LISTE DES ABREVIATIONS

APC Angle ponto-cérébelleux

BAV Baisse de 1’acuité visuelle

CHU Centre hospitalier universitaire
DVC Dérivation ventriculo-cardiaque
DVP Dérivation ventriculo-péritonéale
FCP Fosse cérébrale postérieure

FO Fond d’ceil

HTIC Hypertension intracranienne

IRM Imagerie par résonance magnétique

LCR Liquide céphalo-rachidien

OMS Organisation mondiale de la santé
PDC Produit de contraste

SNC Systeéme nerveux central

SR Sex-ratio

T1 Séquence pondérée T1 en IRM
T2 Séquence pondérée T2 en IRM
TDM Tomodensitométre

V4 4¢me ventricule

VCS Ventriculocisternostomie

C produit de contraste



LISTE DES FIGURES

Figure 1 : Coupes sagittales schématiques du rhombencéphale a différents

stades de son dEVelopPemMENt. ........c.ceccviieiiiiiiieeie e 5
Figure 2 : Vue postérieure de la FCP montrant le cervelet. ...........cccoevvveeveennen. 7
Figure 3: Vue postéro-latérale de I’angle ponto-cérébelleux droit montrant les
différents groupes de nerfs craniens de [a FCP.........c.cccccoeeviiiiiiiiiiiiiicciieee 10

Figure 4: Vue antérieure du tronc cérébral montrant le tronc vertébrobasilaire et
SES DIANCRIES. ..uveiiiiiiiiiiee s 11
Figure 5: TDM +C: Processus vermien prenant le PC de fagon homogene
responsable d’hydrocéphalie tri-ventriculaire, évoquant un médulloblastome. . 24
Figure 6 : TDM -C: Processus vermien largement kystis€ a paroi fine nette
siege d’une composante tissulaire murale, responsable d’hydrocéphalie d’amont,
en faveur d’un astrOCYIOMIE. .......cccuvieeeiieeieiiee ettt ee et e e e e e e enes 25
Figure 7 : A- TDM -C: processus tumoral du 4eéme V spontanément
hyperdense, siége de calcifications avec une extension vers I’APC gauche.
B- TDM +C: formation hyperdense, siege de calcifications comblant le V4 avec
une dilatation des cornes temporales des VL témoignant d’une hydrocéphalie

d’amont. : Ependymome. ..........cccceeeeiiiiiiiiieeiiieeeee et 25
Figure 8 : Répartition des patients selon le SEXe. .......cooceerviiiiiiiiniiinieenieeneens 47
Figure 9 : Répartition des signes cliniques réveélateurs. ..........cccoeveeeniienieenneens 49
Figure 10 : Répartition des patients en fonction des résultats du scanner. ........ 52

Figure 11 : IRM en coupes sagittales objectivant un processus vermien en
hyposignal T1, hypersignal T2, hétérogene refoulant le tronc cérébral,

comprimant le V4 et responsable d’une hydrocéphalie d’amont........................ 54
Figure 12 : Processus a double composante liquidienne et charnue qui se
rehausse de fagon intense et homogeéne : astrocytome...........cccveeeeveeeeiieeennnennn. 54

Figure 13 : Processus kystique comblant les citernes de I’APC gauche, refoulant
le V4, en hyposignal T1, en hypersignal franc T2 et Diffusion et aspect marbré
en hyposignal Flair : kyste épidermoide. ..........cccveviiiniiieeiiieeniieiecieeeieeeens 55
Figure 14 : Processus tumoral du V4 en hypersignal T2, isosignal T1, se
rehaussant de fagon intense et hétérogene apres injection de gadolinium. I1 émet
des expansions a D’angle ponto-cérébelleux droit et au trou occipital :

Ependymome du V4. ...t 55
Figure 15 : Multiples lésions de taille variable en hypersignal, cérébelleuses,
associées a un cedeme péri-lésionnel : métastases sous tentorielles ................... 56

Figure 16 : Répartition des patients selon le type de dérivation du LCR. ......... 59



Figure 17 : Répartition des patients selon la qualité d’exérese. ..........cuevnnnnnne.. 60
Figure 18 : A= TDM cérébral en coupe axiale avec injection de PDC montrant
un processus lésionnel de la FCP prenant fortement le PDC avec cedeme péri-

1ésionnel, écrasant le V4 :  M¢édulloblastome. ........cccocvveeeieiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeen, 62
Figure 19 : A= TDM cérébrale de contréle postopératoire immédiat en coupe
axiale montrant une pneumocéphalie au niveau du foyer opératoire.................. 63

Figure 20 : IRM cérébrale en coupes axiales séquence pondérée T1 avec
Gadolinium (A), séquence T2 (B) et en coupe sagittale T1 sans Gadolinium (C)
montrant un volumineux processus tumoral siégeant au niveau du plancher du
V4, bien limité, hétérogene, comprimant fortement le cervelet et le TC. A
I’histologie, c’était un Hémangioblastome du V4. ........c.cooiiiiiiiiiiiiieiiee 64
Figure 21 : TDM cérébrale en coupe axiale avant injection de produit de
contraste (A) montrant un volumineux processus expansif occupant la FCP,
latéral gauche, hétérogene, isodense par rapport au parenchyme, comprenant
plusieurs composantes kystiques avec important cedeme périlésionnel. A
I’histologie : Médulloblastome.............cceevvuieeriieiiieniieeiie e 65
Figure 22 : TDM cérébrale en coupe axiale montrant une 1ésion kystique de
I’angle ponto-cérébelleux gauche a paroi fine (A) rehaussée apres injection de
produit de contraste (B) avec une composante charnue exercant un effet de
masse sur le quatriéme ventricule correspondant a un neurinome kystique de
I ACOUSTIQUE. .. eeeeeeiieeeiiie ettt e eiee et e et e et e e et e e eeaeeeestreeessseeessssaeeansseeennsseeennns 66
Figure 23 : Escarre occipitale postopératoire associée a une large perte de
substance postopératoire en regard de la voie d’abord. Il s’agit d’un enfant qui
fut opéré pour un épendymome de la FCP et qui est décédé au service de

r€animation Par UN SEPSIS SEVETC. ....uueieruieeeereeeeireeeeitieeeeteeeesreeeessneeesssseeeesneeens 67
Figure 24 : Répartition en fonction du sexe selon les auteurs...........c..ccccueennee.e. 70
Figure 25 : Fréquence du syndrome cérébelleux selon les auteurs.................... 72
Figure 26 : Fréquence de I’hydrocéphalie dans les tumeurs de la FCP selon les
AULCUTS. ....eeiiiiiieeeieee ettt ettt e st e et e e e s be e e s eabe e e eane e e sanaeeesbneeesanneesanne 75
Figure 27 : Mortalité des tumeurs de FCP selon les auteurs...........ccccccevveenneen. 81

Rapport- gratuit.com @



LISTE DES TABLEAUX

Tableau I : Types histologiques des tumeurs du SNC peuvent se rencontrer au

Niveau de 18 FCP......ocooiii e 15
Tableau II : Répartition des patients en fonction de I'age. .........cccecvvevveeriiennnenns 46
Tableau III : Répartition des patients selon le délai d’admission. ...................... 48
Tableau IV : Répartition des patients en fonction des moyens d’exploration. ... 50
Tableau V : Répartition des patients en fonction des résultats du scanner. ........ 51
Tableau VI : Répartition selon la localisation tumorale. ...........ccccceveiveeniiennnenn. 56
Tableau VII : Répartition des patients en Fonction de la topographie de la

EUITIEUT . ...ttt ettt e sttt e sttt e e sttt e s eab e e e sabeeesabeeeesabbeeesanaeenas 58
Tableau VIII : Répartition des patients en fonction du traitement...................... 58
Tableau IX : Répartition des patients en fonction des résultats histologiques. .. 60
Tableau X: Répartition des patients en fonction des suites opératoires.............. 61
Tableau XI : Fréquence des tumeurs de la FCP chez I’enfant selon les auteurs. 68
Tableau XII : Fréquence du syndrome d’HTIC en fonction des auteurs............. 71
Tableau XIII : Répartition des patients en fonction du diagnostic histologique de
présomption de differentes SETIEs. ....cuviieriiiieiiiieeiie e 76

Tableau XIV : Répartition des suites opératoires selon les différentes séries. ... 81



TABLE DES MATIERES

INTRODUCTION .....cooiiieieee et e e et e e e e e e e e e 1
PREMIERE PARTIE : DONNEES FONDAMENTALES .......ccoovviieiieeeen, 3
CHAPITRE I : RAPPEL EMBRYOLOGIQUE .......c..oooiiiiiiiiieeeeeeeee e, 4
CHAPITRE II : RAPPEL ANATOMIQUE .......ooooiiiiiiiieeeeeeeee e, 6
L. LE CONTENANT ...t 6
2. LECONTENUDE LA FCP ;..o 6
2-1. LE CERVELET ..ottt 6
2-2. LE TRONC CEREBRAL .......oooiiiiiiiiieeee e 7
2-3. LE4EME VENTRICULE :......cooiiiiiiiie e 8
2-4. LES NERFS CRANIENS ......coocooiiiieieeeeeeeeeeeeeeeesies s ses s 9
2-5. LES VAISSEAUX ..ot e 11
2-5-1. LES AITETES & uuvrieiiieiieeeeiiiiiieeeee e e e e eeeecer e e e e e e e e e etaar e e e e e e e e e e eeeannnsreeaeaeeas 11
252, 1L8S VEINECS ..vvvvveeieieeeeeeeeeiieeeeeee e e eeeeecaee e e e e e e e e e eee et eeeeeeeeeeeeeeanaarreeeeeeeas 12
2-5-3. 1LeS SINUS VEINCUX......cceeiurrrrerieeeeeeeeeeiiirrreeeeeeeeeeeeeeissrrreeeeeeeeeeeessnnssrereeeeess 12
CHAPITRE III : PHYSIOPATHOLOGIE ........cooovieiiieeeeeeeeee e, 13
CHAPITRE IV : ANATOMIE PATHOLOGIQUE .......cccovvviiiiiiiiieeieeeeen, 14
1. CLASSIFICATION TOPOGRAPHIQUE........cccovviiiieeeeeeceeeeeeeeeee, 14
2. CLASSIFICATION HISTOLOGIQUE........ooviiiieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 15
3-CARACTERISTIQUES DES PRINCIPALES TUMEURS DE LA FCP ...... 15
3-1. MEDULLOBLASTOMES ... 15
3-2. ASTROCYTOMES CEREBELLEUX :......ccooiiiiiiiiiiieeeeeceeee e, 16
Grade IV : glioblastome. ..........cooeviiiieiiiiiiiee e 17
3-3. EPENDYMOMES : ...t 17
3-5. LES KYSTES EPIDERMOIDES ;... 18
3-6. METASTASE CEREBELLEUSE :.....coviiiiiieeeeeeeeeeeee e, 19
CHAPITRE V : SIGNES CLINIQUES ..., 19
1. SIGNES LIES A L’HYPERTENSION INTRACRANIENNE (HTIC) :....... 19
I-1. LES CEPHALEES ;... e 19
1-2. LES VOMISSEMENTS ..o 19
1-3. LES SIGNES OPHTALMOLOGIQUES ..., 19
1-4. AUGMENTATION DU VOLUME DU CRANE :......cooovieieirieeeee, 20
1-5. TROUBLE DE LA VIGILANCE ET DE L’HUMEUR :.............c.oc.......... 20
1-6. L’ATTITUDE ANORMALE DE LA TETE :....ooooiiiieiieeeeeeeeeeee, 20
2. LES SIGNES NEUROLOGIQUES DE LOCALISATION ......c...ccoovveeenne. 20

2-1. SYNDROME CEREBELLEUX : ....coooiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeneeeeeeeee e 20


file:///H:/Hicham%20SOUSSI.docx%23_Toc470561862
file:///H:/Hicham%20SOUSSI.docx%23_Toc470561863

2-2. LES SIGNES VESTIBULAIRES OU ATAXIES LABYRINTHIQUE : ..21

3. LES PARALYSIES DES NERFS CRANIENS ......ccooiiiiiiiieieeceeereee 21
CHAPITRE VI : EXAMENS COMPLEMENTAIRES ........cooviiiiiiiieiieees 22
1. LES EXAMENS RADIOLOGIQUES :....ccooiiiiiiieeeeeeeeeee e 22
1-1. LES RADIOGRAPHIES STANDARDS DU CRANE : ........covveeuveenee. 22
1-2. ’ECHOGRAPHIE TRANSFONTANELLAIRE : ....c..cooviiiiieeieee 22
1-3. LA TOMODENSITOMETRIE .......cccoviiiiiiiiiiiieceeeee e 22
1-4. L’ IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE (IRM) .........c........... 26
1-4-1. IRM mMOTpholOZIQUE .......ceecuviiieiiieeeiiee ettt 26
1-4-2. IRM fonctionnelle] ........ccouveeiieiiiiiiei e e 27
2. D’AUTRES EXAMENS COMPLEMENTAIRE :.....ccccooviiiiiiiieeieeeee 28
2-1. ANGIOGRAPHIE: .......cotiiiiieeeee et 28
2-2. LE FOND D’(EIL : ..cttiiiiieeiee ettt ettt et e e evae e 28
2-3. LEXPLORATION DU CHAMP VISUEL :.....ccoveoviviieieeeeeeeeeee e 28
CHAPITRE VII : DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL ........ccoooeoviiiiiiiieecieeeee 29
CHAPITRE VIII : TRAITEMENT .......ooiiitiiiiiieeeeeeeee e 30
1. ANESTHESIE ET TRAITEMENT MEDICAL PERIOPERATOIRE :......... 30
I-1. ANESTHESIE ...ttt 30
1-2. PRISE EN CHARGE MEDICALE PERIOPERATOIRE .......................... 32
2. CHIRURGIE ..ottt ettt e 33
2-1. TRAITEMENT DE L’HYDROCEPHALIE ASSOCIEE ...........ccccoouu....... 33
2-2. CHIRURGIE TUMORALE : ....ooioiiiieeeeeeeee ettt 34
2-2-1. position du malade...........ccceeevuiiriiiiiiieiiieeeee e 34
2-2-2.1es vO1€S A’aDOTd .....eviieiiieeiieeiie e e 35
2-2-3.Qualité d’exerése tumOTale.........ccceeeeeviiiiiiiieciie e 35
CHAPITRE IX : TRAITEMENT ADJUVANT ..ot 36
1. RADIOTHERARPIE :....oooiiiiiiieeeeee ettt ettt et 36
2. CHIMIOTHERARPIE :.....oooutiiiiieieee ettt 37
CHAPITRE X : SURVEILLANCE ET COMPLICATIONS PER-

OPERATOIRES ET POST OPERATOIRES .........cooiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeee 38
1. SURVEILLANCE ..ottt ettt et siae e 38
1-1. SURVEILLANCE PER-OPERATOIRE :........ccoeoiiiiiiieiieeeceeceeee 38
1-2. SURVEILLANCE POST-OPERATOIRE :........cccoveeiviiiiieieecieeeieeee 38
2. RISQUE PER-OPERATOIRE: [50]...cccoiiiiiiiiiieiieeeeeeeeeee e 39
3. COMPLICATIONS POST-OPERATOIRES ......c.ocoooieeieeieeee e 39
3-1. COMPLICATIONS IMMEDIATES :.....ooooiieeeeeeeeeee e 39

