hypo signal
en T1, en hyper signal plus ou moins homogéne erL@® portions kystiques
peuvent étre tumorales et leurs parois prennens &ocontraste (Gadolinium),
ou simplement satellites (pas de prise de conjtaste
Elle peut aussi orienter vers un type tumoral paligr.
L’'aspect IRM des épendymomes est celui d'une fésimiso ou hypo signal en
séguences pondeérées T1, souvent étendue, biegdinde siege central. En
séquences pondérées T2, le signal est souvents@tées Iésions kystiques
accompagnent la tumeur dans la moitié des cas. Db gpercevoir aussi un
liseré d’hyposignal péri tumoral aux poles supéreuinférieur de la tumeur :
« signe de la coiffe ». La prise de contraste eatant homogene, intense et

centrée, permettant de démarquer la tumeur desmikystiques et de 'oedeme

80



DISCUSSION

adjacent (3). La présence d’'une forte hypointengi@aire en séquences T2
témoigne de I'existence d’une éventuelle hémorrédpeot d’ hémosidérine).
Les astrocytomes se présentent sous forme de |é&sioment mal limitée,
excentrée, de signal intermédiaire en T1 et hygeasien T2. Elle se réhausse
de facon hétérogene apres injection de gadolinCette prise de contraste peut
manguer dans de rares cas. La dégénérescenceukystidqiémorragique peut
également se voir jusqu'a 50% des cas. Par colatrsigne de la coiffe est
exceptionnel (26, 3).

Dans notre série, I''RM a été réalisée chez tosspatients. Elle avait préciseé le
siege de la tumeur dans 94,7% des cas, a suggédeaagmostic histologique
dans 44,7% des cas. Une syringomyélie était préstams 29% des cas.

d) Diagnostic différentiel

Toute augmentation du volume ou prise de contrastesein de la moelle
épiniere n'est pas synonyme de TIM. L’analyse m&ciu contexte clinique, de
'imagerie mais aussi des caractéristiques évastpermet souvent de redresser
le diagnostic la ou de multiples diagnostics ddférels peuvent mimer
parfaitement une TIM. C’est le cas de maintes patjies meédullaires,
notamment :

- Les lésions vasculaires médullaires : souvent é&gpar un tableau
brutal et bruyant (fistules durales, hématomyétigjelomalacie, thrombose
veineuse épidurale barotraumatique, malformatiotgsiaveineuses).

- Les affections démyélinisantes de la moelle telledlérose en plaque
ou I'encéphalomyélite aigiie disséminée.

- La syringomyélie secondaire a une malformation declharniere

cervico-occipitale (Arnold Chiari) ou a un traunsatie rachidien ancien.
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- La myélopathie radique : le diagnostic est évogué la notion
d’antécédent de radiothérapie sur la zone suspectapde d’installation aigu
des symptdmes déficitaires majeurs, et la congiataie remaniements osseux
post radiothérapiques.

- Une myeélite infectieuse voire un abces intramédella

- Maladies de systeme (sarcoidose, lupus. . .).

3) Tomodensitométrie

Si cet examen s’avere souvent utile pour I'étueléab et des modifications qui
s'y rattachent, sa contribution dans le diagnostes processus expansifs
intracanalaires est réduite, la moelle étant rantma@se en évidence sur les
coupes axiales (a I'exception de la région cereitalute entre C1 et C2 ou les
espaces sous arachnoidiens sont larges), les sspage arachnoidiens et le
tissu épidural ne constituant pas un contrastéssintf.
En matiére de TIM, I'examen tomodensitométrique pdémou apres injection
intraveineuse, peut montrer un élargissement deokle sans pouvoir juger de
sa nature, en révélant un canal rachidien plus oinsncomplétement occupé
par une seule masse de densité interne homogemmrouParfois, elle peut
objectiver un kyste tumoral, mais souvent sans poule distinguer d’une
syringomyélie (26).

4) Myélographie, myéloTDM

Avant 'avenement de I'IRM, la myélographie étatilisée dans le diagnostic
radiologique des tumeurs médullaires.

Son principe se base sur l'injection de produitdetraste dans les espaces sous
arachnoidiens par ponction lombaire ou par voies smcipitale, ce qui permet

une visualisation indirecte de la moelle.
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Etant par nature une technique agressive, la mgaghbge n’était pratiquée
gu’en milieu hospitalier (21).

Les tumeurs médullaires donnent un aspect d’ékegient de la moelle avec un
arrét de progression du produit de contraste. lumstprrét est complet, la
myélographie ne montre que la limite supérieure indérieure de la tumeur.
Pour connaitre son étendue, elle doit étre conglptéd un scanner, le PDC
étant susceptible de «filtrer » en dessous dspbhapression avec I'obtention
d’un contraste suffisant au scanner alors qu’iirestffisant a la myélographie.
Procédure agressive, et potentiellement dangeretmé, en restant une
techniqgue de visualisation indirecte, la myélographe devrait plus étre
employée dans cette indication.

5) Artériographie médullaire

Si elle n’est pas indiquée pour la recherche dTig, elle est par contre d’un
immense appoint dés qu’une tumeur vasculaire sgestée.
Le but de sa réalisation est de préciser la vagsateon médullaire et tumorale
et aussi de réaliser des gestes d’embolisatioméappratoire.

B) Explorations neurophysiologiques

Les patients souffrant d’un processus tumoral aeani de la moelle épiniére
ont souvent un tableau neurologique déficitaireatiiela leur pathologie,
cependant la chirurgie de ces tumeurs tend actoetle a étre aussi totale
(macroscopiquement) que possible, mais elle ne sloibut pas aggraver le
tableau clinique initial, c’est tout l'intérét duomitoring per-opératoire des
potentiels évoqués somesthésiques et moteurs.

Ces potentiels renseignent pendant toute lintdiwersur I'état fonctionnel des
des voies motrices et sensitives, et sur leur éediet souffrance du fait de la

dissection.
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Ainsi, des réponses présentes et stables implidirégrité des voies motrices
et permettent au chirurgien de continuer en toot#iance la résection de la
tumeur.
La disparition des réponses musculaires et/ou uméngtion d’amplitude de
I'onde D constituent un « feu orange » dans la mgesu ils correspondent a une
altération réversible des voies motrices. Sur Ilsebde cette information, la
stratégie chirurgicale peut étre adaptée avantdgseséequelles neurologiques
irréversibles ne surviennent.
Cette adaptation peut consister, soit simplemeatténdre que les réponses
s’améliorent spontanément, soit a irriguer le chasppratoire au moyen de
sérum physiologique tiede en vue d’éliminer le psiam, facteur de blocage
axonal. Ainsi une altération des tracés amene afimotiapproche de la tumeur
et a ralentir la progression chirurgicale (8).
D’autre part, le monitorage des PES et PEM peraipi&es permet de prédire
avec grande certitude I'état clinique post opérataet ce grace a la sensibilité
des PEM par rapport aux déficits moteurs postopiest qui est proche de 100
% et leur spécificité qui est de I'ordre de 90 %sIPEM reflétent donc bien la «
réalité clinique » (8,9).
L’exploration des PES et PEM a aussi un intérétrpgeudiagnostic et la
surveillance post opératoire :
* Elle permet d’affirmer ou de confirmer une atteirdes voies sensitives et
motrices et de la situer. Sa sensibilité est tplielle permet de diagnostiquer
méme des atteintes infracliniques.
* Elle permet une surveillance post-thérapeutigae comparaison avec le

bilan pré-thérapeutique (récupération, stabilisatiécidive).
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C) Biologie

