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g m UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
-

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

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

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

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

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

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT
1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS
PROFESSEURS :

Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique

Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique

Novembre 1983

Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Meédecine Interne

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Chirurgie

Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie £
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale ”"f
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie #




Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazad

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

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

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Pharmacologie

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique

Ophtalmolo gie ’
Gynécologie Obstetrique /=
Neurochirurgie L
Cardiologie ¥




Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

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

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Meédecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. MANSOURI Aziz*

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

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

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANTI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. EZZAITOUNI Fatima
Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*

Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie

Urologie

Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie
Pédiatrie




Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pr. ECHARRAB EI Mahjoub
Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. EL OTMANY Azzedine

Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. HSSAIDA Rachid*

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr. ROUIMI Abdelhadi*
Décembre 2000

Pr. ZOHAIR ABDELAH*
Décembre 2001

Pr. ABABOU Adil

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BELMEKKI Mohammed

Pr. BENABDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami

Pr. BENYOUSSEF Khalil

Pr. BERRADA Rachid

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*

Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie




Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL MOUSSAIF Hamid
Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. GOURINDA Hassan

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*
Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*

Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

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

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie {£/
Traumatologie Orthopédie =\
Gynécologie Obstétrique




Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH FEl Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. LEZREK Mohammed*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TDAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

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

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane

Pr. BENYASS Aatif

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

Cardiologie

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

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

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

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique /s
Microbiologie =/
Cardiologie (mise en disp@isit‘




Pr. HESSISSEN Leila

Pr. IDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*
Pr. AMHAIJJI Larbi*

Pr. AMMAR Haddou*

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

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

Anesthésie Réanimation
Urologie

Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale

Traumatologie orthopédie z‘x
ORL



Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*

Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZIANE Nourdine
Pr. CHARKAOUI Naoual*
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL BEKKALI Youssef*
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid
Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*

Pr. TANANE Mansour*
Pr. TLIGUI Houssain
Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008
Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Anesthésier réanimation
Parasitologie

Meédecine préventive santé publique et hygiene
Virologie
Biochimie-chimie
Meédecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation|.
Chirurgie Générale




Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

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

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal
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A-Rappel anatomique et cellulaire

Le systéeme nerveux est un systéme complexe. Il se compose de centres
nerveux chargés de recevoir, d’intégrer et d’émettre des informations ; et de
voies nerveuses qui conduisent ces informations. Du point de vue anatomique,

on divise le systéme nerveux en trois parties :

1) Le systéme nerveux central (SNC) encore appelé névraxe, profondément
situé dans des cavités osseuses (boite cranienne et canal vertébral) et

entouré¢ de membranes appelées méninges, comprend deux parties:
e |’encéphale, intracranien
¢ la moelle épiniere, intrarachidienne.

2) Le systéme nerveux périphérique (SNP), représenté par les nerfs qui se
détachent du névraxe dont certains recueillent I’information et d’autres

diffusent les ordres.

3) Le systéme nerveux végétatif (SNV) subdivisé en systéme nerveux
sympathique et parasympathique. Ses nerfs interviennent plutot dans la
régulation des fonctions internes et contribuent a 1’équilibre du milieu
intérieur en coordonnant des activités comme la digestion, la respiration,

la circulation sanguine, la sécrétion d’hormones.

Nous nous attacherons dans cette étude a approfondir les atteintes situées
principalement au sein du SNC et particulierement de I’encéphale.
du point de vue cellulaire, deux types de cellules majoritaires sont retrouvés, les

neurones qui sont les unités excitables qui produisent et transmettent les signaux
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et les cellules gliales qui protégent et nourrissent les neurones. Au sein du SNC,

on distingue quatre types de cellules gliales différents constituant la névroglie :
1. les astrocytes
2. les oligodendrocytes
3. les épendymocytes
4. les cellules de la microglie.

Dans le SNC, le soutien glial est principalement assuré par les astrocytes et
les oligodendrocytes. Ces cellules gliales sont a [’origine des gliomes,
constituant un ensemble hétérogéne ou chaque variété tumorale correspond a

I’une des cellules souches du tissu neuro-épithélial primitif. [1],
1-L’encéphale

L’encéphale comprend plusieurs parties se trouvant dans la boite cranienne:

le cerveau, le tronc cérébral et le cervelet.

*Le cerveau est la partie la plus importante du syst¢éme nerveux central
mesure en moyenne 16 cm de diamétre antéropostérieur, 14 cm de diamétre
transversal,12 cm de diamétre vertical et pése environ 1100 g ,chez ’homme et
1000 g ,chez la femme . Le cerveau, organe le plus complexe du corps humain
est D’étage le plus élevé dans la hiérarchie fonctionnelle du SNC. Son
fonctionnement est intimement li€é a sa structure et & son organisation en
substance grise et substance blanche. La surface des hémisphéres est constituée
majoritairement de substance grise et les ponts inter-hémisphériques de

substance blanche. [2],
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a-La substance grise

C’est la partie du cerveau qui permet a 1’espéce humaine de se distinguer
autant des autres espéces. La substance grise comprend le cortex et les noyaux
gris centraux. Le cortex cérébral est une fine couche de substance grise qui
recouvre les hémisphéres cérébraux. Il comprend a lui seul 75% des cent
milliards de neurones du cerveau. D’un point de vue anatomique, le cortex est
divisé¢ en cinq lobes : le lobe frontal, situé en avant du sillon central, le lobe
pariétal, situé¢ en arriere de ce méme sillon central, le lobe occipital qui occupe la
partie la plus dorsale du cortex, le lobe temporal, situé sur la partie latérale du
cerveau, enfin le lobe de I’insula, enfoui au fond de la vallée Sylvienne (Figure
1). A ces cinq lobes s’ajoute le lobe limbique, situé¢ le long de la zone médiale

du cortex, en profondeur de la région inter-hémisphérique.

Figl : Principaux lobes du cerveau. Vue latérale gauche. Figure 728 du Grays Anatomy.
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Les cellules nerveuses du cortex présentent une organisation caractéristique
en couches paralléles a la surface du cerveau, qui sont au nombre de six : (aires

de Brodmann (1909), atlas de Von Economo et Koskinas (1925))

* Couche moléculaire : contient essenticllement des fibres (axones et

dendrites).
* Couche granulaire externe : neurones granulaires (couche réceptrice).
* Couche pyramidale externe : cellules pyramidales (couche effectrice).
* Couche granulaire interne (couche réceptrice).
* Couche pyramidale interne (couche effectrice).
* Couche polymorphe.

On constate que les différences histologiques se retrouvent a 1’échelle

macroscopique, aussi bien d’un point de vue anatomique que fonctionnel.

Les noyaux gris centraux sont des structures de substance grise internes
(Figure 2), impliqués dans des boucles complexes qui les lient a différentes aires

du cortex et comprennent :
e le striatum, constitué du putamen et du noyau caudé¢ ;

¢ le globus pallidus ou pallidum qui, avec le putamen latéral, forment le

noyau lenticulaire ;

e le claustrum, qui forme une étroite bande de substance grise entre le

putamen et I’insula ;

¢ le thalamus, subdivisé en de nombreux sous-noyaux.



Facteurs prédictifs de long séjour en réanimation aprés craniotomie réglée

Coupe coronale

Putamen

Noyau caudé
(corps)

Globus palidus
(ext. segment)

Capsule
interne

Globus palidus
(int. segment)

Subthalamic Pédoncule Noyau caudé
nucleus o e (queue)
Substantia nigra Noyau rouge “€'€P'@

Fig 2 : Coupe coronale du cerveau illustrant la disposition des noyaux gris centraux,

Prof : Nathalie KUBIS

b-La substance blanche

La complexité du cerveau s’explique en partie par la multitude des
interactions entre ses différents composants. La substance blanche correspond
aux gaines de myéline qui recouvrent les axones pour en accélérer la
conduction. Ces axones myélinisés s’assemblent en faisceaux pour établir des
connexions avec d’autres groupes de neurones. La substance blanche consiste
donc en un assemblage de fibres d’association intra-hémisphériques et inter-

hémisphériques.

Les commissures inter-hémisphériques, regroupent le corps calleux, la plus
importante (environ 300 millions de fibres) et les commissures antérieure et

postérieure.[1],
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Chaque hémisphere présente au niveau de sa configuration extérieure :
-trois bords
-trois faces

o latéral, convexe limitée en haut par le bord supérieur de I’hémisphere
qui longe le sinus longitudinal supérieur et en bas, par un bord

échancré qui répond dans toute son €tendue a la voute du crane

o médiale plane et verticale .elle comprend deux parties :I’une libre

I’autre adhérente

o inférieure divisée par la scissure de Sylvius en deux parties :I’une

antérieure ou orbitaire, I’autre postérieure ou temporo-occipitale.

Les trois faces ont une ligne de convergence vers I’avant et vers I’arriére de
I’hémisphere ou elles constituent les extrémités ou pdles (antérieur ou frontal,

postérieur ou occipital)
c-vascularisation

La vascularisation du cerveau est de type terminal et est assurée par deux

courants importants qui sont :

-le courant vertébral constituant au niveau de la base du cerveau, le
courant artériel postérieur qui formera le tronc basilaire a la hauteur du
sillon bulbo-protubérantiel. Celui-ci donnera plutard naissances aux

artéres cérébrales postérieures

-le courant carotidiens, représentant le courant artériel antérieur .qui va se
diviser une fois arrivé a la base du cerveau et en dehors du chiasma

optique en quatre branches terminales qui sont ;
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a) I’artére cérébrale antérieure

b) ’artére communicante postérieure
c¢) I’artére choroidienne antérieure

d) I’artere cérébrale moyenne

Les arteres issues du tronc basilaire et des artéres carotides internes
constituent le cercle artériel de la base du cerveau. Celui-ci est représenté, en
arriere, par les artéres cérébrales postérieures, latéralement par les artéres
communicantes postérieures reliant les artéres carotides internes aux artéres
cérébrales postérieures et en avant par les artéres cérébrales antérieures .ces
derniers sont unies entre elles par une courte anastomose transversale, appelée

artére communicante antérieure.

Ce cercle artériel est aussi appelé polygone de willis.il est situé, dans
I’espace sous arachnoidien, dans deux loges: 1’une antérieure ou lac opto-
chiasmatique, ou se trouvent les artéres communicantes postérieures ; 1’autre,

postérieure ou lac basilaire avec les artéres cérébrales postérieures. [2],
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Fig. 3-Vue de la face inférieure du cerveau montrant le polygone de Willis par Peter

Lamb

d-Drainage veineux

Le sang du cerveau est drainé d’abord par des veines cérébrales
superficielles et profondes, dans des sinus dure-mériens rigides, puis dans des
veines cervicales, faciales ou vertébrales.les veines sont au dessus des artéres, en

surface des artéres, sur I'ensemble du réseau.
» Les veines superficielles
Elles cheminent sur la convexité des hémisphéres cérébraux. on distingue

-un groupe veineux supérieur, les veines cérébrales supérieures
collectant le sang des lobes frontal et pariétal et le conduisent vers le

sinus longitudinal supérieur, contre le courant sanguin.

-un groupe veineux inférieur, les veines cérébrales inférieures collectant

le sang du lobe temporal et des régions basales du lobe occipital. elles

10
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aboutissent dans le sinus caverneux, dans le sinus transverse et dans le
sinus pétreux supérieur.la veine la plus importante est la veine cérébrale
moyenne superficielle qui se compose souvent de plusieurs troncs
veineux ;elle conduit le sang de la plus grande partie de la surface

hémisphérique vers le sinus caverneux.

Les deux groupes veineux sont unis entre eux par des anastomoses.la plus
importante étant représentée par la veine anastomotique supérieure qui aboutit
dans le sinus longitudinal supérieur ;elle communique avec la veine cérébrale
moyenne superficielle.la veine centrale cheminant dans le sillon central peut
¢galement communiquer avec la veine cérébrale moyenne superficielle et le

sinus transverse.
» Les veines profondes

Les veines profondes du cerveau déversent leur sang dans la grande veine
cérébrale. celle-ci se constitue par la réunion de quatre vaisseaux représentés par
les deux veines cérébrales internes et les deux veines cérébrales basales, une

veine cérébrale interne et une veine cérébrale basale pour chaque hémisphere.
B-Epidémiologie

Les tumeurs primitives du systeéme nerveux central( TPSNC) représentent
un groupe hétérogéne d’entités anatomopathologiques, plus de 140 types et
sous-types sont décrits dans la classification de I’OMS [3] . La définition méme
de TPSNC a évolué¢ avec le temps. Actuellement, les recommandations
internationales, [4-7], incluent toutes les tumeurs primitives bénignes ou
malignes originaires des constituants du systéme nerveux central(SNC) de ses

enveloppes ou de la partie intracranienne ou intrarachidienne des nerfs. les

11
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lymphomes primitifs localisés dans le SNC et par convention quelques rares
tumeurs d’origine proche du SNC tel que les chordomes, craniopharyngiomes,
par exemple.les tumeurs hypophysaire ne sont pas classées dans les tumeurs
primitives du SNC dans la classification de ’OMS mais sont inclues dans
certains registres tel que celui du Central Brain Tumor Registry d’Etats-Unis

(CBTRUS) [8],

Dans la littérature, la valeur de 1’incidence globale des TPSNC varie d’une
¢tude a l’autre en fonction des modalités des types tumoraux choisis et des
modalités pratiques du recensement des cas. mais de facon générale la tendance
est a I’augmentation et concerne toutes les tranches d’ages. Actuellement, les
données américaines et européennes rapportent une incidence dans les pays
occidentaux, d’environ 18/100 000 habitants par an. Il est a noter qu’en France,
L’incidence calculée en 2000 a partir des données des registres généraux €tait de
9,5 pour 100 000 hommes (aul5e rang des localisations de cancers) et de 8,6
pour 100 000 femmes (13e rang). Et fournit un chiffre d’incidence de 17,8 pour
100 000 habitants sur la période 2000-2004, le nombre de nouveaux cas
diagnostiqués était en 2011 de 4769 cas (2680 chez I’homme et 2089 chez la

femme)

Elles représenteraient 8 a 10% de toutes les tumeurs humaines et est
responsable entre 1 a 2 % des décés dans le monde. Elles augmentent avec 1’age
et sont d’étiologies multifactorielles, aussi bien intrinseques (I’existence d’un
syndrome de prédisposition génétique, 1’appartenance ethnique, le sexe, le poids
a’ la naissance ; I’existence d’un terrain allergique réduirait cependant le risque

de survenue de certaines tumeurs cérébrales) qu’extrinséques (1’alimentation, les

12
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infections le tabac et la tétrahydro-cannabiol, les pesticides, 1’exposition a des

radiations électromagnétique). [9,10].

Au MAROC une étude rétrospective de tous les cas de tumeurs cérébrales
primitives de 1’enfant agé entre zéro et 15 ans, a été réalisée au sein du
département de pathologie de 1’hdpital des spécialités de Rabat entre janvier
1991 et décembre 2009 les tumeurs du systeme nerveux central sont les plus
fréquentes des tumeurs solides de 1’enfant, représentant 20% des cancers et
venant juste derriere les leucémies (30% des cancers). Les tumeurs les plus
fréquemment rencontrées sont a 1’étage sus-tentoriel les gliomes et les
craniopharyngiomes, a 1’étage sous-tentoriel les astrocytomes et les
médulloblastomes cérébelleux[11].ces résultats étaient légérement en dessous

des valeurs rencontrées dans la littérature 34,9/[12].

Chez 1’adulte, les tumeurs cérébrales malignes représentent 1 a 2% de
I’ensemble des cancers. on note un nette prédominance des méningiomes suivis
des gliomes et des adénomes hypophysaires. Deux tiers sont bénignes (gliomes

de bas grade, méningiomes, adénomes de 1I’hypophyse).

Les métastases intracraniennes représentent plus de 35 % des tumeurs
intracraniennes de 1’adulte. Elles peuvent toucher toutes les structures du
systeme nerveux : cerveau, méninges et nerfs. Les cancers primitifs, les plus
fréquemment responsables de localisations secondaires cérébrales, sont les
cancers du poumon, du sein et les mélanomes[11]. Elles sont rares chez I’enfant
et apparaissent le plus souvent lors de rechutes d’une maladie cancéreuse

connue : ostéosarcome, rhabdomyosarcome, neuroblastome. [13].

13
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C- Classification des tumeurs cérébrales

Le cerveau est 1’organe le plus complexe du corps humain et sa complexité
n’a d’égale que sa fragilité. La présence de tumeurs cérébrales primitives en
modifie la structure et donc, influence grandement le fonctionnement. Ces
tumeurs requierent une stratégie thérapeutique a long terme, qui tient compte de
différents facteurs : le type de tumeur, sa localisation, son historique. Aussi, il
est trés important de pouvoir différencier et classer ces tumeurs afin de pouvoir

évaluer le pronostic et les possibilités thérapeutiques a mettre en place. [1]

Les tumeurs cérébrales sont classées en deux types (topographique et

histologique), d’intérét diagnostique et pronostique, Sous ce terme on désigne:
* Les tumeurs cérébrales primitives (70%) ou secondaires (14%)
* Les tumeurs méningées (15%)
* Les tumeurs osseuses de la voiite et de la base du crane (1%)
Dans notre étude nous nous sommes attachés au premier groupe de tumeur.
1-Classification topographique

L'encéphale contenu dans la boite cranienne comprend le cerveau, le
cervelet et le tronc cérébral. Le premier est contenu en entier dans l'espace sus-
tentoriel, les deux autres dans l'espace sous-tentoriel appelé communément la
fosse postérieure selon que la tumeur siege au-dessus ou en dessous de la tente

du cervelet on distingue[2]:

- Les tumeurs sus-tentorielles: ou hémisphériques ou supratentorielles elles
se déclinent en tumeurs de la ligne médiane (régions sellaire et supra-sellaire,

hypothalamique et thalamique, pinéale) et tumeurs hémisphériques[14] .

14
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*ligne médiane

les tumeurs de la ligne médiane sont rares.la grande diversité des tumeurs
rencontrées rend le diagnostique difficile .de méme, leur localisation profonde et
médiane rend le traitement complique. [15], les tumeurs et masses de la région
sellaire et supra-sellaire sont relativement fréquentes chez I’enfant : elles
peuvent étre bénignes (craniopharyngiome, gliome des voies optiques et de
I’hypothalamus, kyste dermoide et épidermoide [16], (ou malignes (tumeurs
germinales, glioblastome) certains sont méme des malformations comme

I’hamartome du tuber cinereum ou les kystes arachnoidiens.
* les tumeurs hémisphériques
Elles peuvent étre diverses et se subdivisent en :

Tumeurs hémisphériques corticales: ou lobaires, frontales, temporales,

pariétales, occipitales

tumeurs  hémisphériques  profondes: des  commissures inter
hémisphériques (trigone, corps calleux),des ventricules latéraux et des

noyaux gris centraux
- Les tumeurs sous-tentorielles: ou de la fosse cérébrale postérieure

Elles sont nettement moins fréquentes (1/3 des cas) que les tumeurs sus-
tentorielles (2/3 des cas) ; une proportion importante de tumeurs de cette région
ne nait pas dans le tronc cérébral ou le cervelet, mais a son origine dans les
citernes et, contrairement aux tumeurs de la fosse postérieure de I’enfant, celles
de I’adulte sont le plus souvent bénignes. Ces tumeurs peuvent étre classées

selon leur si¢ge en tumeurs :

15
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* extra-axiales siégeant en dehors du tissu cérébral et donc
essentiellement dans les citernes, et en particulier dans celle de I’angle

ponto-cérébelleux.