3-2. COMPLICATIONS SECONDAIRES : ....ccctiiiiiiiiiiienieceeceeeeeeeeeens 40



3-3. COMPLICATIONS TARDIVES : ... 40

3-3-1. Les infections POStOPETALOITES : ....cccveeeerereeeeiieeeeiieeesieeeerreeeerreeesereeeenens 40
3-3-2. Les complications re€SPITAtOITES : ....cvveeerereeeeeureeerireeesreeeesreeessreeesneeeennns 40
3-3-3.Complications hémoTragiqUESs :.........cceccueeriierieeriieniieeiieesee e sieee s 40
3-3-4. Les fistules du LCR et les pseudoméningocgles. ..........cceevvrerveenieennnenns 40
3-3-5. PneumocCEphaliC. .......ccceeviieeiiieiiecie et 40
3-3-6. La tetrapleie. .....oovuvieiiieceiieeiee ettt e sere e 40
DEUXIEME PARTIE : TRAVAIL PERSONNEL .......ccccooviiiiiiniieeieeeeee 41
CHAPITRE 1: PATIENTS ET METHODES :.....cccoiiiiiiiieeeeeeeeee 42
Lo ETUDRE ottt ettt st e 42
2. DONNEES .ot 42
2-1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :....ccooiiiiiiieeieeeeeeeeeeee e 43
2-2. DONNEES CLINIQUES ..ottt 43
2-3. DONNEES PARACLINIQUES :....ooiieieieeeeeeeeeeeee e 43
2-4. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :......cccoooiiiiieiieeeeeee e 44
2-5. ANATOMOPATHOLOGIE :....ooooiiiiiieieeeee e 44
2-6. TRAITEMENTS COMPLEMENTAIRES : ...cocooiiiiiiiieeeee e 45
2-7T. EVOLUTION : ..ottt ettt 45
3. ANALYSE STATISTIQUE :.cuiiiiiiiiiiiieieeeeeete ettt 45
CHAPITRE II : RESULTATS .ttt 46
1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :.....cciiiiiiiieeeeeeeeeee e 46
1-1. FREQUENCE : ..ottt ettt 46
1-2-REPARTITION SELON L AGE :..oooiiioiieeeeeeeeeeee e 46
1-3. REPARTITION SELON LE SEXE : ...oooiiiiiiiiieeieeeeeee e 47
1-4. DUREE D’HOSPITALISATION : .c.oooiiiiiiiiienieeeceeeeeeee e 47
1-5. REPARTITION SELON LE TERRAIN :....ccooiiiiiiiieieeieceeeeeeeee 47
2. DONNEES CLINIQUES : ..ottt 48
2-1. DELAI D’ ADMISSION: L. .ottt 48
2-2. MOTIF D'HOSPITALISATION :...oooiiiiiieiieieeeeie et 48
2-3. EXAMEN CLINIQUE : ..ottt 49
3. EXPLORATION PARACLINIQUE : ....ooiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeee e 50
3-1. IMAGERIE ;.o e 50
3-1-1. Résultats du SCANNET : ......eoiviiiiiiiieiieiieeieeeete et 50
3-1-2. Résultats de 'TIRM i.......ooooiiiiiiiieceeeeee et 52
3-1-3. Localisation tumorale :..........cccviieeiiiieeiiiie e eeee et e e 56
3-2. EXPLORATION ELECTRO-PHYSIOLOGIQUE :.....cccccvevieieeieenee. 58

4. TRAITEMENT : L.ttt 58


file:///H:/Hicham%20SOUSSI.docx%23_Toc470561950

4-1. TRAITEMENT MEDICAL : ..oooiiiiiiiiiieeeeeeeee et 59

4-2. TRAITEMENT CHIRURGICAL : .....cooviieiiieeeeeeeeeeeeee e 59
5. ANATOMOPATHOLOGIE :.....ccviiiiiieiiieeeeeeeeeetee e 60
0. EVOIULION : ..ovviiiiieeee e e et e e e 61
6-1. COMPLICATIONS ET SEQUELLES : ....ccooiiiiiieeeeee e 61
0-2. RECIDIVE ittt ettt et e 61
R LY, (014 721 111 USSR URUPRRPSPI 61
CHAPITRE III : COMMENTAIRES. ......coiiiiiiieieeeeeeeeee e 68
1. METHODOLOGIE :.....cotiiiiieeiieeeeeeese ettt 68
2. EPIDEMIOLOGIE :.....ooooiiiiiiiiieiieitesieeeeete ettt svae e 68
2-1. FREQUENCE .....oioiieiiieetece ettt st 68
220 AGE i 69
2-3  SEXE oo st nes 69
3. CLINIQUE ..ottt ettt et aeensaesanee s 70
3-1. DELAI DIAGNOSTIQUE : ..oooiiiiiiieeie ettt 70
3-2. MANIFESTATION CLINIQUE :.....cccoeiiiiiieiieieeeeeecee e 71
3-2-1. Hypertension INtra-Crani€nmne : ...........ccceeeeeuveeerreeessvreesseveeessnsesessneeeennns 71
3-2-2. Syndrome cerébelleux :.......ccoviiiiiiiiiiiiiecee e 71
3-2-3. Atteinte des NerfS CTANIENS : ...c.eevevvieriieeiiieeiieeiee ettt 73
3-2-4. Atteinte des voies IONGUES :......ccccviieriiieeriieeciie e 73
3-2-5. Syndrome MENINZE :......c.eeeeeiurieeeiiieeriieeerieeeerteeeeereeesereeesnreeesseeeennns 74
3-2-6. AULTES SYMPLOINIES : ...vvvreieiiiiieeeeiiiieeeeerirreeeeesitteeeeesarreeesennsreeeessnnnneeeas 74
4. DONNEES DES EXAMENS COMPLEMENTAIRES.:..........ccooevveeiennnn. 75
S T N D 11 PSPPSR 75
N 1 1Y PSRRI 76
4-3. LOCALISATION TUMORALE :.....ooooiiiiiieieeeeeeeee e 77
5. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :......c..ccooeoiiieieeeeeeeee 78
5oL  BUT S ettt et e s e e re e et e e ra e e aa e e abaa s 78
5-2. RESULTATS oottt ettt ettt s et e aa e esas e avea s 78
5-3. TRAITEMENT CHIRURGICAL : ....ccoeiiiiiiieeeceeeee e 78
5-3-1. Traitement de I’hydrocéphalie : ..........cccceeviieniiieniieeie e 78
5-3-2. L7eXErese tUMOTAL :....c.eeevuiiiiiieeiie ettt e 78
6. ASPECT ANATOMOPATHOLOGIQUES :.....c.ccovieieeeiecieeeee e 79
7. EVOLUTION: ...ttt ettt e ve e e eaaeesaaeesnseesaveeas 80
7-1. EVOLUTION FAVORABLE : ....ccoviiiiieeeeee e 80
7-2. COMPLICATIONS ET SEQUELLES : ..ot 80



T-4. MORTALITE : ..ottt 80
CONCLUSION ..ttt ettt sttt st esane e 82
REFERENCES ...ttt st 82
ANNEXES L.ttt ettt 82


file:///H:/Hicham%20SOUSSI.docx%23_Toc470562018
file:///H:/Hicham%20SOUSSI.docx%23_Toc470562019
file:///H:/Hicham%20SOUSSI.docx%23_Toc470562020




Les tumeurs de la fosse cérébrale postérieure (FCP) aussi appelées tumeurs
infra ou sous tentorielles, représentent 1’ensemble des processus Iésionnels
expansifs intéressant les différents éléments localisés au niveau de I’étage
postérieur de la base du crane.

Ces tumeurs chez I’enfant, si¢gent le plus souvent en intra-axiale ; le
médulloblastome et I’astrocytome cérébelleux sont les plus prédominants [1].

Le diagnostic est bas¢ sur la clinique, la neuro-imagerie surtout I’imagerie
par la résonance magnétique et I’histologie. La prise en charge thérapeutique est
souvent multidisciplinaire ; elle repose essentiellement sur la chirurgie,
complétée ou non par la radiothérapie et/ou la chimiothérapie selon la nature
histologique de la tumeur en question.

L’¢évolution et le pronostic dépendent de plusieurs facteurs, notamment
I’age, la qualité d’exérése et le type histologique de la tumeur.

Actuellement, le pronostic est amélioré grace d'une part aux progres de
I'imagerie (détection plus précoce, guidage de la chirurgie, analyse de l'efficacite
des traitements) et d'autre part aux protocoles thérapeutiques associant chirurgie,
neuroanesthésie, radiothérapie et traitements systémiques.

L’objectif de notre travail est de décrire les aspects épidémiologiques,
cliniques, paracliniques, anatomopathologiques, et évolutifs des tumeurs de la
FCP chez ’enfant et enfin de comparer les résultats de cette étude aux données
de la littérature.

Notre travail comprend deux parties. La premiere est consacrée aux rappels

et la seconde a la restriction des résultats ainsi que leurs commentaires.



PREMIERE PARTIE : DONNEES
FONDAMENTALES



CHAPITRE I : RAPPEL EMBRYOLOGIQUE

Vers la 4éme semaine de gestation, la partie antérieure du tube neural
s’épaissit localement et forme trois renflements distincts, appelés d’avant en
arriecre : Le cerveau antérieur (ou prosencéphale), le cerveau moyen (ou
mésencéphale) et le cerveau postérieur (ou rhombencéphale). Le reste du tube
formera la moelle épiniere [7,8].

Le rhombencéphale va donner deux vésicule secondaires, antérieure ou
métencéphale a 1’origine de la protubérance et du cervelet, et postérieure ou
my¢lencéphale constitue le bulbe.

Le cervelet provient du métencéphale. Primitivement lisse le cervelet va
progressivement, au cours de son développement, se creuser de profonds sillons.
Ce processus de fissuration, permet d’augmenter considérablement la surface du
cortex cérébelleux.

Le 4éme ventricule (V4) : sous la poussée du cervelet, le V4 primitivement
volumineux va se réduire a une simple zone triangulaire communiquant en haut
avec le V3 par I’aqueduc de Sylvius et se prolonge vers le bas par le canal
épendymaire. Le plancher du V4 répond au tronc cérébral, le toit est recouvert
d’une toile choroidienne a partir de laquelle se forment les plexus choroides qui
font hernie transversalement dans le V4. A la fin du 3eme mois, le toit s’amincit
par endroits et se creuse de trois orifices : un médian (trou de Magendie), deux
latéraux, (trous de Lushka), permettant 1’écoulement du LCR vers I’espace sous

arachnoidien.



Figure 1 : Coupes sagittales schématiques du rhombencéphale a différents

stades de son développement.



CHAPITRE II : RAPPEL ANATOMIQUE
1. LE CONTENANT :

La fosse cérébrale postérieure (FCP) est une loge ostée=fibréuse
inextensible située a la partie postéro-inférieure de la cavité cranienne abritant la
plus grande partie du tronc cérébral et le cervelet [14].

Elle représente en outre le lieu d’origine de la plupart des nétfs craniens
[14]. Ses limites sont représentées par : [14, 16, 17]

- la tente du cervelet en haut,
- I’€caille occipitale en bas et en arriere,
- la face postérieure des deux pyramides pétreuses et la lame
quadrilatére en avant.
2. LE CONTENU DE LA FCP :

Il comprend, une partie de névraxe correspondant au tronc cérébral et au
cervelet, des formations méningées et'des €léments vasculo-nerveux.
2-1. LE CERVELET : (Figure 2)

Situé en arriére du tronc cérébral auquel il est relié par les pédoncules
cérébelleux, le cervelet est comstitu¢ par un lobe moyen ou vermis et deux
hémispheres latéraux [7,12].

Le vermis cérébelleuxs@ uneésforme fusiforme allongée d’avant en arricre.
Sa face antérieure répond au toit du quatrieme ventricule. Sa face postérieure est
parcourue par des sillons transversaux qui délimitent un certain nombre de lobes
cérébelleux [17].

Les hémispheres cerébelleux forment de chaque coté de la ligne médiane
deux masses arrondies. On leur distingue une face supérieure, répondant a la
tente du cervelet, une face postéro-inférieure moulée sur la partie latérale de
I’¢écaille occipitale, et une face antérieure répondant a la face postéro-interne du

rocher, au conduit auditif interne, et plus en bas au trou déchiré postérieur [17].



Figure 2 : Vue postérieure de la FCP montrant le cervelet.

2-2. LE TRONC CEREBRAL : Constitué par :

e Le bulbe rachidien : Coéne tronqué de 03 cm, reposant sur le tiers
inférieur du clivus, il présente sur sa face antérieure et sur la ligne médiane
un sillon longitudinal qui s’étend jusqu’au sillon bulbo-protubérantiel. De
part et d’autre de ce sillon médian se trouvent les pyramides bulbaires, et
plus en dehors I’olive bulbaire. Entre I’olive et la pyramide existe le sillon
préolivaire qui donne issue aux fibres du nerf grand hypoglosse (XII), et
plus en arricre le sillon collatéral postérieur qui donne issu de haut en bas

aux nerfs glosso-pharyngien (IX), vague (X) et spinal (XI) [15, 17].



2-3.

e Le pons ou protubérance : Saillie transversale de 2,5 cm a
convexité ventrale reposant sur le tiers moyen et le tiers supérieur du
clivus, et séparée du bulbe par le sillon bulbo-protubérantiel. Latéralement,
ce sillon donne issue de dedans en dehors, au nerf oculomoteur externe
(VI), nerf facial (VII), I’intermédiaire de Wrisberg (VIlbis), et au nerf
auditif (VIII). La face antérieure du pons est caractérisée par un sillon
médian dit gouttiere basilaire. Plus en dehors, une fossette donne issue aux
deux racines du nerf trijumeau (V) [7, 12, 17].

o Les pédoncules cérébraux : Ils sont séparés de la protubérance par
le sillon ponto-pédonculaire. Ces deux pédoncules s’engagent sous les
tractus optiques qui supportent en arriere la lame tectale. Leur face latérale
répond a ’orifice tentorial, a la fente de Bichat, et est croisée par le trajet
du nerf trochléaire (IV). Le long du bord interne du pédoncule, émerge le
nerf oculomoteur commun (I1I) [13, 17].

LE 4EME VENTRICULE :

C’est une dilatation du canal épendymaire comprise entre le bulbe et la

protubérance en avant, les pédoncules cérébelleux latéralement et le cervelet en

arricre. Il communique en haut par I’Aqueduc de Sylvius avec le 3eme

ventricule et en bas avec le canal épendymaire de la moelle, ainsi qu’avec les

espaces sous arachnoidiens par le trou de Magendie. Il présente deux faces

appelées plancher et toit.

Le plancher du 4¢éme ventricule (V4) est marqué de saillies et de

dépressions, et contient les noyaux des nerfs craniens disposés en colonnes [14,

18], tandis que le toit est couvert de lames de substance blanche formant la

valvule de Vieussens en haut [18] et la valvule de Tarin en bas. La partie

inférieure du toit du V4 est couverte par la toile choroidienne inférieure.



2-4. LES NERFS CRANIENS : (Figure 3)

Emergeant du névraxe, la plupart au niveau de la face antérolatérale du
bulbe et de la protubérance, ils traversent les espaces arachnoidiens pour se
diriger vers les orifices de la base du crane. Ces nerfs craniens se répartissent en
trois groupes principaux [12, 14]:

- Groupe supérieur formé par le nerf moteur oculaire externe (VI) et
le trijumeau (V).

- Groupe moyen formé par le facial (VII), 'auditif (VIII) et
I’intermédiaire de Wrisbeg (VIlbis).

- Groupe inférieur formée par le glosso-pharyngien (I1X), le vague (X),
et le spinal (XI).

A ces trois groupes principaux, s’ajoute le nerf hypoglosse (XII), issu du
sillon pré-olivaire du bulbe et le nerf trochléaire, émergeant de la face dorsale

des pédoncules cérébraux.



Supérieur

I— Latéral

Figure 3: Vue postéro-latérale de 1’angle ponto-cérébelleux droit montrant les

différents groupes de nerfs craniens de la FCP.
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2-5. LES VAISSEAUX :
2-5-1. Les artéres :

Elles sont représentées par les deux artéres vertébrales qui convergent pour
former le tronc basilaire [7].

L’artére vertébrale, branche collatérale de la sous-claviére, arrive dans la
région de la fosse cérébrale postérieure a 1’issue de son trajet dans le canal
transversaire, traverse la membrane occipito-atloidienne postérieure et la dure
mere pour pénétrer dans la FCP. Elle contourne ensuite la face latérale du bulbe
et se réunit a son homologue controlatéral pour former le tronc basilaire, qui
chemine d’abord dans le sillon antérieur du bulbe puis dans la gouttiere basilaire
de la protubérance. Il se termine au-dessus de la protubérance en se divisant en
ses deux branches terminales : les deux cérébrales postérieures. Ces dernicres

traversent I’orifice tentoriel pour pénétrer dans la fente de Bichat [11, 14, 17].

Supérieur

L’ Latéral

Figure 4: Vue antérieure du tronc cérébral montrant le tronc vertébrobasilaire et

ses branches.
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2-5-2. Les veines :
Les veines bulbaires forment un fin réseau pie-mérien qui se draine dans les

veines médianes antérieure et postérieure [12, 14].