Outre les examens biologiques usuels, tels queH8 Bt la VS, visant en
particulier la recherche d’'un syndrome inflammagpltexamen du LCR prélevé
par ponction lombaire est intéressant dans la mesur la dissociation
albumino-cytologique témoigne d’'une compression utiaote. Elle correspond
a une élévation franche de Ila protéinorachie estdnt avec une cellularité
liquidienne normale (2-3 cellules/ mm3).

A un stade avancé de la maladie comportant desnemps cliniques évidents, il
faudra se passer de cet examen, d’autant plus jpeut aggraver le tableau
clinique.

VI) TRAITEMENT

Le seul traitement efficace des TIM reste incolt@siment microchirurgical.

En effet grace aux progres de I'imagerie, de laroghysiologie per-opératoire,
et des techniques opératoires, une TIM n’est piétuctablement une maladie
incurable et invalidante, ouvrir une moelle épiai&ous microscopie étant
devenu une routine.

A) Buts
Depuis l'avenement des techniques microchirurgecakt du dissecteur
ultrasonique, le traitement des TIM est basé emdiembent sur une exérese
microchirurgicale aussi large que possible sinompmete, la précision et
I'innocuité de cette exérese sont facilitées pasueveillance des PES en per-
opératoire, a ce prix et avec l'aide d’'un diagimogrécoce, les patients ayant
des TIM ont un pronostic de plus en plus meilleur.
La place de la radiothérapie et de la chimiothéragt encore tres controverseée,

dans la mesure ou s'’ils ne modifient pas de fagstaine le pronostic (surtout
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apres exérése complete), ils sont a l'origine dapdiwations (neurologiques et
rachidiennes, notamment pour la radiothérapie).

B) Moyens thérapeutiques

1) Traitement médical

Certaines thérapeutiques doivent étre instituéeisleenent, la douleur souvent
tres pénible constitue un facteur d’aggravatiotiatat général.

Il ne faut pas hésiter a recourir rapidement autalgiqyues majeurs et tenir
compte du fait que ces patients souffrant de dosll@goplasiques prenaient
surement plusieurs antalgiques banals depuis longe

En présence de douleurs intenses et/ou de congmessdullaire, on pourra
utiliser des corticostéroides a type de dexamétieera plusieurs prises dans la
journée.

A noter qu’une couverture antibiotique prophylagégtant en per qu’en post
opératoire est obligatoire vue le risque infectieumduit d’'une part par
'ouverture meéningée, et dautre part par la longuales interventions
chirurgicales en matiere de TIM.

La prévention du risque thrombo-embolique est &gesyrar I'administration
d’'une héparine de bas poids moléculaire, d’autdns gue le patient est
grabataire.

Dans notre série, I'usage des antalgiques et desaides était systématique
dans le but d’améliorer le confort de nos patients.

2) Traitement chirurgical

La chirurgie des TIM a été pendant longtemps liéena morbidité élevée
jusqu’a I'avénement du microscope opératoire dfadpiration ultrasonique. Il

est maintenant possible de proposer le plus souwemtexérese compléte des
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TIM, tumeurs en grande majorité bénignes, au piix goronostic fonctionnel
tout a fait acceptable.
La stratégie de l'abord chirurgical est guidée pes constatations de la
résonance magnétique. L'étendue de la résectiopusss(laminectomie) doit
étre ajustée au minimum, et correspondre a lagrodharnue et aux éventuels
kystes associés dont les parois prennent le comtias principe général est un
abord par myélotomie médiane postérieure, qui repkes voies longues.
L'utilisation des potentiels évoqués peropératoitesive ici sa justification en
guidant le chirurgien vers une agressivité minimale
a) Buts :

Le traitement chirurgical a pour objectifs priramix :

- Reéaliser une décompression myéloradiculaire pae vamtérieure ou

postérieure.
- Effectuer une exérese aussi compléte que possdeetdmeur.
- Confirmer le diagnostic par un prélevement pour deétu
anatomopathologique.
Dans notre série 41 interventions chirurgicales étét réalisées incluant 3
réinterventions.
b) Voies d’abord
b-1) Voie postérieure

La voie d’abord est postérieure par laminectomiezcradulte et laminotomie

chez I'enfant, I'étendue de cet abord osseux efftidésans ambiguité grace a
'apport de I'IRM qui permet de définir les limitede la portion charnue par
rapport aux portions kystiques.

Son but essentiel est de réaliser une décompredsidiaxe médullaire et des

racines rachidiennes, elle doit étre pratiguée dai@ne douce et soigneuse en
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respectant au maximum le cordon médullaire et sacuarisation, la
laminectomie permet par l'ablation des épineusedex lames d’exposer
largement le fourreau dural sur le nombre d’étagtesnts.

Une laminotomie ostéoplastique avec reconstrual®ria colonne postérieure,
dans le but de réduire le risque de déformatiookidgennes séquellaires a été
effectuée chez 55% des patients dans la série IMDBACIOGLU (7), ses
résultats comparés a ceux obtenus chez des patehtites abordés par
laminectomie étaient identiques. Ceci dit, ellsteerecommandée par les
neurochirurgiens pédiatres vue la fréquence dexrmétions rachidiennes dans
cette population (26).

Selon SARIOGLU (71), une hémilaminectomie unila&serait une alternative
de choix dans la mesure ou elle tend a préservanaumum, les attaches
musculo-ligamentaires et les éléments osseux pester Dans sa série qui
porte sur 40 patients, tous abordés par cette miétebavec un recul suffisant
de 32 mois postopératoires, aucun patient n'a ptéame déformation ou une
instabilité rachidienne. Cependant il semble qga’ella pas de place dans la
chirurgie des TIM puisque le chirurgien a besoexgioser la ligne médiane.
Dans notre série tous nos patients ont été abgdéwyoie postérieure avec
laminectomie.

b-2) Voie antérieure ou antérolatérale

Couramment pratiquée a I'étage cervical, ses itidits: restent rares aux étages
dorsal et lombaire, la voie mixte en un ou pluset@mps demeure le fait de
guelgues équipes spécialisées. Cette voie eévitégaittroubles sensitifs et
dysthésies post opératoires associées a la myéeotomdiane postérieure
(72,73,39).
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Au niveau de I'étage cervical, I'abord peut étraalis@ par une voie
antérolatérale pré-sterno-cléido-mastoidienne agheminement entre les
visceres du cou et le paquet jugulo-carotidienquiepermet d’aborder les cing
dernieres vertébres cervicales.

