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N~ Serment d'hypocrate A/

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

e traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
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malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
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traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

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

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.
Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d"une
fagon contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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Les méningiomes sont des tumeurs extra parenchymateuses habituellement bénignes sur
le plan histologique. lls sont développés au dépend des cellules arachnoidiennes. Malgré leur
potentiel évolutif local et leur vitesse de croissance lente, ils peuvent revétir certains aspects de
malignité qui posent encore des problémes difficiles voir insolubles.

Les méningiomes sont fréquents parmi les tumeurs cérébrales primitives de I'adulte. Ils
sont deux fois plus fréquents chez la femme que chez ’lhomme et augmentent dans la deuxieme
moitié de la vie avec un pic a la cinquiéme décennie. lls sont exceptionnels chez I’enfant.

Classiguement les méningiomes basilaires endocraniens se développent dans toute la
base mais avec préférence a cheval sur les étages et il est d’'usage de les désigner par leur
pédicule d’implantation sur la dure mere.

Les méningiomes de I'étage antérieur occupent une place importante parmi les
méningiomes basilaires. Ils sont médians et s’insérent en quelques points entre I'apophyse
Crista-galli et le tubercule de la selle.

La symptomatologie différe selon le siége, le volume de la tumeur et les structures
nerveuses qu’elle comprime, elle est souvent d’apparition tardive par des signes ophtalmiques,
d’hypertension intracranienne, olfactifs, neurologiques, psychiques ou endocriniens.

Actuellement, les progrés enregistrés en neuro-imagerie (TDM, IRM, Angiographie), la
sophistication de l'instrumentation chirurgicale, une meilleure connaissance de I’anatomie
microchirurgicale et les avancées en anesthésie réanimation permettent une exérese
macroscopiquement compléte de la majorité de ces lésions. Toutefois cette exérése complete
n’est pas toujours aisée du fait de la localisation ou de I’extension de la tumeur, mais constitue
chaque fois qu’elle est possible la base du traitement.

La prise en considération de plus en plus rigoureuse des données anatomo-radiologiques
a permis par une adaptation de la technique de dissection, de réduire de facon trés importante le
taux de mortalité et de morbidité post-opératoire qui reste beaucoup plus important chez les

patients les plus agés.
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La récidive est la particularité de ces tumeurs, méme aprés une exérése initialement
satisfaisante, mais grace aux moyens modernes d’irradiation, on peut maintenant traiter avec
précision les petits fragments tumoraux laissés au contact d’éléments neurologiques ou
vasculaires importants.

L’objectif de notre travail est d’analyser et de comparer les différents aspects
(épidémiologiques, cliniques, radiologiques, thérapeutiques, histologiques et évolutifs) des
méningiomes de I’étage antérieur de la base du crdne au sein du service de Neurochirurgie du

CHU Mohammed VI de Marrakech a la lumiére des derniéres acquisitions dans ce domaine.
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|. LE CADRE D’ETUDE :

Les services de Neurochirurgie, d’Anatomopathologie et d’Oncologie du CHU Mohammed

VI de Marrakech ont servi de cadre pour la réalisation de notre étude.

Il. LE MATERIEL D’ETUDE :

Le matériel utilisé pour la réalisation de notre étude comprenait :

. Les dossiers médicaux des malades du service de Neurochirurgie.
. Les registres d’hospitalisation des malades du service.
. Les registres des comptes rendu d’anatomopathologie des malades du service.

. Les dossiers médicaux des malades adressés au service d’Oncologie.

I1l. LA METHODOLOGIE :

1- Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective d’une durée de 9 ans, du Ter janvier 2002 au 31

décembre 2010.

2- Critéres d’inclusion :

Ont été inclus dans I'étude tous les patients porteurs d’un méningiome de I'étage

antérieur de la base du crane :
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. Dont le dossier médical était exploitable sur les différents aspects cliniques, paracliniques,
thérapeutiques et évolutifs.
. Les patients dont le nom, I'age, le sexe et le siege du méningiome figuraient dans les registres

d’hospitalisation et d’anatomopathologie des malades du service.

3- Critéres d’exclusion :

Ont été exclus de I'étude :

. Les patients dont le dossier était incomplet.
. Les malades non opérés.

. Les cas de méningiomes a cheval sur I'étage antérieur et moyen (méningiomes de la petite aile

du sphénoide).

4- Procédure d’étude :

Notre étude était réalisée grace a une fiche d’exploitation préétablie sur laquelle étaient

recueillies :
. Les données cliniques (tous nos patients ont bénéficié d’'un examen clinique détaillé surtout
axé sur le plan neurologique et ophtalmique).

Les données paracliniques : a savoir radiologiques (tirées soit d’une tomodensitométrie

cérébrale, imagerie par résonance magnétique cérébrale, angiographie cérébrale ...) ou autres

(Fond d’ceil, champ visuel, bilan biologique ...).
. Les données thérapeutiques basées sur les comptes rendus opératoires et les dossiers des
malades adressés au service d’Oncologie.