Les veines cérébelleuses se répartissent en deux groupes [12, 17]:
- Les veines cérébelleuses vermiennes se drainant vers I’ampoule de
Galien et le sinus droit.
- Les veines cérébelleuses latérales qui se drainent dans le sinus pétreux
supérieur et le sinus latéral.
2-5-3. Les sinus veineux :
Ils drainent le sang veineux encéphalique vers la veine jugulaire interne. Ils
comprennent [17, 19]:
* Dans la paroi supérieure : le sinus droit, impair et médian.
* Dans la paroi antérieure :
o le sinus pétreux supérieur qui suit I’insertion de la grande
circonférence de la tente du cervelet et rejoint le sinus latéral.
o Le sinus pétreux inférieur, qui suit la suture pétro-occipitale.
o Le sinus occipital transverse ou plexus basilaire qui longe la
face postérieure de la lame quadrilatere.
* Dans la paroi inférieure :

o Le sinus occipital postérieur qui longe le bord postérieur du trou
occipital.

o Le sinus latéral, le plus volumineux, qui nait de chaque c6té, au
niveau de la protubérance occipitale interne, du Torcular, ou
s’abouchent le sinus occipital postérieur, sinus droit et sinus
longitudinal supérieur. D’abord dirigé transversalement sur
I’écaille occipitale dans DI’insertion de la tente du cervelet, il
descend ensuite sur la face postérieure du rocher pour se terminer

dans le trou déchiré postérieur ou il forme le golf de la jugulaire.
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CHAPITRE III : PHYSIOPATHOLOGIE : [20]

La fosse cérébrale postérieure est un espace clos inextensible qui contient
le tronc cérébral (bulbe et protubérance) d’ou naissent les nerfs craniens et le
cervelet.

L’¢coulement du LCR se fait a ce niveau par des voies essentielles :

I’aqueduc de Sylvius et le IV ventricule.

Les manifestations des tumeurs de la fosse postérieure comprennent des
signes d’hypertension intracranienne (secondaire a I’apparition précoce d’un
blocage de I’écoulement du LCR) et des signes de compression ou de
destruction des structures nerveuses locales: paires craniennes, fibres longues

traversant le tronc cérébral (en particulier la voie pyramidale) et cervelet.

Chez le nourrisson dont les sutures craniennes ne sont pas soudées, le
blocage de I’écoulement du LCR et la dilatation des ventricules sus-jacents qui
en résulte se traduisent par une expansion du volume cranien (macrocéphalie)
qui a lieu a pression intracranienne subnormale et peut donc ne s’accompagner
que de peu de signes en rapport avec I’hypertension intracranienne observée a

un age plus avance.
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CHAPITRE 1V : ANATOMIE PATHOLOGIQUE
1. CLASSIFICATION TOPOGRAPHIQUE : |21, 22 ,23]
Plusieurs essais de classification topographique ont été entrepris, basée
chacune sur un critére anatomique.
» Pour POMS (1993) dans les tumeurs infratentorielles, on distingue
[24] :
- tumeurs de cervelet
- tumeur du tronc cérébral
- tumeur du 4¢éme ventricule
- tumeur de 1’angle ponto-ceérébelleux.
» Pour ESCOROULLE |[21] avait adopté la classification suivante :
= Les tumeurs de la fosse cérébrale latérale comportant :
- les tumeurs extraparenchymateuses développées dans 1’angle
pontocérébelleux,
- les tumeurs cérébelleuses intra-hémisphériques.
» Les tumeurs sagittales médianes qui se répartissent selon leur
position par rapport au 4éme ventricule.
= Les tumeurs préventriculaires :
- tumeurs intraparenchymateuses ou tumeurs du tronc cérébral,
- tumeurs extraparenchymateuses.
= Les tumeurs du 4eéme ventricule et toit ventriculaire (vermis
cérébelleux).
= Les tumeurs des orifices de la FCP :
- les tumeurs de I’incisure tentorielle,

- les tumeurs du tronc cérébral.
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2. CLASSIFICATION HISTOLOGIQUE : [25]
Tous les types histologiques du SNC peuvent se rencontrer au niveau de la
FCP, on distingue :
- les tumeurs provenant de la prolifération d’¢éléments histologiques
normalement présents dans la fosse postérieure,

- les tumeurs provenant de la prolifération de reliquat embryonnaire

(Tableau).
Tableau I : Types histologiques des tumeurs du SNC peuvent se rencontrer au
niveau de la FCP
Groupe de tumeurs Tissu d'origine Types cellulaires Tumeurs
Tumeurs dérivées | Parenchyme Astrocyte Astrocytome
d'éléments histologiques | cérébral Glioblastome
normalement présents Oligodendrocytes Oligodendrogliomes
dans la FCP Cellules épendymaires Ependymome
Epithélium du plexus | Papillomes choroides
choroide
Merfs craniens Cellule de Schwan MNeurinomes
Méninges Leptoméninge dure - [ Méningiome
Mére Mélanome
Fibrome
Carcome
GClomus jugulaire Tumeurs du glomus
jugulaire
Tumeurs  dérivées de | Tissu Cholestéatome
reliquats embryonaires épiblastique Hémangioblastome
Cellules Médulloblastome

réticulaires
neuroblaste

3-CARACTERISTIQUES DES PRINCIPALES TUMEURS DE LA FCP :
Les types histologiques les plus fréquents sont : les médulloblastomes, les
astrocytomes, et les épendymomes, gliome du tronc cérébral.
3-1. MEDULLOBLASTOMES :
Le médulloblastome est une tumeur embryonnaire (appartenant a la famille
des tumeurs primitives neuro-ectodermiques a croissance rapide), qui nait a

partir des cellules neuro-ectodermiques du vermis cérébelleux et du toit du 4eme

ventricule [26, 27, 28].
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= Macroscopie : Il s’agit d’une tumeur cérébelleuse.

La tumeur est solide, rouge-grisatre, molle, friable a limite nette et infiltrant

les espaces péri-vasculaires des tissus de voisinage. Il existe souvent des

zones ramollies de nécrose et/ou liquidiennes [28].

= Microscopie : I’examen histologique permet de distinguer différentes
formes principales :

Le Médulloblastome classique : il est de loin la forme la plus fréquente.

Il est constitué de travées de petites cellules arrondies ou parfois
fusiformes, tres basophiles, au rapport nucléo-cytoplasmique ¢€levé, a
I’activité mitotique intense, parfois arrangées en rosettes et pseudo-
rosettes (noyaux des cellules tumorales disposés de facon circulaire),
caractérisant 1’origine neuro-ectodermique [27,30].

Le Médulloblastome desmoplasique : caractéris€é par [’existence

d’abondantes fibres de collagene ou de réticuline, surtout dans les
hémispheéres cérébelleux [27,28,30].

Le Meédulloblastome anaplasique : caractéris¢ par des cellules

contenant de grands noyaux ronds et/ou pléomorphes, de larges plages
de nécrose, un index mitotique €levé et une grande proportion de cellules
en apoptose. Cette forme est agressive avec un pronostic péjoratif

[27,28].

3-2. ASTROCYTOMES CEREBELLEUX :

Le terme d’astrocytome cérébelleux fait référence au grade I de la
classification de ’OMS communément appelé astrocytome pilocytique juvénile
[31,32]. II siege préférentiellement au niveau du cervelet et tend a étre kystique

a paroi nodulaire.
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= Macroscopie : L’astrocytome pilocytique juvénile est une tumeur gliale
de sicge préférentiellement vermien, plus rarement étendue aux
hémisphéres cérébelleux [32]. Il est de taille variable et le plus souvent
kystique, rosé€ ou blanc et de contours réguliers bien limités [32].

= Microscopie : L’astrocytome pilocytique juvénile cérébelleux dans sa
forme typique est « diphasique » associant un tissu glial mou kystique et
une zone de tissu compact formé par des cellules bipolaires et des fibres
de Rosenthal [33]. On note que les fibres de Rosenthal sont des masses
hyalines €osinophiles intra-cytoplasmiques, mais leur présence n’est pas
pathognomonique de 1’astrocytome pilocytique [32].
L’astrocytome fibrillaire est constitué des cellules astrocytaires en réseau
fibrillaire sur une matrice tumorale molle avec des microkystes. La
densité cellulaire passe de faible a modérée ; les mitoses sont rares avec
une possibilité d'atypie nucléaire [32].

Dans la classification de ’OMS (2007), on distingue [33] :

Gliomes de bas grade :

Grade I : astrocytome pilocytique,
Grade II : astrocytome fibrillaire ;

Les gliomes de haut grade :

Grade III : astrocytome anaplasique,
Grade IV : glioblastome.
3-3. EPENDYMOMES :
Il s’agit d’une tumeur composée de cellules épendymaires néoplasiques
naissant en regle générale du tissu tapissant la paroi des ventricules.
= Macroscopie : Le siege le plus fréquent des épendymomes est le 4¢me
ventricule [29,34]. Ils naissent alors volontiers au niveau du plancher du
4¢me ventricule, dans le triangle bulbaire ; rarement, ils ont leur origine

au niveau du plafond du ventricule [26,35].
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Microscopie : Les épendymomes sont composés de cellules gliales avec
un noyau monomorphe. Il y a peu de mitoses. Les ¢éléments
caractéristiques sont les «rosettes» ¢épendymaires et les pseudos «

rosettes» péri-vasculaires [34].

3-4. GLIOMES DU TRONC CEREBRAL :

Les tumeurs du tronc cérébral incluent les tumeurs malignes

intracraniennes en pédiatrie [29]. Les gliomes du tronc cérébral de 1’adulte sont

plus rares que ceux de I’enfant et leur pronostic est habituellement meilleur [40].

Macroscopie : Deux aspects de la 1ésion bien différents ont été décrits :
L’aspect infiltratif diffus, la Iésion est volumineuse, de limites floues
avec le tissu sain adjacent. Elle entraine un élargissement du tronc
cérébral, en particulier de la protubérance annulaire.

L’ aspect de masse limitée, sur un plan morphologique, la tumeur est bien
circonscrite. Les limites avec le tissu sain sont nettes et irrégulieres. Sa
taille est variable, souvent peu volumineuse.

Microscopie: Dans 60 % des cas, il s’agit d’astrocytome,
essentiellement de grade III-IV ; rarement de glioblastome. Dans 25%
des cas, I’histologie est celle d’oligodendrogliomes, plus fréquemment de
haut grade. Les autres formes histologiques sont des gliomes inclassables

[29,40].

3-5. LES KYSTES EPIDERMOIDES :

Il s’agit d’une lésion bien limitée avec une surface irrégulicre et nodulaire

de couleur blanc nacré, cet aspect ’ayant fait qualifier lors des premicres

descriptions de « tumeur perlée ». Son contenu, dont la consistance évoque la

cire de bougie, est compos¢ de lamelles blanchétres.

Sa paroi comprend une mince capsule de tissu conjonctif sur laquelle

repose un ¢épithélium stratifié et kératinisé. Son contenu est formé d’un matériel

riche en cholestérol provenant de la dégradation de la kératine [39].
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3-6. METASTASE CEREBELLEUSE :
= Macroscopie : Les métastases peuvent étre solides ou kystiques, uniques
et le plus souvent multiples avec des contours irréguliers.
* Microscopie : Sur le plan histologique, les Iésions fréquemment

retrouvées sont les adénocarcinomes des tumeurs abdomino-pelviennes

[41].

CHAPITRE V : SIGNES CLINIQUES

La clinique des tumeurs de la FCP de I’enfant se caractérise par des
particularités propres a cet age. En effet, la boite cranienne est d’autant plus
extensible que I’enfant est jeune. D’autre part, la plasticit¢ du parenchyme
cérébral et la largeur des espaces arachnoidiens font que les phénomenes de
compression et de distorsion sont d’apparition d’autant plus tardive que I’enfant
est plus jeune [43].

1. SIGNES LIES A L’HYPERTENSION INTRACRANIENNE (HTIC) :
1-1. LES CEPHALEES :

Elles représentent, le signe le plus fréquent, généralement intermittentes.
Le siege le plus fréquent est la région fronto-orbitaire, les céphalées peuvent
aussi €tre en casque ou occipitales, surtout chez I’adulte. Elles sont intensifiées
par les efforts, la toux, la position allongée. Elles sont plus fréquemment
matinales et souvent accompagnées de vomissements qui les calment.

1-2. LES VOMISSEMENTS :

Ils sont généralement liés a I’HTIC, mais dans les tumeurs vermiennes et
du V4, ils peuvent étre dus a la compression directe du Xéme nerf cranien. Ils
surviennent typiquement le matin, a jeun, c’est leurs associations aux céphalées
qui les caractérisent.

1-3. LES SIGNES OPHTALMOLOGIQUES :
La baisse de I’acuité visuelle est témoin d’une HTIC trés évoluée. Elle peut

aboutir a une cécité définitive par atrophie optique.
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La diplopie par paralysie oculomotrice : elle est fréquente, et peut étre
intermittente ou permanente par atteinte du VIéme nerf cranien.
1-4. L’ AUGMENTATION DU VOLUME DU CRANE :

Chez le nourrisson et I’enfant dont le crane est encore extensible,
I’augmentation du volume crane peut étre le seul signe témoin de ’'HTIC.

1-5. TROUBLE DE LA VIGILANCE ET DE L’HUMEUR :

Les troubles de comportement se manifestent a deux niveaux :

-la vigilance, pouvant aller du ralentissement a 1’obnubilation ;
-I’humeur : tristesse, dépression, rarement, euphorie de I’enfant.
1-6. L’ ATTITUDE ANORMALE DE LA TETE :

Méme isolée chez ’enfant, elle peut étre évocatrice d’une tumeur de la
fosse cerebral postérieure, il s’agit de flexion, ou d’inclinaison latérale de la téte,
accompagnée d’une contracture visible palpable et invincible des muscles de la
nuque et d’une douleur lui donnant une allure guidée caractéristique. Il
correspond a un engagement des amygdales cérébelleuses dans le foramen
magnum.

2. LES SIGNES NEUROLOGIQUES DE LOCALISATION
2-1. SYNDROME CEREBELLEUX :

eSyndrome cérébelleux statique : Ce trouble est apprécié surtout apres
I’age de 3 ans. On observe, une station debout instable, une démarche ¢ébrieuse,
des chutes fréquentes, les bras trop écartés, et un élargissement du polygone de
sustentation, on remarquera la « la danse des tendons des jambiers antérieurs ».

eSyndrome cérébelleux cinétique : Il est fait d’'un mouvement démesuré
(hypermétrie) et d’une incapacité a effectuer des mouvements simultanés
(asynergie) ou de réaliser rapidement des mouvements alternatifs
(adiadococinesie) aggravé par une hypotonie musculaire. Le tremblement fin
s’étudie par le manceuvre « doigt-nez », « talon-genou »réalisable avant I’age de
dix ans. L’adiadococinésie est mis en évidence par I’épreuve des marionnettes

mais n’est interprétable que vers 1’age de 10 ans.il se manifeste aussi par
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I’¢largissement du polygone de sustentation, des troubles de 1’écriture, une
maladresse gestuelles. Une dysarthrie avec voix scandée et bitonale peut aussi
compléter le syndrome cérébelleux.
eSyndrome cérébelleux statokinetique : C’est un syndrome ou s’intrique
selon des proportions variables des éléments statiques et kinétiques, et il se voit
surtout dans les tumeurs vermio-lobaires.
2-2. LES SIGNES VESTIBULAIRES OU ATAXIES LABYRINTHIQUE :
Il est souvent disharmonieux et les troubles de I’équilibre se font dans
n’importe quel sens. Le nystagmus est vertical, horizontal ou rotatoire battant
dans 1’un ou I’autre sens selon la direction du regard. Chez I’enfant ils sont

responsables d’angoisse internes.

3. LES PARALYSIES DES NERFS CRANIENS :

Ces paralysies sont souvent intermittentes, multiples, asymétriques ou
bilatérales distribuées a des étages différents du tronc cérébral.

Dans le cadre de I’'HTIC, on observe souvent 1’atteinte d’un ou de plusieurs
nerfs moteurs oculaires externes (VI) se traduisant par un strabisme convergent
une diplopie horizontale et une paralysie de I’abduction. Par contre, dans les
tumeurs du tronc cérébral, tous les nerfs craniens peuvent étre atteints. L’atteinte
de la composante cochléaire de la VIII paire entraine une hypoacousie ou une

surdité.
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CHAPITRE VI : EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Ils ont plusieurs intéréts, tout d’abord dans le cadre du diagnostic positif,
puis dans le bilan d’extension de la tumeur, et enfin dans le cadre du bilan de
retentissement.

1. LES EXAMENS RADIOLOGIQUES :
1-1. LES RADIOGRAPHIES STANDARDS DU CRANE :

Plusieurs incidences sont pratiquées telle que la radiographie du crane en
incidence de face ; de profil et éventuellement incidence de WORMS, qui va
visualiser I’écaille occipitale. Elles sont complétees parfois par I’é¢tude de la
charniere cervico-occipitale. La radiographie du crane montre :

- Une disjonction des sutures chez I’enfant et le nourrisson.