Au niveau dorsolombaire, les abords antérieurs slm®t gestes lourds qui
supposent une thoracotomie, voire une thoraco-pHagarotomie, leur
indication est rare (72).

c) Exérése tumorale

L’approche des tumeurs intramédullaires méritells grand soin des I'abord
osseux. L’intervention se deéroule sous microscoperaioire avec une
instrumentation microchirurgicale adaptée a ce tigpehirurgie.

La dure mere est ouverte sur la ligne médiane £thseges sont suspendues
latéralement.

L’arachnoide est également incisée, puis suspeadaedure-mere adjacente.
Elle doit étre préservée dans la mesure du posloie permettre la
reconstruction a la fin de l'intervention (1,26).

La face dorsale est alors bien inspectée pourrdéter avec précision le sillon
meédian postérieur, chose qui n’est pas toujourtefaccause de la rotation et la
déformation de la moelle par la tumeur; on peutrdépérer alors par
I'identification de la ligne médiane entre l'entrédes racines nerveuses
postérieures, ou par les petits vaisseaux tortuguxcheminent a sa surface
(26,29,24).

Une myélotomie médiane postérieure est alors padiqgrace a des
microciseaux ou a un bistouri a lame fine. La pirenest suspendue par des

sutures (6-0) qui permettront une traction des romds postérieures et une
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meilleure exposition de la tumeur. Puis a l'aide mdieroforceps on élargit
doucement la myélotomie jusqu’a exposition totadadtumeur.

A partir de ce moment, le premier souci est d’ésaliexistence ou non d’un
plan de clivage de la tumeur par rapport au paggnehmédullaire sain qui
déterminera la possibilité ou non d'une exéreserosgopiquement complete,
celle-ci est grandement facilitée par l'utilisatido bistouri a ultrasons, qui
permet d’évider la lésion en douceur. Cet évidenusrit rester a distance de
I'interface tumeur-moelle sans exercer de tractiorde manceuvre de dissection
sur les parois médullaires fonctionnelles. Il gadionc d’'une résection
endotumorale qui se fait de dedans en dehors, sbuaeilitée aux pdles
tumoraux par I'existence de kystes satellites.

Tout au long de la dissection, tout est fait dansduci du respect de toutes les
fonctions médullaires, c’est tout I'intérét du mionage des PES.

Plusieurs auteurs ont [I'habitude d'utiliser l'ukmographie dans Ia
détermination per-opératoire de la topographie eet’ektension des tumeurs
intramédullaires, avant et apres ouverture de te duwere, et dans la détection
des résidus tumoraux ayant échappé a l'inspectidr3).

La moelle libérée de la tumeur, peut alors étrerree. L’némostase est le plus
souvent obtenue par irrigation de sérum physiolagjiiede, ou par interposition
d'un film de gaze hémostatique enlevé aprés quslegui@utes. La pie-mere,
suspendue en début d’intervention pour optimisekpbsition tumorale, est
libérée. Les deux berges retrouvent habituellenhemts places 'une contre
l'autre, la moelle est refermée dans la mesure alisiple selon I'habitude de
I'opérateur, certains utilisent des points sépatéda pie-mere et I'arachnoide,
d’autres évitent les sutures sur la pie mere ebaéentent de points séparées 8-0

sur I'arachnoide. La dure mere est refermée denfatanche et sans tension. Ce
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n'est que lorsque l'intervention s’est limitée aeuniopsie ou a une exérese
partielle ou subtotale que l'ont est amené a réalisne plastie durale
d’agrandissement (13,1,26,29).

=

FIGURE 29: Photographie per opératoire d’'une tumeur intrariiédel apparaissant sous la
pie-mére sous forme d’'une masse brunatre avecantierpkystique en rapport avec un

épendymome bas grade.

FIGURE 30: Photos per opératoires d’une résection chirurgidaln épendymome :

A: tumeur intramédullaire grisatre avec un plarclileage évident.

B : cavité résiduelle apres résection totale.
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FIGURE 31: Photos peropératoires de la résection chirurgtalgtrocytome anaplasique :
A : tumeur intramédullaire jaunatre sans plan @sefition distinct

B: la cavité résiduelle apres résection subtotaladumeur

FIGURE 32 : photos per opératoires montrant les stades deti@see tumeur

intramédullaire a I'étage cervicothoracique
A : Myélotomie médiane postérieure et suspensiola gée-mere

B : cavité résiduelle aprés résection totale darzeur
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La difficulté réside dans le fait que seule unerese radicale permet d’éviter
une récidive a distance, il faut alors trouvelulst¢ compromis entre une exérese
maximale et un risque fonctionnel minimal.

Dans notre série, une exérése totale a pu étisgéalans 15,8 % des cas.

TABLEAU XVI : Etendue de I'exérese chirurgicale dars la littérature

Séries Nombre Exérése Exérése Exérese Biopsie
de cas totale subtotale partielle (%)
(%) (%) (%)

SANDALCIOGLU (7) 78 83,3 11,5 5
LAHLOU (5) 72 57,5
BERHOUMA (1) 45 69 13,3 11,1 6,6
MATSUYAMA (2) 106 59 12 22 12
SUN (23) 56 58 7 28
NOTRE SERIE 38 15,8 42,1 13,1 29

La majorité des auteurs rapportent que le degr&édise tumorale dépend
essentiellement du type et du grade histologiqudadaumeur. Nous avons
essayé de tracer la stratégie chirurgicale deérdiifs auteurs, en se basant sur
le morphotype histologiqugableau XVII) .
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Tableau XVII : Taux de résection totale selon le e histologique

SERIE EPENDYMOME ASTROCYTOME
Nombre Taux de Nombre Taux de
de cas résection de cas résection
totale totale
NAKAMURA (4) 33 90 % 23 50%
SANDALCIOGLU (7) 32 90 % 15 87 %
SUN (23) 22 90,9 % 22 16,7 %
NOTRE SERIE 15 27 % 21 10 %

d) Résultat anatomo-pathologique

Dans la plupart des séries publiées, on note ldopnénance des épendymomes
(35, 60, 7, 50)(Tableau XVIII)

Dans notre série, les astrocytomes représentateB¥bdes cas, contre 39,5%
d’épendymome.