. Les données anatomopathologiques tirées des comptes rendus d’anatomopathologie.
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|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1- Fréquence :

Le nombre total des tumeurs cérébrales hospitalisées au sein du service de Neurochirurgie
du CHU Mohammed VI de Marrakech durant une période de 9 ans, allant du 1er janvier 2002 au 31
décembre 2010 était 773 cas. Le nombre des méningiomes intracraniens était 182 cas, soit 23,54%
de la totalité des tumeurs intracraniennes, alors que le nombre des méningiomes de la base du
crane était 65 cas, ce qui présente :
- 8,41% de la totalité des tumeurs intracraniennes.

- 35,71% de la totalité des méningiomes intracraniens.

Le nombre des méningiomes de I’étage antérieur de la base du crane durant la méme
période était 23 cas, ce qui présente :

- 2,97% de la totalité des tumeurs intracraniennes.

- 12,64% de la totalité des méningiomes intracraniens.

- 35,38% de la totalité des méningiomes de la base du crane.

2- Répartition selon I’age :

La moyenne d’age dans les deux sexes était de 49 ans environ, avec des extrémes d’age
allant de 25 a 77 ans. L’analyse de la répartition des ages par décennie montrait qu’il existait
une prépondérance des méningiomes de I’étage antérieur de la base du crane dans la 5éme
décennie (51-60 ans) avec 8 cas soit une fréquence de 34,78%, suivie de la tranche d’age 41-50
ans (7 cas) soit une fréquence de 30,43%, suivi des patients de 31-40 ans et de 61-70 avec 3

cas soit une fréquence de 13,04% pour chaque tranche d’age. (Figure 1)
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Figure 1 : Répartition des cas selon l'age.

3- Répartition selon le sexe :

Dans 23 cas des méningiomes de |’étage antérieur de la base du crane, les femmes
représentaient 73,92% des cas (17 femmes) et les hommes 26,08% des cas (6 hommes), soit un

sex-ratio de 2,84.

M Femmes

B Hommes

Figure 2 : Répartition des cas selon le sexe.
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Il. DONNEES CLINIQUES :

1- Les antécédents :

Tableau 1 : Répartition des malades en fonction des antécédents.

Antécédents Nombre de cas Pourcentage %

Personnels Médicaux :
* Hypertension artérielle 3 13,04

* Diabete type Il 1 4,34

Personnels chirurgicaux :

* Cholécystectomie 2 8,69
* Appendicectomie 1 4,34
* Fibrome utérin 1 4,34

2- Répartition des cas selon la durée d’évolution :

C'est le temps écoulé depuis I'apparition du premier symptéme jusqu'a I'admission du
patient. Elle est de 2 a 36 mois dans notre série, avec une durée d’évolution moyenne de 14,5
mois. La majorité des cas de notre série ont une durée d’évolution comprise entre 3 mois et 1 an
(14 cas) soit une fréquence de 60,87%, alors que dans 21,74% (5 cas) elle était supérieure a 1
an ; et inférieure a 3 mois dans 13,04% des cas (3 cas). (Figure 3)

Tableau 2 : Répartition des cas selon la durée d’évolution. (N=23)

Délai préopératoire Nombre de cas pourcentage (%)
< 3 mois 3 13,04
3 mois -1 an 14 60,87
> 1 an 5 21,74
Découverte fortuite 1 4,34

-10-
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Figure 3 : Répartition des cas selon la durée d’évolution.

3- Répartition des cas selon les symptomes de début :

Le signe le plus fréquemment rencontré a été représenté par les céphalées dans 14
cas soit 60,87%, 10 cas dans le cadre d’'un syndrome d’hypertension intracranienne et 4 cas

isolés, qui sont en général des céphalées en casque d’apparition progressive.

Elles sont suivies des troubles visuels dans 10 cas, soit 43,48%, sous forme d’une

diminution de I'acuité visuelle unie ou bilatérale, en général d’installation progressive.

D’autres symptomes rares ont été notés tels des crises d’épilepsie type grand-mal avec
une fréquence de 8,69% (2 cas). Il existe un cas de découverte fortuite lors d’un bilan lésionnel.

(Tableau 3 et figure 4)

-11 -
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Tableau 3 : Répartition des cas selon les symptomes de début. (N=23)

Symptomes Nombre de cas Pourcentage (%)
Céphalées 14 60,87
Troubles visuels 10 43,48
Epilepsie 2 8,69
Découverte fortuite 1 4,35

ECéphalées

® Troubles visuels
OEpilepsie
ODécouverte fortuite

4,35
8,69%

Figure 4 : Répartition des cas selon les symptémes de début.

-12 -
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4- Répartition des cas selon les symptomes a I’admission :

La symptomatologie a I’ladmission était trés variée, mais dominée par les troubles visuels

et le syndrome d’hypertension intracranienne.

4-1 Les troubles visuels :

Dans notre série, 17 cas présentaient des troubles visuels soit 73,92%. La baisse
progressive ou brutale, unie ou bilatérale de I’acuité visuelle a été observée dans 13 cas soit une
fréquence de 56,52%, la cécité unie ou bilatérale était rencontrée chez 4 patients soit une

fréquence de 17,39%. Un syndrome de Foster-Kennedy a été trouvé chez 4 cas (17,39%).