- Des impressions digitiformes au niveau de la voute cranienne

- on peut trouver I’hyperostose, les calcifications tumorales et les images
d’ostéolyse.

Un bilan radiologique standard normal ne peut en aucun cas exclure un
processus expansif de la FCP.

1-2. ’ECHOGRAPHIE TRANSFONTANELLAIRE :

Chez le nourrisson elle permet de visualiser, I’hydrocéphalie, les tumeurs
médianes, hémisphériques ou intra ventriculaires. Cependant elle risque de ne
pas montrer les tumeurs infratentorielles. Elle est limitée par la taille de la
fontanelle, ’examen est possible jusque vers 4 a 6 mois.

1-3. LA TOMODENSITOMETRIE (TDM) : [44,45]

Comparée a l'imagerie par résonance magnétique (IRM), sa plus grande
facilité¢ d'utilisation en urgence et sa meilleure accessibilité dans certains pays
expliquent son utilisation lors du diagnostic initial, malgré son caractere
irradiant et la moindre résolution en contraste qu'il procure. L'obtention d'une
courte immobilité est nécessaire, mais la sédation est rarement indispensable

avec les appareils les plus récents qui nécessitent des temps d'acquisition tres
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courts. Les parametres doivent €tre adaptés a l'enfant dans un souci de
radioprotection.

Cet examen est réalisé avant et aprés injection de contraste iodé et méme
avec acquisition de perfusion si 1’abord veineux le permet. La TDM permet de
montrer le siege de la tumeur, sa topographie et ses caractéristiques (solides ou
kystiques). Ainsi sur une TDM en contraste spontané, on individualise les
tumeurs a tissu cellulaire serré qui apparaissent hyperdenses par rapport au
cortex (comme dans le médulloblastomes), les calcifications (en particulier dans
les épendymomes), et les 1ésions hémorragiques. Les tumeurs a tissu lache sont
au contraire hypodenses (gliomes infiltrants du tronc cérébral, astrocytome
pilocytaire). Des contingents kystiques et les kystes péritumoraux sont fréquents
dans I’astrocytome pilocytaire.

Apres I'injection de contraste, le rehaussement est soit le témoin d’une
néoangiogénese, d’une rupture de la barriere hémato-encéphalique (BHE) ou des
deux.

La sémiologie tomodensitométrique des tumeurs de la FCP repose sur :

- La mise en évidence de la tumeur qui apparait selon les cas comme
une zone d’hyper ou d’hypodensité, rehaussée ou non lors de
I’injection du produit de contraste par voie intraveineuse ;

- L’cedéme péritumoral : zone d’hypodensité qui n’est pas toujours
facile a distinguer de la tumeur elle —méme lorsqu’elle est
hypodense ;

- La présence éventuelle de calcification dans la tumeur ou a sa
surface ;

- Les rapports de la tumeur avec des structures anatomiques fixes de
la FCP ainsi que de son extension ;

- L’effet de masse sur le parenchyme voisin, le retentissement sur le

systéme ventriculaire ;
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- Et en fin les modifications osseuses : hyperostose ou ostéolyse en

regard de la Iésion.
Néanmoins si la taille, le siege, le nombre, et la consistance de la tumeur
sont parfaitement précisé par la TDM, il n’en reste pas moins, vraie que la

nature histopathologique de la Iésion ne peut étre que présumée.

Figure 5: TDM +C: Processus vermien prenant le PC de fagon homogene

responsable d’hydrocéphalie tri-ventriculaire, évoquant un médulloblastome.
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Figure 6 : TDM -C: Processus vermien largement kystisé a paroi fine nette
siege d’une composante tissulaire murale, responsable d’hydrocéphalie d’amont,

en faveur d’un astrocytome.

Figure 7 : A- TDM -C: processus tumoral du 4éme V spontanément
hyperdense, siege de calcifications avec une extension vers I’APC gauche.
B- TDM +C: formation hyperdense, si¢ge de calcifications comblant le V4 avec
une dilatation des cornes temporales des VL témoignant d’une hydrocéphalie

d’amont. : Ependymome.
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1-4. L’IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE (IRM)

Elle est actuellement la technique d'examen la plus sensible (95 %) et la
plus spécifique (97 %) pour la détection des tumeurs cérébrale pédiatriques, elle
permet grace aux séquences morphologiques classiques, une orientation
diagnostique, la planification thérapeutique et d’optimiser les traitements
(chirurgie, radiothérapie, chimiothérapie). L’utilisation de séquences
fonctionnelles (diffusion, tenseur de diffusion, spectroscopie, imagerie de
perfusion et d’activation) permet d’apporter des renseignements sur l'infiltration
des régions peéritumorales, la topographie des zones €loquentes, la composition
biochimique.

1-4-1. IRM morphologique : [46, 47,48]

Elle permet une ¢tude dans les 3 plans de I’espace : axial, coronal et sagittal
et permet d’explorer la moelle épiniére. L'examen doit comporter des séquences
pondérées T1, T2, FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) et une
exploration apres injection de chélate de gadolinium.

L'analyse sémiologique des séquences morphologiques repose sur plusieurs
parametres :

- intensité de l'effet de masse,

- délimitation des contours,

- importance de I'cedeme périlésionnel,

- type de signaux suivant les séquences et apreés injection de
produit de contraste.

Cette technique présente aussi des inconvénients qui sont :

- lalongueur de I’examen qui avec le nombre restreint
- d’appareils disponibles en limite son usage de premiére intention,
- la nécessité d’une immobilité la plus stricte possible impose

souvent chez I’enfant une anesthésie générale.
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1-4-2. IRM fonctionnelle : [46,48,49]

Ce sont des techniques complémentaires a I'analyse morphologique, elles
aident a la caractérisation lésionnelle, précisent I'extension tumorale, identifient
les structures nobles environnantes, évaluent 1'évolutivité des lésions et leur
réponse aux traitements.

» IMAGERIE DE DIFFUSION (DWI) :

- L’imagerie de diffusion par résonance magnétique permet d’évaluer le
taux de diffusion microscopique des molécules d’eau au sein du tissu cérébral.

- Cette technique permet d’apporter de nouveaux parametres pour
caractériser la densité cellulaire tumorale, mieux apprécier le type cellulaire, le
grade et la réponse au traitement de la tumeur, de dépister des métastases
leptoméningées intracraniennes dans les rares cas ou elles ne sont pas rehaussées
en gadolinium.

» IMAGERIE DU TENSEUR DE DIFFUSION (OU DIFFUSION
TENSOR IMAGING [DTI] OU FIBER TRACKING) :

Elle permet d'étudier la cellularité tumorale, 'orientation et l'intégrité des
fibres de substance blanche ; en cas de pathologie tumorale, on peut étudier une
modification de localisation et de direction des fibres et essayer de différencier
des tumeurs qui infiltrent les fibres de celles qui les refoulent.

» IMAGERIE DE PERFUSION :
Elle repose, en pratique clinique, sur deux techniques complémentaires.
La dynamique de susceptibilité magnétique du produit de contraste est étudiée
en T2. La technique reposant sur la dynamique de susceptibilit¢ magnétique
¢tudie le produit de contraste restant dans le lit capillaire lors du « premier
passage » (entre 5 et 15 s apres le bolus), ce qui permet d'évaluer le volume
sanguin régional circulant (rCBV) par rapport a une zone de référence saine. En
pathologie tumorale, elle recherche une néovascularisation tumorale, signe d'une

croissance tumorale.
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L'¢lévation du rCBV est en effet corrélée au grade histopathologique (bien qu'il
existe des exceptions comme les astrocytomes pilocytiques et certains
oligodendrogliomes de bas grade qui peuvent présenter un rCBV tres é€levé).
Elle aide a identifier le site préférentiel d'une biopsie et peut objectiver la
réponse aux traitements.

- L'étude de la perméabilité capillaire s'analyse en T1. Elle quantifie la fuite
de gadolinium hors du lit vasculaire et étudie la courbe de rehaussement par
rapport au temps permettant une approximation raisonnable du rCBV.

» SPECTROMETRIE DE PROTONS (MRS) :

La spectrométrie par résonance magnétique du proton (SRM-1H) apporte
des renseignements de nature neurochimique. Elle permet d’estimer et de suivre
le taux d’importants métabolites cérébraux dont les variations peuvent préceéder
les modifications lésionnelles identifiables en imagerie.

2. D’AUTRES EXAMENS COMPLEMENTAIRE :
2-1. ANGIOGRAPHIE:

Cet examen comme la scintigraphie et la myélographie a perdu beaucoup
son intérét dans 1I’exploration neuroradiologique depuis I’avénement du TDM et
IRM qui reste tous les deux I’examen radiologique de base dans cette
exploration. Néanmoins dans certains cas, on peut étre amené a réaliser une
artériographie de facon a préciser les rapports de la tumeur, éventuellement
accompagné d’un geste d’embolisation pré-tumorectomie.

2-2. LE FOND D’EIL :

A la recherche d’un cedéme papillaire ou d’une atrophie optique témoin de

la gravité de I’HTIC.
2-3. L'EXPLORATION DU CHAMP VISUEL :
Peut révéler une hémianopsie latérale homonyme, ou bitemporale ou des

scotomes centraux.
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CHAPITRE VII : DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

I1 se pose peu grace a I’Imagerie moderne. Il faut donc surtout évoquer le

diagnostic d’Hypertension intracranienne et ne pas porter abusivement un

diagnostic de :

Migraines devant des céphalées qui persistent.

Pathologie digestive (reflux gastro-oesophagien, colite...) devant des
vomissements itératifs méme s’ils sont associés a des douleurs
abdominales, voire a I’absence de céphalées.

Torticolis congénital ou paroxystique devant une inclinaison latérale de
la téte, surtout chez un nourrisson.

Troubles psychologiques devant une baisse des activités ludiques ou des

performances scolaires.

Les autres causes d’hypertension intracranienne sont diagnostiquées par

I’Imagerie :

Hématome sous dural chronique du nourrisson

Hydrocéphalie malformative (par sténose de I’aqueduc de Sylvius ou
autre)

Processus expansifs d’origine infectieuse (abces bactérien, tuberculeux
ou parasitaires), avec des images souvent €vocatrices et un contexte
particulier, mais dont le diagnostic n’est parfois affirmé qu’aprés

I’intervention neurochirugicale.

Devant des signes neurologiques déficitaires seront parfois posés des

diagnostics d’encéphalite, méningo-encéphalite, cérébellite virale : intérét de

L’EEG et de I’é¢tude du LCR, ainsi que des recherches virologiques.
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CHAPITRE VIII : TRAITEMENT
1. ANESTHESIE ET TRAITEMENT MEDICAL PERIOPERATOIRE :

Il faut prendre en considération la complémentarité¢ entre anesthésistes,
réanimateurs, radiologues et neurochirurgiens dans le domaine de la
neurochirurgie. Un patient dont la décision chirurgicale a été prise, doit avant
tout étre examiné par le médecin réanimateur dans le but d’établir une
¢valuation de son état global et de son aptitude a subir I’acte chirurgical.

1-1. ANESTHESIE : [50,51, 52]

L’anesthésie est un domaine délicat ou la moindre erreur peut étre lourde
de conséquences. Il faut en effet, tenir compte des impératifs en rapport avec
I’age du sujet et le sicge de la 1ésion.

L’anesthésie générale avec neuro-analgésie, assistance respiratoire
instrumentale sans pression négative et avec contrdle continu de la pression intra
trachéale, sont indispensables pour permettre une bonne oxygeénation cérebrale
avec obtention d’une détente cérébelleuse spontanée.

L’anesthésie pour les interventions neurochirurgicales sur la FCP pose des
problémes de plusieurs ordres selon que le malade est en position assise ou non.

La position assise offre des avantages certains au neurochirurgien mais
présente des risques assez importants, qui sont les suivants :

- I’embolie gazeuse.

- Dinstabilité¢ cardiovasculaire (hypotension artérielle et les arythmies
cardiaques).

- Les risques de Iésions de décubitus, cutanés ou nerveuses,

- Les pneumatoceles et les hématomes sous-duraux compressifs post-
opératoires.

En dehors de la position assise, il existe des variations importantes des
signes vitaux en rapport avec la manipulation chirurgicale des éléments nerveux
de la FCP et essentiellement le tronc cérébral :

- Une bradycardie ou une tachycardie,
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- Une hypo ou une hypertension artérielle.

Dans la période post opératoire, il faut rester vigilant aux troubles de la
déglutition, car il y a un risque de pneumopathie de régurgitation ou une
obstruction respiratoire secondaire a des lésions du nerf glosso-pharyngien,
vague et hypoglosse.

Il faut par ailleurs, éviter les agents anesthésiques volatiles, lorsqu’on
suspecte une hypertension intracranienne.

Pour éviter ces complications possible, une surveillance continue et objective
s’impose, aussi bien en per qu’en post opératoire :
- Les lésions de décubitus peuvent facilement étre prévenues par un
rembourrage des points de pression,
- Une surveillance €lectrocardioscopique continue,
- Une mesure sanglante de la pression artérielle permettant en outre la prise
répétée de sang artériel pour la mesure des gaz du sang,
- Une mesure de la pression veineuse centrale, afin d’évaluer les variations
de la volémie,
- Un sondage vésical permettant une €valuation bi-horaire de la diurése et
reflete I’état hémodynamique du patient.
Cependant, les altérations hémodynamiques provoquées par une embolie
massive peuvent étre détectées par le monitorage clinique simple :
- Chute de la tension artérielle,
- Apparition d’arythmie,
- Augmentation de la PaCO2.

Si une embolie gazeuse est suspectée, un traitement doit étre rapidement
entrepris :

- Prévenir une entrée additionnelle d’air en comprimant la plaie
chirurgicale par des compresses mouillées faites par le chirurgien,

- Administrer 100% d’oxygene,
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- Tenter de retirer de ’air de D’oreillette droite par le cathéter veineux
central,

- Pratiquer une réanimation cardio-vasculaire en corrigeant la tension
artérielle et les troubles du rythme,

- Si ces manceuvres sont inefficaces, placer le patient en décubitus latéral,

- Et un monitorage du nerf facial et des potentiels évoqués auditifs sont

d’un apport supplémentaire dans la surveillance per-opératoire.

1-2. PRISE EN CHARGE MEDICALE PERIOPERATOIRE : [50,52]
Pendant I’anesthésie, I’objectif est de créer les conditions optimales pour la
craniotomie et la résection tumorale avec un minimum de risque, en agissant sur
deux facteurs :
- La réduction du volume intracranien pour faire baisser la pression
intracranienne.

- Une protection cérébrale pour assurer la tolérance du cerveau a I’ischémie.

> LES DIURETIQUES OSMOTIQUES :

Le mannitol améliore la compliance cérébrale essentiellement par le biais
d’une réduction de la teneur en eau du parenchyme cérébrale, Il est utilisé en
perfusion lente de 10 a 15 minutes a la dose de 0,5 a 1 g—kg-1.

»  LES CORTICOIDES :

Systématiquement administrés en préopératoire car particulierement
efficaces sur I’cedéme tumoral, les corticoides (déxamethasone et méthyle
prédnisolone) entrainent une amélioration neurologique spectaculaire. Ils sont
administrés a une dose de 2 mg/kg/j.

> L’HYPERVENTILATION :

La réactivité au CO2 peut €tre utilisée pour réduire le volume intracranien.
L’hyperventilation entraine une vasoconstriction a I’origine d’une baisse de

deébit sanguin cérébral et du volume sanguin cérébral.
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» LE REMPLISSAGE VASCULAIRE :

Les solutés hypoosmolaires sont proscrits, car elles majorent 1’oedéme
cérébral par baisse de I’osmolarité sanguine. De méme, les solutés contenant du
glucose sont contre indiqués en raison des effets déléteres sur le cerveau qui est
en situation d’ischémie. Le sérum salé isotonique 9% est le soluté de choix.

» CONTROLE DE LA TEMPERATURE :

L’hyperthermie est responsable d’une augmentation du métabolisme
cérébral, du débit sanguin cérébral et du volume sanguin cérébral. Elle contribue

a majorer 1’cedeme et 1I’ischémie cérébrale. Son controle est donc impératif.

2. CHIRURGIE :

La chirurgie est le traitement essentiel des tumeurs cérébrales en Pédiatrie,
permettant une réduction carcinologique, et de la pression intracranienne.

2-1. TRAITEMENT DE L’HYDROCEPHALIE ASSOCIEE :

L’hydrocéphalie symptomatique représente 1’indication type de la
dérivation du LCR en raison de ses effets néfastes sur le parenchyme cérébral
notamment 1’atrophie posthydrocéphalique [54].