* intra-axiales se développant au sein méme du tissu cérébral et donc a
I’étage sous-tentoriel localisées soit dans le tronc cérébral, soit dans le

cervelet (vermis et/ou hémispheres)
* intra-ventriculaires : elles naissent alors dans le 4 ¢éme ventricule. [11]
-I1 existe des tumeurs qui sont « a cheval »:

* Sur la tente du cervelet: tumeurs du foramen ovale de Pacchioni, elles

sont moitié sus-tentorielles et sous-tentorielles.

» Sur le trou occipital: moiti¢ dans la fosse postérieure, moiti¢ dans le

canal rachidien

16
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CLASSIFICATION DES TUMEURS INTRACRANIENNES SELON

LEUR TOPOGRAPHIE
ng@?Q*CQLgS ESPACE SUS-TENTORIEL
LATERAUX Astrocytome
3¢ VENTRICULE Ependymome
4& VENTRICULE Cligodendrogliome
Tumeursdes plexus fzf Tumeurdes plexus
choroides / choroides
\ /
REGION PINEALE
Pindalome !
PNET
{CERVELET
Meédulloblastome
HYPOTHALAMUS  —— Ependymome
Tumeursgerminales T Astrocytome
Pinéaloblastame ' [ — ‘ PMET
PNET TRONCCEREBRAL
Astrocytonte Astrocytome
Craniopharyngioms Ependymome

Fig 4 : Schema montrant la topographie des tumeurs cérébrales

© Institut Gustave-Roussy - Mars 2005 - Les Tumeurs du Systéme Nerveux Central(page 8)

2-Classification histologique

La classification histologique utilisée dont dépendent le pronostic et le
traitement est celle de I’OMS. On distingue schématiquement pour bien situer
les différents types histologiques de tumeurs par rapport a I’élément histologique

d’origine :

17
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les tumeurs gliales, les tumeurs primitives neuro-ectodermiques (PNET),les
tumeurs germinales malignes, intracraniennes et les autres néoformations

intracraniennes. [17],
*les tumeurs gliales (astrocytome, gliome, oligodendrogliome)

Pour les gliomes, le grade histo-pronostique permet de les classer en
bénignes (grades 1 et 2) et malignes (grades 3 et 4).Ce grade histo-pronostique
est basé sur des critéres histologiques : nombre de mitoses, présence de nécrose ,
atypies cytonucléaires et importance de la prolifération endothélio-capillaire . La
somme de ces criteres permet d’établir le grade de 1 (absence de critére
histologique de gravité) a 4 (présence de 3 ou 4 criteres). Les tumeurs des plexus
choroides et les épendymomes appartiennent également a ce groupe mais la

classification par grade histopronostique ne leur est pas applicable.
* Les tumeurs primitives neuro-ectodermiques (TPNE)

Il s’agit d’un groupe de tumeurs fréquemment rencontrées chez 1’enfant
composées de cellules neuro-épithéliales ou indifférenciés[18],.1a premicre de
ces tumeurs a avoir identifiée est le médulloblastome, décrit dans le cervelet. en
1985, ce cadre a été étendu a des tumeurs d’un aspect histologique comparable,
mais développées dans d’autres localisations(par exemple les pinéaloblastomes,
les épendymoblastomes...).le caractére unique de la cellule a ’origine de ces
tumeurs reste en questionnement. Ainsi, les tumeurs gliales et les TPNE

représentent 1’essentiel des tumeurs du tissu cérébral chez 1’enfant.
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* Les tumeurs germinales malignes intracraniennes

Ce ne sont pas des tumeurs du tissu cérébral. Elles se situent dans les

régions pinéale et/ou supra-sellaire[19], [20], .
* Les autres néoformations intracraniennes

Elles sont plus rares. 11 s’agit de tumeurs neuronales, des méninges et des
tissus de soutien, des gaines des nerfs, des tumeurs d’origine vasculaire,

neuroendocrinienne et dysembryoplasique(craniopharyngiome) . [21],
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Tableau 1:classification OMS des tumeurs du systéme nerveux central

TUMOURS OF NEUROEPITHELIAL TISSUE Meuronal and mixed neuronal-glial tumours

Dy=plastic gangliocytoma of carebellum
Astrocytic tumours (Lhermitte-Duclos) 94030
Pilocytic astrocytoma 2421/1" Desmaoplastic infantile astrocytoma/

Pllomyxoid astrocytoma 9425/3* ganglioglioma 94121
Subependymal giant cell astrocytoma 9384 Dysembryoplastic naurcepithelial tumour 841340
Pleomorphic xanthoastrocytoma 942443 Gangliocytoma 949310
Diffuse astrocyloma 9400:3 Ganglioglioma 95081

Fibrillary astrocytoma 9420/3 Anaplastic ganglieglioma 9505/3

Gemistocytic astrocytloma 9411/3 Central neurocytoma 95061

Protoplasmic astrocytoma 941003 Extraventricular neurocytloma 85067
Anaplastic astrocytoma 9401/3 Careballar liponaurocytoma 95067
Glioblastoma 944003 Papillary glioneuronal tumaur 9509/9*

Giant cell glicblastoma 944143 Rosette-forming glioneuranal tumour

Gliosarcoma 94423 of the fourth ventricle 25097
Gliomatosis cerabri 9381/3 Paraganglioma BEBO/1
Dligedendroglial tumours Tumours of the pineal region
Oligodendraglioma 8450/3 Fineocytorma 83611
Anaplastic cligodendroglioma 9451/3 Pineal parenchymal tumour of

intermediate differentiation 9362/3
Oligoastrocytic tumours Pinecblastoma 9362/3
Oligoastrocytoma 893823 Papillary tumour of the pineal region 9395/3°
Anaplastic oligoastrocytoma 838213

Embryonal tumours

Ependymal tumours Medulloblastoma 9470/3
Subependymoma 93831 Desmoplastic/nodular medulloblastoma  9471/3
Myxopapillary ependymoma 930441 Medullolastoma with extensive
Ependymoma 9301/3 necdularity 94713

Cellular 9301/3 Anaplastic medulloblastoma 9474/3"

Papillary 8383/3 Large cell medulloblastoma 9474/3

Clear call 9301/3 CMS primitive neurcectodermal tumour 94733

Tanycytic 9301/3 CNS Meurcblastoma 950043
Anaplastic ependymoma 9302/3 CNS Ganglioneurcblastoma 2400/3

Medulloepithelioma 9501/3
Choroid plexus tumours Ependymablastoma 8302/3
Choroid plexus papilloma 9300/0 Atypical teratoid / rhabdoid tumour 9508/3
Atypical charoid plexus papilloma 939047
Choroid plaxus carcinoma 9300/3
TUMOURS OF CRANIAL AND PARASPINAL
Other neuroepithelial tumours MNERVES
Astroblastoma 943003
Chordoid glioma of the third ventricle D444 Schwannoma (neurilemoma, neurinoma) 956040
Angiocentric glioma 243141 Cellular S560/0
Plaxiform S560/0
Melanotic 95E0/0
* Nrphoingy ode o tha Insemibonal Classieation of Distssses for Onealogy (1C0-04
{6144} and the Systamalized Nomenclalwe of Medicia ihéfp:iignomed argy Meurafibroma G540/0

Bahawiour is coded 10 for banign femours, /2 for maligrant tumours and 11 i
et = Plexiform 9550/0

* Trody stalecesie] resrmiksas, ang peowEnonal codes proposed for Bha- Sh adibon of IC0-0, Whis thay
e pecied 10 ba incororied inko the need IC0-0 ediion, thy cumenlly mmain subed o
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Perineurioma Haemangiopericytoma 81501
Perineurioma, NOS a571/0 Anaplastic haemangiopericytama 9150/3
Malignant perineurioma 857113 Angiosarcoma 512073

Kaposi sarcoma 9140/3
Malignant peripharal Ewing sarcoma - PNET D3BE4/3
nerve shaath tumour (MPNST)
Epithelioid MPNST 9540/3 Primary melanocytic lesions
MPNST with masenchymal differentiation 9540/3 Diffuse melanocytosis BT28/0
Melanatic MPNST 9540/3 Melanccytoma Braan
MPMST with glandular differentiation  9540/3 Malignant melanoma B720/3
Meningeal melanomatosis B72813
TUMOURS OF THE MENINGES Other neoplasms related to the meninges
Haemangioblastoma 91611

Tumours of meningothelial cells

Meningioma 9530/0
Meningothalial 8531/0 LYMPHOMAS AND HAEMATOPOIETIC
Fibrous (fibroblastic) 9532/0 MEOPLASMS
Transitional (mixed) 9537/0
Psammomatous 953310 Malignant lymphomas 858013
Angiomatous 9534/0 Plasmacyloma 873113
Microcystic a530/0 Granulocytic sarcoma 893013
Secretory 9530/0
Lymphoplasmacyte-rich 9530/0
Metaplastic 9530/0 GERM CELL TUMOURS
Chardoid 95381
Clear cell 95381 Germinoma 9064/3
Atypical 95301 Embryonal carcinoma 90703
Papillary 9538/3 Yolk sac tumour 8071/3
Rhabdoid 9538/3 Choriocarcinoma 2100/3
Anaplastic (malignant) 9530/'3 Teratoma g080M

Mature 20800

Mesenchymal tumours Immature Q0803

Lipoma 8850/0 Teratorma with malignant transformation S084/3

Angiolipoma 8861/0 Mixed germ cell tumaour 90853

Hibarmoma 8880/0

Liposarcoma 8850/3

Solitary fibrous tumour 88150 TUMOURS OF THE SELLAR REGION

Fibrosarcoma 8810/3

Malignant fibrous histiocytoma 8830/3 Craniopharyngioma 83501

Leiomyoma 889010 Adamantinomatous 835611

Leiomyosarcoma 8890/3 Papillary 83521

Rhabdomyoma B8O00/0 Granular cell turmour 958210

Rhabdomyosarcoma 8O00/3 Pituicytoma 84321

Chendroma 9220/0 Spindle cell oncocytoma

Chondrosarcoma 9220/3 of the adenohypophysis 8291407

Osteoma 9180/0

Osteosarcoma 9180/3

Osteochondroma 9210/0 METASTATIC TUMOURS

Hasmangioma 9120/0

Epithelioid haemangioendothelioma 91331
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A- Clinique

Les symptomes observés dans les des tumeurs cérébrales sont liés au fait
que les tumeurs cérébrales se développent au sein d’une « boite fermée », le
crane. On peut schématiquement résumer [’histoire clinique d’une tumeur

intracranienne :
e symptomes de dysfonctionnement encéphalique
e symptomes liés au caracteére expansif de la 1ésion
e syndromes Iésionnels focalisés.
1 -Les syndromes lésionnels focalisés

Les symptomes et signes Iésionnels susceptibles de révéler une tumeur
cérébrale sont secondaires a une souffrance des structures nerveuses, soit de
facon directe par infiltration, compression ou déplacement, soit de fagon

indirecte par cedéme ou biais vasculaire.

Les 1ésions corticales s’expriment par des phénomenes déficitaires ou
épileptiques qui  conduisent trés rapidement a établir un diagnostic

topographique clinique et a déclencher les investigations.

- L’incidence des tumeurs cérébrales chez les patients épileptiques est
d’environ 4%. [22], D’inverse, la fréquence des crises d’épilepsie chez les
patients présentant une tumeur cérébrale est ¢élevée, oscillant en moyenne entre
30 et 50 %.[23], Dans la majorité des cas, les crises sont inaugurales et vont
amener a la découverte de la Iésion cérébrale ; mais, des crises plus tardives
dans I’évolution de la maladie peuvent ¢galement se rencontrer. Selon les

études, la fréquence des crises précoces symptomatiques d’une tumeur cérébrale
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varie entre 20 et 80 %. [24], La fréquence des crises tardives est plus faible, de
I’ordre de 15 % dans la plupart des études. La présence de crises inaugurales est,
en soi, de mauvais pronostic pour le contrdle ultérieur de I’épilepsie et est
considérée comme facteur a risque de pharmaco résistance. [25], On estime
globalement que, chez les patients atteints d’une tumeur cérébrale sans épilepsie,
le risque de développer des crises comitiales oscille entre 20 et 45 % selon les
séries.

Le type de tumeur cérébrale et sa localisation vont étre des facteurs
déterminants du risque de développer une épilepsie (précoce ou tardive). Les
tumeurs cérébrales les plus a risque de crises sont les tumeurs
développementales (tumeur dysembryoplasique neuroépithéliale [TDEN],
gangliogliomes), les tumeurs primitives a développement lent (astrocytomes,
gliomes de grade 2), les méningiomes, les tumeurs hémorragiques (mélanomes)
et les métastases multiples. Une localisation corticale est, en soi, un facteur de

risque d’épilepsie, s’il s’agit surtout d’une localisation rolandique. [26],

Sur le plan clinique les épilepsies tumorales ne présentent pas de caracteres
distinctifs particuliers.une étude de Hildebrand et al en 2005 a montré que la
premiere manifestation était le plus souvent soit une crise partielle simple ou
complexe (40 %), soit une crise secondairement généralisée (50 %), soit une
crise de type indéterminé (10 %). En revanche, avec 1’évolution et la mise en
route des traitements antiépileptiques, les crises devenaient majoritairement
partielles simples et complexes (74 %) avec relativement peu de généralisations
secondaires (19 %). La symptomatologie clinique dépend, bien entendu, de la
localisation de la tumeur avec une relative bonne corrélation anatomoclinique

dans environ deux tiers des cas. L’absence de corrélation anatomoclinique
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¢vidente ne doit pas faire récuser la tumeur comme étant a D’origine de
I’épilepsie mais doit faire évoquer la possibilit¢ d’un foyer épileptogene

secondaire, en particulier dans le cas des tumeurs du lobe temporal. [27],
2-Symptémes de dysfonctionnement encéphalique

Les symptomes secondaires a une souffrance cérébrale diffuse sont souvent
relevés de facon rétrospective en effet, en [’absence de tout autre signe d’appel,
il ne serait pas raisonnable d’évoquer le diagnostic de tumeur cérébrale sur un
simple tableau d’asthénie prolongée ; or il est trés fréquent que les patients se
plaignent de fatigue intense dans les mois ou semaines précédant le diagnostic et
ceci quels que soient le type et la localisation de la Iésion avec une fréquence
peut-étre plus remarquable en cas de pathologie parenchymateuse gliale
profonde. Associées a cette sensation de grande fatigue, on retrouve une perte de
I’¢lan vital, des difficultés a la poursuite de taches prolongées, une diminution
des capacités de concentration et de la libido, I’apparition de réactions anxieuses
devant toute tdche méme sans difficulté réelle. Ces symptomes évoquent un
syndrome dépressif que les patients hésitent parfois a réfuter bien qu’ils
soulignent 1’absence de facteurs déclenchant. Dans d’autres cas, le tableau est
plus important et c’est I’entourage plus que le patient lui-méme qui mentionnera
des modifications comportementales, des erreurs de jugement, de courts
épisodes de désorientation, une discrete altération des fonctions mnésiques ou
intellectuelles. Le caractére isolé d’une telle symptomatologie, en 1’absence de
tout symptome sensitivomoteur ou sensoriel, pourra faire errer le diagnostic vers
un syndrome dépressif ou un syndrome démentiel. La persistance ou

I’aggravation du tableau entrainera la mise en route de la démarche étiologique.

25



Facteurs prédictifs de long séjour en réanimation aprés craniotomie réglée

Les déficits moteurs: IlIs sont modérés et segmentaires et surtout distaux

(pied-main). Ils sont controlatéraux. L hémiplégie totale massive est I’exception.
L’hémiparésie controlatérale a la tumeur est proportionnelle, elle prédomine a la
face et au membre supérieur, la marche reste possible longtemps. Le déficit
s’installe le plus souvent de fagon progressive, quelquefois a la suite d’une crise

d’épilepsie, exceptionnellement de fagon brutale.

Les déficits sensitifs: Ils ont les mémes caractéres de distribution et

d’installation que les troubles moteurs. Il ne s’agit jamais de troubles massifs

des sensibilités élémentaires

Les déficits des réflexes et les signes d’irritation pyramidale : Sont

controlatéraux a la tumeur

Les troubles des fonctions supérieures : Sont de bons signes d’appel.

* Troubles du langage :
- Parlé: Manque de mot
Trouble de I’expression
Aphasie nominale
Jargonaphasie
Paraphrasie (utilise un mot pour un autre)
Alexie
- Ecrit: Dysgraphie, Acalculie
* Troubles de I’exécution du geste :

- Apraxie idéo-motrice: Perte de 1’utilisation des objets usuels
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- Apraxie idéatoire: Perte de I’exécution et de la valeur symbolique de

certains gestes (signe de la croix, salut militaire, ...)
- Apraxie spécialisées: Perte de 1’habillage, ....
* Troubles de la mémoire de fixation sur les faits récents.

Les troubles Psychiques : Ils sont fréquents, discrets, d’aggravation

progressive. Ils portent sur:

-Les éléments thymiques: troubles de I’humeur et du caractére, anxiété,

irritabilité, jovialité, état hypomaniaque.

-Les ¢léments intellectuels: troubles de la mémoire, du jugement, du

raisonnement, diminution de 1’1déation

Les troubles Visuels : Ils sont fréquents et motivent souvent la consultation

en raison:
- D’une baisse de 1’acuité visuelle
- D’une vision double (diplopie)

- Des troubles du champ visuel dont certaines parties sont voilées, floues

ou réduites

Les troubles endocriniens : Ils attirent 1’attention sur les tumeurs au

voisinage de la base du crane: de I’hypophyse, du diencéphale, du 3éme

ventricule.