Les oligodendriogliomes intramédullaires sont dewdurs extrémement rares
présentant un peu moins de 2% de I'ensemble dgsdaindrogliomes du SNC
(60). Dans la série de MATSUYAMA (2) a propos deés das de TIM, 1 seul
cas doligodendrogliome a été noté. Dans notreesé@n a recenseé 2 cas
d’oligodendrogliome représentant 5,3% des cas.
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Tableau XVIII : Type histologique des TIM dans la lttérature

Séries Nombre de cas Ependymome (%)  Astrocytome (%)
NAKAMURA (4) 68 48,5 33,8
SANDALCIOGLU (7) 78 41 19,2
BERHOUMA (1) 45 28,8 44,4
MATSUYAMA (2) 106 43,4 11,3

SUN (23) 56 39 35
LAHLOU (5) 72 41,5 19,5
NOTRE SERIE 38 39,5 55,2

3) Radiothérapie

L’efficacité de la radiothérapie reste encore covdrsee.

BERHOUMA (1) considere que la radiothérapie n’aspiie place dans la prise
en charge des TIM, vu le développement des techriguicrochirurgicales, et
les résultats néfastes que peut engendrer la ngdagtie sur la moelle.

Pour d’autres auteurs, lindication de la radiotipée est fonction du type
histologique et du degré d’exérese.

La radiothérapie ne semble pas avoir de place tanwise en charge des
épendymomes, vu qu’une résection totale est le gusent possible dans ces
cas (24), cependant elle peut étre justifice danscas d’épendymome
anaplasique (34).

Elle n'a pas démontré son efficacité en cas d’agtoome pilocytique,
contrairement aux astrocytomes de haut grade ouad#thérapie semble

augmenter le taux de survie de maniére signifiegtdb,52,68).
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Chez l'enfant, la radiothérapie doit étre évitéaque fois que possible, ou
différée au maximum, vu ses effets déléteres swsyeme nerveux et son
développement (26).

L’effet de la radiothérapie est directement li@albse délivrée : En dessous de
40 gy son efficacité est tres faible voir nullegral qu’au dessus, elle devient
nocive pour le parenchyme médullaire.

Le protocole standard est de 45 a 50 Gy fracti@oméine durée de 6 semaines.
Potentiellement dangereuse pour la moelle d'aypdue fragile qu’elle vient
d’étre opérée, la radiothérapie présente de norrlineonveénients :

* En cas d’exérese incompléete, etleraine une gliose réactionnelle et
une fibrose autour de la masse résiduelle, rend@meventuelle ré-intervention
extrémement difficile au cas ou celle-ci seraituctable.

* Réduit la tolérance de la moe&llein éventuel geste chirurgical en
obstruant les capillaires.

* Peut engendrer une myélopathikgquze, donnant de graves déficits
neurologiques ultérieurs.

CLEMENCEAU (75) opte plutét pour une surveillancapprochée et pour
entrevoir une réintervention en cas de récidiveue une radiothérapie.

Dans notre série, la radiothérapie a été préconibéz 7 patients comme
traitement adjuvant de la chirurgie: 4 cas dépemsme (biopsie
d’épendymome anaplasique, 2 exéreses subtotaléserérese totale), 1 cas
d’exéreése partielle d’'un oligodendrogliome, et 2 d& biopsie d’astrocytome
(glioblastome et astrocytome grade I).

4) Chimiothérapie

Cette possibilité thérapeutique semble étre enaare jour, aussi bien pour les

épendymomes que pour les astrocytomes au stademegptal. Son efficacité
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au niveau médullaire peu étudiée reste a démodsgrendant selon DOIREAU
(14) la chimiothérapie constitue une alternative fi’ometteuse chez I'enfant
qui est plus sensible aux effets déléteres dediatteérapie.

On dispose de trés peu de données concernantcdeiti? réelle de la
chimiothérapie, cependant MATSUMOTO (38) préconge ['utiliser en
complément de la chirurgie et de la radiothérapierples glioblastomes
médullaires. NISHIO (76) propose de [lutiliser erssaciation avec la
radiothérapie pour les tumeurs de haut grade.

L'usage du « Témozolomide » qui est largement sétilpour les gliomes
cérebraux a eté évalué par MALKOUN-MONGENOT (55ns le traitement
adjuvant d’'un cas d’astrocytome anaplasique etqe®pine étude plus large
pour mieux définir son efficacité.

Dans notre série la chimiothérapie a été réalikée 2 patients, en complément
de la chirurgie et de la radiothérapie, apres lidgogsin astrocytome dans 1 cas
et d’un épendymome anaplasique dans l'autre.

5) Rééducation

La kinésithérapie est un volet important dans laitdament des déficits

neurologiques causés par les TIM. Elle permet diieme® les résultats du

traitement chirurgical et d’augmenter les chanaesétupération neurologique
en se basant sur:

*la rééducation fonctionnelle du déficit moteur: qui permet de lutter contre la
rétraction musculo-tendineuse, et de prévenir taeswe des ossifications péri-
articulaires. Elle se fait par mobilisation passiwuce et analytique des
segments paralysés. Elle doit lutter contre leuihexde la hanche et du genou.
Cette mobilisation doit étre complétée par desysesten position de fonction

afin déviter la raideur et les rétractions. Unvaih musculaire actif se
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substituera lentement a la mobilisation passivauat postures alternées en cas
de récupération motrice.

*la rééducation sphinctérienne: qui repose sur une collaboration active du
patient. Elle permet d’assurer au patient un aertanfort et une indépendance
sphinctérienne.

*la prévention des complications de décubitugescarres, nécrose cutané,
phlébites) : obtenue par changement de positiotesoles deux heures des
patients grabataires, surveillance de la peau,enggidu malade et du lit,
soulagement des points d’appui avec massagestiiris répétées, et utilisation
de lits spéciaux. Un massage de drainage en podgiidelive associé a une
mobilisation douce des membres aide a prévenir ttesbles thrombo-
emboliques et la stase veineuse.

C) Indications thérapeutiques

Les protocoles thérapeutiques en matiere de TIMjent selon le type
histologique. En fait, la plupart des auteurs matden faveur de la chirurgie
avec une exérese aussi large et compléte que |godsilta tumeur, quelque soit
son type histologique. Ceci est le plus souvensiptes pour les épendymomes,
mais I'est beaucoup moins pour les astrocytomésseailigodendrogliomes.

* Pour les épendymomes, tumeurs souvent circascrbien clivées par
rapport au tissu meédullaire sain, et souvent bé&sgnne exérese totale est le
plus souvent possible et suffisante sans avoirumsca une RTH adjuvante.
Néanmoins, la découverte dun épendymome analasigue I'étude
anatomopathologique apres exérese incompléte ys&ifigr son indication.

* Les astrocytomes et les oligodendrogliomes gmant contre des tumeurs

infiltrantes et on ne peut espérer dans la pludag cas qu'une exérese
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incompléte de la tumeur. Une RTH adjuvante seméigtimement indiquée
pour stériliser le résidu tumoral.