4-2 Le syndrome _d’hypertension intracranienne (SAHIC) :

Il a été observé chez 15 cas soit 65,22%, il s’agissait le plus souvent de céphalées
progressives remontant a plusieurs mois, chroniques, tenaces, rebelles aux traitements, qui ont

été tardivement accompagnées de vomissements en jet.

4-3 Les troubles olfactifs :

Il s’agit soit d’anosmie ou d’hyposmie, découverte le plus souvent a I’examen
systématique d’une narine aprés l'autre, car le déficit sensoriel n’est pas percu par le malade
quand il est unilatéral. En effet, le malade I'analyse souvent comme une perte de golt. Ces

troubles étaient présents chez 7 cas soit une fréquence de 30,43%.

4-4 | 'épilepsie ;

La forme comitiale, qu’elle soit localisée ou généralisée, isolée ou accompagnée, était

rencontrée dans 4 cas soit une fréquence de 17,39%.

-13-
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4-5 Les autres signes clinigues a I'admission :

- Un déficit neurologique a été trouvé chez 10 cas soit une fréquence de 43,48%, a type
d’hémiparésie chez 5 cas, soit 21,74%, de monoparésie chez 3 cas (13,04%) et de paresthésie
chez 2 cas (8,69%).

- Des troubles des fonctions supérieurs chez 7 cas (30,43%), isolés ou dans le cadre d’un
syndrome frontal. Ils sont sous forme de troubles mnésiques chez 2 patients, soit une fréquence
de 8,69% ; des troubles de conscience retrouvés chez 2 malades (8,69%) ; une dysarthrie dans 1
cas soit 4,35% ; des troubles du comportement chez 1 patient (4,35%) et des troubles psychiques
chez 1 cas a type de fluctuation de I’humeur et désintérét, soit 4,35%.

- Une aménorrhée secondaire observée dans notre série chez 1 patiente soit 4,35%.

$% B Troubles visuels
B Sd HIC
73:92% ODéficit neurologique
OTroubles olfactifs

(Tableau 4)

30,43%

B Troubles des fonctions
supérieurs
43,48%
D Comitialité
B Aménorrhée Il

_

Figure 5 : Répartition des cas selon les signes cliniques a I’admission.

-14 -
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Tableau 4 : Répartition des cas des méningiomes de I’étage antérieur de la base

du crine selon les signes cliniques a I’'admission.

Symptomes Nombre de cas Pourcentage (%)
-Troubles visuels 17 73,92
* Baisse de I'acuité visuelle 13 56,52
* Cécité 4 17,39
* Sd de Foster Kennedy 4 17,39
-Sd HIC 15 65,22
-Déficit neurologique 10 43,48
* Hémiparésie 5 21,74
* Monoparésie 3 13,04
* Paresthésie 2 8,69
-Troubles olfactifs 7 30,43
-Troubles des fonctions supérieurs 7 30,43
* Troubles mnésiques 2 8,69
* Troubles de conscience 2 8,69
* Dysarthrie 1 4,35
* Troubles du comportement 1 4,35
* Troubles psychiques 1 4,35
-Comitialité 4 17,39
-Aménorrhée || 1 4,35

- 15 -
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lIl. ETUDE CLINIQUE SELON LA LOCALISATION :

Plusieurs variétés topographiques sont décrites habituellement, nous retiendrons 3
variétés : - Méningiomes ethmoido-sphénoidaux :
* Méningiomes olfactifs.
* Méningiomes du jugum du sphénoide.
- Méningiomes du tubercule de la selle.
- Méningiomes du toit de I'orbite.

Tableau 5 : Répartition des méningiomes de I’étage antérieur de la base du crine. (N=23)

Méningiomes Nombre de cas Pourcentage (%)
Méningiomes ethmoido-sphénoidaux : 14 60,88
e Méningiomes olfactifs. 7 30,34
e Méningiomes du jugum. 7 30,34
Méningiomes du toit de I'orbite 5 21,75
Méningiomes du tubercule de la selle 4 17,39
17,39% @ Olfactif
30,34%
Ejugum
sphénoidal

OToit de I'orbite

Otubercule de la
selle

Figure 6 : Répartition des méningiomes de I’étage antérieur de la base du crine.

-16 -
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1- Les méningiomes ethmoido-sphénoidaux :

IIs regroupent les méningiomes olfactifs et les méningiomes du jugum sphénoidal. Dans
notre série, ils représentaient 60,88% des méningiomes de |'étage antérieur, 21,54% des
méningiomes de la base du crane et 7,69% de la totalité des méningiomes intracraniens observés

dans le service.

1-1 Les méningiomes olfactifs :

Les méningiomes olfactifs sont fronto-ethmoidaux, s’insérent d’avant en arriere de
I'apophyse crista—galli au bord postérieur de I’ethmoide et recouvre ainsi une bonne partie ou la
totalité de la lame criblée. lls retentissent ainsi sur le ou les bulbes olfactifs, mais aussi sur la
face inférieure des lobes frontaux.

Dans notre série, nous avons dénombré 7 cas, soit 30,43% des méningiomes de I’étage
antérieur, 10,77% des méningiomes de la base du crane et 3,85% des méningiomes

intracraniens.