Ils réalisent des tableaux endocriniens multiples: obésité ou maigreur,

aménorrhée, impuissance, retard pubertaire, diabéte insipide ......
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3-Symptomes liés au caractére expansif de la Iésion

Le dernier type de symptomatologie est 1i¢ a 1’augmentation du contenu
intracranien. L’apparente simplicit¢ du mécanisme pathogénique de
I’hypertension intracranienne et des diverses modalités recouvre des processus
trés intriqués : 1’cedéme cérébral péri tumoral a plusieurs composantes,
vasogénique, cytotoxique ; le processus tumoral lui-méme peut étre le siége de
remaniements créant des changements de volume importants : développements
kystiques, hémorragies intra tumorales. Les symptomes vont dépendre de ces
processus physiopathologiques et du compartiment anatomique ou va se
localiser le maximum du processus expansif ; de facon schématique, trois

tableaux pourront étre réalisés :

-un syndrome céphalalgique focal : les douleurs sont caractérisées par une
localisation précise et surtout par leur quotidienneté, avec des renforcements en
fin de nuit ou en début de matinée. Un tel symptdme est attribué¢ au
développement de la masse 1ésionnelle, aux étirements vasculaires ou méningés
qu’elle entraine, éventuellement a I’érosion de la table osseuse interne du crane -
-un syndrome d’hypertension intracranienne : ce deuxieme type de tableau
clinique peut faire suite au premier ou au contraire s’installer d’emblée. Il
associe céphalées et vomissements. Les céphalées sont souvent a prédominance
matinale, bilatérales, lancinantes, avec des renforcements paroxystiques
apparaissant lors des changements de position, lors de la toux, de 1’éternuement,
une tendance nauséeuse, éventuellement des vomissements compléteront la
symptomatologie ; vomissements classiquement faciles en jets, surtout en cas de
Iésion de la fosse postérieure chez D’enfant. L’association céphalées-

vomissements évoluant de fagon subaigué ou chronique ne pourra manquer
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d’évoquer un tableau d’hypertension intracranienne ; cependant chez 1’enfant,
I’importance de la symptomatologie digestive pourra poser un probleme de
diagnostic différentiel avec un syndrome abdominal aigu. C’est dans le cadre de
ces syndromes d’hypertension intracranienne que pourront se rencontrer des
phases de décompensation liées a des déplacements massifs du tissu cérébral
avec engagement sous des structures osseuses ou dure-mériennes. Engagement
sous la faux, engagement de la Se circonvolution temporale au niveau du
foramen magnum, engagement des amygdales cérébelleuses au niveau du trou

occipital.

-le troisieme tableau possible est celui du blocage ventriculaire ; un tel
tableau est relativement rare et se voit essentiellement dans les Iésions intra
ventriculaires localisées soit a la sortie des ventricules latéraux (trous de
Monro), soit au niveau de 1’aqueduc de Sylvius ou encore du foramen de
Magendie. Ces blocages par clapet sont a 1’origine d’acces d’hypertension
intracranienne aigué qui comporte le risque d’engagement ; plusieurs acces de
ce type doivent suggérer immédiatement le diagnostic de Iésion intra

ventriculaire et faire entreprendre le bilan morphologique sans délai. [28]..

Devant ces tableaux cliniques, quel que soit I’age du sujet, la conduite a

tenir est actuellement la suivante :

e procéder a un examen clinique neurologique a la recherche soit de la
confirmation des signes focaux et a la quantification de leur

importance, soit a la mise en évidence de signes passés inapercus ;
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e rechercher un cedéme papillaire au fond d’ceil mais la difficulté
d’interprétation de cet examen fait qu’il n’appartient plus a la pratique

clinique systématique en dehors des services de spécialité ;

e ¢valuer I’état fonctionnel du patient en référence aux échelles de

Karnofsky ou de 1’Organisation mondiale de la santé¢ (OMYS) ;

e faire pratiquer un examen tomodensitométrique sans et avec injection
de produit de contraste dans de brefs délais et éventuellement en
urgence si la symptomatologie clinique fait évoquer la possibilité

d’une tumeur intra ventriculaire ;

e ¢liminer ou discuter les quelques diagnostics différentiels qui
cliniquement peuvent donner le change a un processus tumoral
intracranien : tableau de « pseudotumeur cérébrale » ou encore
hypertension intracranienne bénigne, tableau de thrombophlébite
cérébrale, méningite chronique, hématome sous-dural post-

traumatique.

La clarté de cette stratégie est telle que cette premiére phase de diagnostic
de processus expansif est habituellement conduite par le médecin praticien
jusqu’au diagnostic positif tomodensitométrique. Le travail du clinicien va alors
étre de préciser la nature de la Iésion et de décider de la stratégie a suivre en
tenant compte de 1’ensemble des variables cliniques et neuroradiologiques : age,
état général, pathologies associées, localisation et extension lésionnelle. A ce

niveau, I’apport de la neuro-imagerie est décisif[28].
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B-Para-clinique
Les objectifs de I’imagerie sont :

e de porter le diagnostic de tumeur cérébrale et d’¢liminer les lésions

non tumorales ;

o de préciser la localisation de cette tumeur par rapport au parenchyme
cérébral (intra- ou extra parenchymateuse, ou encore intra

ventriculaire)

e de décrire les caractéristiques morphologiques (structure, limites,
volume, extension) de cette 1ésion et son retentissement sur les

structures cérébrales (effet de masse, engagements, hydrocéphalie) ;

e d’évoquer la nature et de tenter d’évaluer le degré de malignité de la
1ésion ;

e de guider I’indication et la planification du geste chirurgical (biopsie
ou exérese) quand il est indiqué ;

e d’assurer la surveillance post-thérapeutique.

1-Tomodensitométrie

La TDM est encore trés utilisée du fait de son moindre cofit et de sa plus
grande disponibilité. Elle a pour avantages de caractériser les calcifications de
petite taille non visibles en IRM et de mieux analyser les structures osseuses.
Chez les patients présentant une contre indication a I’IRM, la TDM spiralée
permet de réaliser des reconstructions multi plans utiles a 1’appréciation de la

localisation et des limites tumorales. La TDM est moins performante que I’IRM
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pour les tumeurs iso denses, les tumeurs de la fosse postérieure, les tumeurs de

la ligne médiane et I’analyse de 1’extension tumorale.
2-lmagerie par résonance magnétique

L’IRM permet d’obtenir des coupes dans tous les plans de 1’espace et sa

sensibilité bien supérieure dans 1’évaluation des gliomes n’est plus a démontrer.

De plus, I’'IRM permet de réaliser une exploration de la totalité du névraxe,
nécessaire dans le bilan des tumeurs ayant une propension a disséminer aux

méninges ou a la moelle. [28].
Imagerie par résonance magnétique nouvelles techniques
a-Imagerie de diffusion

Cette technique utilise des gradients de diffusion appliqués successivement
dans les trois directions de 1’espace, pendant des acquisitions ultrarapides en
échoplanar. Dans chaque voxel de I’image, on peut calculer un coefficient
apparent de diffusion qui peut étre retranscrit sur une cartographie couleur
superposée a 1’image anatomique d’origine. Ce coefficient de diffusion est plus
¢levé dans les tumeurs que dans le parenchyme sain. L’imagerie de diffusion
permettrait de différencier I’cedéme de I’infiltration tumorale et de distinguer les
portions nécrotiques et kystiques au sein des tumeurs. [29-31], Elle apporterait
des arguments pour différencier les gliomes des métastases[32], et est d’un
apport majeur dans les kystes épidermoides. Elle permet de faire le diagnostic
des abces qui présentent une diminution de leur coefficient apparent de
diffusion. [33] Une importante limite a cette technique est la grande sensibilité

aux artefacts de susceptibilité magnétique des séquences en €choplanar, ce qui la
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rend peut performante dans les Iésions hémorragiques ou situées a proximité des

structures osseuses.
b-Imagerie de perfusion

Cette technique utilise des acquisitions dynamiques en échoplanar avec une
injection de produit de contraste. Elle permet d’obtenir des courbes de
I’évolution temporelle de la concentration du produit de contraste et d’évaluer

ainsi le volume sanguin cérébral relatif (VSCR) dans chaque voxel.

Dans les gliomes, il existe une bonne corrélation entre le VSCR et d’une
part la vascularisation des tumeurs, d’autre part leur grade histologique. [34],
Cette technique parait efficace pour quantifier la réduction du volume sanguin
régional dans les tumeurs et dans le parenchyme sain apres radiothérapie[35], et

donc d’évaluer I’'impact de cette thérapeutique sur ces structures.
c-Imagerie d’activation

L’imagerie d’activation utilise une séquence en échoplanar sensible au
contenu en oxygéne du sang. Cette technique repose sur I’existence d’une
disproportion entre 1’augmentation régionale du débit sanguin cérébral et
I’extraction de I’oxygene du sang en réponse a une activation corticale. Une
cartographie de 1’activité corticale régionale pour les patients présentant des
gliomes situés au niveau de certaines aires fonctionnelles capitales pourrait faire
partie de 1’évaluation pré thérapeutique. [36], Il existerait une bonne corrélation
de cette technique avec les potentiels évoqués per opératoires. [37], Combinée
avec les données des potentiels évoqués per opératoires, 1’imagerie d’activation
peut aider le chirurgien a épargner des aires fonctionnelles, en particulier dans la

résection des gliomes de bas grade proches des aires motrices. [38],
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3-Artériographie cérébrale préopératoire

Cet examen invasif ne possede plus que des indications exceptionnelles, le
plus souvent dans le cadre du diagnostic étiologique d’un hématome
intracérébral aigu, ou la découverte d’un blush tumoral avec retour veineux
précoce oriente vers une tumeur maligne hyper vascularisée et élimine une
malformation vasculaire. Elle permet I’embolisation préopératoire des tumeurs

extra-axiales hyper vascularisées.
4-Eléments de diagnostic neuroradiologique

Il est habituellement facile devant une Iésion expansive refoulant et
déformant les structures adjacentes, présentant un contraste spontané et/ou apres
injection de produit de contraste. On s’attachera a en décrire le volume, les
limites (nettes ou floues, régulieres ou irrégulieres), la structure (homogene ou
hétérogene), la présence de kystes, de calcifications, 1’existence d’un cedéme a
sa périphérie, 1’aspect hyper vascularis¢ ou non. Les limites tumorales sont
assimilées aux limites de la zone rehaussée par 1’injection dans les gliomes de
haut grade ou aux limites de la zone hyper intense en spT2 dans les gliomes de
bas grade, mais I’extension de ces tumeurs se prolonge bien au-dela de ces
limites apparentes. [35-37], Ailleurs le diagnostic sera plus difficile : tumeurs
simulant un accident ischémique, un abceés, pour lesquelles I’imagerie de
diffusion et/ou la spectroscopie seront déterminantes, tumeurs simulant une
plaque de démyélinisation, une leucopathie radique, [38], tumeur masquée par
une hémorragie. Il faudra éliminer les 1ésions pseudo tumorales : hamartomes,
hétérotopies nodulaires, dysplasie corticale, granulomes, abces, encéphalite
virale, plaques de démyélinisation pseudo tumorales... Malgré les progres de
I’'imagerie et I’arsenal technique actuellement disponible, il arrive encore que le

diagnostic de tumeur soit une surprise opératoire ou de biopsie.
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I11- Prise en charge
thérapeutique
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Une fois le diagnostic de tumeur intracranienne posé, le traitement va

s’attacher a:
- lutter contre un cedéme cérébral (contre I’hypertension intracranienne)
- lutter contre une hydrocéphalie éventuelle ;
- mettre en route un traitement anti comitial le cas échéant ;
- agir sur la tumeur directement.

Cette prise en charge est multidisciplinaire et comprend généralement un

traitement symptomatique et un traitement étiologique [39].
A-Traitement symptomatique

Elle repose principalement sur la corticothérapie a visée anti-cedémateuse,
les antiépileptiques indiqués en cas de crise ou en période péri-opératoire a titre
prophylactique, la prévention des complications thromboemboliques et

digestives, la kinésithérapie
1-Corticothérapie

Les corticoides (Médrol, Solupred, Cortancyl) sont fréquemment utilisés en
neuro-oncologie. Outre une action anti-tumoral propre (lymphome cérébral
primitif), les corticoides agissent sur I’cedéme péri tumoral ;par ce biais ils
permettent une réduction de I’hypertension intracranienne et une amélioration

fonctionnelle rapide(réduction des déficits et des crises comitiales).

Le probleme essentiel des corticoides réside dans leurs effets secondaires
(aspect cushingoide, myopathie, complications psychiatriques, ostéoporose,
ostéonécrose aseptique des tétes fémorales ou parfois humérales, hémorragies et

perforations digestives, syndrome de sevrage,...)
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La prescription de corticoides doit donc toujours €tre revue de manicre a ce
qu’un patient donné recoive seulement la dose minimale efficace adaptée a sa

situation.
2-les Diurétiques
a-Non osmotiques
Viennent renforcer I’action des corticoides.

Les diurétiques de I’anse, et les inhibiteurs de 1’Anhydrase Carbonique
(Acétazolamide) ont le désavantage d’aggraver I’hypokaliémie induite par les
corticoides. On leur préfere en général les diurétiques hypokaliémiants

(Spironolactone par exemple).
b-Diurétiques osmotiques

Le Mannitol est d’utilisation délicate et ne doit pas se faire sans avis
spécialisé, sauf en urgence extréme par exemple en cas d’engagement, en
attendant un bilan radiologique. En effet, son action est de relativement courte

durée et

S’accompagne de phénomenes rebond ainsi que de complications
hémorragiques en cas d’intervention chirurgicale. Il faut retenir sa place comme

médicament d’urgence.
3-Traitement préventif des crises d’épilepsie

Souvent, un antiépileptique est prescrit dés le diagnostic de tumeur connu,
si le patient a fait une crise. Un traitement de couverture en cas d’opération est

souvent propos€. Il va durer 2-3 mois apres le traitement chirurgical, puis
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Eventuellement arrété. Trois facteurs seront alors prioritairement a prendre

en compte pour le choix du traitement antiépileptique.

-Les éventuelles interactions entre le traitement antiépileptique et le

traitement oncologique en cours ou programmé[40]
-La tolérance du médicament antiépileptique[41]
-L’efficacité du traitement antiépileptique[42]
B-Traitement étiologique
Quant a lui, est basé sur des facteurs liés a la tumeur elle-méme mais
¢galement sur les données cliniques qui caractérisent le patient et le situe dans sa
vulnérabilité par rapport a la tumeur et aux traitements. Ce traitement dépend
ainsi :
* du type de tumeur
* de la taille et de la localisation de la tumeur
* de I’évolution et de I’agressivité de la tumeur
* de I’age et de 1’¢tat physique du patient

Et comporte, en fonction du type histologique de la tumeur, la chirurgie, la
radiothérapie, la chimiothérapie ou une combinaison des trois modalités. Dans
cette étude, nous nous intéresserons principalement au traitement étiologique
chirurgicale.

1- la chirurgie

La chirurgie, lorsqu’elle est possible est le traitement de premicre intention.

En effet, sa place n’est guere discutable car c’est d’elle que dépend le diagnostic
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histologique. L’acte opératoire doit tenir compte du risque vital ou fonctionnel
auquel le patient sera exposé. La chirurgie est assurée aprés repérage
anatomique au scanner ou a I’I[RM, et c’est au chirurgien qu’il revient de peser
le rapport bénéfices/risques et de décider d’une exérese chirurgicale compléte ou
partielle. Des explorations per opératoires peuvent représenter une aide
essentielle au cours de cet acte notamment 1I’IRM per-opératoire et la
neuronavigation. I1 existe, depuis quelques années, une technique qui permet de
réaliser une « cartographie fonctionnelle » du cortex (figure ) et des faisceaux de
substance blanche , a 1’aide de stimulations électriques durant 1’opération
chirurgicale. [43,44], . Le patient est soit endormi (pour des stimulation de zones
sensori-motrices), soit éveillé (pour la stimulation de zones cognitives, telles que
les zones du langage). Cette cartographie permet de préserver les zones
fonctionnelles importantes afin de limiter les déficits fonctionnels post-

opératoires.
a-Buts :
Diagnostic histologique précis
Décompression cérébrale
Problématique :

e « exérése macroscopiquement compléte »

e Chirurgie « carcinologique » impossible vu le caractére hautement

fonctionnel du tissu cérébral.
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b- Indications :
Dépendent de :
* de lalocalisation de la tumeur;
* de son type;
* de sa malignité;
* de son grade;
» de votre age et de votre état de santé général.
c-Les techniques chirurgicales
-Les biopsies

Suite au diagnostic de probabilité neuroradiologique, la confirmation du
diagnostic histologique nécessite le préleévement d’un échantillon de tissu, soit
par biopsie stéréotaxique soit par craniotomie avec résection tumorale. Le
neurochirurgien peut ainsi connaitre la malignité¢ et le grade histologique de la
tumeur. Les biopsies permettent d’obtenir un diagnostic de certitude et sont
réalisées si 1’état général du patient constitue une contre-indication a une exérese
compléte. Dans tous les cas, un examen anatomopathologique est nécessaire

avant tout traitement complémentaire. [1]
-I’exérése chirurgicale

Elle peut étre complete dans le cas des gliomes de bas grade ou partielle.
Une exérese partielle, pratiquement toujours le cas pour les gliomes de haut
grade, s’accompagne d’un pronostic plus réservé. En effet, le caractere diffus et

infiltrant des GBMs, rend illusoire leur résection complete [45]. Malgré des
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techniques neurochirurgicales plus slres, permettant des exéréses larges a
morbidité limitée, les patients rechutent, dans ce cas, quasi systématiquement au
voisinage immédiat du lit tumoral [46], . Certes, la qualité¢ du geste chirurgical
influence la survie mais la récidive postopératoire est de regle. Ce traitement
doit donc étre complétée par une radiothérapie et/ou une chimiothérapie.
Cependant I’extension de la chirurgie demeure controversée et limitée par la

localisation anatomique de la tumeur [47] .
d- Avancées chirurgicales

La neurochirurgie est peut-€tre la plus ancienne pratique de I’art médical au
sens large. Des trépanations étaient réalisées a la période néolithique, a I’age de
pierre. On a pu dater certaines trépanations réalisées en France vers 7000 ans
avant Jésus christ. En Afrique, c’est essentiellement la civilisation Egyptienne
qui a donné le plus de vestiges exploitables. Le plus ancien concernant le
cerveau date de 3000 ans avant J.C. Les connaissances anatomiques étaient
rudimentaires mais des fonctions du systétme nerveux ¢étaient décrites.
Hippocrate étant le pere génial de la médecine, il n’est pas étonnant qu’il fit
¢galement, quatre siécles avant Jésus-Christ, le grand ancétre de la
neurochirurgie. Pendant des siécles, la chirurgie nerveuse n’a fait que répéter,
souvent moins bien, les gestes déja acquis, malgré 1’apparition de loin en loin

d’observateurs précis ou de techniciens habiles.

C’est en Angleterre, sous I'influence de William Mac Ewen (1848-1924) et
surtout de Victor Horsley (1857-1924) que prend naissance la nouvelle
discipline. L’Ecossais Mac Ewen, de Glasgow fut Le premier, en 1879, a opérer

avec succes une tumeur du cerveau qui faisait saillie a travers 1’os frontal,
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vraisemblablement une tumeur méningée. Mais la localisation neurologique était
en avance sur 1’asepsie. En fait, tout en restant confondu devant la virtuosité de
ces premiers opérateurs, il serait abusif de voir dans ces tentatives les premicres
réalisations neurochirurgicales. La véritable neurochirurgie ne naitra qu’a la fin
du XIX siecle, lorsqu’on osera, méninges ouvertes, intervenir sur le cerveau.
Jusqu’a cette période récente, il s’est seulement agi de trépanation, c’est-a-dire
de I’ouverture d’un os, en 1’espece le crane, ouverture qui permet a la véritable
neurochirurgie de se pratiquer: la trépanation n’est que le moyen de la
neurochirurgie, et c’est une dérision que d’assimiler une des spécialités les plus
nobles et les plus subtiles de la médecine moderne a cette technique mécanique.
La véritable neurochirurgie n’a pu naitre et se développer que du jour ou le
cerveau normal et pathologique fut mieux connu, ou les réactions nerveuses

purent étre prévues et la redoutable infection sut étre évitée.