Le traitement de I’hydrocéphalie est essentiellement neurochirurgical. Le
traitement symptomatique consiste en la dérivation du LCR vers un réservoir
artificiel externe (dérivation ventriculaire externe) ou vers une cavité interne ;
péritoine ou oreillette droite (dérivation ventriculaire interne) par 1’intermédiaire
d’un systeme régulateur de pression ou de débit appelé «shunt» ou enfin par
ventriculo-cisternostomie. Le choix de la technique dépend de certains critéres
et caractéristiques liés a I’hydrocéphalie elle-méme [56]:

LA DERIVATION VENTRICULAIRE EXTERNE (DVE) [56]: La pose d'une

DVE consiste en la mise en place d'un cathéter entre un ventricule cérébral
latéral et I'extérieur, ce qui permet I'évacuation du liquide céphalorachidien

(LCR). C'est un geste chirurgical qui est souvent réalisée en urgence.
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LA DERIVATION VENTRICULAIRE INTERNE (DVI) [56] : La mise en

place (DVI) est en général une intervention réglée. Le LCR ventriculaire est
drainé vers une cavité naturelle : le péritoine  (dérivation
ventriculopéritonéale/DVP) ou l'oreillette droite (dérivation ventriculocardiaque/
DVC).

LA DERIVATION ENDOCRANIENNE OU VCS : la VCS est le traitement de

choix des sténoses de 1’aqueduc du Sylvius. Elle a pour but de mettre en
communication le V3 et la citerne inter-pédonculaire par perforation du plancher
ventriculaire. Elle a I’avantage de rétablir une circulation du LCR proche de la
normale tout en minimisant le risque d’hyperdrainage et €vite la pose d’une
valve.
2-2. CHIRURGIE TUMORALE :

La chirurgie tumorale constitue le pilier du traitement, car il fournit la
biopsie et la décompression de la tumeur [5].
2-2-1. position du malade : [60,61,70]

La position semi-assise [62] :

Est la position de choix car elle offre plusieurs avantages :

- Améliore I’orientation de 1’opérateur et ’acces chirurgical aux 1ésions
de ligne médiane dans de nombreux cas d’atteinte de la fosse
postérieure, et donc une meilleure résection du tissu tumoral avec
moins de 1ésions du tissu cérébral.

- Moins de saignement préopératoire et d’hémorragie postopératoire.

- Moins d’cedéme facial et la capacité de monitoriser le nerf facial.

Mais elle présente aussi certains dangers :

- L’hypotension par orthostatisme.

- La compression des vaisseaux du cou et I’ischémie du tronc cérébral
par flexion exagérée de la téte sur le thorax.

- Et ’embolie gazeuse qui peut survenir deés I’incision cutanée jusqu’a

I’ouverture de la dure-mére.
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La position ventrale : Elle facilite I'installation du patient, permet un

controle plus ais¢ de la tension artérielle et évite le déplacement des hémispheres
cérébelleux apres I’exérese d’une tumeur volumineuse.

Ses inconvénients sont représentés par I’accumulation du sang au fond de
la cavité opératoire et le risque de troubles respiratoires et d’cedéme cérébelleux.

La position latérale : Elle est utilisée par certains opérateurs pour 1’abord de

I’angle ponto-cérébelleux.
2-2-2. les voies d’abord : [63]

La voie sous occipitale médiane: Flle permet I’exploration du vermis, du

quatrieme ventricule, de la jonction bulbomédullaire, et de la partie interne des
hémispheres cérébelleux.

La voie sous occipitale latérale : Utilisée dans les 1ésions de I’angle ponto

cérébelleux et d’une maniere générale, dans les I€sions antéro latérales par
rapport au tronc cérébral.

La craniectomie a minima: Centrée unilatéralement sur une fosse

cérébelleuse pour une Iésion intra hémisphérique.

La craniectomie étendue latéralement (latérale extréme): Pour la

visualisation de la face antérolatérale du tronc cérébral.
2-2-3.Qualité d’exérese tumorale :

Les progres des techniques chirurgicales (notamment [ utilisation du
microscope opératoire, du laser et de [’aspiration ultrasonique), de la
neuroanesthésie et de la réanimation postopératoire ont profondément modifi¢
les conditions et les possibilités d’exérese tumorale. [66]

Exérése chirurgicale totale : I’exérése tumorale compléte de la tumeur est le

traitement idéal des tumeurs cérébrales de I’enfant, mais le risque d’atteinte du
tronc cérébral, du plancher du 4éme ventricule empéche 1’exérese totale.

L’exérése partielle : I’exérése subtotale consiste a une réduction de la

masse tumorale permettant la succession d’un traitement complémentaire par

radiothérapie et/ou chimiothérapie pouvant stériliser les reliquats tumoraux.
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La biopsie stéréotaxique : [67,68] Elle a pour but de réaliser des

prélévements biopsiques dans une Iésion supposée tumorale sans risque
fonctionnel, en tenant compte des données de I’imagerie.

Autres méthodes de traitement chirurgical :

- La microchirurgie
- La neuroendoscopie

- la neuronavigation

CHAPITRE IX : TRAITEMENT ADJUVANT :
1. RADIOTHERAPIE :
La radiothérapie occupe apres la chirurgie une place importante dans le
traitement des tumeurs de la fosse cérébrale postérieure (surtout chez les
enfants). Elle peut étre indiquée en complément a la chirurgie ou comme seul
traitement (avec ou sans chimiothérapie) lorsque la chirurgie est impossible.
Les enfants 4gés de moins de 3 ans ne doivent pas étre irradiés car il y a un
risque majeur sur le développement de leur cerveau. De plus, des séquelles
neurologiques graves sont possibles [27,35]. Ces enfants non traités par la
radiothérapie pourront recevoir une chimiothérapie temporaire et bénéficier de
la radiothérapie apreés 1’age de 3 ans. Dans tous les cas, le délai maximal
recommandé entre I’exéreése et le début de la radiothérapie est en regle de 90
jours [77,78].
Les doses « classiques » chez I’enfant selon le groupe a risque sont de
[27,28,75,76] :
e 54 Gray en 30 fractions de 1,8 Gy sur la fosse postérieure (RX > 9 Mev) ;
e 25236 Grayen 12 a 18 fractions de 1,8 Gy sur I’encéphale (RX >4 a 12
Mev) ;
e 253436 Gray en 12 a 18 fractions de 1,8 Gy sur 1’axe spinal (RX >423 6

Mev ou électrons > 20 Mev).
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En ce qui concerne les métastases, I’irradiation de tout 1’encéphale a été le
premier traitement pendant plus de 50 ans [79]. Actuellement 1’avancée des
techniques radio-thérapeutiques continue a améliorer le contrdle local et
locorégional.

Ces complications incluent des troubles cognitives, une altération de la sécrétion
endocrinienne (hypophyse et thyroide) ; des néoplasies radio-induites, une
surdité de perception et un syndrome de moya moya (serait secondaire a une
occlusion progressive de I’artére carotidienne) [27].

2. CHIMIOTHERAPIE :

Malgré les progres des techniques neurochirurgicales, parfois 1’exérese
tumorale compléte s’aveére impossible en raison du caractere infiltrant de la
Iésion et du respect des structures nobles péri-tumorales. Le recours a la
radiothérapie est malheureusement responsable des séquelles graves sur
I’encéphale en développement surtout chez les enfants de moins de 3 ans. Donc
la chimiothérapie apparait comme une méthode thérapeutique souhaitable
surtout dans le médulloblastome et les métastases de la fosse cérébrale
postérieure.

Le médulloblastome est relativement chimiosensible [27,28] ; raison pour
laquelle le role de la chimiothérapie est révolu. Néanmoins, les enfants de
moins de 3 ans pourront avoir une chimiothérapie initiale jusqu’a 1’age
d’indication de la radiothérapie, afin de permettre un développement normal du

cerveau de ces patients [27,35].

37



CHAPITRE X: SURVEILLANCE ET COMPLICATIONS PER-
OPERATOIRES ET POST OPERATOIRES
1. SURVEILLANCE : [84,85]
1-1. SURVEILLANCE PER-OPERATOIRE :
L'anesthésiste doit étre attentif a saisir la moindre anomalie qui indiquerait au
neurochirurgien que son geste devient traumatisant pour les centres vitaux, d’ou
I’intérét de 1'adjonction d'appareils de mesures fiables de la tension artérielle, de
la pression veineuse centrale et des gaz du sang qui sont les ¢éléments de
meilleure surveillance de l'intégrit¢ du tronc cérébral.
1-2. SURVEILLANCE POST-OPERATOIRE :
Le malade doit étre 1'objet pendant plusieurs jours d'une surveillance permanente
portant sur les grandes fonctions de l'organisme, l'état de conscience et I'état
local :
- la ventilation doit faire I'objet d'une attention particuliere dont I'efficacité
est jugée sur les résultats des mesures répétées des gaz du sang,
- la fonction cardiovasculaire est surveillée par I'enregistrement
¢léctrocardiographique continu et la prise réguliere des chiffres
tensionnels,
- la sonde gastrique doit étre maintenue en place pendant plusieurs jours et
permet d'éviter les vomissements et de recueillir le liquide gastrique, les
hémorragies gastro-duodénales ne sont pas rares,
- la surveillance de la température, des constantes biologiques s'impose
chez tout opére,
- I'¢tat local doit faire 1'objet d'une surveillance rigoureuse. L'appui
prolongé sur la cicatrice chez l'enfant peut se compliqué d'escarres et de
fistule du LCR.
- Un gonflement fluctuant de la nuque peut étre la manifestation d'un
trouble de la circulation du LCR dans les jours suivant l'intervention

d'ou l'intérét d’une appréciation réguliére de la tension de la nuque.
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2. RISQUE PER-OPERATOIRE: [50]

En dehors des risques hémorragiques communs a toutes ces interventions,
les risques opératoires varient de fagon importante suivant la nature et la
localisation de la tumeur. La chirurgie tumorale de la fosse postérieure est une
chirurgie de longue durée exposant aux risques de lésions peropératoires des
structures du tronc cérébral et aux embolies gazeuses en position assise.

En cours d'intervention, le traumatisme chirurgical du tronc cérébral et du
plancher du quatrieme ventricule se traduit par une bradycardie, des troubles du
rythme, une hypertension artérielle. L'arrét des manipulations est souvent le seul
traitement nécessaire, un approfondissement de 1'anesthésie ¢tant inefficace.

La répétition de ces épisodes préfigure le risque de 1€sions définitives et
doit faire interrompre le geste d'exérese. La persistance d'une hypertension
artérielle apres arrét des manipulations peut imposer le recours a un traitement
antthypertenseur: inhibiteur calcique ou alpha-bloquant.

3. COMPLICATIONS POST-OPERATOIRES : [50,86,87]
On peut classer les complications selon un ordre chronologique :

3-1. COMPLICATIONS IMMEDIATES :

- Absence ou retard de réveil.

- Troubles neurovégétatifs (tachycardie, bradycardie, hypotension).

- Troubles de la déglutition.

- Hématome du foyer opératoire se manifestant par une altération de la

conscience apres un réveil normal de quelques heures.

- Hydrocéphalie aigué.

- (Edéme post-opératoire.

- Hémorragie digestive.

- Fistule du LCR.

- Mutisme akinétique.
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3-2. COMPLICATIONS SECONDAIRES :
Elles se manifestent entre le 2éme et le 5éme jour postopératoire sous
forme de :
- Troubles de la conscience dus a des troubles vasculaires
secondaires responsables d’un cedéme local.
- Troubles neurovégétatifs.
- Hémorragie méningée.
- Infection méningée.
- Pneumopathie.
- Thrombose veineuse profonde.
3-3. COMPLICATIONS TARDIVES :
3-3-1. Les infections postopératoires :
a. Infection de la paroi
b. Méningite postopératoire
3-3-2. Les complications respiratoires :
a. Trouble ventilatoire d’origine centrale.
b. Pneumopathie.
3-3-3.Complications hémorragiques :
a. Hémorragie au niveau du site opératoire.
b. Hématome sous dural et extradural.
3-3-4. Les fistules du LCR et les pseudoméningocéles.
3-3-5. Pneumocéphalie.

3-3-6. La tétraplégie.
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DEUXIEME PARTIE : TRAVAIL
PERSONNEL
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CHAPITRE 1: PATIENTS ET METHODES :
1. ETUDE :

Nous avons réalisé une étude rétrospective concernant 27 dossiers de
patients porteurs de Tumeur de la FCP chez I’enfant entre janvier 2010 et
décembre 2015. Au service de neurochirurgie du centre hospitalier national de
Fann.

L’objectif de cette étude est d’identifier les différentes formes cliniques,
radiologiques, et histologiques des tumeurs de la fosse cérébrale postérieure
chez I’enfant et de déterminer leur profil épidémiologique.

Les criteres d’inclusion dans cette étude ont été :

e C(riteres cliniques : Les patients opérés et/ou ayant bénéficié d’un geste
chirurgical pour une tumeur de la fosse cérébrale postérieure dans le
service de Neurochirurgie du CHU FANN entre janvier 2010 et
décembre 2015.

e C(riteres radiologiques : La localisation tumorale exclusive dans la fosse
cérébrale postérieure.

Les criteres d’exclusion dans cette étude ont été :

e Ceux suspects de tumeur de la FCP mais qui n’ont pas bénéfici¢ de
scanner ou d’IRM.

e Des Iésions expansives non tumorales de la FCP.

e Les dossiers incomplets ou inexploitables.

2. DONNEES :
L’étude des différents dossiers retenus a été faite en suivant une fiche
d’exploitation préétablie (annexel). La consultation des dossiers médicaux nous

a permis de recueillir les informations suivantes :
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2-1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :
Nous avons relevé I’age des patients, leur sexe, les lieux de résidence et la
durée d’hospitalisation. Concernant les antécédents du patient, nous avons
recherché la survenue d’une autre pathologie tumorale, le tabagisme et les

antécédents familiaux.

2-2. DONNEES CLINIQUES :

La durée d’apparition des premiers signes cliniques avant 1’admission au
service est notée. Le mode de révélation de la tumeur a été étudi€ ainsi que le
retentissement clinique selon la localisation tumorale. Les criteres relevés ont
éte :

* les troubles d’equilibre,

* l'hypertension intracranienne,

* des troubles de conscience,

* la présence des signes otologiques,

* et la découverte de facon fortuite de certaines tumeurs.

L ¢état général au début et au cours de la prise en charge du patient n’a pas
pu étre évalué, compte tenu du manque de renseignements dans les dossiers

cliniques étudiés.

2-3. DONNEES PARACLINIQUES :

Il a été recherché le siege tumoral (médian, latéral et médio-latéral). Pour
faciliter les analyses statistiques, ces localisations ont été regroupées en 3
catégories : intra-axiale, extra-axiale et intra-ventriculaire. Sur les imageries
disponibles (TDM et/ou IRM), nous avons évalué la présence d’une éventuelle
hydrocéphalie, le nombre de 1¢ésions et la prise de contraste tumorale (homogeéne

ou hétérogene).
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L’cedéme péri-lésionnel n’a pas été quantifié de facon objective dans
I’é¢tude. Nous avons seulement noté sa présence ou non autour du processus
tumoral. Nous avons également recherché les modifications osseuses et des

1ésions supra-tentorielles associées.

Quant a I’exploration ¢lectro-physiologique, nous avons recherché les
données des patients qui ont bénéficié d'un audiogramme et/ou des potentiels

évoqués auditifs (PEA).

2-4. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

Le traitement médical symptomatique n’a pas ¢€té évalu¢ de facon objective
par manque de renseignements, dans les dossiers médicaux de certains patients.

La chirurgie est le premier traitement réalis€ dans la majorité des cas soit :

» par dérivation du LCR, externe ou interne (DVP ou VCS) ;
* par abord direct avec prélevement tumoral envoyé en anatomie
pathologique pour étude histologique.
La date de la premiére prise en charge chirurgicale est notée. La qualité de
I’exérése a ¢té notée d’aprés le compte-rendu  opératoire rédigée par le
chirurgien. Cette exérése s’est limitée a une : biopsie et exérése partielle,

subtotale ou totale.

2-5. ANATOMOPATHOLOGIE :
Nous avons relevé les résultats histologiques dans les différents dossiers
exploités. Certains de ces patients ont bénéfici¢ d'une étude

anatomopathologique.
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2-6. TRAITEMENTS COMPLEMENTAIRES :

Nous avons souhaité étudier les traitements complémentaires qui ont été
délivrés aux patients au cours de I’évolution : radiothérapie et chimiothérapie.
Pour chaque patient ayant bénéfici¢ de radiothérapie, nous avons voulu étudier
la dose prescrite.