Les symptomes de début ont été marqués par les céphalées dans 57,14% suivi par les

troubles visuels et I’épilepsie.

Symptomes Nombre de cas Pourcentage (%)
- Céphalées 4 57,14
- Troubles visuels 2 28,57
- Comitialité 1 14,28

-17 -
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A I’'admission :
L’examen neurologique a révélé des troubles olfactifs chez 71,44% des malades (5 cas) a
type d’anosmie ou hyposmie, suivi des troubles visuels a raison de 57,14% des cas (4 malades)

et le syndrome d’hypertension intracranienne (Sd HIC) également chez 57,14% des malades (4

cas).
Tableau 7 : Répartition des cas des méningiomes olfactifs selon les signes cliniques a
I’admission. (N=7)
Symptomes Nombre de cas Pourcentage (%)
-Troubles olfactifs 5 71,44
-Troubles visuels 4 57,14
-Sd HIC 4 57,14
-Comitialité 1 14,28
-Hémiparésie 1 14,28
-Paresthésie 1 14,28
-Troubles mnésiques 1 14,28
-Dysarthrie 1 14,28

L’examen ophtalmologique a trouvé une baisse de I'acuité visuelle entre 3 et 9 sur 10
chez 1 cas soit 14,28%, une pré cécité chez 2 cas soit 28,57% et une cécité chez 1 patient
(14,28%).

Le fond d’ceil a objectivé un cedéme papillaire chez 42,86% des cas (3 malades), a noter

une atrophie optique chez 14,28% des malades (1 cas). (Tableau 8)

-18-
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Tableau 8 : Répartition des méningiomes olfactifs selon les données de I’examen
ophtalmologique. (N=7)

Signes ophtalmologiques

Nombre de cas

Pourcentage %

Acuité visuelle :

10sur10 3 42,86
3et9 1 14,28
Pré cécité 2 28,57
cécité 1 14,28
Fond d’ceil :
Normal 3 42,86
(Edéme papillaire 3 42,86
Atrophie optique 1 14,28

1-2 Les méningiomes du jugum du sphénoide :

A mi-chemin anatomiquement entre les bulbes olfactifs en avant, les lobes frontaux en
haut et les voies optiques en arriére, dans notre série, nous avons dénombré 7 cas, soit 30,43%
des méningiomes de I’étage antérieur, 10,77% des méningiomes de la base du crane et 3,85%

des méningiomes intracraniens.

Les signes de début, comme pour les méningiomes olfactifs, sont dominés par les

céphalées a raison de 71,44%, suivi des troubles visuels et de I'épilepsie. (Tableau 9)

-19-
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Tableau 9 : Répartition des cas des méningiomes du jugum du sphénoide selon les

symptomes de début. (N=7)

Symptomes Nombre de cas Pourcentage (%)
- Céphalées 5 71,44
- Troubles visuels 3 42,85
- Comitialité 1 14,28

A noter que dans les méningiomes du jugum sphénoidal existe un cas de découverte

fortuite lors d’un bilan lésionnel systématique avec une fréquence de 14,28%.

A I’admission :

L’examen neurologique a objectivé un syndrome d’hypertension intracranienne chez
85,71% des patients (6 cas), des troubles visuels également chez 85,71% des cas (6 malades) et
des troubles neurologiques a type d’hémiparésie et de monoparésie chez 57,14% des malades (4

cas).

Tableau 10 : Répartition des cas des méningiomes du jugum du sphénoide selon les signes

cliniques a I’admission. (N=7)

Symptomes Nombre de cas Pourcentage (%)
- Sd HIC 6 85,71
- Troubles visuels 6 85,71
- Comitialité 3 42,86
- Hémiparésie 2 28,57
- Monoparésie 2 28,57
- Troubles de conscience 2 28,57
- Troubles olfactifs 2 28,57
- Paresthésie 1 14,28
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L’examen ophtalmologique a trouvé une baisse de l'acuité visuelle chez 71,43% des
patients (5 cas) et une cécité chez 14,28% des cas (1 malade).
Le fond d’ceil a objectivé un cedeme papillaire dans 57,14% des malades (4 cas) et une

atrophie optique dans 14,28% des cas (1 patient).

Tableau 11 : Répartition des méningiomes du jugum du sphénoide selon

les données de |’examen ophtalmologique. (N=7)

Signes ophtalmologiques Nombre de cas Pourcentage %
Acuité visuelle :
10sur10 1 14,28
3et9 3 42,85
Pré cécité 2 28,57
cécité 1 14,28
Fond d’ceil :
Normal 2 28,57
(Edéme papillaire 4 57,14
Atrophie optique 1 14,28

2- Les méningiomes du toit de |'orbite :

Les méningiomes du toit de I'orbite sont a rapprocher des méningiomes de la petite aile
du sphénoide, localisations fréquemment conjointes, a noter que les méningiomes de la petite
aile du sphénoide sont insérés le long du bord postérieur de la petite aile, a cheval sur les étages

antérieur et moyen.
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Dans notre série, nous avons trouvé 5 cas de méningiomes du toit de I'orbite, soit 21,74%
des méningiomes de I'étage antérieur, 7,69% des méningiomes de la base du crane et 2,75% des
méningiomes intracraniens.