Harvey Cushing (1869-1939) est I’incontestable fondateur de la discipline
nouvelle qui lui devra une rapide autonomie. I1 apprend a suturer le cuir chevelu,
ce qui est bien plus important que de savoir ’inciser, a réaliser une hémostase
parfaite grace aux clips d’argent posés sur les artéres et grace a 1’usage bien
réglé de bistouri et de la coagulation électrique, ce, pendant qu’une aspiration
puissante nettoie le champ opératoire. en 1904, alors qu’il se consacrait encore
beaucoup a la chirurgie générale, il présenta une communication : « The spécial
Field of neurological surgery ». Le mot de neurochirurgie était créé¢. De Martel
démontre la prévalence de 1’anesthésie locale et 'intérét de la position assise a

laquelle la découverte des ganglioplégiques vient fournir une nouvelle jeunesse.

Cependant jusqu’au milieu des années 50, la mortalité pouvait atteindre les

50%
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. Dans les années 70 avec I’introduction :

Du microscope ¢€lectronique, de 1 électrocoagulation bipolaire et du progres
de la neuroanesthésie, (neuronavigation, IRM per-opératoire,...), les
complications (déficit postopératoire, infection,... se sont considérablement

réduites, avec une mortalit¢ aujourd’hui inférieure a 5% et une morbidité

inférieure a 10%.[48], [49]..

Fig5: un crane inca sur lequel a été pratiquée une trépanation

Maxime Lambert, le 24 décembre 2008

Chirurgie tumorale début 20éme sié¢cle :Harvey Cushing
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e-La neuronavigation :
C’est une technique chirurgicale et de navigation interactive:
o il crée des images 3D a partir des données de TDM, IRM
o visualise I’anatomie du patient sur plusieurs plans
o localise les structures vitales
o indique la voie d’abord optimale

o en per-opératoire, guide interactif de 1’instrument chirurgical en

route vers la cible.

Corrélation des images a I’anatomie du patient en per-opératoire HMIV
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Résection par neuronavigation( station neuronav, medtonic) HMIV
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a b

Optimisation de la chirurgie : chirurgie éveillée(b) cartographie fonctionnelle per-

opératoire(a)
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f-Nouvelles perspectives

Les voies actuelles de 1’expérience neurochirurgicale comprennent des

échecs avec toujours le probléme du traitement des tumeurs cérébrales malignes,

les voies de la génétique seront-elles possibles ? et des succes avec des gestes de

plus en plus précis et pourquoi pas « robotisés ».

C. Traitements adjuvants

En plus de la chirurgie, le traitement des tumeurs cérébrales peut reposer

sur ou I’association des moyens suivants :

1- La radiothérapie

La radiothérapie est un traitement utilis¢ dans la plupart des tumeurs

malignes. Ses modalités varient selon le type tumoral et la localisation. On

distingue :

I’irradiation encéphalique totale : ses effets secondaires en limitent les

indications ;

la radiothérapie externe focale conventionnelle ; 1’irradiation se fait

généralement par 3 faisceaux convergeant sur la 1ésion ;

la radiothérapie conformationnelle qui permet une collimation
optimale de la Iésion dans 1’optique de limiter la dose de radiations
délivrées aux structures cérébrales les plus fragiles (tronc cérébral par

exemple) ;

la radio chirurgie en conditions stéréotaxiques, reposant sur
I’administration d’une ou plusieurs séances d’une irradiation trés
focalisée, permet le traitement trés précis de petites 1€sions (en général

diametre < 3 cm)
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2- La chimiothérapie

La place de la chimiothérapie est plus discutée, en particulier en cas
d'exérese incomplete et/ou d'une dissémination méningée ou systémique. Elle
repose sur l’administration systémique d’un agent cytotoxique ; ses effets
secondaires dépendent du produit utilisé. Les tumeurs cérébrales primitives tres
chimiosensibles sont essentiellement représentées par les germinomes. Les
principales autres lésons chimiosensibles sont les lymphomes, les
médulloblastomes et les tumeurs oligodendrogliales. Parmi les tumeurs
secondaires, les métastases de choriocarcinome sont particulicrement
chimiosensibles. A I’inverse, les glioblastomes demeurent peu sensibles aux

agents actuellement utilisés.
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A- Complications liés a I’évolution des tumeurs

Les tumeurs intracérébrales se compliquent le plus souvent soit parce
qu’elles sont compressivesd'une structure nerveuse soit parce qu'elles entrainent
une HIC sévere Les tumeurs de la fosse postérieure se révelent fréquemment par
la compression des structures axiales et notamment par la survenue d'une
hydrocéphalie obstructive, alors que les tumeurs supratentorielles sont souvent a
l'origine d'une HIC en raison de leur volume important. La compression des
voies optiques par les tumeurs de la région chiasmatique n'engage pas le

pronostic vital en raison de I'HIC mais le risque de cécité définitive
Les complications les plus souvent rétrouvées sont:
1-L’hémorragie

Une hémorragie peut étre responsable d’une aggravation rapide des déficits
d’un patient ou de la survenue de crises comitiales. Elle est plus fréquente avec
certains types de tumeurs (métastases de mélanome, de choriocarcinome ou de

cancer du rein, oligodendrogliome) et peut étre révélatrice.
2-'hydrocéphalie

Elle résulte de I’obstruction des voies d’¢coulement du LCS par le
processus tumoral ou par le biais d’une dissémination leptoméningée. Elle peut
affecter une partie du systeme ventriculaire (par exemple, hydrocéphalie
triventriculaire par obstruction de I’aqueduc de Sylvius) ou I’ensemble de celui-
ci (hydrocéphalie tétraventriculaire secondaire par exemple a une obstruction
des trous de Magendie et Luschka ou a un obstacle a la résorption du LCS

secondaire a une méningite tumorale).
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3-les engagements

L’engagement cérébral correspond au passage d’une partie du parenchyme
cérébral a travers une structure rigide de 1’encéphale (tente du cervelet, trou

occipital, etc.)
B- Complications liées a la chirurgie

« Grace a aux progres de 1'imagerie, de l'informatique, de la neurochirurgie
et de la recherche systématique d’un bénéfice supérieur au risque, les risques

chirurgicaux ont été considérablement réduits.

« La mortalité péri-opératoire est devenue tres faible. Les principaux risques
sont liés a 1’atteinte de zones fonctionnelles du cerveau qui sont actuellement le

plus souvent bien identifiés grace a I'imagerie préopératoire.

« On cherche a les éviter en pratiquant une chirurgie limitée si la tumeur

touche une telle zone ou par une radiothérapie ou une chimiothérapie préalable.

La chirurgie tumorale est bien souvent une chirurgie dans un contexte
d'HIC. Elle peut étre hémorragique, dans ce cas la transfusion du saignement
préopératoire récupéré nécessite bien sir une absolue certitude sur la bénignité

de la tumeur.

De plus le tissu cérébrale est un tissu hautement fonctionnel donnant tres
peu de marge de manceuvre a I’opérateur quand on sait que la recommandation
dans la chirurgie d’exérese est la plus large possible si bien que des séquelles
neurologiques ne sont pas rares. D’autres complications a type Echec de la
prévention de la douleur postopératoire apres craniotomie par les blocs sensitifs

du scalp ont été¢ décrites dans certaines ceuvres.
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1-Les séquelles neuropsychologiques

Elles ont une influence majeure sur I’état de santé et la qualité de vie des
patients guéris d’une tumeur cérébrale. Pres de la moitié des patients traités pour
une tumeur cérébrale, présentent un handicap modéré a séveére qui peut les

empécher, a 1’age adulte, d’avoir une vie active totalement indépendante.

L’évaluation précise des séquelles neuropsychologiques dues a la maladie
et a son traitement doit permettre, en amont, d’orienter les choix thérapeutiques

puis d’organiser, au plus tot, la réadaptation des enfants guéris.

Ces séquelles dépendent principalement de la localisation et du volume de
la tumeur, de 1’existence d’une hypertension intracranienne, du geste chirurgical
nécessaire, de la dose d’irradiation, et, de maniére moins importante, de la

toxicité cérébrale propre des produits de chimiothérapie utilisés.
2-Les complications infectieuses

Elles sont souvent liées a des troubles de déglutition (pneumopathie
d’inhalation), aux complications du traitement (corticothérapie prolongée,
agranulocytose induite par la chimiothérapie) ou a la grabatisation et peuvent

entrainer le décés du patient.
3-Les complications thromboemboliques

En plus du geste chirurgical est favorisé par I’'immobilisation, elle constitue
un probléme fréquent (25 a 30 % des patients ayant un gliome malin
présenteront une complication thromboembolique au cours de I’évolution de
leur maladie). La phlébite, souvent paucisymptomatique, devra étre recherchée
avec attention. Le risque essentiel est 1’embolie pulmonaire potentiellement

fatale.
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C- Complications liées aux traitements adjuvants

1- Complications liées a la radiothérapie

Les complications graves de la radiothérapie sont multiples (radionécrose
cérébrale, démence, neuropathies touchant les nerfs craniens, etc.), mais de plus
en plus rares, grace au respect de régles strictes de dosimétrie et d’un protocole
d’administration rigoureux. Ses indications sont notamment limitées chez
I’enfant et chez la personne agée de plus de 65 ans, plus sensibles que 1’adulte

jeune aux conséquences cognitives de ce traitement.

o Initialement bien tolérée. Quand elle est tres étendue, elle peut induire:
une baisse des globules du sang par altération de la moelle osseuse.
L'irradiation du crane peut aussi causer un cedéme cérébral transitoire,

prévenu par une administration préalable de corticoides.

o La perte des cheveux est quasi constante, le plus souvent transitoire

mais parfois définitive dans des zones limitées.

o Des otites externes, des bruits parasites dans les oreilles, une perte
modérée de 1’audition, peuvent étre observées lorsque le champ

d’irradiation inclut 1’oreille interne.

o Les complications tardives de la radiothérapie comprennent, au-dela
d'une certaine dose, des déficits intellectuels et des troubles
endocriniens, comme un déficit en hormone de croissance. A cela peut
s’ajouter un défaut de croissance de la colonne vertébrale, si celle-ci a
¢été irradiée. Ces complications sont d’autant plus fréquentes et séveres

que I’enfant est jeune au moment du diagnostic.
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« Bien qu’exceptionnelle, une seconde tumeur peut se développer dans le
champ d’irradiation. Il s’agit alors le plus fréquemment
d’un méningiome.

2- Complications liées a la chimiothérapie

Outre les complications habituelles des produits de chimiothérapie,
I’existence d’une tumeur cérébrale expose a des complications spécifiques. Il
s’agit :

e Du risque de saignement dans le tissu cérébral s’il y a une baisse

importante du nombre de plaquettes

e Du risque accru de complications neurologiques (crises convulsives,
troubles de la conscience) des drogues ayant une action spécifique sur

les cellules cérébrales

« Et, a long terme, de 1’action conjuguée entre certains médicaments et

la radiothérapie.
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V-Les tumeurs
cérébrales secondaires
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Les métastases cérébrales représenteraient la plus fréquente des tumeurs
cérébrales, car 25 a 35% des patients cancéreux vont développer une ou
plusieurs localisations cérébrales, et parfois sans aucun symptome clinique. Si
bien que I’incidence annuelle élevée de 12 cas pour 100000 habitants ne reflete
pas celle des services de soins en neurologie ou neurochirurgie ou les métastases
représentent toutefois un peu plus de 20% des tumeurs intracraniennes
diagnostiquées. La métastase cérébrale révele le cancer dans 40 % des cas
environ. Le cancer du poumon représente prées de 60% de I’ensemble des
métastases. Le cancer du sein vient ensuite comme deuxiéme cause avec 15%
des cas. Le mélanome représente la troisieme cause avec 10% des cas environ.
La métastase se présente comme une tumeur bien limitée et enchassée dans le
cerveau. Elle se comporte comme un corps étranger et provoque une réaction
d’cedéme cérébral souvent disproportionnée par rapport a sa taille. Prise au sens
neuroradiologique, la métastase est unique dans plus de 70% des cas. Dans 80%

des cas, elle est cérébrale, supratentorielle.

Le scanner cérébral avec injection de produit de contraste est le premier
examen demandé¢. La Iésion apparait comme une masse arrondie d’un volume
assez faible entourée d’une vaste zone hypodense traduisant la présence d’un
cedeme cérébral périlésionnel étendu. Dans 3 cas sur 4 on constate la présence
d’un syndrome de masse. La définition de I'IRM et son pouvoir de détection des

petites 1ésions en font un examen tres supérieur.

Le traitement neurochirurgical d’exérése ne s’adresse qu’aux métastases
devenues symptomatiques (déficit focal hémiplégique et /ou hypertension
intracranienne). Son objectif n’est pas oncologique mais uniquement

neurologique et vise a permettre au patient de retrouver son autonomie. Le

56



Facteurs prédictifs de long séjour en réanimation aprés craniotomie réglée

traitement chirurgical est facile car la Iésions est bien limitée. Son repérage

demande souvent I’aide de la neuronavigation 3D.

La radiothérapie focalisée est le deuxiéme traitement qui peut étre proposé
devant une métastase unique. La décroissance obtenue du volume tumoral est
faible et lente, et seul un arrét de 1’évolution peut étre obtenu. C’est dire que ce
traitement n’est pas adapté en cas d’hypertension intracranienne manifeste. La
radiochirurgie en conditions stéréotaxique et dose unique est aussi proposée,
avec un taux de succes comparable. La radiothérapie est aussi le traitement
complémentaire habituellement proposé¢ apres chirurgie; une irradiation
cérébrale globale de ’ordre de 30 a 40 greys en fractions de 2 greys est proposée
pour freiner la dissémination cérébrale. Enfin, I’oedéme cérébral des métastases
répond trés bien au traitement par corticoides qui accompagnera toutes les
formes de traitement. Le pronostic apres traitement dépend de celui du cancer
original. Seuls 15% des patients survivent plus d’un an, et la médiane de survie

n’est que de 12 a 24 semaines.
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A-Physiopathologie de I'augmentation de la pic(pression

intracérébrale)

Les principales structures intracraniennes [tissu cérébral, sang intra
vasculaire, liquide cérébrospinal (ou céphalorachidien, LCR)] sont contenues
dans une boite cranienne inextensible. Par conséquent, toute augmentation de
leur volume ou addition d’une masse anormale doit €tre compensée par une
réduction simultanée du volume d’un ou plusieurs de ces composants,
principalement le LCR ou le compartiment sanguin (le cerveau étant en grande
partie incompressible). La capacit¢ de compensation de ces mécanismes
homéostatiques dépend non seulement du volume du processus expansif
intracranien, mais aussi de sa vitesse de constitution : pour les tumeurs a
expansion rapide, la courbe pression-volume se déplace fortement vers la
gauche. Le passage de LCR et de sang en dehors de la boite cranienne restaure
un équilibre temporaire mais limité, en sachant que ce mécanisme est inefficace
si I’écoulement du LCR est obstrué. Une fois ces mécanismes de compensation
dépassés, la PIC augmente rapidement, ce qui entraine une détérioration de la
circulation cérébrale [50] et finalement un engagement cérébral, généralement
au-dessous de la faux du cerveau, avec déplacement de la ligne médiane

(médian shift) ou déplacement transtentoriel.

La pierre d’angle de la neuroanesthésie est la relation entre le volume et la
pression intracranienne (courbe pression-volume). 1’objectif principal est
d’éviter ’augmentation de volume du compartiment intracranien, en particulier
du volume sanguin cérébral (VSC) (agents anesthésiques, autorégulation,

réactivité au CO2).
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B-Perfusion cérébrale et débit sanguin cérébral

Le débit sanguin cérébral est réglé au niveau des artérioles cérébrales. 11
dépend d’une part de la pression motrice, qui est la différence entre la pression
de perfusion cérébrale (PPC) et la PVC (ou la PIC, en prenant la plus ¢levée des
ces deux valeurs), d’autre part de la résistivité du systéme artériolaire cérébral,
lui-méme dépendant en particulier de la PaCO2 et de la PaO2 (Figure 2). Le
DSC est autorégulé, c’est-a-dire qu’il reste constant face aux changements de la
PPC ou de la pression artérielle moyenne (PAM). L’autorégulation fait
intervenir des variations de la tonicité vasomotrice notamment les résistances
cérébrovasculaires (RCV). Elle maintient le DSC pour un éventail de PPC de
50-150 mm Hg, et est diminuée par de nombreuses pathologies intracraniennes
(sang dans le LCR, traumatismes, tumeurs, etc.) et extra craniennes
(hypertension artérielle systémique chronique). Elle est aussi affectée par les
anesthésiques. Si la PPC est insuffisante (< 50 mmHg quand I’autorégulation est
conservée), une ischémie apparait pour des DSC inférieurs a 20 ml/ 100 g/min, a
moins que la PPC ne soit restaurée (augmentation de la PAM ou diminution de
la PIC) ou que la demande cérébrale métabolique ne soit réduite (anesthésie
profonde, hypothermie). Une augmentation de la PIC diminue la PPC et induit
une vasodilatation des artérioles cérébrales ; en parallele, la PAM augmente via
la réponse autonomique systémique. Il est important de noter que cela peut
aboutir a un cercle vicieux, particuliérement quand 1’homéostasie intracranienne
est perturbée, car la relaxation des vaisseaux cérébraux augmente leur diametre
et donc le volume sanguin cérébral (VSC) et la PIC. Il faut également remarquer
qu’une baisse abrupte de la PPC ou de la PAM va significativement augmenter

la PIC (ce phénomeéne est appelé cascade vasodilatatrice [51]). Une hypo

60



Facteurs prédictifs de long séjour en réanimation aprés craniotomie réglée

volémie est particuliecrement mal tolérée dans ces circonstances. Une baisse de la

PaCQO2 induit une vasoconstriction cérébrale [52], , ce qui diminue le

DSC, le VSC et donc la PIC. Il faut donc se méfier des hypercapnies lors
de I’induction de I’anesthésie. L’hyperventilation est ainsi un outil précieux pour

le contrdle aigu (et ponctuel) de I’hyperhémie cérébrale et de la PIC.