VI TIM : particularités cliniques, radiologigues et thérapeutigues

A) Ependymomes

Fréquents, ils représentent approximativement 4D% des tumeurs gliales
médullaires (7, 24, 29, 5, 30). Dans notre séfiecds d’épendymomes ont été
notés représentant 39,5% des cas.

L’épendymome est une tumeur de l'adulte d’age moyeage moyen de
découverte dans la littérature se situe entre beans (1,30,35). Dans notre
série, 'age moyen de découverte est de 31,5 ans.

Le tableau clinique s’apparente a celui de toutss TIM, avec cependant
guelgques spécificités. D’'une part, la longue dutléd/olution avec un délai
moyen de diagnostic dans la littérature variantedi® et 21 mois (30,34,64).
D’autre part, la prédominance des déficits sessipbuvant étre expliquée par
la localisation centrale de ces tumeurs, comprimamt interrompant les
faisceaux spinothalamiques de passage.

En hauteur leur localisation préférentielle estvioate (24, 35, 40). Ceci
concorde avec les résultats de notre série ou pesdymomes étaient de
localisation cervicale dans 40% des cas.

L'IRM montre une tumeur centromeédullaire nettemetdlimitée, souvent
kystique, avec concentration réguliere de produit cbntraste, associée
frecguemment a une hydrosyringomyélie ou des kyséstionnels. C’est
I'injection de produit de contraste qui permetteadistinction entre portion
kystique et portion charnue (40). Parfois ces tumgaraissent hétérogenes a
cause d’hémorragie intratumorale, avec un hyposkig@aa l'intérieur de la
tumeur (53).
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L’épendymome est le plus souvent bien circonsavigc un plan de clivage net

qui le sépare du tissu meédullaire sain, permettaatexérese large de la tumeur

(24).

De ce fait, 'épendymome est souvent lié a un bamgstic fonctionnel, ainsi

gu'a une évolution favorable a long terme uniquempar une résection

microchirurgicale totale (24,29, 30, 34).

Une radiothérapie adjuvante peut étre proposées lalas ou une résection

totale n'a pu étre obtenue ou en cas de récid9g0). Elle est proposée aussi

en cas de résection incompléte d’épendymome anqpastade 1l (34, 40).
TABLEAU XIX: Les épendymomes dans la littérature

Séries Nombre de  Moyenne résection Taux d’
cas d'age totale % amélioration
VOLPP (30) 23 45,4 40 % NP
JOAQUIM (35) 12 36 100 % 50 %
AGHAKHANI (64) 10 NP 90 % 30 %
FADI (75) 26 45 88,4 % 60 %
NOTRE ETUDE 15 31,5 27 % 46,6 %

B) Astrocytomes

Représentant environ 30 % des tumeurs gliales droklle épiniere dans la
littérature, les astrocytomes ont représenté 55l@%4umeurs de notre série.

lls s’observent surtout chez l'enfant et l'adulteupe. L'age moyen de
découverte dans la littérature se situe entre Z5t,24,25). Dans notre série,
I'age moyen de découverte était de 30 ans.

Sur le plan clinique, la douleur quelque soit sget reste le signe révélateur le

plus fréquent, le délai de diagnostic est plus tcpar rapport aux épendymomes
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avec une moyenne de 24 mois (53,74,46). Dans sétre ce délai était de 17,8
mois. Pour les astrocytomes de haut grade, le délaiagnostic est beaucoup
plus court, environ 6mois (25).

La localisation préférentielle des astrocytomes ast niveau thoracique
(24,25).Dans notre série 34% des astrocytomesastégecette localisation.

Les astrocytomes ont la méme sémiologie radiolayigue les épendymomes,
cependant quelques détails permettent de suspecterou l'autre lésion, ainsi
une prise de contraste diffuse et hétérogene, otatactere excentré sont plus
en faveur d’'un astrocytome (40,46).

L’exérese d'une tumeur infiltrante tel que l'asytmme a été grandement
facilitée par 1'utilisation du bistouri a ultrasogsi permet d’évider la lésion en
douceur tout en restant a distance de l'interfaceeur-moelle (21,27). Dans
notre série le pourcentage de résection totalastescytomes était de 26 %.
L’efficacité de la RTH reste discutée, et I'indica de ce traitement dépend
essentiellement du grade histologique.

Pour les astrocytomes de bas grade, la RTH pauta@sonnablement envisagée
en cas de récidive mais apres ré-intervention.

KIERNAN (25) a publié¢ une série portant sur 136 adiastrocytomes
intramédullaires opérés ou I'age moyen 34,7. Lgaes révélateurs étaient la
douleur dans 66% des cas, et les troubles moteurs d9%. L'exérese était
subtotale dans 25%, totale dans 16%. Une biopsie aéalisée dans 59% des
cas. La radiothérapie a été indiquée chez 75% aténgs. 1l avait conclu que la
radiothérapie améliore le pronostic chez les ptigrorteurs d’astrocytomes
infiltratifs de facon significative, et que la ptade la chimiothérapie reste

encore a prouver.
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Le principal facteur pronostic dans les astrocytomaste le grade histologique,
le taux survie en cas d’astrocytome bas grade d&a®i0 a 90% a 5 ans, alors
qgue pour un astrocytome haut grade, la moyenner@&se dépasse pas les 12
mois (22,41).

C) Oligodendrogliomes

L’oligodendrogliome est une tumeur gliale rarereprésentant que 5 a 8% des
tumeurs du SNC, tout age et toute localisation @uahds. Il est encore plus rare
chez I'enfant chez qui elle ne représente qu’ emvir% des tumeurs du SNC.
Sa localisation primitive intramédullaire est ertgment rare, encore plus
exceptionnelle que les métastases medullaires degdendrogliomes
intracraniens.

Comme dans leurs localisations intracraniennes, dégodendrogliomes
intramédullaires ne semblent pas avoir une prédance de sexe chez l'adulte.
Elles surviennent plus chez I'adulte de moyen age.

Sur le plan clinique, certaines particularités desigodendrogliomes
intramédullaires semblent pouvoir les différer desres gliomes, comme leur
forte tendance spontanée au saignement, imprimanfoip des tableaux
cliniques de début aigu, ainsi que leur grande @eoe a [linfiltration
locorégionale des leptoméninges avec des poteésiahiétastatiques (fréquence
élevée de localisations intracraniennes et/ou itthiation des leptoméninges de
la base du crane avec hydrocéphalie et cedeme gaailbarfois révélateurs).
Tout ceci explique le mauvais pronostic de ces tumenalgré I'adjonction
éventuelle d’'une chimioradiothérapie, qui semblelgue peu prolonger la
survie (60,74).
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Les déces surviennent dans un tableau de dissémninaianio-rachidienne :
oligodendrogliomatose, avec hydrocéphalie et symédrod’hypertension
intracranienne. Elle s’'observe en regle avec leetus infiltrantes (74).