Pour ceux ayant bénéficié de chimiothérapie, le type de molécule ainsi que
le protocole (le nombre de cure et la durée) devaient étre recherchés, mais ces

données n’étaient pas disponibles dans les dossiers médicaux.

2-7. EVOLUTION :

A court terme, nous avons recensé¢ les éventuelles complications survenues,
en postopératoire immeédiat, durant I’hospitalisation en unité de soin intensive
(USI) ou au service de Neurochirurgie et au cours du premier mois d’évolution.

Pour le suivi a long terme des patients, nous avons not¢ le recul (la date des
dernieres nouvelles), en précisant la qualit¢ de vie (la stabilité¢ des 1€sions, les
séquelles). En cas de décés, nous nous sommes intéressés a la cause du déces.
Les imageries de controle ont €té¢ étudices quand elles étaient disponibles, le
type d’imagerie est précisé et les résultats notés apres le début de la prise en
charge. La survenue d’une récidive est notée si la tumeur initiale a bénéficié

d’une exérese totale selon le compte rendu opératoire.

3. ANALYSE STATISTIQUE :

La saisie et ’exploitation ont été réalisées par le logiciel Microsoft Office
Exel 2007.

La représentation graphique a été effectuée (histogramme pour les variables

quantitatives et diagramme en secteurs et pour les variables qualitatives).

45



CHAPITRE II : RESULTATS :
1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1-1. FREQUENCE :

Nous avons colligé 27 cas de tumeurs de la fosse cérébrale postérieure de
I’enfant de moins de 15 ans parmi les 109 cas de tumeurs cérébrales chez
I’enfant hospitalisés dans le service de neurochirurgie du CHU FANN de Dakar

sur une période de 6 ans entre janvier 2010 et décembre 2015, ce qui représente

une fréquence de 24,77% des tumeurs cérébrales chez 1’enfant.

1-2-REPARTITION SELON L’AGE :

L’age de nos patients varie entre 1 an et 15 ans. La répartition selon la
tranche d’age est représentée ci-dessous (tableau II).

L’age moyen de nos patients est de 6.87 ans avec une médiane de 6 ans,
cependant nous avons remarqué que la tranche d’age la plus toucheée était

comprise entre 3 et 15 ans.

Tableau II : Répartition des patients en fonction de 1'age.

Age (ans) Nombre de patient Pourcentage (%)
<3 5 18.52%
[3-71 8 29.62%
[7-15] 14 51.86%
Total 27 100%
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1-3. REPARTITION SELON LE SEXE :
Dans notre étude, la prédominance est masculine avec 15 cas de sexe

masculin soit 55.55% sur 12 cas de sexe féminin soit 44.45%, soit un sex-ratio

de 1,25.

H Masculin
55.55%

B Féminin
44.45%

Figure 8 : Répartition des patients selon le sexe.

1-4. DUREE D’HOSPITALISATION :
Pour I’ensemble des malades, la durée moyenne d’hospitalisation est de

20,31 jours.

1-5. REPARTITION SELON LE TERRAIN :

Sur ’ensemble de la série, nous notons 1’absence de facteurs particuliers
favorisant les tumeurs de la fosse cérébrale postérieure notamment les
antécédents familiaux tumoraux, I’hypertension artérielle, le diabéte etc, par
ailleurs 2 sur 27(7,4%) des patients avaient des tares associées (notamment

I’épilepsie et une cardiopathie).
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2. DONNEES CLINIQUES :
2-1. DELAI D’ADMISSION:

C’est le temps écoulé entre le début de la symptomatologie clinique et la
date d’hospitalisation. Il varie entre 15 jours et 1 an avec une moyenne de 2,44

mois. La plupart de nos malades ont consulté dans un délai de moins de 3 mois.

Tableau III : Répartition des patients selon le délai d’admission.

Délai d’admission Nombre de cas Pourcentage (%)
< 3 mois 18 66,66
3-6 mois 7 25,92
6-12 mois 1 3,71
>12 mois 1 3,71

2-2. MOTIF D'HOSPITALISATION :

Si on observe I’ensemble de la série, 20/27 soit 74,07 % des patients ont
présenté une hypertension intracranienne, avec la triade classique (céphalées
chroniques occipito-temporales a prédominance matinale, troubles visuels et des
vomissements en jet), il est au premier plan, dont 2 patients ont bénéficié d‘un
examen du fond d’ceil qui a mis en évidence d’un cedeme papillaire bilatéral.
Par contre, les 7 patients restants avaient un syndrome d'HTIC incomplet surtout
dominé par les céphalées.

Les autres signes associés a I’HTIC tels que les convulsions ont été
observés chez 3 patients soit 11,11%.

Les troubles d’équilibre ont révéle 4/27 (14,81%) des tumeurs de la FCP de
notre série. En général, les patients ont présenté des troubles de la marche a
type d'ataxie révélatrice de la pathologie.

Les signes otologiques ont été trouvés chez 1/27 (3,7%) patient. Il s'agit

surtout d’hypoacousie, sans exploration audiométrique.
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Les troubles de conscience étaient révélateurs des tumeurs de la FCP chez
3/27 (11,11%) patients de notre série.

Le graphique suivant résume les différents symptomes cliniques révélateurs

de la pathologie :
120 -
100 -
80 -
H HTIC
60 -
M trouble d'équilibre
B trouble de conscience
40 -
signe otologique
20 -
HTIC trouble trouble de signe otologique
d'équilibre conscience

Figure 9 : Répartition des signes cliniques révélateurs.

2-3. EXAMEN CLINIQUE :

A D’examen général, une augmentation de volume du crane (macrocranie)
observée chez 4 patients sur 27 soit 14,81%.

A DP’admission, 2/27 (7,40%) patients présentaient une raideur de la nuque
témoignant d’un début d’engagement des amygdales cérébelleuses.

17/27 (62,96%) patients présentaient un syndrome cérébelleux. Parmi

ceux-ci, 4 /17 (23,52%) patients présentaient un syndrome cérébelleux statique
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isolé, et le syndrome cérébelleux stato-kinétique était noté chez 13/17 (76,47%)
patients.
L’atteinte des nerfs oculomoteurs (les nerfs III, IV, VI) a été trouvée dans
un seul cas surtout marquée par 1’atteinte de la VIeme paire cranienne soit 3,7%.
Le syndrome pyramidal était présent dans 5/27 (18,51%) cas dans la série.
L’examen ophtalmologique a objectivé une baisse de ’acuité visuelle dans 3/27

(11.11%) cas et une cécite chez 2 patients (7,4%) a I’admission.

L’examen du fond d’ceil a été réalisé chez 2/27 (7,40%) patients et a

objectivé un cedeéme papillaire bilatéral dans les 2 cas.

3. EXPLORATION PARACLINIQUE :
3-1. IMAGERIE :

La TDM reste I’examen de premiere intention. Souvent elle permet a elle
seule de poser le diagnostic. Ainsi, nous avons dans notre série 21 cas sur 27,
soit 77,77% de patients qui ont eu a faire la TDM. L’IRM représente dans notre

série seulement 22,23%, soit 6 sur 27. Dans le cadre du bilan préopératoire.

Tableau IV : Répartition des patients en fonction des moyens d’exploration.

Imagerie médicale Effectif pourcentage%o
Scanner cérébral 271 77,77%
IRM cérébrale 6 22,23%
Total 27 100%

3-1-1. Résultats du scanner :
Dans notre série, nous avons des syndromes révelés par 1’imagerie qui

peuvent étre corrélés a la clinique. Aprés 1’injection, nous notons 19 prises de
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contraste sur 27 soit 70,37%, un effet de masse est noté chez 27 patients soit
100%, cette méme valeur a été notée en ce qui concerne la hydrocéphalie, A cela
s’ajoute des calcifications avec 9 cas sur 27 soit 33,33%, un cedéme péri
1ésionnel avec 4 cas sur 27 soit 14,81%.

L’hypothése diagnostique radiologique ¢tait en faveur d’un
médulloblastome dans 8/27 (29,62%) des cas. d’un astrocytome dans
6/27(22,22%) des cas, un kyste épidermoide chez 4/27(14,81%) des patients, un
gliome du tronc cérébral chez 3/27(11,11%) et un épendymome chez

2/27(7,4%) des patients.

Tableau V : Répartition des patients en fonction des résultats du scanner.

Scanner

Effectifs Pourcentage(%)
Prise de contraste 19 70,37%
Effet de masse 27 100%
(Edéme peri lésionnel 4 14,81%
Calcification 9 33,33%
hydrocéphalie 27 100%
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Figure 10 : Répartition des patients en fonction des résultats du scanner.

3-1-2. Résultats de ’IRM :
Cet examen n’a été réalisé que chez 6 sur 27 des patients soit 22,22 %, les
résultats sont les suivant :

o Chez le premier patient, on note une tumeur kystique a paroi épaisse,
partiellement calcifiée et rehaussée vermienne et cérébelleuse droite
comprimant le V4 et I’acqueduc du mésencéphale avec hydrocéphalie tri
ventriculaire active et engagement amygdalien (Astrocytome pilocytique).

o Chez le second patient, un Processus expansif de 4 cm de diametre a
rehaussement hétérogéne occupant le V4 avec extensions aux foramens de
luschka et aux pédoncules cérébelleux. Hydrocéphalie sus jacente avec

troubles de résorption trans épendymaires. Dissémination intra
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parenchymateuse parenchymateuse avec de multiples foyers de
rehaussement au niveau cérébelleux et 2 sus tentoriel en région pariétal
droite et occipitale gauche. Dissémination sous formes de quelques nodules
au niveau des espaces sous arachnoidiens de la convexité.

Chez le troisiéme patient processus expansif de la FCP comprimant
I’aqueduc de sylvius fortement évocateur d’un médulloblastome avec
hydrocéphalie tri-ventriculaire d’amont.

Chez le quatrieme patient processus lésionnel infiltrant, occupant le tronc
cérébral, rehaussé par le contraste paramagnétique de maniere hétérogene,
responsable d’une dilatation d’amont: gliome infiltrant du tronc
cérébral.

Chez le cinquiéme patient un processus expansif mixte de 58x55x51 mm,
localis¢ au sein du V4, hétérogene réalisant une hydrocéphalie tri-
ventriculaire d’amont avec engagement des amygdales cérébelleux dans le
trou occipital.

Chez le sixiéme patient, présence d’un processus tumoral polylobé de 24
mm de diametre localis€é au niveau de la protubérance. Il est latéralis¢ a
droite et se rehausse de maniére irréguliére apres injection de gadolinium
délimitant une zone centrale de nécrose tumorale.

(Edeéme péri-lésionnel du tronc cérébral exercant un effet de masse avec un
refoulement postérieur du V4 et un laminage de la citerne pré-pontique.
Conclusion : processus tumoral du tronc cérébral évoquant un gliome

astrocytaire.
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Figure 11 : IRM en coupes sagittales objectivant un processus vermien en
hyposignal T1, hypersignal T2, hétérogene refoulant le tronc cérébral,

comprimant le V4 et responsable d’une hydrocéphalie d’amont.

Figure 12 : Processus a double composante liquidienne et charnue qui se

rehausse de fagon intense et homogéne : astrocytome.
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Figure 13 : Processus kystique comblant les citernes de I’APC gauche, refoulant
le V4, en hyposignal T1, en hypersignal franc T2 et Diffusion et aspect marbré
en hyposignal Flair : kyste épidermoide.

Figure 14 : Processus tumoral du V4 en hypersignal T2, isosignal T1, se
rehaussant de facon intense et hétérogeéne aprés injection de gadolinium. Il
émet des expansions a 1’angle ponto-cérébelleux droit et au trou occipital :

Ependymome du V4.

55



Figure 15 : Multiples 1ésions de taille variable en hypersignal, cérébelleuses,

associées a un cedeme péri-l€sionnel : métastases sous tentorielles

3-1-3. Localisation tumorale :

Les localisations tumorales €taient variées et détaillées en fonction de siege
tumoral. Pour I’ensemble de la série, 20/27 (74,07%) cas présentaient une
tumeur intra-axiale ; 4/27 (14,81%) patients avaient une tumeur intra-
ventriculaire et 3/27 (11,11%) malades avaient une tumeur extra-axiale. Toutes

les tumeurs intra ventriculaires étaient situées au niveau du 4éme ventricule.

Tableau VI : Répartition selon la localisation tumorale.

Localisation Nombre de tumeur Pourcentage
Intra-axiale 20 74,07%
Extra-axiale 3 11,11%
Intra-ventriculaire 4 18,52%
Total 27 100%
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a. Les tumeurs du cervelet :
Ce sont les formes les plus fréquentes avec 14 cas sur 27 soit 51,85%. Ces

tumeurs sont subdivisées en tumeurs vermienne et hémisphérique.

» La localisation vermienne : Elle représente 7/27 des patients,
soit 25,29% des cas. Elle se manifeste par un syndrome d’HTIC
associ¢e a un syndrome cérébello-vestibulaire.

» La localisation hémisphérique : Sa symptomatologie se traduit
par un syndrome cérébelleux isolée ou mixte. elle représente 7cas
sur 27soit 25,29%.

b. La localisation ventriculaire :
Elle est présente chez 4 patients sur 27 soit 14,81%, elle se manifeste par
un syndrome d’HTIC.
c. La localisation du tronc :
Elle est observée chez 6 patients sur 27 cas soit 22,22%. Elle se manifeste
par une atteinte des voies longues et des nerfs craniens.

d. La localisation de I’angle ponto-cérébelleux :
Elle représente 3 cas sur 27 soit 11,11%, sa symptomatologie se traduit par

une HTIC associée a un syndrome cérébello-vestibulaire et un syndrome

méningg.
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Tableau VII : Répartition des patients en Fonction de la topographie de la

tumeur.

Localisation tumorale Effectif Pourcentage(%)
Tumeur | Vermienne 7 25,29

Du Hémisphérique 7 25,29
Cervelet

Tumeur 4 14,81
ventriculaire

Tumeur du tronc 6 22,22
Tumeur de I’APC 3 11,11

3-2. EXPLORATION ELECTRO-PHYSIOLOGIQUE :

Dans notre série un seul patient a présenté une hypoacousie mais aucun n’a

bénéfici¢ de L’audiogramme ni de potentiel évoqué auditif.

4. TRAITEMENT :

Dans notre série, la majorité des patients soit (96,29%) ont bénéfici¢ un

traitement médical associé a la chirurgie, un seul patient a ¢été traité

médicalement.

Tableau VIII : Répartition des patients en fonction du traitement.

Traitement Effectif Pourcentage(%)
Médical 1 3,7
Chirurgical 26 96,29
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4-1. TRAITEMENT MEDICAL :
Tous les malades ont bénéficié d’un traitement médical, anti-oedémateux
(mannitol, corticoides), ou anticonvulsivants. Une antibiothérapie a été prescrite

chez 2 patients qui présentaient un syndrome méningg¢.

4-2. TRAITEMENT CHIRURGICAL :

Parmi les patients présentant une hydrocéphalie 27/27 (100%), 23/27
(85,18%) patients ont bénéficié d'une dérivation du LCR. Ainsi, dans ces 23 cas,
10/23(soit 43,48%) ont eu une VCS, un DVE a été réalisé chez 7/23 soit
(30,44%) malades, et un DVP chez 6/23 soit (26,08%) patients.

Dérivation du LCR

= DVP
B VCS

m Externe

Figure 16 : Répartition des patients selon le type de dérivation du LCR.

L’exérése chirurgicale a concerné presque la moitié des tumeurs de la série,
chez 14/27 (soit 51,85%) patients.
La qualit¢ d’exéreése chirurgicale est cotée totale dans 13/14 (92,85%) des
patients opéres, et dans un seul cas (7,14%), le geste chirurgical a consisté en

une simple biopsie.
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M Totale

M Biopsie

Figure 17 : Répartition des patients selon la qualité d’exérese.
5. ANATOMOPATHOLOGIE :

Dans notre série, nous avons obtenu 5 résultats sur 14 patients opérés, soit
(35,71%).

e Médulloblastome : Dans notre série 4 patients sur 14 ont un

médulloblastome, soit (80%), aprés examen anatomopathologique.

e Astrocytome : Dans notre série, nous avons un cas de I’astrocytome

pilocytique grade I OMS. Soit (20%)

Tableau IX : Répartition des patients en fonction des résultats histologiques.