PIC (mmHg)
150 -
100 A
50 / Vol (ml)
- +* * /
D L) | 1 ) I I L) 1

Courbe de compliance cérébrale pression/volume ou courbe de langfitt
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C Anesthésie et pression intracranienne, circulation et

métabolisme cérébraux

L’anesthésie modifie notablement les compartiments intra- et extra
craniens par divers effets, médicamenteux ou non (compliance cérébrale,

présence ou absence d’une pathologie intracranienne, volémie, etc.).
1-Anesthésiques intraveineux

Ils comprennent les barbituriques, le propofol et I’étomidate (la kétamine
n’a pas de place dans ce contexte). Le propofol est de plus en plus utilisé pour
I’entretien en perfusion intraveineuse continue (fréquemment controlée par
ordinateur) [53]. Tous les agents intraveineux sont des vasoconstricteurs
cérébraux [54-55] car ils diminuent de fagon dose-dépendante la consommation
cérébrale en oxygene [cerebral métabolique rate for oxygene (CMRO2)]. Ils
diminuent donc le DSC, le VSC et la PIC, alors que le couplage
débit/métabolisme, 1’autorégulation [56] et la réactivité des vaisseaux au CO2
sont conservés. La réduction de la CMRO2 résulte d’une diminution de I’activité
¢lectrique, mais non de I’activité basale métabolique des neurones ; par
conséquent, il y a un effet plafond de la réduction de la CMRO?2 lorsque ’EEG
devient plat. On considére généralement que les anesthésiques intraveineux
assurent une meilleure neuroprotection que les agents volatils, isoflurane inclus,
durant une ischémie focale. Contrairement aux anesthésiques volatils, le
propofol peut supprimer les effets cérébrostimulateurs du N2O [54, 55].
L’¢étomidate inhibe directement la sécrétion de cortisol au niveau surrénalien
méme en dose unique. La stabilit¢ hémodynamique qu’il procure est cependant

précieuse chez le polytraumatisé. 11 provoque fréquemment des mouvements
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myocloniques (non épileptiques). Son utilisation doit donc étre soigneusement
pesée. Seuls les barbituriques ont un effet protecteur cérébral démontré chez

I’homme.
2-Anesthésiques volatils

L’isoflurane, le sévoflurane et le desflurane réduisent la CMRO?2, mais
seuls les deux premiers sont ici aussi efficaces que les anesthésiques
intraveineux [56]. Tous les halogénés sont des vasodilatateurs cérébraux qui
augmentent la PIC (particulierement 1’halothane), surtout dans un contexte de
baisse de la compliance cérébrale [57]. Pour un cerveau normal et des
concentrations d’agents volatils inférieures a 1 MAC, la réactivité au CO2 et
I’autorégulation sont conservées, ce qui permet de contréler la vasomotricité
cérébrale en faisant varier la capnie vers une hypocapnie modérée (1’hypocapnie
induit une vasoconstriction) [58-59]. En revanche, en présence d’une pathologie
cérébrale et/ou si on utilise des MAC élevées d’halogénés, la réactivité au CO2

et/ou I’autorégulation peuvent étre diminuées, voire abolies [60, 61].
a-Protoxyde d’azote

Le N20O est un stimulateur cérébral qui augmente le DSC, la CMRO2 et
parfois la PIC, surtout s’il vient compléter une anesthésie par halogéné [62].
Quand le cerveau est normal, la vasodilatation cérébrale qu’il provoque peut étre
contrdélée par une hypocapnie ou 1’addition d’un anesthésique intraveineux. Les
anesthésiques volatils, en revanche, n’atténuent pas cette vasodilatation
cérébrale [63] : la CMRO2 et le DSC sont plus élevés durant une anesthésie a 1
MAC induite par une combinaison d’agent volatil et de N20O qu’avec un agent

volatil seul [62, 63-64]. Cet effet est particulierement délétére chez le sujet a
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risque d’ischémie cérébrale. Surtout a I’occasion d’une reprise de craniotomie, il
faut rappeler que le N20, peu soluble et qui diffuse dans les espaces gazeux,
tend a les dilater. 11 convient donc de 1’éviter dans ces conditions pour prévenir

un pneumencéphale sous tension [65-66].
b-Opiacés

On a incriminé les opiacés, notamment le sufentanil et I’alfentanil, dans de
bréves augmentations de la PIC [67-68]. Dans des travaux expérimentaux plus
poussé€s, on n’a pas pu démontrer qu’ils exercaient un effet vasodilatateur
cérébral direct, ce qui fait plutét évoquer une vasodilatation cérébrale réflexe
aprés une baisse de la PAM, et donc de la PPC, dans ces élévations transitoires
de la PIC [69-70]. Ce mécanisme démontre la variabilit¢ des effets des
médicaments a effets centraux en fonction de I’environnement intra- et extra

cranien et I’'importance de maintenir une normo volémie pour maintenir une

PIC stable. Les opiacés ne réduisent généralement que peu la CMRO2 et
n’affectent pas le couplage débit/métabolisme, 1’autorégulation ni la réactivité

des vaisseaux cérébraux au CO?2.
c-Autres agents

Les wvasodilatateurs antihypertenseurs tels que la nitroglycérine, le
nitroprussiate de sodium ou la dihydralazine provoquent une vasodilatation
cérébrale et doivent étre évités en cas de risque d’HIC [71, 72]. La théophylline
induit une constriction des vaisseaux cérébraux, mais elle augmente la
production du LCR et est un puissant stimulant du SNC. Il faut donc se montrer
particuliecrement prudent dans son utilisation chez le patient a risque de

convulsion.
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Effet des anesthésiques sur la pression intracranienne, la perfusion et le

métabolisme cérébral
* Anesthésiques intraveineux :

- tous (sauf la kétamine) sont vasoconstricteurs cérébraux et provoquent

une baisse dose-dépendante de la CMRO2 ;

- tous (sauf la kétamine) préservent 1’autorégulation, la réactivité au

CO2 et le couplage débit/métabolisme. Halogénés :
- vasodilatateurs cérébraux ;

- réactivité au CO2 et autorégulation conservées au-dessous de 1 MAC ;

préférer isoflurane et sévoflurane.

* Protoxyde d’azote : a éviter, en particulier avant 1’ouverture du volet

OSSCUX.

* Opiacés : peu d’effets (élévation transitoire de la PIC, vasodilatation

cérébrale réflexe en réponse a une chute de la PAM).

D-Réduction de la pic, du volume cérébral et de la

tension cérébrale

De nombreux moyens permettent de diminuer la PIC et d’obtenir une
relaxation cérébrale de qualité (Tableau 2). On améliore ainsi 1’abord chirurgical
et on réduit la pression sous les écarteurs [73]. Pour que ces méthodes soient

efficaces, il faut que les mécanismes homéostatiques cérébraux soient intacts
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Tableau 2 Prévention et traitement de I’hypertension intracranienne et du

gonflement cérébral

PREVENTION

— Pas d’hyperhydratation

— Sédation, analgésie, anxiolyse

— Pas de stimulus nociceptif sans sédation ou anesthésie locale

— Position téte haute, pas de compression des veines jugulaires, téte droite
— Agents osmotiques : mannitol, NaCl hypertonique a 7,5 %

— Bétabloquants ou clonidine ou lidocaine

— Corticoides en cas de tumeur

— Hémodynamique adéquate : PAM, PVC, PAPO, FC

— Ventilation adéquate : PaO2 > 100 mmHg, PaCO2 = 35 mmHg

— Pression intra thoracique aussi basse que possible

— Hyperventilation a la demande avant I’induction

— Anesthésiques intraveineux pour I’induction et le maintien en cas de cerveau
tendu

TRAITEMENT

— Drainage du LCR au moyen d’un drain ventriculaire ou lombaire

— Agents osmotiques

— Hyperventilation

— Approfondissement de 1’anesthésie par des anesthésiques intraveineux :
propofol, thiopental, étomidate

— Curarisation

— Drainage veineux : té€te haute, pas de PEP, réduction du temps
inspiratoire

— Hypertension contrdlée si autorégulation maintenue
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VII-Prise en charge
anesthésique
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A-Evaluation préopératoire

La stratégie anesthésique pour une intervention neurochirurgicale donnée
dépend de I’état neurologique et général du patient et de I’intervention prévue.
Les stratégies anesthésique et chirurgicale doivent étre concertées entre

anesthésiste et neurochirurgien.il a pour objectifs :

e Estimation de la pression intracranienne et du risque de

décompensation pression-volume.
e Mesure du score de Glasgow.
e Etat hémodynamique général et respiratoire du patient.
e Taille et sicge de la tumeur, éventuellement histologie.

e Recherche de facteurs de risque surajoutés : médicaments
cytotoxiques, syndrome paranéoplasique, Iésions (méningiome)
augmentant le risque thromboembolique, troubles endocriniens

(adénome hypophysaire).
1-Etat neurologique du patient

Un des buts principaux de 1’évaluation neurologique préopératoire est
I’estimation de la PIC, du degré de diminution de la compliance cérébrale et de
I’autorégulation, ainsi que de la réserve homéostasique de la PIC et du DSC
avant qu'une ischémie cérébrale ou qu’un déficit neurologique ne surviennent.
Elle permet d’évaluer I'importance des dommages neurologiques et leur
éventuelle réversibilit¢. Dans le tableau 3 figurent les points principaux a

recueillir lors de I’anamnése, 1’examen clinique et le bilan complémentaire.
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Tableau 3 : principaus parameétres recueillis lors de I’anamneése,l’examen

clinique et le bilan complémentaire.

ANAMNESE

— Epilepsie

— HIC : céphalées, nausées, vomissements, vision floue

— | de I’état de conscience, somnolence

— signes neurologiques focaux : hémiparésie, déficit sensitif, déficit
des nerfs craniens, etc.

— Syndromes paranéoplasiques incluant la présence de thromboses

EXAMEN

— Etat mental

— (Edeme papillaire (1 PIC)

— Signe de Cushing : bradycardie, hypertension

— Taille des pupilles, déficit du langage, score de Glasgow, signes
Focaux

MEDICAMENTS
— Corticoides
— Antiépileptiques

EXAMENS PARACLINIQUES (SCANNER ET/OU IRM)

— Taille et localisation de la tumeur : aire silencieuse ou importante,
proximité d’un vaisseau, etc.

— Effet de masse : déplacement de la ligne médiane, | taille des
ventricules, engagement du lobe temporal, hydrocéphalie, taille

de la grande citerne de la base, etc.

— Autres : cedéme, 1ésion du tronc, pneumencéphalie (reprise de
craniotomie)

EVALUATION DE LA VOLEMIE

— Durée de I’alitement

— Apports liquidiens

— Diurétiques

— SIADH (syndrome de sécrétion inappropri¢e d’ADH)

HISTOLOGIE
— Type histologique de la tumeur
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Au minimum, il faut effectuer un examen neurologique incluant la réponse
aux ordres simples, le degré d’orientation, la présence ou I’absence de déficit du
langage et le score de Glasgow. Il est important de préciser les antécédents
thérapeutiques (traitements en cours et leur ancienneté) car ils peuvent affecter
la compliance intracranienne, la perfusion cérébrale et par ailleurs modifier la

pharmacocinétique et la pharmacodynamique des anesthésiques.

Il faut examiner minutieusement les données de I’imagerie (scanner et IRM
notamment), pour estimer la taille et la localisation de la tumeur et rechercher
des signes radiologiques d’augmentation de la PIC. Une augmentation de la PIC
se caractérise par un effacement des ventricules latéraux par la tumeur, une
augmentation d’un ventricule latéral liée a une hydrocéphalie obstructive et un
déplacement de la ligne médiane. Un déplacement supérieur a 10 mm et/ou un
cedeme doivent attirer 1’attention, car ils t¢émoignent de I’importance de la 1ésion
[74-75]. L’existence de tels signes fait craindre une décompensation prochaine
des mécanismes d’homéostasie cérébrale (le « genou » de la courbe pression-
volume, Figure 1), une augmentation minime du volume intracranien
provoquant alors une ¢lévation disproportionnée de la PIC. Le traitement
préopératoire de I’cedéme cérébral par des corticoides ne met pas a I’abri du

risque de poussées d’hypertension intracranienne.
2-Etat général du patient

Il faut évaluer les fonctions cardiovasculaires et respiratoires dont
dépendent I’oxygénation et la perfusion cérébrales; ces fonctions doivent &tre
optimisées en préopératoire. Quelques pathologies intracraniennes altérent la

fonction cardiovasculaire (effets délétéres d’une HIC sur la conduction
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cardiaque par exemple). La chirurgie sus-tentorielle (des méningiomes et des
métastases surtout) peut €tre hémorragique et provoquer une hypo volémie et
donc une hypotension particuliecrement préjudiciable dans le contexte

neurochirurgical.

Il faut rappeler que tant I’hyperventilation, fréquemment utilisée pour le
contréle de la PIC, du DSC, du VSC et de la « tension cérébrale », que la
position « téte haute » ou assise augmentent le travail respiratoire et
cardiovasculaire. Finalement, pour les métastases, la tumeur primaire ou son
traitement (chimiothérapie ou radiothérapie) peuvent en eux mémes diminuer la
fonction cardiorespiratoire (40 % des métastases cérébrales sont d’origine
pulmonaire [76]). On peut citer comme exemple 1’adriamycine qui provoque
une cardiomyopathie ou 1’endoxan qui inhibe 1’activit¢ de la cholinestérase
plasmatique [77]. Les néoplasies peuvent poser d’autres problémes, comme les
syndromes paranéoplasiques et les perturbations hématologiques ou de la
coagulation liés a la chimiothérapie ou a la radiothérapie. Notamment, il ne faut
pas négliger la majoration du risque thromboembolique avec les méningiomes
ou dans certains syndromes paranéoplasiques [78]. D’autres systémes, peuvent
¢galement interférer avec 1’anesthésie, comme [’appareil rénal (diurétiques et
modifications du ionogramme plasmatique, diabéte insipide ou restriction
hydrique), le syst¢éme endocrinien (altéré soit par le processus pathologique
intracranien, comme 1’adénome hypophysaire, ou par les traitements adjuvants
comme les glucocorticoides qui, en provoquant une hyperglycémie, majorent les
répercussions d’une ischémie cérébrale) et 1’appareil digestif (effet des
corticoides sur la muqueuse gastrique, de I’HIC sur la motilité intestinale). Il

faut impérativement identifier ces problémes par une anamnese approfondie, un
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examen clinique complet et des examens para cliniques appropriés. Il ne faut pas
oublier que la prise en charge anesthésique et péri opératoire des patients agés
pose un défi particulier (diminution des fonctions cardiaque et pulmonaire avec
I’age).

3-Type d’intervention

Pour ce qui concerne I’intervention proprement dite, les points importants a
préciser sont la taille et la localisation de la tumeur, le diagnostic histologique (si
possible), I’abord chirurgical, les structures anatomiques avoisinant la tumeur et
la probabilit¢ de leur implication lors de I’acte chirurgical et, finalement,
I’objectif de I’intervention (excision radicale ou non). La nature de la masse a
réséquer (tumeur, hématome aigu ou chronique, abces, métastase, etc.) est
¢galement un facteur important. L’abord chirurgical détermine le
positionnement du patient ; les approches pour les tumeurs sus-tentorielles se
font le plus souvent par craniotomie ptérionale, temporale ou frontale. Dans
I’abord bi frontal, le sinus sagittal est souvent 1ésé avec majoration du risque de
saignement ou d’embolie gazeuse [79]. Dans les méningiomes, on prévoit
habituellement une intervention a but curatif avec excision compléte [80]. Ils
peuvent atteindre une taille considérable, notamment dans les zones
neurologiquement silencieuses, telle la région frontale, car ils croissent
lentement et restent longtemps asymptomatiques. Ils sont souvent localisés dans
des zones d’acces difficile ou a proximité de structures anatomiques sensibles
(Sinus sagittal, gaine du nerf optique, clivus, ouverture tentorielle, ventricules,
envahissement osseux, etc.). Dans les tumeurs de grande taille, de localisation
difficile et pour lesquelles 1’objectif est un traitement radical, les interventions

sont longues et techniquement difficiles. Elles sont fréquemment hémorragiques,
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le saignement provenant des structures environnantes et du méningiome lui-
méme qui est souvent trés vascularis€. La relaxation cérébrale doit Eétre
maximale pour faciliter I’acceés chirurgical. L’embolisation préopératoire peut
réduire le saignement durant la résection du méningiome. A I’inverse, les
interventions peuvent étre beaucoup plus simples, comme les résections de
gliomes qui sont de simples gestes de décompression, d’accés chirurgical
généralement aisé et généralement peu hémorragiques. Les kystes colloides du
3e ventricule et les tumeurs épidermoides se développant dans les citernes de la
base sont les lésions sus-tentorielles non pituitaires les plus fréquentes. Les
kystes colloides du 3e ventricule peuvent s’accompagner d’une hydrocéphalie
obstructive, avec donc HIC a I’induction. Dans les kystes colloides, les tumeurs
¢pidermoides des citernes de la base et les tumeurs pituitaires bas situées
abordées par voie transcranienne, la relaxation cérébrale doit étre optimale pour
qu’ils puissent €tre exposés au niveau de la base du crane. La résection
transphénoidale de 1’adénome pituitaire est une intervention essentiellement

extra cranienne.
B-Préparation préopératoire

Les résultats du bilan préopératoire ont une grande importance pour le

succes de I’intervention, mais il faut également tenir compte des points suivants:

— abord vasculaire : pour déterminer le nombre et le type d’abords
vasculaires, il faut estimer le risque de saignement et d’embolie
gazeuse, les besoins en monitorage hémodynamique et métabolique et

le recours a des agents vasoactifs ou autres ;

73



Facteurs prédictifs de long séjour en réanimation aprés craniotomie réglée

— apports hydro électrolytiques : il faut rechercher normo volémie et
normo tension [81], éviter les solutés hypo-osmolaires (Ringer-
lactate), ainsi que les solutions contenant du glucose pour prévenir

I’hyperglycémie qui peut potentiellement aggraver une ischémie

cérébrale ;

— conduite de [’anesthésie : on peut préconiser les anesthésiques volatils
pour une intervention « simple » a faible risque de problémes d’HIC,
d’ischémie ou a faible besoin de relaxation cérébrale ; dans les
interventions plus complexes avec des problemes d’HTIC, comportant
un risque d’ischémie cérébrale ou nécessitant une relaxation cérébrale

optimale, on préfére une anesthésie intraveineuse totale (TIVA) ;

— conduite de la ventilation : il faut rechercher une hypocapnie modérée,
une hyperoxie modérée et des pressions intra thoraciques basses (pour

améliorer le retour veineux cérébral) ;

— monitorage extra cranien : cardiovasculaire, rénal, embolie gazeuse,

etc. ;

— monitorage intracranien : 1l comporte une surveillance de
I’environnement intracranien général et des fonctions et voies
spécifiques ; il peut étre neurophysiologique [EEG, potentiels évoqués
(PE)], métabolique (bulbe de la veine jugulaire, oxymétrie
transcranienne, sondes parenchymateuses de PO2, PCO2, pH,

température), fonctionnel (Doppler transcranien).
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Les différentes recommandations sont :

» Sédation préopératoire souvent utile (midazolam-morphinique type
fentanyl) mais nécessit¢ d’une surveillance intensive (assistance

respiratoire au besoin).