Sur le plan radiologique, les oligodendrogliomesaimédullaires se présentent
en IRM sous forme de masse irréguliere avec ékegient de la moelle,
associée parfois a des cavités syringomyéliquette @&sion est iso-intense en
T1, hyperintense en T2, avec une prise de contiastérogene d’intensité
variable, mais qui n’est pas toujours constant&0(3,

Sur le plan thérapeutique, la résection chirurgiaks oligodendrogliomes est
souvent difficile & cause de leur caractere idiitr Un traitement adjuvant
associant radiothérapie et chimiothérapie est &@unent associé devant le
caractere agressif de cette tumeur.

Dans notre série, deux patientes ont été opéraasgtigodendrogliome, avec
biopsie dans un cas et exérese partielle dangd’aline patiente a bénéficié
d’'une radiothérapie adjuvante avec des séancetdacation étalées sur 4 ans,
on avait noté chez elle une amélioration manifaptés un temps d’observation
de 48 mois, avec a I'IRM de contréle, une moellm@hique sans résidu
tumoral.

VIII) Résultats thérapeutigues et surveillance

A) Résultats thérapeutigues
1) Mortalité

Avec une bonne technigue opératoire, optimiséecetnent par le microscope,

la coagulation bipolaire et le cavitron, le tauxrdertalité des patients opéres a
considérablement diminué.
Dans la plupart des séries, le taux de mortajiératoire est nulle (1,5,7,23),

c’'est le cas aussi dans notre série.
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Dans la série de BROTCHI (61) qui porte sur 314 dasTIM opérées, la
mortalité opératoire L mois postopératoire) est proche de 2%, surveruits s
a une embolie pulmonaire, a une détresse resipgabm a des troubles
bulbaires.

2)Morbidité

Si la morbidité s’analyse initialement symptéme ganptome : douleur, déficit

moteur et sensitif, la cotation du retentissemeanictionnel apparait plus
pertinente pour la surveillance et permet de coempdes états pré et
postopératoires.

Les douleurs rachidiennes ainsi que des troublesitse mal systématisés sont
guasiment constants mais transitoires en postaperatnmeédiat (1,13,65).

A partir du 3™ mois post opératoire, on peut commencer & se daieeidée sur
I'état neurologique résiduel et sur le retentissanfienctionnel a distance. Cela
est surtout vrai pour les déficits sensitifs (theahgiques, épicritiques,....), alors
gue les troubles moteurs et sphinctériens peuvestdre évoluer soit vers une
amélioration, soit vers une aggravation ou unetsjits

Les résultats thérapeutiques de différentes ssoiesrépertoriés dans le tableau
ci-dessous :
TABLEAU XX : Résultats thérapeutiqgues danda littérature

SERIE Nombre résection Evolution a court terme
de cas totale
STAT FAVO AGGR
SANDALCIOGLU (7) 78 83,3 65,4 34,6
BERHOUMA (1) 45 69 47,3 30,5 22,2
LAHLOU (5) 72 57,5 70 30
MATSUYAMA (2) 106 59 68,5 31,5

NOTRE SERIE 38 15,8 20,4 47,6 23,8
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B) surveillance

1) suivi clinigue

L’évaluation définitive des séquelles est en gdniixée & la fin de la ¥
année selon FISHER (78). En pratique il faut sfatte a ce que I'état
neurologique a long terme soit sensiblement vodenl'état préopératoire
(65,61).

Dans la série de SUN (23), il avait constaté apnesdurée de suivi moyenne de
28,6 mois que I'état neurologique de 83,9% de sdiems s’était amélioré, et
que seulement 5,7 % s’était aggrave.

Dans notre série et vu que la plupart des patmmit®té perdus de vue aussitot
apres l'intervention, on est dans l'incapacité diawne idée sur I'évolution a
long terme de ces patients et par conséquentudattérapeutique final.

Pour les quelques cas qui ont pu étre réinvestigligmtients), tous s’étaient
ameéliorés par rapport a I'état neurologique préaipéne.

a) Déformations rachidiennes :

Sont surtout a craindre chez I'enfant ou leur dedgce dépasse 30% (1), ce qui
pousse la plus part des auteurs a proposer unendeomie chez I'enfant
(10,26).

Elles peuvent survenir chez I'adulte mais rarem&mboins qu’elles n’existaient
déja en préopératoire.

L’étage cervical parait le plus touché. Les faddavorisants sont : la présence
d’'une déformation ou d’'une myélopathie arthrosigueexistante, laminectomie
de C2 et C7, non respect des massifs articuldmesinectomie de plus de 3
étages et RTH (66).

Ces deéformations nécessitent si besoin une stiniis par ostéosynthese

postérieure ou antérieure, soit ultérieure apn@sdpparition, soit au moment de
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la résection tumorale si le patient présente deagedias favorisants de
déformation rachidienne (62,66).

b) douleurs postopératoires

Fréguentes, mais d’intensité variable. Celles ding rachidienne finissent
généralement par ne plus étre génantes, la kigéafile est utile a ce titre. Les
paresthésies cordonales postérieures apparaissetistance et sont les plus
invalidantes, limitées le plus souvent aux extréemides membres. Elles ont été
notées chez 43,6% des patients suivis dans la d@rMANZANO (65). Dans
notre série, 1 patient suivi présentait des pagsgth aux membres supérieurs 21
mois apres résection d’'un épendymome cervical.

c) Spasticité
Vient secondairement aggraver les troubles moteursst présente chez la
moitié des malades dans la série de CLEMENCEAU (&4is n’est réellement
invalidante que dans 10% des cas.
Une suture piale tres fine par points séparés,ntqah adoptée depuis de
nombreuses années, associée chaque fois que possiblune suture de
I'arachnoide semble prévenir cette complication.

2/ Suivi radiologique

Une surveillance utilisant 'imagerie par résonanwggnétique est instaurée a
un rythme fonction de la nature bénigne ou malidgméa tumeur, et du caractere
complet ou incomplet de la résection.

Dans tous les cas, les clichés ne doivent pasré&itesés avant six mois pour
gu’ils puissent étre interprétables sans équivoque.

L’aspect IRM le plus fréquent a distance est cdlune moelle atrophique en

regard du lit tumoral, alors que les kystes s#dslliégressent progressivement.
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D’autre part, la surveillance de la statique ragmde doit étre systématique,
elle est capitale chez I'enfant et 'adolescentfaltide la survenue possible de
déformations rachidiennes évolutives.

Dans la série de BERHOUMA (1), pour 45 patientsrépge31 patientsnt
bénéficié d’au moins une IRM postopératoire avee mmoyenne de suivi de 35
mois; une récidive tumorale a été mise en évidéiaos 4 cas, tous des gliomes
grade Il ayant bénéficié d’une exérese completee; neprise évolutive massive
a été notée chez un patient porteur d’un gliobiastmtramédullaire.