Les sighes de début sont marqués par les troubles visuels et les céphalées.

Tableau 12 : Répartition des cas des méningiomes du toit de I’orbite selon

les symptémes de début. (N=5)

Symptomes Nombre de cas Pourcentage %
-Troubles visuels 3 60
-Céphalées 2 40

A I’admission :

L’examen neurologique a trouvé des troubles visuels dans 80% des cas (4 malades) et un

syndrome d’hypertension intracrdnienne dans 60% des malades (3 patients).

Tableau 13 : Répartition des cas des méningiomes du toit de I'orbite
selon les signes cliniques a I'admission. (N=5)

Symptomes Nombre de cas Pourcentage %
-Troubles visuels 4 80
-Sd HIC 3 60
-Hémiparésie 1 20
-Paresthésie 1 20
-Monoparésie 1 20
-Troubles mnésiques 1 20
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L’examen ophtalmologique a objectivé une baisse de I’acuité visuelle dans 60% des cas (3
malades) et une cécité dans 20% des cas (1 malade).
Le fond d’ceil a trouvé un cedéme papillaire dans 40% des cas (2 malades) et une atrophie

optique chez 20% des patients (1 cas).

Tableau 14 : Répartition des méningiomes du toit de I'orbite selon les données

de I’examen ophtalmologique. (N=5)

Signes ophtalmologiques Nombre de cas Pourcentage %
Acuité visuelle :
10 sur 10 1 20
3et9 2 40
Pré cécité 1 20
Cécité 1 20
Fond d’ceil :
Normal 2 40
(Edéme papillaire 2 40
Atrophie optique 1 20

3- Les méningiomes du tubercule de la selle :

A développement médian, ils contractent des rapports immédiats avec le chiasma
optique, la partie antérieure du 3éme ventricule et la terminaison des deux carotides, leur
symptomatologie originale fait parfois évoquer d’autres tumeurs de la région sellaire comme
certains adénomes hypophysaires, ou certains craniopharyngiomes. lls posent de réels

problémes d’exérése. Dans notre série, nous avons noté 4 cas, soit environ 17,39 % des
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méningiomes de I’étage antérieur, 6,15% des méningiomes de la base du crane et 2,2% des

méningiomes intracraniens.

Les signes de début sont dominés par les céphalées et les troubles visuels.

Tableau 15 : Répartition des cas des méningiomes du tubercule de la selle

selon les symptomes de début. (N=4)

Symptomes Nombre de cas Pourcentage %
-Céphalées 3 75
-Troubles visuels 2 50

A I’'admission :
L’examen neurologique a trouvé des troubles visuels chez 75% des patients (3 cas) ainsi
gu’un syndrome d’hypertension intracranienne également dans 75% des cas.

Une aménorrhée secondaire a été notée chez une patiente.

Tableau 16 : Répartition des cas des méningiomes du tubercule de la selle

selon les signes cliniques a I’admission. (N=4)

Symptomes Nombre de cas Pourcentage %
-Troubles visuels 3 75
-Sd HIC 3 75
-Hémiparésie 1 25
-Aménorrhée secondaire 1 25
-Troubles du comportement 1 25
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L’examen ophtalmologique a objectivé des troubles visuelles chez 75% des patients (3
cas), une altération du champ visuel a type d’hémianopsie bitemporal dans 50% des cas (2

malades), et un cedéme papillaire au fond d’ceil et une atrophie optique chez 1 cas (25%).

Tableau 17 : Répartition des cas des méningiomes du tubercule de la selle selon les données de
I’examen ophtalmologique. (N=4)

Signes ophtalmologiques Nombre de cas Pourcentage %
Acuité visuelle :
10 sur 10 1 25
3et9 1 25
Pré cécité 1 25
Cécité 1 25
Hémianopsie bi temporal 2 50
Fond d’ceil :
Normal 2 50
(Edéme papillaire 1 25
Atrophie optique 1 25
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I1l. LES EXAMENS PARACLINIQUES :

1- L’imagerie par résonance magnétique cérébrale (IRM) et I’angio-IRM :

L’IRM a constitué un examen de choix pour le diagnostic des méningiomes dans notre
série, elle a permis ainsi une meilleure analyse de I’extension, de la topographie, et des
dimensions des méningiomes.

Habituellement nous réalisons des explorations multi planaires comprenant des plans de
coupes axiales, coronales et sagittales. Chaque exploration chez nos malades comprenait une
séquence en écho de spin pondérée T1 avec des coupes axiales de 3 a 5 mm d’épaisseur, avant
et aprés injection de Gadolinium, une séquence en écho de spin pondérée T2 avec des coupes
axiales de 3 mm et des séquences FLAIR.

L’IRM a été réalisée chez 12 de nos patients, soit 52,17%, dont 2 cas en premiere
intention et 10 apres la tomodensitométrie (TDM).

Elle a pu donner le diagnostic topographique de méningiome de I’étage antérieur de la
base du crane dans tous les cas.