* Corticoides et anticonvulsivants (souvent administrés en per opératoire)

recommandés a titre prophylactique.
» Les abords vasculaires recommandés sont :

— deux voies périphériques de bon calibre ou une voie périphérique et

une voie centrale ;
— voie artérielle périphérique ;

— cathétérisme artériel pulmonaire ou échographie transoesophagienne

si risque d’embolie gazeuse ou de saignement important.
* Le monitorage particulier recommandé¢ est :

— monitorage de la saturation en O2 du sang dans le bulbe jugulaire

(Sjv02) ;

— température centrale (rechercher une hypothermie modérée passive

vers 35°C);
— Doppler précordial pour détecter une embolie gazeuse ;

— monitorage intra parenchymateux de la PIC : peu d’intérét en per

opératoire mais recommandé pour la surveillance postopératoire ;

— monitorage régulier de la glycémie et du ionogramme ;
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— EEG et mesure des potentiels évoqués parfois utiles dans certaines

indications;

— oxymeétrie transcranienne (par spectroscopie infrarouge) pour étudier
de facon non invasive I’oxygénation d’une région cérébrale précise,

mais la méthode reste encore expérimentale ;
— mesure tissulaire de la PO2, température, pH.

C-Induction de I'anesthésie
1-Buts et agents anesthésiques

Les points les plus importants lors de 1’induction anesthésique pour
neurochirurgie sus-tentorielle élective sont le controle ventilatoire (éviter
I’hypercapnie et I’hypoxémie, établir rapidement une hyperventilation modérée),
le controle de la pression artérielle (si la profondeur de 1’anesthésie est adéquate
et s’1l faut majorer 1’analgésie pour prévenir la réactivité du SNC par exemple)
et la prévention de la géne au retour veineux par obstruction des jugulaires
(positionnement de la téte) [82]. L’observation de ces trois points optimise la
relation pression-volume cérébrale, assure 1’adéquation de la perfusion
cérébrale, aide a la prévention d’une augmentation de la PIC et diminue la
tension cérébrale. Un schéma typique d’induction pour atteindre ces buts est
résumé dans le fableau 4, 1’induction se faisant avec du thiopental ou du
propofol, un opiacé, et le sujet étant modérément hyper ventilé avant
I’intubation. La perfusion continue de propofol permet une utilisation plus siire
du N20O en ¢liminant ses effets cérébrostimulateurs indésirables. Pour
I’induction chez des patients en mauvais état général ou agés, on peut préférer

I’é¢tomidate (0,2-0,4 mg/kg) au propofol. Le fentanyl peut étre remplacé par de
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I’alfentanil (5-10 pg/kg suivi d’une perfusion a 5-10 pg/kg/h), du sufentanil
(0,5-1,5 pg/kg suivi d’une perfusion de 0,1-0,3 pg/kg/h) ou du rémifentanil (1
ug/’kg suivi d’une perfusion de 0,2-0,5 pg/kg/h) pour un réveil rapide et une
¢valuation neurologique précoce indépendamment de la durée de 1’anesthésie

183, 84].

Tableau 4 Séquence suggérée pour I’'induction anesthésique en chirurgie

Intracranienne.

— Anxiolyse en salle d’anesthésie

— Remplissage liquidien adéquat (5-7 ml/kg de NaCl a4 0,9 %)
— ECG en place, capnometre prét, oxymeétre pulsé,

pression artérielle non invasive

— Mise en place des voies intraveineuses et artérielle

sous anesthésie locale

— Fentanyl 1-2 pg/kg ou alfentanil, sufentanil ou rémifentanil

— Pré oxygénation et hyperventilation volontaire

— Propofol 1,25-2,5 mg/kg ou thiopental 3-6 mg/kg

pour I’induction

— Myorelaxant non dépolarisant : vécuronium, rocuronium, etc.
— Ventilation contrélée visant une PaCO2 de 35 mmHg

— Propofol 50-150 ug/kg/min ou isoflurane 0,5-1,5 %

(ou sévoflurane, desflurane) pour I’entretien, et fentanyl

(ou alfentanil, sufentanil ou rémifentanil) 1-2 ug/kg/h

(ou en bolus) pour I’analgésie

— Lidocaine 1,5 mg/kg

— Intubation

— Anesthésie locale et fentanyl 2 pug/kg IV pour la mise en place
de la pince de Mayfield et I’incision cutanée

— Position téte haute, sans compression des veines jugulaires

— Mannitol 0,5-0,75 g/kg

— Insertion d’un drain lombaire (¢ventuellement)

— Possibilité d’introduire du N2O lorsque la dure-meére est ouverte
et le cerveau détendu

— Volémie adéquate avec du Na Cl & 0,9 % ou une solution
d’hydroxyéthylamidon a 6 % - pas de Ringer-lactate, Ht a 30 %
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a-Myorelaxants

Les myorelaxants non dépolarisants modernes modifient peu
I’hémodynamique intracérébrale (ceci n’inclut pas la d-tubocurarine [85] ).
Certains anesthésistes évitent 1’atracurium en raison de la controverse qui
I’entoure, a propos des taux de laudanosine aprés une anesthésie longue. La
succinylcholine devrait €tre réservée a des patients a risque d’intubation difficile
ou lorsqu’une induction a séquence rapide est impérative. Elle peut
transitoirement augmenter la CMRO2, le DSC et la PIC, par activation des
faisceaux musculaires [86], mais ce phénomene peut cependant étre contrdlé par
une hyperventilation modérée ou un approfondissement de ’anesthésie, et n’est
potentiellement délétere qu’en cas d’HIC décompensée. Les myorelaxants a
longue durée d’action tel le pancuronium ne sont pas recommandés, et on leur
préfere des myorelaxants a courte ou moyenne durée d’action tels le
vécuronium, le cisatracurium, le mivacurium ou le rocuronium. En effet, d’une
part les patients de neurochirurgie sont particulierement sensibles aux
myorelaxants de longue durée d’action, d’autre part 1’antagonisation d’un bloc
résiduel par les anti cholinestérases peut activer le SNC. Il faut ici mentionner
I’interaction (besoin d’augmenter les doses des myorelaxants de 50 a 60 %)
entre la phénytoine ou la carbamazépine au long cours [87] et le pancuronium
ou le vécuronium (mais non [’atracurium) et la nécessité de monitorer la

transmission neuromusculaire au niveau de zones non paralysées
b-Positionnement du patient

Durant I’induction de 1’anesthésie, il faut veiller a deux autres points: la

mise en place de la pince de Mayfield et le positionnement du patient. La mise
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en place de la pince de Mayfield est un stimulus nociceptif majeur auquel on fait
face par un approfondissement de 1’anesthésie (bolus de thiopental 1 mg/kg ou
de propofol 0,5 mg/kg par exemple) et/ou par une analgésie adéquate (bolus de
fentanyl 1-3 pg/kg, d’alfentanil 10-20 pg/kg ou de rémifentanil 0,25-1 pg/kg),
de préférence en conjonction avec une anesthésie locale du site pour prévenir
une activation du SNC et une réaction hémodynamique excessive [88]. Comme
alternative, on peut contréler I’hémodynamique ou plutot compléter ce contrdle
par des antihypertenseurs tels I’esmolol (1 mg/kg) ou le labétalol (0,5-1 mg/kg).
Enfin, notons que la mise en place de la pince peut s’accompagner d’une

embolie gazeuse)

Le positionnement du patient doit €tre étroitement surveillé, tant par
I’anesthésiste que par le chirurgien, et il faut éviter les positions extrémes. Une
attention particuliere doit étre portée aux régions de frottement et/ou de fixation
susceptibles d’étre blessées par pression, abrasion ou mouvement (jambes ou
bras qui tombent). Une position té€te haute moyenne peut aider au drainage
veineux. Il faut éviter une extension latérale ou une flexion séveres de la téte sur
le torse (il doit persister un espace d’au moins deux doigts entre le menton et la
fourchette sternale) pour empécher une coudure du tube endotrachéal qui fait
courir un risque d’cedéme des voies respiratoires en postopératoire, et une géne
au retour veineux (risque d’augmentation du volume du cerveau). Les genoux
doivent rester 1égérement fléchis pour prévenir les problémes dorsaux. Si la téte
est tournée latéralement (au cours d’une craniotomie ptérionale ou
frontotemporale par exemple), I’épaule controlatérale doit étre surélevée (avec
un coin ou un rouleau) pour prévenir un étirement du plexus brachial. Il faut

prendre des précautions spécifiques lors du positionnement pour les positions
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assise ou latérale. Le tube endotrachéal doit étre solidement fixé pour prévenir
une extubation accidentelle ou des abrasions dues aux mouvements, et il doit
étre accessible pendant 1’intervention (il ne faut pas oublier, si on intercale un
tube souple armé, que 1’on augmente ainsi I’espace mort). Enfin, il faut occlure
les yeux pour prévenir les dommages de la cornée dus a son asséchement ou a

une irritation par les antiseptiques ou autres liquides.

D-Entretien de I'anesthésie

1-Buts

En anesthésie pour chirurgie sus-tentorielle, il faut tout particulierement
veiller a deux points : le contrdle de la tension cérébrale par la surveillance du
DSC et de la CMRO2 (concept de I’écarteur cérébral chimique) et la
neuroprotection passive et active par le maintien d’un environnement
intracranien optimal. Le premier dépend de la prévention de 1’apparition d’une
activation du SNC (profondeur adéquate de I’anesthésie et de I’analgésie) et sur
une prophylaxie antiépileptique [89, 90]. Si une activation du SNC survient, il
faut pouvoir en contrdler les conséquences (antihypertenseurs,
sympatholytiques) ; le second vise a maintenir 1’adéquation entre la demande et
I’apport cérébral en substrats et a protéger spécifiquement le cerveau
(neuroprotection) lorsqu’un déséquilibre important se produit (ischémie par
exemple). Il faut noter que sous les é€carteurs cérébraux, on constate une

ischémie chez 5-10 % des patients [91, 92, 93].
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Le réveil anesthésique s’accompagne de réponses respiratoires
cardiovasculaires, métaboliques, endocriniennes et neurologiques [94, 95]. En
postopératoire 1mmédiat aprés craniotomie ¢lective, [’autorégulation est
fréquemment émoussée, une HIC apparaissant chez 20 % des patients [95].Tout
particuliérement en neurochirurgie, il faut respecter strictement les critéres
d’extubation car le stimulus respiratoire central et la protection des voies
aériennes sont diminués aprés chirurgie cérébrale, et tant 1’hypercapnie que
I’hypoxémie risquent de causer des dommages secondaires supplémentaires au
niveau du cerveau. Le réveil et ’extubation apres anesthésie se caractérisent par
des perturbations hémodynamiques a type d’élévation de la pression artérielle
pendant 10-25 minutes [96], peu corrélées avec une augmentation de la
consommation en oxygene du patient [95]. Cette activation passe en partie par
une ¢lévation du taux sanguin des catécholamines [95], et en partie par des
stimuli nociceptifs. Ainsi, il semble logique de traiter ces poussées hypertensives
par des sympatholytiques (bétabloquants par exemple) ou des analgésiques
(lidocaine topique ou intraveineuse par exemple). Le réchauffement du patient
par thermogenese avec ou sans frissonnement ou les douleurs peuvent multiplier
par cinq la consommation d’oxygeéne du patient. Finalement, [’extubation elle
méme peut augmenter la PIC, méme quand celle-ci est contrélée de fagon

adéquate en fin d’intervention.
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A-Buts du réveil aprés neurochirurgie

Lors du réveil, il faut s’attacher a maintenir une homéostasie intra et extra
cranienne (PAM/DSC/PIC ; PaCO2/PaO2 ; CMRO2 ; température en
particulier). Les facteurs susceptibles de provoquer un saignement intracranien
et/ou d’affecter le DSC et/ou la PIC, tels que la toux (il faut assurer une
prévention efficace de la toux lors d’une aspiration endotrachéale), la lutte
contre le ventilateur, une hypertension artérielle [97] et une surpression dans les
voies aériennes doivent étre €évités. Le patient doit pouvoir répondre aux ordres,

étre calme et collaborer peu apres le réveil.
1-Réveil précoce versus réveil différé

Dans I’idéal, aprés chirurgie intracranienne, il faut que les patients se
réveillent rapidement pour permettre d’évaluer précocement le résultat de la
chirurgie et fournir ainsi une base pour le suivi neurologique postopératoire [95].
Cependant, méme si on cherche de plus en plus a obtenir un réveil précoce apres
neurochirurgie, certaines circonstances font encore préférer un réveil différé.
Les avantages et les inconvénients d’un réveil précoce versus un réveil différé

sont résumés dans le tableaub.
B-Indications a un réveil différé

Si, en préopératoire, la conscience était gravement perturbée ou si le
controle des voies aériennes était insuffisant, il est peu vraisemblable que le
tableau s’améliore immédiatement en postopératoire, ce qui rend 1’extubation
précoce aléatoire. Si les risques d’oedéme cérébral, d’HIC ou d’anomalies de
I’hémostase ou de 1’homéostasie cérébrale sont importants, il faut éviter un

réveil précoce. Ces risques sont majorés aprés une intervention prolongée (> 6
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h) et étendue (surtout si elle a été hémorragique), une reprise chirurgicale, une
chirurgie pour glioblastome étendu, une chirurgie proche des zones vitales du
cerveau et apreés une ischémie cérébrale significative (aprés clampage prolongé

ou forte pression exercée sous les écarteurs par exemple).

Si on décide d’un réveil différé, il faut assurer une sédation et une analgésie

adéquates, de préférence avec des agents a courte durée d’action.
C-Conditions préalables a un réveil précoce
Le réveil précoce doit étre planifié. Il implique une technique anesthésique

pharmacologiquement adaptée pour permettre un réveil précoce, et requiert
une attention méticuleuse sur de nombreux points tant systémiques que
concernant ’homéostasie cérébrale (préservation d’une oxygénation normale,
température, volume intra vasculaire, pression artérielle, fonction
cardiovasculaire et métabolisme du SNC) (Tableau 7). Pour ¢&viter un
traumatisme sous les €carteurs, il faut contréler pharmacologiquement la PIC et
la tension cérébrale pendant I’intervention (7Tableau 5). Les pertes sanguines
doivent étre minimisées au maximum par une hémostase chirurgicale
obsessionnelle et en privilégiant les gestes les moins invasifs possibles
(microchirurgie, petite taille des champs opératoires). Dans ces conditions, le
réveil précoce s’accompagne d’¢élévations moindres du métabolisme et de la

stimulation endocrinienne, et de moins de perturbations hémodynamiques.
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D-Réalisation d'un réveil précoce

Les phases essentielles du réveil précoce sont décrites dans le tableau 8. Le
point essentiel pour un « atterrissage en douceur » est une titration soigneuse des
anesthésiques et des analgésiques a la fin de I'intervention. On utilise pour cela
de petites doses d’appoint d’anesthésiques intraveineux ou d’analgésiques
(opiacés, lidocaine) ou, en alternative, une courte inhalation d’halogéné et/ou de

N20. On peut étre amené a utiliser des sympatholytiques. Une dose de charge

Tableau 5 : Réveil neurochirurgical

LE REVEIL NEUROCHIRURGICAL DOIT MAINTENIR
— Une pression artérielle, un DSC et une PIC stables

— Une Pa0O2 et une PaCO2 stables

— Une CMRO?2 stable

— Une normo thermie

LE REVEIL NEUROCHIRURGICAL DOIT EVITER
— La toux (prendre certaines précautions lors des aspirations
trachéales)

— Les inhalations bronchiques

— Une surpression des voies aériennes durant I’extubation

— Une inadaptation du patient au ventilateur

LE REVEIL NEUROCHIRURGICAL DOIT PROCURER
— Des conditions optimales pour I’examen neurologique
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Tableau 6 : Réveil précoce versus réveil différé

Réveil précoce

Réveil différé

Avantages

Avantages

— Examen neurologique plus
rapide et ré intervention

si nécessaire (modification

de I’emplacement d’un clip
chirurgical par exemple)

— Indications plus rapides

a d’autres examens

— Détermination du tableau
neurologique basal pour

les heures suivantes (base

pour les évaluations cliniques
ultérieures)

— Moins d’hypertension, moins
de catécholamines

— Réveil effectué par 1’anesthésiste
qui connait le degré de
gonflement cérébral, le saignement,
le type de chirurgie,

etc., de son patient

— Séparation plus précise

des périodes opératoires

et postopératoires

— ? moindre colt

— Moins de risques
d’hypoxémie et/ou
d’hypercapnie

— Meilleur controle respiratoire
et hémodynamique

— Transfert facilité aux soins
intensifs

— Meilleure hémostase tardive
— Période de stabilisation
dans la méme position que
durant la chirurgie

Inconvénients

Inconvénients

— Risque accru d’hypoxie,
d’hypercapnie

— Monitorage respiratoire plus
difficile durant le transfert

en réanimation

— Moins de monitorage
neurologique

— Modifications hémodynamiques
plus importantes

— Plus grande libération

de catécholamines
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Tableau 7 : Conditions préalables au réveil précoce : I’homéostasie

HOMEOSTASIE SYSTEMIQUE

— Normo volémie, normo thermie

— Normo tension (PAM environ 80 mmHg)

— Hypocapnie modérée (PaCO2 environ 35 mmHg)
— Normoglycémie (glucose environ 4-6 mmol/L)

— Hyperosmolalit¢ modérée : 285 + 5 mOsm/kg

— Hématocrite environ 30 %

HOMEOSTASIE CEREBRALE

— CMRO2, DSC et PIC normaux

— Prophylaxie antiépileptique

— Position téte haute

— Drainage lombaire ou ventriculaire externe du LCR
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Tableau 8 : Conduite d’un réveil précoce apres chirurgie intracranienne

CHECK-LIST AVANT D’ESSAYER UN REVEIL PRECOCE
— Etat de conscience préopératoire suffisant

— Chirurgie cérébrale modérément extensive

— Pas de chirurgie importante de la fosse postérieure incluant

les nerfs craniens [X-XII

— Pas de résection de malformation artérioveineuse majeure :
risque d’cedéme malin postopératoire

— Température corporelle et PaO2 normales

— Stabilité cardiovasculaire

SEQUENCE SUGGEREE POUR LE REVEIL

— Interrompre les opiacés (bolus ou en perfusion) approximativement 60 minutes avant
le réveil prévu

— Augmenter progressivement la PaCO2 jusqu’a normo ventilation

— Laisser le bloc neuromusculaire diminuer a 2/4 si des curares

sont utilisés

— Traiter les pics d’hypertension dus a des réflexes nociceptifs par des bolus
d’anesthésiques intraveineux ou par administration transitoire de fortes concentrations
d’halogénés - si I’hypertension persiste, envisager les sympatholytiques

— Interrompre 1’administration des anesthésiques durant la fermeture de la peau, avec
une seringue préte ou la main sur le vaporisateur

— Enlever le cadre de Mayfield aussi rapidement que possible - esmolol ou lidocaine
1,5 mg/kg pour un controle hémodynamique de courte durée

— Interrompre le N20O s’il était utilisé (antagoniser les curares

si nécessaire - a éviter si possible !)