Résultats histologiques Effectif Pourcentage(%).
Médulloblastome 4 80%
Astrocytome 1 20%
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6. Evolution :
L’évolution a été jugée favorable pour 5 patients sur 27, soit 18,51%, avec
des suites opératoires simples.
6-1. COMPLICATIONS ET SEQUELLES :
Dans notre série 12 patients sur 27 soit 44,44 % ont eu a avoir des
complications ou séquelles reparties comme suite.
» 9 patients ont présenté un syndrome infectieux soit 75%.
» Deux patients ont présenté une fuite de LCR soit 16,66%.

» Un patient a présenté une hémorragie intra ventriculaire soit 8,33%.

6-2. RECIDIVE :

Nous avons 5 cas de récidives soit 18,51% dans notre série dont 4
médulloblastomes et un Astrocytome.
6-3. Mortalité :

Le suivi des patients a montré que 10/27 (37,03%) patients sont décédés,

Tableau X: Répartition des patients en fonction des suites opératoires.

Evolution Effectif pourcentage%o
favorable 5 18,51%
déces 10 37,03%
complications 12 44,44%
Perdus de vue 4 14,81%
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Figure 18 : A= TDM cérébral en coupe axiale avec injection de PDC montrant
un processus lésionnel de la FCP prenant fortement le PDC avec cedéme péri-

1ésionnel, écrasant le V4 :  M¢édulloblastome.

B= TDM de contrdle en coupe axiale montrant le nettoyage de la Iésion et

présence de remaniements post-opératoires
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Figure 19 : A= TDM cérébrale de controle postoperatoire immeédiat en coupe
axiale montrant une pneumocéphalie au niveau du foyer opératoire.

B= TDM cérébrale de controle postopératoire immeédiat en coupe axiale
montrant une pneumocéphalie au niveau du foyer opératoire associée a une

pneumocéphalie intraventriculaire.
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Figure 20 : IRM cérébrale en coupes axiales séquence pondeérée Tl avec
Gadolinium (A), séquence T2 (B) et en coupe sagittale T1 sans Gadolinium (C)
montrant un volumineux processus tumoral siégeant au niveau du plancher du
V4, bien limité, hétérogene, comprimant fortement le cervelet et le TC. A

I’histologie, c’était un Hémangioblastome du V4.

TDM cérébrale postopératoire de controle en coupe axiale sans
injection de produit de contraste (D) montrant une hyperdensité spontanée
siégeant au niveau du plancher du V4 en regard de la craniectomie occipitale,

traduisant la présence d’un hématome du foyer opératoire.
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Figure 21 : TDM cérébrale en coupe axiale avant injection de produit de
contraste (A) montrant un volumineux processus expansif occupant la FCP,
latéral gauche, hétérogeéne, isodense par rapport au parenchyme, comprenant
plusieurs composantes kystiques avec important cedéme périlésionnel. A

I’histologie : Médulloblastome.

TDM cérébrale de contrdle, en coupe axiale sans injection de produit de
contraste (B) montrant une exérese complete d’un médulloblastome avec
herniation a travers le défect osseux opératoire d’un sac a contenu liquidien sans
individualisation de bout parenchymateux correspondant a une méningocele en

regard de la cavité d’exérese.
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Figure 22 : TDM cérébrale en coupe axiale montrant une lésion kystique de
I’angle ponto-cérébelleux gauche a paroi fine (A) rehaussée apres injection de
produit de contraste (B) avec une composante charnue exercant un effet de
masse sur le quatrieme ventricule correspondant a un neurinome kystique de

I’acoustique.

TDM cérébrale de controle, en coupe axiale sans injection de produit de

contraste (C) montrant une meéningocele.
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Figure 23 : Escarre occipitale postopératoire associée a une large perte de
substance postopératoire en regard de la voie d’abord. Il s’agit d’un enfant qui
fut opéré pour un épendymome de la FCP et qui est décédé au service de

réanimation par un sepsis severe.
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CHAPITRE III : COMMENTAIRES.
1. METHODOLOGIE :

Les critéres de sélection, ont permis 1’analyse de 27 dossiers de tumeurs de
la FCP chez I’enfant opérés dans le service concerné. Cependant ce chiffre est
nettement inférieur au nombre de tumeurs de la FCP pris en charge dans notre
structure hospitalieres ciblée pendant la période de notre étude. Un grand
nombre de dossiers est rest¢ introuvable, certains ont €té retrouves abimés par
I’humidité ou tout simplement incomplets.

Cependant, les différentes données collectées nous permettent d’avoir une
approche intéressante sur 1’¢pidémiologie, la clinique, la paraclinique, les
pratiques thérapeutiques et [’évolution tumorale, avec des statistiques
interpretables et de discuter nos données par rapport aux écrits de la littérature
scientifique.

2. EPIDEMIOLOGIE :
2-1. FREQUENCE :

Les tumeurs de la FCP chez I’enfant occupent la deuxiéme position des
affections néoplasiques chez 1’enfant apres les leucémies [2, 3]. Leur fréquence
est variable d’une série a ’autre (Tableau XI).

Tableau XI : Fréquence des tumeurs de la FCP chez I’enfant selon les auteurs.

Pays ou ville d’origine | Auteurs Effectifs | Fréquence (%)
Cuba SARDINAS [73] 112 >50%
Egypte AL-SHAROUTY 37 Entre 54 et 70%
[4]

Syrie KADRI [71] 152 53%
Cameroun MBONDA [69] . 54,76 %
Casablanca HARIR [65] L 63%
Marrakech AZZOUZI [64] 48 44,03%
Dakar Notre série 27 24,77%
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2-2. AGE :

Selon I’étude de SARDINAS [73], I’age moyen des patients est de 8,32 ans
avec des extrémes allant de 8 mois a 15 ans.

Dans les séries kenyanes, 1’age moyen des malades est estimé a 6,7 ans par
WANYOIKE [1] avec des extrémes allant de 2 ans a 16 ans.

Dans la série de GIRARD |[3], La tranche d’age des tumeurs
infratentorielles est situ¢e entre 1’age de 3 et 11 ans.

Dans les séries de Casablanca, 1’age moyen des patients est estimé a 7,35
ans par MERGHNI [58], et 7,32 ans selon HARIR [65], avec des extrémes allant
de 3 mois a 15 ans, selon MERGNHI [58] et 2 mois et 15 ans selon HARIR
[65].

Dans notre série 1’age moyen de nos patients ¢tait de 6,87 ans avec des

extrémes (de 6 mois et de 15 ans)

2-3. SEXE :

L’¢étude de SARDINAS [73] montre une distribution selon le sexe avec 59
garcons (53%) et 53 filles (47%), correspondant a un sex-ratio (SR) de
1,1.Tandis que 1’étude de WANYOIKE [1] trouve une prédominance féminine
avec 24 cas, soit 65% des cas, avec un ratio inversé de 0,54.

L’¢tude de MERGHNI [58] montre une légere prédominance masculine
dans 55% des cas, par rapport au sexe féminin dans 45% (SR=1,22), tout autant
que d’autre études, comme celle de HARIR [65] : 54% des gargons et 46% des
filles (SR=1,17).

L’¢tude de Mme AZZOUZI [64], montre une prédominance masculine
avec 66,6% des atteintes étaient chez les garcons et 33,3% chez les filles
(SR=2).

Dans notre série La répartition selon le sexe ne montre une prédominance
masculine, notre série est constituée de 12 filles (44,45%) et 15 gargons

(55,55%) d'ou une 1égere prédominance chez le sexe masculin (sex-ratio=1,25).
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Figure 24 : Répartition en fonction du sexe selon les auteurs.

3. CLINIQUE :
3-1. DELAI DIAGNOSTIQUE :

C’est le temps écoulé entre le debut de la symptomatologie et
I’hospitalisation du malade. 11 varie de quelques jours a quelques années, elle
dépend avant tout de la nature histologique de la tumeur et de la localisation
tumorale [25].

Pour certains auteurs, il dépend aussi de 1’age, vu que les enfants de moins
de 4 ans ont une durée d’évolution antérieure plus longue du fait de la possibilité
du cerveau a s’accommoder suivant I’augmentation du volume du crane [55].

Selon WANYOIKE [1], le délai moyen d’admission des patients €tait de
3,7 mois

Dans I’é¢tude de Mme AZZOUZI [64], le délai d’évolution varie entre 8
jours et 3 ans, avec une moyenne de 4,5 mois.

Dans notre série le délai d’admission varie entre 15 jours et 1 an avec une

moyenne de 2,44 mois.
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3-2. MANIFESTATION CLINIQUE :

Ces tumeurs sont découvertes devant des signes d’HTIC, le plus souvent en
rapport avec 1’hydrocéphalie, un syndrome cérébelleux, une atteinte des nerfs
craniens ou une atteinte des voies longues.

Chez I’enfant, une altération de I’état général en préopératoire en rapport
avec les vomissements est d’autant plus marquée si I’enfant est trop jeune. Le

refus alimentaire est fréquemment rencontré [55].

3-2-1. Hypertension intra-cranienne :

Dans notre ¢tude le syndrome d’HTIC ¢était la circonstance de révélation la
plus fréquente 100%. Ainsi, selon les séries rapportées, cette fréquence est
variable entre 80 a 99%.

Tableau XII : Fréquence du syndrome d’HTIC en fonction des auteurs.

NOTRES SERIE 100%
BROALET [42] 99%
KOUKI [38] 80%
WANYOIKE [1] 97,2%
HARIRI [65] 99%
AZOUZZI [64] 89.85%

3-2-2. Syndrome cérébelleux :

Est ’ensemble des symptomes qui sont dus a I’invasion et a la taille de la

tumeur envahissant le cervelet, ils sont caractéristiques d’une atteinte
cérébelleuse et se manifestent par :

- des troubles statiques

- des troubles de I’exécution des mouvements (cinétique)

- des troubles stato-kinétique
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Figure 25 : Fréquence du syndrome cérébelleux selon les auteurs

a. Syndrome cérébelleux statique :

I1 traduit une atteinte du vermis et se traduit cliniquement par des troubles
de I’équilibre, élargissement du polygone de sustentation, danse des tendons,
marche d’allure ébrieuse est évocatrice d’ataxie cérébelleuse, occasionnant des
chutes fréquentes chez 1’enfant.

Dans la série de RAJI [25]. , nous avons constaté que ce syndrome a été
noté chez 12,1% des cas.

Dans la série de MERGHNI, nous n’avons constaté que 14% des cas ayant
ce syndrome [S8].

Dans la série de Mme AZZOUZI [64], nous avons constaté ce syndrome
chez 9 patients, soit 18,75% des cas.

Dans notre série le syndrome cérébelleux statique était noté chez 23,52%

des cas.
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b. Syndrome cérébelleux cinétique :

Il constitue le syndrome cérébelleux hémisphérique qui se traduit par des
troubles de la coordination dans 1I’exécution des mouvements volontaires. Il est
la résultante de 1’association a des degrés divers de plusieurs composantes : la
dysmétrie, la dyschronométrie, 1’adiadococinésie, 1’asynergie et le tremblement.

Dans la série de MERGHNI [58], ce syndrome a été noté dans 7% des cas.

Dans la série de Mme AZZOUZI [64], nous avons constaté 2 cas, soit
4,16% des cas.

Dans notre série aucun cas de ce syndrome n'a été releveé.

c. Syndrome cérébelleux stato-kinetique :

En pathologie tumorale, il est fréquemment retrouvé. C’est un syndrome ou
s’intrique selon des proportions variables des ¢léments statiques et kinétiques, et
il se voit surtout dans les tumeurs vermio-lobaires.

Dans la série de HARIR [65], ce syndrome a été constaté chez 72 patients,
soit 72% des cas.

Dans la série de Mme AZZOUZI [64] nous avons noté ce syndrome chez
30 patients, soit 62,50% des cas.

Dans notre série, nous avons noté ce syndrome chez 17 patients, soit
76,47% des cas.

3-2-3. Atteinte des nerfs craniens :

Dans notre série, L’atteinte des nerfs oculomoteurs (les nerfs III, IV, VI) a
¢té trouvée dans un seul cas surtout marquée par I’atteinte de la VIeme paire
cranienne soit 3,7%.

3-2-4. Atteinte des voies longues :

Elle réalise habituellement un syndrome pyramidal des 4 membres. Parfois,
elle se voit dans les tumeurs trés évoluées qui compriment le tronc cérébral, ou
dans les tumeurs de la jonction bulbo-médullaire. [58]

Dans I’étude de Mme AZZOUZI [64], nous avons constaté 5 atteintes

pyramidales, soit 10,41% des cas.
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Dans notre série nous avons révélé 5 syndromes pyramidaux soit (18,51%),
3-2-5. Syndrome méningé :

Concernant le syndrome méningé, 2 de nos patients présentaient une
raideur de la nuque soit 7,40% des cas. Dans la littérature ce syndrome est de
14,03% pour BROALET [42], et de 20,58% pour BEHAT [37].

3-2-6. Autres symptomes :
a. Les troubles visuels :

Dans la séric de HARIR [65], une BAV a été constatée chez 20% des
malades, 62% ayant un cedeme papillaire, 21% ayant un FO normal et 6% ayant
une atrophie optique.

Dans la série Mme AZZOUZI [64]. La baisse de I’acuité visuelle a été
constatée chez 21 patients, soit 43,75% des cas, la cécité chez 5 patients soit
10,41% des cas. 16 malades ont bénéfici¢ d’un FO avec 18,75% ayant un
cedéme papillaire, 31,25% ayant une atrophie optique, et 37,5% ayant un FO
normal.

Dans notre série, la baisse de 1’acuité visuelle a été constatée chez 3
patients, soit 11.11% des cas, la cécité chez 2 patients soit 7.40% des cas. ces 2
malades ont bénéfici¢ d’un FO qui a objectivé un cedéme papillaire bilatéral
dans les 2 cas

b. Troubles de la conscience :

Dans L’étude de Mme AZOUZZI [64]. , les troubles de conscience ont été
notés chez 4,16% des cas.

Les troubles de conscience étaient révélateurs des tumeurs de la FCP chez

3/27 (11,11%) patients de notre série.
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4. DONNEES DES EXAMENS COMPLEMENTAIRES:
4-1. TDM :

Dans notre série cet examen a €té réalisé chez 21 patients, soit 77,77% des
cas.

Dans la littérature cet examen a été réalisé a 90,40% dans I’étude de
DIALLO [36], 91,17% dans I’étude de BEHAT [37], 100 % pour BROALET
[42], Ceci s’explique par ’absence de la disponibilité récente de I’IRM dans les

pays du sud mais aussi de son cofit élevé.

Dans notre série, I’hydrocéphalie obstructive a €té¢ objectivee chez (100%)

des patients ; cependant, dans la littérature elle est variable entre 80 a 100%.

100,00 90,40 96,34 80

100,00 -

80,00 -

60,00 -

40,00 -

20,00 -

! 1 1 1 1 1
NOTRES MERGHNI CHERQAOUI LAABOURRI
SERIE [58] [9] [6]

Figure 26 : Fréquence de I’hydrocéphalie dans les tumeurs de la FCP selon les

auteurs.
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Le diagnostic des tumeurs de la FCP reste histologique mais 1’imagerie
permet de donner un diagnostic de présomption, ces résultats seront corrélés a
I’histologie. Dans notre série les tumeurs développées au niveau de la FCP sont
reparties selon la TDM.

Tableau XIII : Répartition des patients en fonction du diagnostic histologique

de présomption de différentes séries.

MARFOQ [59] PLANTAZ [72] NOTRE SERIE
Médulloblastome 33,33% 25% 29,62%
Astrocytome 8,33% 20% 22,22%
Ependymome 12,5% 10% 7,4%
Non concluant 29,16% -— 14,81%

4-2. IRM :

L’IRM est I’examen de choix devant tout processus expansif de la FCP.
Elle permet une approche et de I’analyse précise de la FCP, elle peut apporter
une indication histologique.

Dans notre série cet examen a ¢été réalisé chez 6 patients seulement soit
22,23% des cas, aucun patient dans la série de MARFOQ [59], de méme que
BROALET [42], BEHAT [37] dans ses études fait état de 11,76% des cas, 53%
pour LAMSAK [45]. Elle est réalisée a 100% Pour LEZAR [88], SCHEIDER
[83], SARRAZIN [82] et SANTHANAM [80].

Cette faible fréquence de la réalisation de I’IRM dans notre série s’explique

par le cout tres élevé que la TDM.
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4-3. LOCALISATION TUMORALE :
» La localisation vermienne :

Dans notre série 7/27 des patients, ont une localisation vermienne soit
25,29% de I’ensemble des patents. Dans la littérature on trouve 15 a 20% dans
les études de PLANTAZ [72], 50% dans celle de MARFOQ [59] et de 75,15%
pour GONZALEZ [76].