Les méningiomes de I’étage antérieur de la base du crane apparaissaient sous forme
d’une masse extra axiale de signal tissulaire spontanément :

- Isointense en T1, isointense en T2 dans 6 cas (50%)

- Isointense en T1, hyperintense en T2 dans 3 cas (25%)
- Hypointense en T1, hyperintense en T2 dans 3 cas (25%)

L'injection de Gadolinium entrainait un rehaussement intense et homogéne dans 8 cas
(66,67%), intense et hétérogene dans 3 cas (25%), et discret dans 1 cas (8,33%)

Un ocedeme périlésionnel était trouvé chez 7 patients (58,34%). Un épaississement des

méninges adjacentes et des structures osseuses était retrouvé dans 5 cas, soit 41,67%.
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Ces méningiomes exercaient un effet de masse avec refoulement des structures

environnantes dans 6 cas (50%). (Les cornes frontales des ventricules latéraux et les vaisseaux de

la base). L’engagement sous falcoriel a été retrouvé chez 1 cas (8,33%). (Tableau 18)

L’angio-IRM est une technique récente, non invasive et tridimensionnelle. Elle explore la

vascularisation des méningiomes et compléte ainsi les renseignements anatomiques multi

planaires fournis par I'IRM.

L’angio-IRM apporte des informations supérieures a I'angiographie numérisée veineuse.

Son apport dans le bilan pré chirurgical, des méningiomes de I’étage antérieur est indispensable

en montrant avec une dgrande précision les rapports intimes des méningiomes avec |'axe

vasculaire qui I’entour.

Tableau 18 : Etude IRM des méningiomes de notre série. (N=12)

Signes IRM Nombre de cas Pourcentage (%)
T1
Iso signal 9 75
Hypo signal 3 25
T2
Hyper signal 6 50
Iso signal 6 50
Rehaussement
Intense homogeéne 8 66,67
Intense hétérogene 3 25
Discret 1 8,33
(Edéeme périlésionnel 7 58,34
Effet de masse 6 50
Epaississement méningé 5 41,67
Engagement sous falcoriel 1 8,33
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2- La tomodensitométrie cérébrale (TDM) :

Dans notre série la TDM a occupée une place importante. Elle a été réalisée chez 21 de
nos malades, elle a I'avantage de permettre la visualisation des méningiomes et de montrer
I’extension de la tumeur et la topographie des lésions.

Les méningiomes possedent une sémiologie évocatrice en TDM, ils se caractérisent par
une densité élevée et homogéne qui est considérablement accrue apres injection du produit de
contraste.

L’exploration tomodensitométrique a été réalisée en coupes axiales de 5 mm d’épaisseur
sans et apres injection de produit de contraste iodé par voie intraveineuse. La lecture s’est faite
en double fenétre : parenchymateuse et osseuse.

La TDM a posé le diagnostic de méningiome dans 19 cas, soit 90,48% des cas (dans 2 cas
il a évoqué comme diagnostic différentiel : un adénome hypophysaire et gliome des vois
optiques) soit 9,52%.

Pour le diagnostic topographique, la TDM n’a pas pu trancher entre un méningiome du
jugum ou du tubercule de la selle, du fait de I'importance de leur volume, alors qu’il s’agissait
d’un méningiome de la selle a I’intervention chirurgicale et ceci dans 4 cas soit une fréquence de
19,04%. Ainsi le diagnostic topographique des méningiomes de notre série a pu étre précisé
dans 80,95%.

Les résultats tomodensitométriques de notre série laissaient apparaitre le méningiome
comme une masse extra axiale de I’étage antérieur, homogéne avec contours réguliers et nets
dans 15 cas, soit 71,43%, polylobés dans 6 cas, soit 28,57%.

Sa taille moyenne était de 36 mm avec des extrémes variant entre 17 mm et 58 mm.

Cette masse était spontanément (en l’absence d’injection de produit de contraste)
hyperdense chez 52,39% des cas (11 cas), isodense dans 38,09% (8 cas) et hypodense chez
9,52% (2 cas). Aprés injection du produit iodé, on retrouvait une prise de contraste intense
homogéne dans 85,71% (18 cas) et hétérogéne chez 14,28% (3 cas). L'effet de masse était trouvé

chez 14 patients a raison de 66,67%.
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Un cedeme périlésionnel sous forme d’hypodensité péritumorale a été retrouvé chez
61,90% (13 cas). Une lyse osseuse a été retrouvée dans 19,04% (4 cas).
Des calcifications en masse ont été retrouvées chez 14,28% (3 cas), La TDM nous a

permis une meilleure analyse des structures osseuses de la base du crane, notamment grace a la

réalisation de fenétres osseuses.

Tableau 19 : Etude TDM des méningiomes de notre série. (N=21)

Signes TDM Nombre de cas Pourcentage (%)
Densité :

Hyperdensité 11 52,39

Isodensité 8 38,09

Hypodensité 2 9,52

Prise de contraste :

Homogéne 18 85,71
Hétérogene 3 14,28
Effet de masse 14 66,67
Oedéme péri tumoral 13 61,90
Lyse osseuse 4 19,04
Calcifications 3 14,28

3- L’angiographie cérébrale :

Cet examen a pour but d’étudier I'envahissement et le type de vascularisation de la

tumeur en vue de la réalisation d’une embolisation préopératoire.
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L’angiographie cérébrale était réalisée chez 2 patients de notre série par cathétérisme
sélectif selon la technique de Seldinger par voie fémorale. Une opacification des branches
méningées de la carotide externe essentiellement était nécessaire.