— Passer en ventilation spontanée dés que possible

— Traiter symptomatiquement les poussées hypertensives

et seulement si nécessaire

— (but : PAM <125 mmHg ; si PAM > 125 mmHg, envisager bétabloquants,
clonidine ou lidocaine)

— Enlever le packing, et aspiration buccale et trachéale si nécessaire

avant I’extubation

— Effectuer un bref examen neurologique ciblé

— Transférer en réanimation ou en salle de réveil
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I-INTRODUCTION :
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La craniotomie est une technique chirurgicale qui consiste a sectionner les
os du crane, soit pour maitriser une hémorragie, soulager une compression ou

retirer une tumeur.

les progres récents en matiere de chirurgie, d’anesthésie et de réanimation
ont permis de réduire de fagon notable les risques de cette chirurgie. De méme,
ces derniers progres ont permis d’élargir les indications chirurgicales a des
patients avec des comorbidités élevées souvent récusés avant. Cependant, bien
que toutes ces avancées aient permis une nette amélioration de la prise en charge
chirurgicales, La programmation des malades pour une craniotomie reste

dépendante de la disponibilité des places en réanimation.

En effet, aprés une craniotomie, le séjour immédiat se fait toujours en

réanimation; ce s€jour est justifié pour plusieurs raisons :

% Nécessité d’une ventilation mécanique, soit de principe ou de

nécessité
s Surveillance de complications
s Terrains des patients
¢ Disponibilité d’un monitorage complet

¢ Possibilité d’un diagnostic rapide d’une complication et décision

précoce d’une reprise chirurgicale.

Cette surveillance systématique pour toute craniotomie réglée en
réanimation est responsable d’une augmentation du séjour, d’une charge de
travail supplémentaire, du cout global de prise en charge de ces patients et

surtout d’un épuisement temporaire des places en réanimation.
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Dans un contexte comme le notre, ou les services de réanimation, avec un
nombre de lits limité, sont sollicités par tous les services chirurgicaux, médicaux
en plus des urgences. La programmation des patients pour une craniotomie pose

des problémes de plusieurs ordres :

O Organisationnels : Le report des patients entraine une difficulté de
leurs reprogrammations du fait du nombre élevé des malades en
attente et 1’impossibilit¢é de gestion des places en réanimation

(impossibilité de réservation de place pour le malade).

O Meédicaux: Le report des certains malades ne peut pas €tre compatible

avec I’évolution de certaines pathologies du fait de leurs gravité

O Humaines : Le report des interventions est souvent mal vécu par le
patient et sa famille et toute complication survenue avant ou apres

I’intervention est mise sur le compte de ce retard.

Cette limitation dans la programmation des patients pour craniotomie
pourrait faire discuter le concept de I’admission post opératoire systématique des
malades en réanimation. Ce changement de concept devrait répondre a deux

questions :

1) Quels sont les patients qui ne nécessitent pas vraiment une admission

post opératoire aux services de réanimation ?

2) Pour ces patients, quelles sont les structures alternatives ? (USI aux
services, SSPI, Unités intermédiaires.....). Bien sur, cette discussion
ne devrait en aucun cas toucher aux reégles de la sécurité des suites

postopératoire de ces patients.
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Pour essayer de répondre a la premiére question, une sélection des patients
qui pouvant subir cette procédure de non passage en réanimation, sans risque

complications, s’impose.

Du fait que le taux de morbidité et de mortalité est faible dans les suites
d’une craniotomie, et que le motif d’hospitalisation en réanimation est la
surveillance de ces complications et que ces complications sont les principaux
facteurs de risque de prolongation de séjour en réanimation. Il serait possible
que les patients ne présentant pas ces facteurs de risque passent directement dans
ces structures alternatives aprés une extubation et une surveillance en salle de

surveillance post interventionnelle.
But de I’étude :

Pour cela nous avons mené une étude rétrospective dont 1’objectif était la
recherche des facteurs prédictifs d’un long séjour en réanimation apreés une

craniotomie réglée pour chirurgie tumorale.
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II-MATERIEL ET METHODES :
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A. Lieu étude :

Il s’agissait d’une étude réalisée dans les deux services de réanimation

(médicale et chirurgicale) de 1’hdpital militaire Med V de Rabat.
B. Type d'étude :

Il s’agissait d’une étude rétrospective analysant les dossiers des patients qui

ont été hospitalisés dans les deux services de réanimation de Rabat.
C. Criteres d’inclusion :

Etaient inclus tous les patients agés plus de 14 ans, admis en réanimation

en post opératoire d’une craniotomie réglée pour chirurgie tumorale.
D. Criteres d’exclusion :

Les patients opérés en urgences, ceux pour une chirurgie vasculaire,
hospitalisés en réanimation ou ceux nécessitant une reprise chirurgicale étaient
exclus de 1’étude. De méme les patients avec un antécédent de craniotomie
(récidive tumorale) ou ceux nécessitant une chirurgie sans ouverture de la dure-

mere ou une biopsie chirurgicale étaient aussi exclus de 1’étude.
E. Période d’étude :

Cette étude s’¢était étalée sur une période de 6 ans allant de Juin 2006 a Juin

2012.
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F. Parametres releveés :

A 1’aide d’une fiche d’exploitation étaient relevés pour chaque patient les

parameétres suivants :
1° Caracteres démographiques liés aux patients :
Age, sexe, index de masse corporel, classe ASA,
Antécédents médicaux (HT A, Diabéte, Cardiopathie.....)
Antécédents toxiques (Tabac, alcool, autres....)
2° Données de I’examen clinique:

Score de Glasgow Coma Scale (GCS), présence ou non d’un déficit moteur

ou sensitif, de convulsions.
3° Données sur la tumeur :

Type de la tumeur, sa localisation (supra ou infra-tentorielle,
médiale/latérale, présence ou non d’une hypertension intracranienne, d’une

déviation de la ligne médiane plus de 5 mm sur les coupes TDM.
4° Données per opératoire:

Technique  anesthésique  utilisée  (Halogénés, anesthésie totale
intraveineuse), posture chirurgicale, type de résection (partielle ou compléte),
recours a la transfusion (oui/ non), le type de produit et le nombre d’unités
transfusés, recours aux drogues a visée cardiovasculaire (oui/non) et la durée

d’intervention et la quantité du remplissage vasculaire.
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5°Données postopératoire:

Le recours ou non a une transfusion (oui/non) et la survenue de
complications immédiates a type d’hématome, d’état mal convulsif, de
méningite ou de déficit neurologique, de troubles métaboliques, d’aggravation

neurologique, de complications respiratoires, hémodynamiques ou autres.
G. Objectif principal :

Le but principal de 1’étude était la recherche des facteurs prédictifs d’un
long séjour en réanimation aprés une craniotomie réglée pour chirurgie

tumorale, pour cela la population étudiée était divisée en deux groupes :

Groupe court s¢jour (Gr: CS): avec une durée de séjour en réanimation

moins de 24heures.

Groupe long séjour (Gr: LS) : avec une durée de séjour en réanimation plus

de 24 heures.
H. Objectifs secondaires :

Les objectifs secondaires analysés étaient le taux de morbidité, de mortalité

et la durée de séjour
I. Pratiques de notre centre :

Tous les patients prévus pour une craniotomie programmée sont vus a la
consultation pré anesthésique avant leurs programmations par les chirurgiens.
Lors de cette consultation, 1’anesthésiste évalue le risque anesthésique et le
risque chirurgicale. Suite a cette évaluation, un bilan est demandé. Une fois que
ce risque est évalué et accepté par les patients, ils sont adressés aux chirurgiens

pour programmation. Tous les patients étaient pris en charge par la méme équipe
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anesthésique et chirurgicale. Les décisions de posture et de type de résection
¢taient faites aprés un staff chirurgical. De méme le choix de la technique
anesthésique (halogénés ou anesthésie totale intraveineuse) et de réanimation

per opératoire €tait fait aprés discussion au sein du staff d’anesthésie.

Au bloc opératoire, les accés vasculaires sont assurés par deux voies
veineuses périphériques (16G). La prise de voie veineuse centrale est laissée a la
discrétion de 1’anesthésiste. Une anesthésie générale avec intubation trachéale
¢tait faite chez tous les patients. Le monitorage incluait la fréquence cardiaque,
la pression invasive par un cathéter artériel radial, la saturation artérielle en
oxygene, la capnographie, la température, le saignement et la diurese. La détente
cérébrale se fait par une corticothérapie débutée en pré opératoire et par du
Mannitol et des diurétique en per opératoire. Les décisions de transfusion sont
faites sur I’estimation du saignement per opératoire, les données
hémodynamiques (fréquence cardiaque, pression non invasive) et sur la valeur
de I’Hémocue en cas de doute. Le remplissage vasculaire se fait par des
cristalloides (sérum salé 0,9%). Le volume perfus¢ dépend de 1’état
hémodynamique et de la diurése per opératoire. L’analgésie post opératoire est
assurée par 1’association paracétamol, néfopam et morphine et I’infiltration du

scalp par les anesthésiques locaux.

A la fin des interventions, les patients étaient transférés directement en
réanimation pour un réveil différé. Aucune extubation n’est faite dans la salle
d’intervention ou en salle de surveillance post interventionnelle. Un compte
rendu opératoire du déroulement anesthésique et chirurgical était transmis a
I’équipe de réanimation par 1’anesthésiste prenant en charge le patient. Apres

installation et monitorage, un bilan biologique postopératoire (numération
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formule sanguine, ionogramme sanguin, gazométrie sanguine, radiographie
pulmonaire) était demandé. La tomodensitométrie de contrdle ne se fait qu’en
cas de retard de réveil, d’aggravation neurologique ou juste aprés la sortie du

bloc opératoire (avant I’admission en réanimation) sur demande du chirurgien.

Les décisions de I’extubation ou de poursuite de la sédation sont prises par
I’équipe de garde (aux cours de la garde) ou par I’équipe de ranimation (le
matin). L’extubation est faite aprés un réveil complet, une stabilité
hémodynamique, respiratoire et métabolique. Les décisions thérapeutiques en
réanimation et de transferts des malades vers les services d’hospitalisation se
font sur décision de I’équipe de réanimation en concertation avec le

neurochirurgien responsable.

Lors de ce transfert, une fiche de liaison incluant un résumé du séjour en
réanimation et le traitement a poursuivre au service d’hospitalisation, faite pour
chaque malade, est transmise au neurochirurgien responsable au service
d’hospitalisation. Les décisions de réadmission en réanimation sont prises
conjointement par les médecins réanimateur et neurochirurgien prenant en

charge le patient.
J. Analyse statistique :

L’analyse statistique était faite par le logiciel SPSS pour Windows, version
10 (SPSS, Inc, Chicago, IL, USA). Les variables qualitatives étaient analysées
par le test Chi2 et les variables quantitatives par le test t-Student, I’analyse multi
variée était faite par régression logistique binaire et une valeur de P < 0,05 était

retenue comme valeur significative.
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II-RESULTATS
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A. Dossiers explorés :

Durant 1’étude, de juin 2006 a juin 2012, 233 dossiers €taient éligibles, 28
dossiers étaient exclus pour données incomplétes et seulement 205 dossiers

¢taient explorés.
B. Caractéristiques des patients :
v Age:

L’4ge moyen des patients était de 46,9 14,9 ans dans le Gr: CS versus
49,4+ 15,4 ans dans le Gr: LS sans différence significative (P=0,38).

v Sexe:

Dans le Gr: CS on notait 71 femmes, 101 hommes contre 19 femmes et 14

hommes dans le Gr: LS sans différence significative (P=0,085).
v’ Index de masse corporelle :

L’indice de masse corporelle était comparable entre les deux groupes

(P=0,085).
v’ Antécédents :

L’incidence des antécédents toxiques et médicaux étaient comparables

entre les deux groupes sans différence significative avec respectivement

(P=0,82, P=0,075).
C. Durée de séjour:

Durant cette étude 33 patients avaient nécessité un long s€¢jour (>24h) contre 172

patients qui avaient nécessité un court s¢jour (<24h)

101



Facteurs prédictifs de long séjour en réanimation aprés craniotomie réglée

Tableau 1 : Caractéristiques des patients.

Parameétres Gr: CS Gr:LS P
(n=172) (n=33)

Age (ans) 46,9 £14.,9 49,4 + 15,4 0,38
Sexe (H/F) (n) 101/71 14/19 0,085
IMC (Kg/m?) 24,03 +£2,34 23,27 +2,17 0,085
Toxiques (n 0,89
Aucui;1 ®) 150 26

Tabagisme 16 3

Alcool 5 3

Autres 1 1

Antécédents médicaux 0,075
Aucun 101 17

Diabete (oui) (n) 29 9

Hypertension (oui) (n) 29 4

Cardiopathie (oui) (n) 4 2

Néphropathie (oui) 0 1

Autres (oui) (n) 9 0

Gr: CS : groupe court sé¢jour, Gr: LS : groupe long séjour

H: Homme, F: Femme, IMC: index de masse corporelle

Résultats sont exprimés en moyenne +écart type ou en nombre.

D. Données de I'examen clinique :

v' Le score de GCS :

L’¢état neurologique pré opératoire, évaluée par le score de Glasgow Coma

Scale (GCS), était comparable entre les deux groupes (P=0,26).

v' L’hypertension intracrinienne

Les patients dans le Gr: LS présentaient plus d’hypertension intracranienne

que les patients du Gr: CS avec une différence significative (P=0,036).
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v’ Les déficits neurologiques (moteur, sensitif)

Dans le Gr: LS, 10 patients présentaient un déficit moteur contre 28 dans le
Gr: CS, la différence n’était pas significative (P=0,084). De méme 1’incidence
de déficit sensitif pré opératoire était comparable entre les deux groupes

(P=0,133).
v Les convulsions

Dans le Gr: LS, 5 patients avaient un antécédent de convulsions contre 13

dans le Gr: CS sans différence significative (P=0,178).

E. Les caractéristiques de la tumeur :
v’ Type de la tumeur
Le type de la tumeur était comparable entre les deux groupes (P=0,317).
v' Localisations de la tumeur

Dans le Gr: LS, une localisation sus tentorielle était notée chez 7 patients et
sous tentorielle chez 26 patients contre respectivement 44 et 128 patients dans le

Gr: CS. La différence n’était pas significative (P=0,78).

Une localisation médiale était notée chez 94 patients et latérale chez 17
patients dans le Gr: CS contre 18 et 3 respectivement dans le Gr: LS. La
localisation était non précisée chez 61 patients dans le Gr: CS et 12 dans le Gr:

LS. La différence entre les deux groupes n’était pas significative (P=0,98).
v' Déviation de la ligne médiane

Parmi les patients présentant une hypertension intracranienne, 11 patients

avaient une déviation de la ligne médiane plus de Smm dans le Gr: LS contre 5
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dans le Gr: CS. Cette déviation était absente chez 140 patients dans le Gr: CS

contre 9 patients dans le Gr: LS. La différence était significative (P<0,001).

Tableau 2 : Données pré opératoires

Parameétres Gr: CS Gr:LS P
(n=172) (n=33)

Type de tumeur (n) 0,317
Méningiome 90 22
Gliome 15 2
Autres 67 9
Localisation (n) 0,718
Supra tentorielle 128 26
Infra tentorielle 44 7
Localisation (n) 0,98
Médiale 94 18
Latérale 17 3
Non précisée 61 12
Déviation e la ligne médiane > Smm <0,001
Oui 5 11
Non 140 9
Non précisée 27 13
GCS 14 36+ 0,7 14,18+ 0,88 0,21
Hypertension intra cranienne (n) 0,036
Oui 45 15
Non 127 18
Convulsions (n) 0,178
Oui 13 5
Non 159 28
Déficit moteur (n) 0,08
Oui 28 10
Non 144 23
Déficit sensitif (n) 0,133
Oui 27 9
Non 145 24

Gr: CS : groupe court sé¢jour, Gr: LS : groupe long séjour, GCS: Glasgow Coma Scale.

Résultats sont exprimés en moyenne +écart type ou en nombre.
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F. Les données per opératoire :
v’ Type de résection :

Le type de résection, que ce soit partielle ou complete, était comparable

entre les deux groupes sans différence significative (P=0,18).
v' Posture opératoire :

Dans le Gr: CS, 105 patients étaient opérés en décubitus dorsal, 25 en
décubitus latéral et 42 en décubitus ventral. Dans le Gr: LS, 22 patients étaient
opérés en décubitus dorsal, 6 en décubitus latéral et 5 en décubitus ventral. La

différence n’était pas significative entre les groupes (P=0,82).
v' Transfusion per opératoire

Les patients du Gr: LS, 15 patients avaient nécessit¢ une transfusion
sanguine per opératoire contre 39 dans le Gr: CS. La différence était
significative (P=0,009). Six patients ont nécessité une transfusion massive dans

le Gr: LS contre aucun dans le Gr: CS.

Le recours aux autres produits sanguins (PFC, CP) était plus fréquent dans

le Gr: LS par rapport au Gr: CS.
v’ Remplissage vasculaire

Le remplissage vasculaire per opératoire ¢tait de 4,8 1 = 1,4 L dans le
Gr:LS versus 3,8 = 1,09 L Dans le Gr: CS avec une différence significative
(P=0,001).
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v' Durée de intervention

Les durées des interventions étaient plus courtes dans le Gr: CS par rapport

au Gr: LS avec une différence significative (P<0,001).
v' Drogues vasoactives

Le recours aux drogues vasoactives était plus fréquent dans le Gr: LS par

rapport au Gr: CS avec une différence significative (P=0,003).

G. Les données post opératoire :
v' Transfusion post opératoire

Quatre Patients ont nécessité une transfusion post opératoire dans le Gr:

CS contre trois patients dans le Gr: LS. La différence n’était pas significative

(P=0,084).
v Complications neurologiques :

L’incidence des complications neurologiques post opératoire était plus

¢levée dans le Gr: LS par rapport au Gr: CS avec une différence significative

(P<0,001).

Dans le Gr: LS, un nouveau déficit neurologique était constaté chez 9
patients dont trois était secondaire & un hématome, deux secondaires a un
cedeme, deux a une ischémie cérébrale. Aucune lésion radiologique n’était
retrouvée chez deux patients. Une reprise chirurgicale était nécessaire chez six
patients, quatre pour évacuation d’un hématome et deux pour dérivation d’une

hydrocéphalie.
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v’ Autres complications

Une arythmie cardiaque était notée chez deux patients dans le Gr: LS

contre aucun dans le Gr: CS, de méme un déséquilibre glycémique et

tensionnelle était noté chez 4 patients dans le Gr: LS contre aucun dans le Gr:

CS.

v’ Durée de séjour :

La durée de séjour était de 1+0 jour dans le groupe court séjour versus 6,9+

6,51 jours.

Tableau 3 : Données per opératoires.

Paramétres Gr: CS Gr:LS P
(n=172) (n=33)

Posture (n) 0,826
Dorsal 105 22
Latéral 25 6
ventral 42 5
Transfusion sanguine
Culots globulaires per opératoire 0,81+1,75 2,48+3,73 <0,001
Culots globulaire post opératoire 0,16+0,51 0,73 + 1,64 0,074
Remplissage vasculaire (L) 3,82+ 1,09 488 +£1,41 <0,001
Résection (n) 0,187
Partielle 24 8
Complete 148 25
Drogues vasoactives (n) 0,003
Oui/Non 5/167 6/27
Durée de chirurgie (min) 198,3 + 39 2754 + 84,5 <0,001
Déficit neurologique post opératoire (n) 0,026
Oui 27 11
Non 145 22

Gr : CS : groupe court séjour, Gr : LS : groupe long séjour.