» La localisation hémisphérique :

Dans notre série nous retrouvons 7 patients sur 27, qui ont une localisation
tumorale hémisphérique soit 25,29%. Dans la littérature PLANTAZ [72]
retrouve 35 a 40%. MARFOQ [59] lui décrit 50% dans ses études et enfin
22,8% pour BROALET [42].

» Localisation ventriculaire :

Dans notre série nous avons 14,81%, des localisations ventriculaire, et 15 a 20%

pour PLANTAZ [72] et de 24,13 pour CHAMENI [75].

» La localisation au niveau du tronc :

Dans notre série 6 patients sur 27 ont une tumeur localisée au niveau du
tronc soit 22,22%.

Dans la littérature CHANALET [74] lui décrit 10 a 15% dans ses études,
de 13 a 18% pour PLANTAZ [72] et de 5 a 30% pour DESCHAMBENOIT
[89].

FOURNIER [10] lui retrouve dans ses études une localisation au niveau du
tronc de 1’ordre de 3 a 5% sur ’ensemble des tumeurs cérébrale.

» La localisation au niveau de ’APC :

Dans notre ¢tude 3 patients ont une tumeur localisée au niveau de I’APC
soit 11,11%.

Dans la littérature PLANTAZ [72] décrit 10%, LAABOURI [6] trouve
7,14% et BRAHAM [57] 16%.
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5. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :
5-1. BUTS:
v’ Exérése de la tumeur et éviter les complications.
v" Soulager la douleur.
v" Lutter contre ’hydrocéphalie.
5-2. RESULTATS :
Dans notre travail 26 des 27 malades ont bénéficié d’un traitement
chirurgical du processus tumoral soit 96,29%.
Le traitement chirurgical reste le moyen principal pour la prise en charge
des tumeurs de la FCP.
La radiothérapie et/ou la chimiothérapie, complémentaire, peuvent Etre
indiquées en fonction du type histologique de la tumeur. Aucun des patients de
notre sé€rie n’a bénéficié de radiothérapie, par contre un seul patient a bénéficié

une chimiothérapie.

5-3. TRAITEMENT CHIRURGICAL :
5-3-1. Traitement de I’hydrocéphalie :

L’exérése tumorale ne peut pas étre réalisée en présence d’une importante
hydrocéphalie. Ainsi une dérivation préalable du LCR doit toujours étre
discutée.

Dans notre série, 23/27 (85 ,18%) des hydrocéphalies ont été dérivées avant
I’exérése tumorale ; alors que dans I’étude menée par MORELLI [53], a
Bruxelles 107/114 (93,86%) des patients ayant présenté une hydrocéphalie ont
bénéfici¢ d’une dérivation du LCR. Toutes ces données prouvent encore la
place importante du drainage du LCR en préopératoire.

5-3-2. L’exérése tumorale :
L’exérese tumorale est 1’é¢tape essentielle dans la prise en charge des

tumeurs de la fosse cérébrale postérieure. Elle doit étre la plus complete
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possible, afin de débloquer la voie d'écoulement du LCR et de décomprimer le
tronc cérébral.

Par ailleurs dans notre série, I’exérese chirurgicale compléte a été réalisée
chez 92,85% des patients opérés; par contre dans celle de MORELLI [53],
I’ablation chirurgicale était cotée totale ou subtotale chez 58,13% des malades
tandis qu’elle était partielle dans 33,12%.

De plus, un cas de nos patients a bénéfici¢ d’une biopsie alors que cet acte
opératoire a ¢té fait 7 fois plus dans la série de¢ MORELLI [53] avec 8,75%.
D’apres certains auteurs, une exérese chirurgicale aussi complete que possible
permettrait d’améliorer le pronostic vital grace a 1’éviction des récidives et des

complications.

6. ASPECT ANATOMOPATHOLOGIQUES :

L’¢étude anatomopathologique permet de préciser le type histologique et le
grade de malignité. Elle a été réalisée dans notre série, seulement 5 résultats
nous ont été parvenus soit 35,71%. Les résultats sont les suivants :

- 4 Médulloblastomes soit 80 %.
- 1 Astrocytome soit 20%.

Le médulloblastome est la tumeur la plus fréquente, ils représentent 30 a
40% des tumeurs de la FCP chez ’enfant selon CHANALET [74], et 20% des
tumeurs intracraniennes pédiatriques selon YAZIGI-RIVARD [81], alors que
dans notre série, la fréquence des médulloblastome est estimée a 80% des
tumeurs de la FCP.

Les astrocytomes cérébelleux représentent pres de 33% de la totalité des
tumeurs de la fosse postérieure de I’enfant selon AL-SHAROUTY [4], et 21%
de toutes les tumeurs cérébrales pédiatriques, alors que dans notre série, les

astrocytomes occupent le second rang apres le médulloblastome et représentent

20% des tumeurs de la FCP de 1’enfant.
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7. EVOLUTION:
7-1. EVOLUTION FAVORABLE :

Dans notre série nous avons reporté 5 patients sur 27 soit 18,51%
d’évolution favorable avec des suites postopératoires simples. Dans la littérature
elle est de 24 ,47% pour BEHAT [37], de 41,66% pour MARFOQ [59].

7-2. COMPLICATIONS ET SEQUELLES :

Dans notre série 12 patients sur 27 soit 44,44 % ont eu a avoir des
complications ou séquelles reparties comme suite.

» 9 patients ont présenté un syndrome infectieux soit 75%.
» Deux patients ont présenté une fuite de LCR soit 16,66%.

» Un patient a présenté une hémorragie intra ventriculaire soit 8,33%.

Nous notons que 4 patients sur 27 soit 14,81% sont perdus de vue.

Dans la littérature DUBEY [87], sur une étude portant sur 500 patients
décrit 44%, de fuite du LCR, 22% de paralysie faciale, 17% de syndrome
cérébelleux 9,2% de méningite, 3% d’hématome sous dural, 5% d’cedéme
cérébral.

BROALET [42] décrit 15,8% et BEHAT [37] retrouve 5,88% de toutes les

complications confondues.

7-3. RECIDIVE :

Nous notons 5 cas de récidives soit 18,51% dans notre série dont 4
meédulloblastomes et un Astrocytome.

Dans la littérature BEHAT [37] retrouve 5,88% de récidive dont la nature

histologique de la tumeur n’a pas été précisée.

7-4. MORTALITE :
Le suivi des patients a montré que 10/27 (37 03%) patients sont décédés

dont les causes n’ont pas €té précisée dans les dossiers.
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Dans la littérature BROALET [42] retrouve 28,8%, 26,47% pour BEHAT
[37] et 29,17% pour MARFOQ [59].

RAIJI [25] 23%, MERGHNI [58] 7%, HARIR [65] 4%, AZZOUZI [64]
6 %
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Figure 27 : Mortalité des tumeurs de FCP selon les auteurs.

Tableau XIV : Répartition des suites opératoires selon les différentes séries.

BROALET [42] | MARFOQ [59]. | NOTRE SERIE

Evolution 15,8 41,66% 18,51%
favorable (%)

Complications 158 | - 44,44%
et séquelles (%)

Récidive (%) 52 | e 18,51%
Déces (%) 28,8 29,17% 44,44%
Perdu de vue 47,37 29,17% 14,81%
(%)
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Les tumeurs de la fosse cérébrale postérieure est une entité¢ tumorale dont
la prise en charge thérapeutique est souvent difficile en raison de la localisation
particulier «l’étage postérieur de la base du crane».

Le but de ce travail est d’analyser, sur une série rétrospective consécutive
durant 6 ans (de janvier 2010 a décembre 2015), la prise en charge quantitative
et qualitative de 27 dossiers médicaux des patients hospitalisés au service de
Neurochirurgie au CHU FANN de Dakar, pour une tumeur de la fosse cérébrale
postérieure.

Notre expérience a permis de releve certains points :

e Les tumeurs de la FCP chez I’enfant sont fréquentes et représentent 25 a
70% des tumeurs cérébrales.

e [’age moyen de survenue de ces tumeurs est de 6,87 ans.

e La symptomatologie clinique est dominée par le syndrome d’HTIC et le
syndrome cérébelleux. Cela revient a 3 raisons :

v" Diagnostic tardif vu que les vomissements sont attribués
plutéot a un probléme digestif chez I’enfant plus que
neurologique, ce qui impose des examens complémentaires
pour ¢liminer ce diagnostic,

v" Origine lointaine,

v" Manque de moyen.

e Les explorations paracliniques reposent essentiellement sur la TDM de la
FCP réalisé chez 77,77% des patients. L’IRM qui constitue I’examen de
choix, n’a été pratiquée que chez 22,23% des cas.

e Les variétés anatomo-pathologiques les plus rencontrés sont le

médulloblastome, suivis par les astrocytomes.
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e La chirurgie apparait comme le seul traitement indiqué dans les tumeurs

de la fosse cérébrale postérieure en premicre intention.

v elle améliore le pronostic des patients quand I’exérése est compléte
(totale).et elle doit étre pratiquée a chaque récidive.

v" Le chirurgien doit ainsi s’attacher a réséquer I’ensemble de la 1ésion
tout en respectant les structures nobles afin de minimiser les
complications postopératoires.

e Les infections sont les complications post opératoire les plus fréquentes
avec un pronostic facheux.

e La radiothérapie cérébrale semble étre une arme thérapeutique pour
certaines tumeurs de cette localisation telle que le médulloblastome par
exemple

e Actuellement, la chimiothérapie occupe une place de plus en plus
importante dans 1’arsenal thérapeutique des tumeurs cérébrales malignes
de I’enfant.

e Le pronostic reste mauvais et son amélioration dépend de :

v multiplier les centres de neurochirurgie et de neurologie pour avoir
un diagnostic précoce,

v/ avoir un scanner au mieux une IRM au niveau du centre hospitalier,

v' avoir des services de neuroradiologie et de réanimation.

Dans un but d’améliorer la conduite thérapeutique et éviter le maximum
possible, les séquelles qui ont une influence majeure sur 1’état de la santé

et la qualité de vie des patients.
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TUMEURS DE LA FOSSE CEREBRALE POSTERIEURE (ANNEXE 1)
(FICHE D’EXPLOITATION)
LLEPIDEMIOLOGIE :
.Nom & Prénom : .......ccueuveiensurcunns NO: e . Origine : .........

.Age:......... ans . Profession :......... .Sexe:r ) Masculin

(3 Féminin

- Date d’Entrée: .......coerurens - Date de sortie: .........
Durée d’hospitalisation: .....................
Antécédents:
ATCD néoplasique:non ([
Sioui ([ Ppréciser: ......couuun

ATCD de radiothérapie : non oui

3 3@
Tare connue: non () . ATCD familiaux : non —
sioui () préciser :............ Sioui () préciser:.........

II. MOTIF D’'HOSPITALISATION :

Début des signes: .......

HTIC (O Trouble de conscience (]  Signes otologiques —
Trouble d’équilibre [ convulsion ([

Découverte fortuite [ Autres :....ccceverinnnns

II1. EXAMEN CLINIQUE:

A/ Examen général :

Poids: .... Kg TA:.../....mm Hg Température :......°C

FR:...C /mn Pouls :......Batt. /mn PC (nourrisson et enfant) : ....Cm
B/Examen neurologique :

GCS al'admission........ Examen de la nuque: ..................



1. Syndrome cérébelleux: non ()
Sioui () a. Statique: 2
b. Kinétique: 3
c. Stato-Kinétique: CJ
2. Syndrome vestibulaire :
3. Syndrome de I'APC :
4. Atteinte des paires craniennes :
a. Oculomoteurs : [11C—J vC3 Vi
b. Nerf trijumeau : V)
c. Nerf facial : VII
d. Nerf auditif : VIII T
e. Nerfs mixtes : [X(— ) X3 XI 3
f. Grand hypoglosse : XII
5. Syndrome du tronc: ]

6. Atteinte pyramidale :

C/Examen ophtalmologique :
Diplopie CJ AV ([ OD:..... 0G: ... FO:...... résultat:.......

D/EXamen SOMAIQUE: ..........c.cooiiiiiitieiis et e e s e e s s e e sne e s s

IV. BILAN PREOPERATOIRE :

1. Examens radiologiques:

TDM CEREBRALE: faite () non faite ([
IRM CEREBRALE: faite [ non faite ()
RESULTATS :

= Localisation et Siege :
Intra-axial —/
Extra-axial )
Intra-ventriculaire —J



= Aspect:
Taille: ...............
Densité : Hypo hyper iso mixte

—s & . 3

Nombre : unique( multiple :C— X ...

Prise de contraste : oui ) non [
Intensité —— homogene ) hétérogene )

Effet de masse : oui non
V4 () structure médiane engagement (]

Calcification : oui C_J non(J
(Edéme périlésionnel : ouiC_) non(—J

» Hydrocéphalie: oui ) non (O
Active:ouiC——— non

= Comportement en IRM :
Signalen T1  signalen T1  prise de GADO.

= Lésions associées: ....................

2. Biologie :
= NFS:
= (rase sanguine:
= Jonogramme:
B AULIeS | i

V. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

A) TRAITEMENT PREOPERATOIRE :
Corticoide ) Antalgique ) Anti cedémateux ] Autres:.........ceeuews

B) CHIRURGICAL: Délai :

Dérivation du LCR : non faite : ) Si faite : C_) précisé : DVP (1 VCSC_J externe ()
Opéré (e):non ) oui 7 date: .ccoevererennnne

Voied’abord: ...

Qualité d’exérese :
Biopsie: () Partielle .. Subtotale : Totale : )



C) RADIOTHERAPIE : non faiteC——) faite(— DOSE:......

D) CHIMIOTHERAPIE : faitec—) non faite
e Les drogues :
e Protocole: ...............

VI. Diagnostic histologique :
Résultat :

VIIL. BILAN POST OPERATOIRE ET COMPLICATIONS :
Imagerie Postopératoires :
Délai :
Type:
Résultat :
Etude du LCR:
Recherche des cellules tumorales dans le LCR : non faite—— faite ——

COMPLICATIONS :
.DécésC—] .Coma prolongé 3 .Fuitedu LCR (C—J .Méningocele ] .Méningite(—

EpilepsieC—) . Hématome (—) . Aggravation d’ataxie C_).Embolie pulmonaire (—)
.Obstruction de la circulation du LCRC_J .Infection(—_—J  .pneumopathies ]
Thrombose veineuse profonde ]

Atteinte des nerfs craniens non ()
Siouir préciser: .........

.Syndrome de la fosse postérieure non (——)
Sioui )  préciser: ........

Post-radiothérapies : ..o
AULIES & i

VIII. EVOLUTION :

= Stabilité —
=  Séquelles — Précisé : ......cvmmiirnernnnsisnnnans
= Reprise —/
» Récidive (—_—
= Métastases ()
= Déces —/

IX. SUIVI :



Recul (date de derniere nouvelle):

Imagerie de controle : faite C—J non fait ]
. Type: e,

J Résultat: .....coocovviiiiiiiieie

Qualité de vie :
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RESUME

Notre travail concerne une étude faite sur 27 cas tumeurs de la fosse
cérébrale postérieure chez 1’enfant de moins de 15 ans, hospitalisé au service de
neurochirurgie, CHU FANN Dakar entre 2010 et 2015.

Ces tumeurs représentent 24,77% des tumeurs cérébrales de ’enfant. L’age
moyen de nos patients était de 6,87 ans avec une prédominance masculine
(55,55%).

La symptomatologie clinique est dominée par [’hypertension
intracranienne, associée a un syndrome céreébelleux. Les types histologiques les
plus rencontrés sont les médulloblastomes dans 80% des cas, les astrocytomes
dans 20% des cas.

Les explorations paracliniques reposent essentiellement sur la TDM réalisé
chez 77,77% des patients. L’IRM qui constitue 1’examen de choix, n’a été
pratiquée que chez 22,23%. La localisation la plus fréquente est au niveau du
cervelet dans 51,85% des cas.

Le traitement de base est 1’exérése tumorale associé a une dérivation

ventriculaire, le recours a la fradiothérapielet a la chimiothérapie est obligatoire

pour des exéreéses incomplétes. Les infections sont les complications post
opératoire les plus fréquentes (75%).

La mortalité¢ globale est de 37,03% (10 cas). La survie n’est pas précisée
pour tous les malades. Pour améliorer le pronostic il faut un diagnostic précoce,
pour cela il faut multiplier les centres de neurochirurgie et de neurologie pour
diminuer les séquelles qui ont une influence majeure sur la santé et la qualité de

vie des patients.
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