Dans notre série sur les 3 IRM de contrdle obtenues syringomyélie a été
notée dans 1 cas, une atrophie médullaire en relyahtl opératoire dans 2 cas
(FIGURE 33).

107



DISCUSSION

F SE-XL /% \ FRFSE-XL/98
FF.:F;.E L7986 Tn:sggagf
TE:121/ " TE:121/
Elﬁii ;E'-:ékﬂ.-. ! EC:1/1 2GkHz

FIGURE 33 : IRM cervicale de contréle en séquence T1 montrastatrophie de la moelle

en regard du lit opératoire avec une petite enceahregard de C4-Qbbs 10)
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IX) EVOLUTION
A) Récidives

L’évolution a moyen et a long terme des tumeurgamédullaires est

caractérisée par le risque de récidive.

Toutefois, parler de récidive nécessite qu’'une @sertotale ait été réalisée
(confirmée sur I'IRM post opératoire) ; en faitslagit le plus souvent d’'une

poursuite de I'évolutivité locale apres exéresemplete.

Pour les épendymomes, les récidives apres résemimplete sont rares, avec
un taux ne dépassant pas les 5% (29). Néanmoes pduvent se manifester
apres plusieurs années; des IRM régulieres soohmaandées tous les un a
deux ans, et toute éventuelle récidive sera traitéanieux par une nouvelle

exérese chirurgicale (40).

Les astrocytomes étant des Iésions infiltrantesr kExérese laisse souvent
persister des cellules tumorales, ce qui expliguadx élevé de récidive locale.
Selon la série de BERHOUMA (1), la récidive a éi6éarvée chez 4 patients sur
les ayant bénéficié d’'une exérese totale, tousgtieses grade Il. Pour les 5

patients ayant bénéficié d'une exérése subtotalesaul patient, porteur de
glioblastome, avait présenté une reprise tumoralesive.

Dans la série de ABDEL-WAHAB (52) a propos de 5#@aytomes, 58% des

cas avaient réecidivé. Le taux de récidive étaibii® dans le groupe qui avait
recu la chirurgie seule, et 56,4% dans le groupepit recu une radiothérapie
adjuvante.

L'exérése totale semble diminuer le risque de nreeidselon la série de

ABDEL-WAHAB (52). (TABLEAU XX)
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Tableau XX : Taux de récidive en fonction de la qualité d’ex@se,
série de ABDEL-WAHAB

Qualité d’exérese Récidive
Nombre de cas pourcentage
Totale 13 cas 3 23
Partielle/biopsie 40 cas 26 65
Imprécise 4 cas

B) Métastases

Lorsqu’il s’agit d’astrocytome de haut grade et lidodendrogliome
médullaires, la fréquence des métastases n’estqugigeable.

La premiere voie de dissémination est la voie legioingée, donnant lieu a des
métastases intradurales et des métastases césebrale

Dans la série de SANTI (85) a propos de 36 astomegs de grade Il et 1V,
42% des cas avaient développé des métastasesedsystéme nerveux central
(cerveau, cervelet, localisations secondaires ddams moelle, racines
nerveuses...).

Le risque de métastases est exceptionnel pourskescgtomes de bas grade
(83). HO-KUNG (82) et ABEL (42) avaient rapporté achn un cas
d’astrocytome pilocytique ayant développé 2 anesjpeur exérése incomplete
des métastases cérébrales par dissémination ménimBIAENE (37) a
également rapporté un cas d’astrocytome bas graselér par une
pachyméningite carcinomateuse donnant un table@orfesion avec syndrome
d'HTIC.
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Le geste chirurgical pourrait faciliter la disséation de cellules tumorales dans
le liquide céphalorachidien et aboutir a des Isedions secondaires.

Les meétastases peuvent apparaitre plusieurs anages le traitement
chirurgical des astrocytomes, d’ou l'intérét duvsuilinique et radiologique
(45,36).

Les métastases systémiques sont aussi possiluiésriges en cas d’astrocytome
de haut grade. Dans la série de SUN (23), il avaiistaté des métastases
osseuses iliaques et fémorales d’'un glioblastorna@sDa série de SANTI (85),
6% des cas ont développé des métastases systémigpEniques et
hépatiques), toutes les tumeurs a lorigine de astases étaient des
glioblastomes soit « de novo », soit évoluant atipat'un astrocytome
anaplasique.

La dissémination leptoméningée est une évolutiori fedoutée dans les
oligodendrogliomes, avec souvent une oligodendoowditose qui évolue vers le

décés dans un tableau d’'HTIC (84,74).
X) PRONOSTIC

A) Survie

La survie est la période entre la date de I'opénaét la date du déces ou du

dernier contrdle.

Le taux de survie varie en fonction du type higiajae et du grade de malignité
(5).

Il est trées bon dans le cas d’épendymome, variattie &0 et 90% a 5 ans, et
entre 68 a 90% a 10 ans. Pour le type myxopagillaie taux peut atteindre
100% (33, 34, 43).
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Pour les astrocytomes de bas grade, le taux déesuavie dans la littérature
entre 60% et 90% a 5 ans et 50% a 10 ans (26,40ddiane de survie était de
184 mois dans la série de KIM (41).

Pour les astrocytomes de haut grade, la moyenserde&e ne dépasse pas 18 a
24 mois (5,26,38). Elle était de 10 mois dans feesde SANTI (85) aussi bien
pour les astrocytomes anaplasiques que pour l@sigtitomes.

B) Facteurs pronostigues

Dans grand nombre de séries, les auteurs avaigie éles facteurs cliniques,
histologiques et thérapeutiques et leur influeswada survie.

1) Age
Le jeune age semble étre un facteur de bon pranddtNIHAN (25) rapporte
dans sa série que les patients de moins de 20vametieu un meilleur taux de
survie. De méme, SANTI (85) avait conclu que I'ag un facteur pronostic
essentiel, et que le risque de mortalité est 45 fdus élevé lorsque l'age
dépasse 40 ans.
Pour SANDALCIOGLU (7), ce paramétre ne semble géecter le pronostic a
long terme des TIM.

2) Sexe
Le sexe masculin semble étre un facteur de moinspbonostic selon certains
auteurs (52).
Pour d’autres auteurs, ce facteur ne semble plaginder le pronostic.

3) Délai de diagnostic

La durée des symptomes est un facteur de pronpsetigondérant chez les
patients opérés pour TIM. Une amélioration neurgjog significative est

rarement observée si le déficit est installé defngtemps, la pose rapide du
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diagnostic est capitale, car il est rare que Idgitl déja installés récupérent,
méme apres exerese compléte de la tumeur (25,26,40,

4) Etat neurologique en préopératoire

Le statut neurologique préopératoire est un déteami majeur du pronostic:
moins il y a de déficits neurologiques en préomérat meilleur sera le résultat a
long terme; raison pour lagquelle I'exérése chircatg doit étre pratiquée le plus
rapidement possible (1,7,23,40).