Cet examen a ainsi permis de montrer :

- L’injection on non de la tumeur elle-méme.

- Les déplacements des artéres normales du cerveau.

- L’hyperhémie relative des pédicules d’implantation tumorale.

Le blush tumoral, caractéristique du méningiome et qui correspond a une injection
tumorale tardive persistante au temps veineux, a été constaté chez les 2 cas, on a pu distingué :

- Blush tumoral de densité modérée chez 1 cas.

- Blush tumoral important témoignant d’une tumeur hypervascularisée chez 1 cas.

4- La radiographie standard du crane :

Elle n’a pas d’intérét diagnostique actuellement, d’habitude, elle montre deux sortes de
signes :

- Ceux se rapportant a I’HIC chronique (déminéralisation des clinoides antérieures ou
postérieures) donnant I'impression d’un élargissement de la selle turcique.

- Ceux se rapportant a l'implantation de la tumeur épaississant les reliefs osseux
normaux tels que le jugum sphénoidal, se manifestent souvent par des condensations osseuses.

3 patients ont été adressés dans notre formation avec des radiographies simples du

crane, dont ils ont montré des calcifications intra tumorales dans 1 cas.

5- Les autres examens :

Dans notre série, d’autres examens complémentaires ont été effectués dans le cadre du

bilan préopératoire, leur but principal était de préparer les malades a la chirurgie.
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- Un bilan biologique pratiqué chez tous les patients de notre série, comportant :
* Une numération de formule sanguine (NFS).
* Un bilan hydro électrolytique (BHE).
* Un bilan d’hémostase.
* Un groupage sanguin.
* Une glycémie a jeun.
* Un bilan rénal.
- Un électrocardiogramme (ECG) pratiqué chez tous les malades.
- Un bilan radiologique : Comportant une radiographie du thorax face réalisés chez tous

les cas et une échographique abdominale réalisée chez 4 patients.

V. LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

Dans notre série, la chirurgie a été le traitement de choix des méningiomes de I'étage
antérieur de la base du crane, ainsi tous les patients de notre série (23 cas) ont bénéficié de
cette méthode. Cependant cette chirurgie a été précédée par une préparation médicale des

patients.

1- Le traitement médical :

Tous les patients présentant une comitialité en pré ou post-opératoire ont bénéficié d’un
traitement anti-comitial, la molécule utilisée est le valproate de sodium. Un traitement anti-
oedémateux a été administré chez 4 patients (17,39% des cas).

Un malade diabétique a été mis sous traitement hypoglycémiant a base d’insuline,

également 3 cas d’hypertension artérielle se sont bien équilibrés avant I'intervention.
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Une corticothérapie (Méthylprédnisolone) en pré opératoire a été administré pour
préparer les malades a la chirurgie et en post opératoire dans un but de réduire et de prévenir
I’cedéme cérébral, a raison de 120 mg/ j.

Le traitement anticoagulant préventif a été institué d’emblée en postopératoire chez les
patients présentant ou non un risque de survenue d’une maladie thromboembolique, notamment
les patients alités, Il est a base d’héparine de bas poids moléculaire.

L’antibiothérapie prophylactique a été administrée avant I’incision est renouvelée chaque

fois que I'intervention dépasse les 4 heures.

2- Le traitement chirurgical :

2-1 La position :

Le décubitus dorsal a été utilisé chez tous nos patients (23 cas) soit 100%.

2-2 La voie d’abord :

Dans notre série, la voie fronto-ptérionale a été utilisée pour les méningiomes du jugum
sphénoidal et tubercule de la selle, soit 47,83% (11cas).
La voie d’abord frontale uni ou bilatérale était utilisée pour les autres cas, soit 52,17% (12

malades). (Figure 7)

2-3 L’exérése chirurgicale :

Dans notre série, I’exérese tumorale était macroscopiquement compléte chez 10 patients
soit 43,48%, alors qu’elle a été partielle chez 11 patients soit 47,83%, du fait de la localisation et
du volume tumoral important avec envahissement de structures nerveuses et osseuses. Deux

malades ont bénéficiés d’une biopsie a ciel ouvert, soit 8,69%. (Figure 8)
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E Voie fronto-
ptérionale

B Voie frontale

Figure 7 : Répartition des malades en fonction des voies d’abord chirurgicales.

O Exérese
complete

B Exérese
partielle

U Biopsie

Figure 8 : Répartition des malades en fonction du type d’exérése.
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3- La radiothérapie :

Notre conduite consiste a adresser au service d’Oncologie pour complément du
traitement : les cas avec des méningiomes bénins dont I'exérese était incompléte et les
méningiomes atypiques (grade Il et lll) ou malins, quelle que soit la qualité de I’exérése.