Résultats sont exprimés en moyenne +écart type ou en nombre.
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H. Analyse uni variée :

Les facteurs prédictifs relevés en analyse uni variée d’un long séjour en

réanimation ¢étaient la présence d’une hypertension intracranienne, d’une

déviation de la ligne médiane plus de 5 mm, le nombre de culots globulaire

transfusés en per opératoire, la durée d’intervention, la quantité du remplissage

vasculaire, le recours aux drogues vasoactives, les complications neurologiques

post opératoires.

I. Analyse multi variée :

En analyse multi variée, seuls la déviation de la ligne médiane plus de 5

mm, la durée de la chirurgie, le nombre de culots globulaire transfusés, et

I’apparition d’une complication neurologique post opératoire immédiate étaient

relevés comme facteurs prédictifs indépendants d’un long séjour en réanimation.

Tableau 4: Résultats analyse multi variée

Parameétres Odds Ratio ICa95% P

Hypertension intracranienne 0,644 0,177-2,334 0,502
Déviation de la ligne médiane >5 mm 2,494 1,289-4,824 0,007
Durée de chirurgie 1,027 1,014-1,039 <0,001
Remplissage vasculaire per opératoire 1,588 0,964-2.616 0,069
Utilisation de drogues cardiovasculaires 0,329 0,019-5,577 0,442
Nombre de culots globulaire transfusés en per opératoire 1,295 1,007 -1,665 0,044
Déficit neurologique post opératoire 1,865 1,426-2,439 <0,001

IC: Intervalle de confiance
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v' Causes de maintien en réanimation

Les causes de maintien des patients en réanimation é&taient une
osmothérapie chez 05 patients, la correction des troubles métaboliques profonds
chez 02 patients, le controle de convulsions réfractaires chez 1 patient,
administration de drogues vasoactives chez 04 patients, d’anti arythmiques chez
deux patients, controle glycémique chez deux patients et contrdle tensionnelle

chez deux patients,

Un motif respiratoire de maintien en réanimation était noté chez cinq
patients, une nécessit¢ d’une prolongation de la ventilation chez quatre patients

et nécessité de ré intubation chez un seul patient.
v' Réadmissions :

Parmi les patients qui ont été transférés au service de neurochirurgie trois
ont nécessité une réadmission en réanimation dans le Gr: CS contre cinq patients

dans le Gr: LS.
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[V-DISCUSSION :
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Durant cette étude, quatre facteurs étaient relevés comme facteurs
prédictifs indépendants d’un long séjour en réanimation aprés une craniotomie
pour chirurgie tumorale a savoir la présence d’une déviation de la ligne médiane
plus de 5 mm, une durée de chirurgie longue, un remplissage vasculaire

important et le nombre ¢levé de culots globulaire transfusés en per opératoire.

Aprés une craniotomie réglée pour chirurgie tumorale, le passage en
réanimation reste systématique dans la plupart des centres. Ce passage est
justifié pour plusieurs raisons: disponibilit¢ d’un monitorage, possibilit¢ du
diagnostic précoce des complications et de ré intervention. Ce passage
systématique est responsable d’une augmentation de la charge du travail, du cout
de s€jour, d’une limitation temporaire des places vacantes en réanimation ainsi

qu’une limitation du nombre de patients opérés.

Ce concept de passage systématique peut €tre discuté pour certains patients
[98,100], En effet les pressions croissantes de maitrise des cofts, la pénurie de
lits de soins intensifs, le nombre ¢levé des malades en attente et la réussite de ce
concept pour certains types de chirurgie sont des arguments en faveur de la
discussion de cette admission systématique en réanimation aprés une
craniotomie réglée [101]. De méme, 1’incidence faible de complications post
opératoires précoces, apreés une craniotomie réglée dans une population

sélectionnée, est un argument de plus pour la discussion de ce concept.

Ainsi en I’absence de facteurs de risque de complications post opératoire,
une admission dans une unit¢ de soins intermédiaire aprés une craniotomie

réglée serait possible. Pour cet effet une sélection des patients s’impose.
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Ces facteurs prédictifs de complications post opératoire peuvent étre liés

aux patients, aux caractéristiques de la tumeur et au déroulement per opératoire.

J. Caractéristiques liées aux patients :
A.age

Parmi les facteurs liés au patient, 1’age est li¢ de fagon significative a un
long séjour en réanimation pour certains auteurs, pour d’autres, ce parametre
n’est pas soit non ¢€tudié ou non relevé comme facteur de risque de
complications post opératoire. Dans la série de Brian et Coll, I’age est relevé
comme un facteur prédictif indépendant de survenue de complications post
opératoires et par conséquent de nécessité de passage en réanimation [102].
Dans cette série 1’age moyen des patients est de 53 ans. Le nombre ¢€levé des
comorbidités souvent associés a un age avancé pourraient expliquer cet effet.
Dans notre série 1’age n’était pas relevé comme facteur prédictif d’un long

séjour.
B. Classe ASA

Les classes ASA ¢élevées sont connues pourvoyeuses de complications post
opératoire. Dans la série de Brian et Coll [102], le diabéte était relevé comme
facteur prédictif d’un long séjour en réanimation. Dans notre étude, aucun
antécédent n’était relevé comme facteur de prédictif que ce soit en analyse uni

variée ou multi variée.
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C. la présence d’hypertension intra cranienne :

La présence en pré opératoire d’une hypertension intracranienne ou d’une
déviation de la ligne médiane plus de 5 mm étaient associées a un long durée de
sé¢jour en analyse uni variée. Seule la déviation de la ligne médiane était
indépendamment associée a un long séjour en réanimation. Ce facteur est
retrouvé par d’autres auteurs [103]. Cette déviation de la ligne médiane plus de 5
mm est un témoin de la gravité de et de 1’évolution de la tumeur. Ceci pourrait

expliquer les difficultés chirurgicales et le risque €levé de complications.
D. Durée de chirurgie

La durée de chirurgie est retrouvée dans la plus part des études comme
facteur prédictif d’un long séjour en réanimation, une durée prolongée pourrait
étre expliquée soit par les difficultés chirurgicales de I’intervention ou le
caractere bénin de la tumeur nécessitant souvent une résection compléte. La
durée prolongée est souvent associée a une hypothermie profonde, a une
prolongation de la sédation et un réveil différé. Dans la série de Rhondali et
Coll, une durée d’intervention plus de 4 heures était liée de fagon indépendante

aux complications post opératoires [104].
E. Remplissage vasculaire et transfusion sanguine :

L’importance du remplissage vasculaire et de la transfusion se sont
retrouvées dans d’autres études comme facteurs de long séjour aprés une

craniotomie réglée [103].

Dans notre série, le nombre de culots globulaire et la quantité du
remplissage vasculaire étaient relevés comme facteurs de long séjour apres une

craniotomie réglée.
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F -Utilisation des drogues vasocatives :

Le recours aux drogues vasoactives en per opératoire a été relevé comme
facteur prédictif d’un long séjour dans plusieurs séries. Dans d’autres études, ce

facteur n’a pas été relevé comme facteur de long s¢jour [102-104].
G. Extubation différée :

Une extubation différée systématique pour tout patient est responsable
d’une charge de travail, de complications infectieuses et de difficulté de
I’examen neurologique clinique et diagnostic de complications neurologiques
post opératoire. Cette extubation différée est retrouvée comme facteur prédictif

d’un long séjour en réanimation.

Dans une série de 306 patients avec extubation programmée, cette dernicre
¢tait réussie chez 296 et retardée chez 10 patients. Dans cette étude, I’incidence
de complications post opératoire était plus élevée chez les patients gardés
intubés par rapport aux patients extubés au bloc opératoire avec une différence

significative [104].

Dans une autre étude en analyse rétrospective de 145 patients pour
chirurgie infra tentorielle, 82% étaient extubés au bloc opératoire et 18% étaient
admis intubés en réanimation, dans cette série, le taux de ré intubation était de

0,83% durant les premiéres 24 heures [105].

Dans une autre s€rie rétrospective sur 158 patients, I’extubation différée
¢tait relevé comme un facteur indépendant de long séjour apreés craniotomie
pour chirurgie réglée en analyse multi variée. La détérioration neurologique
reste la principale cause de ré intubation. Le délai de ré intubation reste variable

entre une heure et 72 heures [103]. Dans la série de CATA JP les classes ASA
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I et IV, la chirurgie vasculaire, et la chirurgie infra tentorielle étaient les

facteurs imposant une extubation différée [105].

L’extubation au bloc opératoire doit étre planifiée et programmée. Cette
programmation implique le choix des patients, le choix d’une technique

anesthésique et chirurgicale.

Dans notre série tous les patients étaient admis intubés en réanimation et
aucune extubation n’était faite au bloc opératoire. Par conséquent ce parametre

n’était analysé dans notre étude.
H .Siege de la tumeur :

Le siege de la tumeur (infra ou supra tentorielle) pourrait avoir un effet sur
la durée de séjour post opératoire en réanimation. Dans les différentes études
analysant ce paramétre, aucun effet n’a été démontré. De méme dans notre série,
le siege de la tumeur n’a pas d’effet sur la durée de séjour en réanimation apres

une craniotomie réglée.
| .Le caractére bénin ou malin de la tumeur:

Dans 1’é¢tude de Ziai et Coll [103] le caractére bénin par rapport au
caractére malin de la tumeur est 1i¢ de facon significative & une nécessité¢ de
passage en réanimation. Ceci pourrait €tre expliqué par la nécessit¢ de la

résection totale exposant a des durées prolongées et un saignement important.
J .Type de résection :

Ce parametre n’a pas €été¢ analysé dans toutes les séries. Dans la série de
Ziai [102] ce facteur n’pas été relevé comme facteur de long séjour en

réanimation.
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Dans notre série le type de résection n’a pas d’effet sur la durée de séjour

en post opératoire.
K.Posture opératoire :

Dans la série de Rhondalli et Coll, 1a position latérale est relevée comme un
facteur indépendant de long séjour en réanimation en analyse multivariée [104],
Dans les autres séries, ce paramétre n’a pas €té retrouvé comme facteur prédictif
d’un long séjour apres craniotomie [101-103]. Dans notre étude il n’y avait pas

de différence significative entre les deux groupes concernant les postures.
L.Complications neurologiques :

L’apparition d’une complication neurologique précoce est un facteur
prédictif de long séjour en réanimation. Dans la série de Ziai et Coll, I’apparition
d’un déficit neurologique en post opératoire était relevée comme facteur
prédictif d’un long séjour en analyse uni variée. Dans cette série, 16% ont
présenté¢ un déficit neurologique dans le groupe cour séjour contre 39% dans le

groupe long s¢jour. La différence était significative avec une p=0,01 [103]

Dans notre série, ce facteur était relevé comme un facteur indépendant de
long séjour en analyse multivariée. En effet 1’apparition d’un nouveau déficit
neurologique témoigne soit de 1’apparition d’une complication neurologique
post opératoire a type d’hématome, d’cedéme ou de convulsions ou d’une Iésion
nerveuse per opératoire. Ces complications nécessitent souvent une prolongation
du séjour en réanimation soit pour nécessité d’une ventilation ou des traitements

spécifiques.
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M.Causes de maintien en réanimation :

Dans les admissions systématiques en milieu réanimation aprés une
craniotomie, seulement, un faible pourcentage de patients ont besoins des soins
spécifiques de la réanimation. Par conséquent la majeure partie des patients

peuvent étre adressée directement vers les structures intermédiaires.

La durée de surveillance en réanimation pendant laquelle, les soins sont
plus intenses reste variable. La surveillance des complications reste la cause
fréquence de maintien des patients en réanimation. L’incidence de complications
neurologiques est ¢€levée durant les six premieres heures, parmi ces
complications spécifiques, on note le resaignement, la survenue d’une poussée
d’cedeme cérébral, d’une ischémie ou de convulsions. Au dela des ces premicres
heures, les soins administrés restent non spécifiques et peuvent étre faites dans
les structures alternatives. Dans 1’étude faite par Ziai et Coll, Plus de 50% de
patients n’ont pas nécessité de prise en charge particuliére aprés les premicres 4
heures et la majorité des soins faites étaient 1’administration d’un traitement
antalgique [103]

N.Incidence de séjour en réanimation :

L’incidence de séjour plus de 24 heures en réanimation reste variable selon
les études, elle est de 15% dans 1’étude de Ziai et de Rhondali et Coll. Dans
notre étude elle est de 1’ordre de 16%. Cette incidence est proche de celles

publiées, par contre le nombre et le type de malades étudiés ne sont pas les

mémes.
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O.Admission initiale au service:

Dans certaines études, aprés une extubation réussie au bloc opératoire, les
patients ¢taient adressé€s directement vers les services. En effet dans une étude
rétrospective sur 4 ans, analysant 394 patients, 343 patients étaient admis
directement dans les services de neurochirurgie et 51 patients étaient admis en
réanimation. Chez les 434 patients, 10 patients ont nécessité des soins intensifs
toutes faites aux services d’hospitalisation. Aucune admission secondaire en

réanimation n’était faite [106].

Aprés 1’admission initiale aux services, le taux de réadmission en
réanimation reste faible. De méme le timing de réadmission est le plus souvent
fait apres les premiéres 48 heures ; ainsi une admission post opératoire immédiat
systématique en réanimation ne protége pas contre les admissions secondaires

apres le transfert [103].
P.Place de réanimation et urgences

Dans une étude prospective analysant la charge de travail, la disponibilité
et l'efficacité dans l'utilisation des ressources de neurochirurgies sur une période
d’un mois, les auteurs ont noté un taux d’occupation de lit de réanimation de
100%, le délai d’attente d’une place en réanimation allait jusqu’a 17 jours, 4
patients opérés en urgences ont été transférés aux services d’hospitalisations par
manque de places en réanimation et 19 décisions chirurgicales étaient
influencées par ce manque de places. Les auteurs de cette étude ont conclu que
les ressources neurochirurgicales actuelles sont inadéquates et surchargés ne

laissant aucune marge de sécurité [107].
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Q.Cout de séjour en réanimation :

Le cout de séjour en réanimation reste €levé. Dans une étude de contrdle
dans les hopitaux américains, les auteurs ont montré que les lits de soins
intensifs représentent moins de 10% des lits d'hospitalisation a I'échelle
nationale par contre ils représentent 22% des cofts hospitaliers totaux [108-109]
A coté du cout élevé, il existe aussi une surexploitation de ces services de
réanimation [110] Pour réduire ce cout et cette surexploitation, une minimisation
des admissions inutiles en réanimation par une stratification et une sélection des

patients s’impose.
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V-CONCLUSION
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Le concept [’admission en réanimation aprés craniotomie en chirurgie
programmeée longtemps considérée comme €tant systématique, pourrait bien étre
remis en cause.et la création d’unités de soins intensifs, &tre une solution

alternative.

En effet, le nombre de place limité et la charge de travail imposée par les
patients nécessitant un court s€¢jour apres une craniotomie réglée sont en faveur
de la création des unités de soins intensifs intermédiaires entre la réanimation et

les services de neuro-chirurgie.

La recherche de facteurs prédictifs de long sé€jour aprés craniotomie
s’integre dans cette démarche de rationalisation et d’utilisation de lits de

réanimation.
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RESUME

Titre: facteurs prédictifs de long séjour en réanimation apreés craniotomie pour tumeurs cérébrales
Auteur: Arnaud P BONKOUNGOU

Mots clés: tumeur cérébrale-anesthésie-craniotomie réglée-séjour en réanimation

Le séjour post opératoire en réanimation apres une craniotomie réglée est justifi¢ par la

surveillance des complications. Peu d’études se sont intéressées a ce sujet.

Déterminer les facteurs prédictifs de long séjour apres craniotomie réglée pour chirurgie
tumorale.

Etude rétrospective réalisée dans les services de réanimation de ’hopital militaire Med
V de Rabat. Etaient inclus tous les patients admis en réanimation apres craniotomie réglée
pour chirurgie tumorale. Etaient exclus tous les patients opérés pour une chirurgie vasculaire,
ceux opérés en urgence ou nécessitant une reprise chirurgicale. Pour chaque patient étaient
analysés les caracteres démographiques, les données chirurgicales, les données per et
postopératoire. Un séjour prolongé était défini par un séjour plus de 24h en réanimation. Les
patients inclus étaient divisés en deux groupes: Groupe court sé¢jour (<24h) et groupe long
séjour (>24h). Les facteurs prédictifs étaient dégagés aprés analyse univariée et multivarice.

De juin 2006 a juin Décembre 2012; 205 ¢étaient analysés. Trente trois patients (16%)
ont nécessit¢ un long séjour. En analyse univariée, la présence d’une hypertension
intracranienne, d’une déviation de la ligne meédiane plus de 5Smm, [I’importance du
remplissage vasculaire, et la durée de chirurgie €taient relevés comme facteurs prédictifs de
long séjour. Seuls la présence d’une déviation de la ligne médiane, la durée de chirurgie, le
nombre de culots globulaire transfusés et I’apparition d’un déficit neurologique étaient relevés
comme facteurs prédictifs indépendants de long séjour en réanimation apreés une craniotomie

réglée pour chirurgie tumorale.

La déviation de la ligne médiane, la durée de chirurgie, le nombre de culots globulaire
transfusés et I’apparition d’un déficit neurologique sont les facteurs prédictifs indépendants de

long séjour en réanimation apres une craniotomie réglée pour chirurgie tumorale.
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ABSTRACT

Title : Predictors of long ICU stay after craniotomy for brain tumor
Author: Arnaud P BONKOUNGOU
Keywords : Brain tumor, anesthesia, craniotomy set, ICU stay

The post operative stay in the ICU after elective craniotomy is justified by monitoring

complications. Few studies have investigated this issue.
To determine predictors of longer stay after craniotomy for tumor surgery set.

A retrospective study conducted in ICUs military hospital Med V Rabat. All patients
were admitted to intensive care after craniotomy for tumor surgery set. We excluded all
patients undergoing vascular surgery, emergency surgery, or those requiring further surgery.
For each patient were analyzed demographic characteristics, surgical data, and postoperative
data per . An extended stay was defined as a stay more than 24 hours in the ICU. Included
patients were divided into two groups: Group short stay (< 24 hours) and long- stay group

(>24 hours). Predictors were released after univariate and multivariate analysis.

From June 2006 to June December 2012; 205 were analyzed. Thirty-three patients
(16%) required a long stay. In univariate analysis, the presence of intracranial hypertension, a
deviation from the midline more than 5 mm, the importance of vascular filling, the number of
globular units transfused , the use of vasoactive drugs and duration of surgery were identified
as predictors of longer stay. Only the presence of a deviation from the midline, the duration of
surgery, the number of globular units transfused and the appearance of neurological deficits
were identified as independent predictors of long stay in the ICU after elective craniotomy for

tumor surgery.

The deviation from the midline, the duration of surgery, the number of transfused
packed red blood cell and the appearance of neurological deficit were independent predictors

of long stay in the ICU after elective craniotomy for tumor surgery.
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