5) Localisation tumorale

La localisation tumorale ne semble pas influenaesurvie des patients opérés
pour TIM.
La localisation thoracique semble plus associéreanuorbidité avec dysthésies
et douleurs postopératoires résiduelles (65,7). €stctres probablement en
relation avec la précarité de la vascularisatiodutiaire a ce niveau (24).
La localisation cervicale est hasardeuse du fagrdind risque de tétraplégie et
de détresse respiratoire (24).

6) Etendue de I'exérese
Ce facteur est considéré par BERHOUMA (1), SUN (@B8ABDELWAHAB
(52) comme étant un facteur important dans le gstiey, car il conditionne la

survenue ultérieure de récidive ou reprise tumorale

7) Type histologiqgue

La plupart des auteurs considérent ce facteur coétarg le principal facteur
pronostic dans les TIM (1, 5, 7, 23, 26). Ainsi :

. Le pronostic est bon en cas d’épendymome.

. Il est réservé en cas d’astrocytome de bas gradaisom de I'évolutivité
et du manque d’efficacité des traitements compldéanes (radiothérapie,

chimiothérapie).
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. Il est tres péjoratif pour les tumeurs gliales dathgrade.

8) Traitement adjuvant

Il permet d’améliorer le pronostic et le temps devie en cas d’épendymome
anaplasique et d’astrocytome fibrillaire et de hguatde (34,58). Par contre, il
n‘a pas démontré son bénéfice en cas d’épendymoenebas grade et

d’astrocytome pilocytique (58,63).
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Les tumeurs intramédullaires sont des tumeurs rafesctant le sujet jeune

plus que I'enfant chez qui leur symptomatologiepesticuliere pouvant parfois
égarer le diagnostic.

lls ont une évolution lente expliguant leumghostic & des stades avances,
ce qui est le cas de la plupart de nos patients €eiligne toute I'importance
de la sémiologie clinique aussi minime qu’elle sampliquant ainsi la
réalisation d’examens neuroradiologiques. L'IRM stitne I'examen de choix
dans l'analyse compléte de la moelle et de sesorBpvec les structures
avoisinantes.

Le traitement demeure chirurgical, amélioa¢ les techniques récentes. I
permet une agression moindre de la moelle, un ggstatoire plus sur et plus
complet. L’exérése doit étre aussi complete queiplestout en se référant a
'expérience et a la compétence du neurochirurgaéin d’éviter les récidives
ou I'extension tumorale a distance. La RTH estditation controversée, elle
est justifiée en cas d’exérése incompléete ou derlénaligne. Il en est de méme
pour la CTH qui a peu d’intéréts sauf chez I'ehfan en cas de Iésion de haut
grade (épendymome anaplasique).

L'IRM permet de surveiller les patients opgréd’autant plus si la résection
tumorale n'a pas été macroscopiquement totale, @gdindétecter la moindre
récidive, imposant ainsi une reprise chirurgicale.

Seuls un diagnostic précoce et une prise learge multidisciplinaire
permettent une meilleure qualité de survie et uméliaration du pronostic

fonctionnel de ces patients.
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RESUME

Thése N°25 :Les tumeurs intramédullaires—A propo8&icas (2000-2008)

Auteur :Khaoula RAHMATALLAH

Mots clés : tumeur intramédullaire — I.R.M — chgigr— anatomie pathologique.

Les tumeurs intramédullaires sont des affectiorestaeprésentant 5% des tumeurs du SNC.

Notre étude consiste en une analyse rétrospeatid8adas de tumeurs intramédullaires,
hospitalisés au service de neurochirurgie au CHURbchd sur une période de 9 ans, allant
de 2000 & 2008.

Le sexe ratio est de 1,15, la moyenne d’age es21¢? ans.

La symptomatologie clinique est dominée par un symeé de compression médullaire
lente. Le délai de diagnostic moyen est de 18,6 moi

L’'IRM médullaire a été réalisée chez tous les pasieLa localisation cervicale est la
plus fréquente (31,6% des cas).

Le traitement est chirurgical dans tous les ca&xéFése a été totale chez 6 patients,
subtotale chez 16 patients, 5 patients ont sutst @xérése partielle de leur tumeur et 11
patients ont bénéficié d’'une biopsie de leur tumeur

L’examen anatomopathologique a permis le diagndsstologique des lésions pour
toute notre série, on a recensé 15 cas d'épendymoRie cas d’'astrocytomes et 2 cas
d’oligodendrogliomes.

La radiothérapie postopératoire a été pratiquée €haatients, une chimiothérapie a été
administrée chez 2 patients.

L’évolution immédiate est marquée par une amélionathez 16 patients soit 42,1%,
un état stationnaire chez 15 patients soit 39,%%ne aggravation chez 7 patients.

La revue de la littérature montre que le bon prbaasst lié au diagnostic précoce, au
type histologique, et a I'exérése totale.

Une surveillance a long terme par IRM médulloramnde s'impose vu le risque de

récidive surtout en cas de persistance d’un refityuaoral.
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SUMMARY

Thesis N°25: intramedullary spinal cord — Aboutca8es (2000-2008)
Author: Khaoula RAHMATALLAH

Keywords: Intrmedullary tumor-M.R.I-surgery-pathgical anatomy

Intramedullary spinal cord tumors are relativelseraeoplasms, accounting for less than
5% of all central nervous system tumors.

Our retrospective study is about 38 cases of irghuthary spinal cord tumors treated at
the neurosurgery department in Hospital Ibn-Rockdt&r from 2000 to 2008.

There is not a predominance of one sexe over anahd the median age is 31,2 years
old.

The clinical symptoms are dominated by a slow mladutompression. The median of
symptom duration is 18,6 months.

All patients underwent spinal MR imaging. The cealispinal cord was the most
frequently affected (31,6%).

The treatment was surgical in all cases. The reseuctas total for 6 patients, subtotal
for 16 patients, partial for 5 patients and a tuimiopsy for 11 patients.

Histological examination of the tumor was donedbmpatients and led diagnosis for all
cases; there were 15 cases of ependymomas, 21 chsestrocytomas and 2 cases of
oligodendrogliomas.

The post operative radiotherapy was performed fpatients, and 2 patients had a post-
operative chemotherapy.

Neurologic status after treatment improved in 1@epés (42,1%), was stable in 15
patients (39,5%), and worsened in 7 patients (18,4%

Analysis of the literature showed that factors pesiy influencing the prognosis are
early diagnosis, low histological grade of the tupamd the extent of surgery.

A follow up using MR imaging is necessary considgrihat the risque of a recurrence

especially in case of tumoral rest persistence.
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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 ['honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes fréres.

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 dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une facon contraire aux lois de [humanité.
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