Dans notre série les 13 patients qui ont bénéficié d’un traitement chirurgical avec une
exérese incompléte ou biopsie, ainsi qu’un patient avec un méningiome de type chordoide grade
Il, dont I'exérése était complete, ont été adressés au service d’Oncologie pour complément du

traitement, soit 60,87% des cas. La dose administrée était entre 60 a 65 grays.

4- La chimiothérapie :

La chimiothérapie a été utilisée chez 1 seul patient porteur d’'un méningiome de type
chordoide grade Il, en association avec la radiothérapie.

Elle était a base de cyclophosphamide, adriamycine et vincristine (CAV).

VI. RESULTATS ANATOMO-PATHOLOGIQUE :

Les résultats de notre série sont tirés des comptes rendus opératoires et
anatomopathologiques. Ainsi, dans tous les cas opérés (23 cas), le compte rendu

anatomopathologique a confirmé le diagnostic de méningiome a 100%.

1- Macroscopie :

1-1 Nombre :

Tous les méningiomes opérés de notre série étaient uniques.
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1-2 Aspect :

Quand I'aspect macroscopique a été préciser par le chirurgien, il s’agissait surtout d’une
tumeur charnue et bosselée dans tous les cas, bien circonscrite, facilement clivable dans 7 cas,
un refoulement des structures environnantes était quasi systématique avec envahissement des
structures osseuses rendant parfois I’exérése difficile, la tumeur prenait une coloration jaunatre

dans 16 cas, rosatre dans 4 cas.

1-3 La consistance :

Elle était molle et friable chez 18 cas, ferme et calcifiée par endroits chez 3 patients.

2- Microscopie :

Nos résultats sont adaptés a la classification de I'OMS, le type et le grading histologique
ont été précisés dans notre série chez tous les patients soit 100%, et a montré les résultats
suivants :

- 16 cas de méningiome méningothéliomateux (69,56%).
- 3 cas de méningiome transitionnel (13,04%).
- 1 cas de méningiome fibroblastique (4,35%).
- 1 cas de méningiome syncytial (4,35%).
- 1 cas de méningiome chordoide (4,35%).
- 1 cas de méningiome psammomateux (4,35%).
Suivant le grading histologique de notre série nous avons trouvé :
- 22 cas de grade | (95,65%).

- 1 cas de grade Il (4,35%).
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Tableaux 20 : Classification des différents types histologiques des méningiomes en

fonction de grading d’aprés Louis et al. 2000 [84]:

I. Méningiomes a faible risque de récidive :

-Méningiome méningothélial grade |
-Méningiome fibroblastique grade |
-Méningiome transitionnel grade |
-Méningiome psammomateux grade |
-Méningiome angiomateux grade |
-Méningiome microkystique grade |
-Méningiome sécrétoire grade |
-Méningiome riche en lymphocytes grade |
-Méningiome métaplasique grade |

Il. Méningiomes a haut potentiel récidivant et/ou agressif :

-Méningiome a cellules claires grade Il
-Méningiome chordoide grade Il
-Méningiome atypique grade Il
-Méningiome rhabdoide grade lll
-Méningiome papillaire grade lll
-Méningiome anaplasique (malin) grade Il
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VII. LEVOLUTION :

1- L’évolution a court terme :

1-1 Immédiate :

Les patients opérés sont mis sous surveillance dans les unités de soins intensifs, pour
éviter les complications neurologiques et hémodynamiques. lls ont bénéficié d'un traitement

anti-oedémateux et anti-comitial en postopératoire.

Les suites postopératoires étaient simples chez 11 patients, soit 47,82% des cas, 3
malades de notre série sont décédés dans le post-opératoire immédiat, soit 13,04%, par oedéme
cérébral, hématome postopératoire ou défaillance cardio-respiratoire. Les complications ont été

observées chez 9 patients soit 39,13%, sous forme de :

- Rhinorrhée faite de LCS compliquée de méningite chez 3 cas (13,04%).
- Hématome frontal postopératoire chez 2 cas (8,69%).

- Baisse de I'acuité visuelle (BAV) chez 2 cas (8,69%).

- Cécité chez 1 cas (4,35%).

- Hémiplégie chez 1 cas (4,35%).

Pour les complications infectieuses, ils ont bénéficié d’un traitement antibiotique adapté,
les cas d’hématome postopératoire ont été évacués avec succes. Les complications nerveuses

ont été améliorées par un traitement anti-oedémateux et la kinésithérapie.
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Complications Nombre de cas Pourcentage (%)
Déces 3 13,04
Rhinorrhée et méningite 3 13,04
Hématome 2 8,69
BAV 2 8,69
Cécité 1 4,35
Hémiplégie 1 4,35

1-2 Aprés un mois :

L’évolution est appréciée lors de la consultation de controle, I'acte opératoire a été
efficace sur la comitialité. Sur les 4 cas qui avaient une épilepsie en pré opératoire, deux cas a 6
mois gardaient une épilepsie en post opératoire malgré le traitement antiépileptique institué
systématiquement.

Sur les 5 patients ayant initialement une hémiparésie en pré opératoire, 2 seulement ont
récupéré a court terme.

Sur le plan ophtalmologique, 17 cas présentaient des troubles visuels en pré opératoire,
parmi eux 13 cas de baisse de I'acuité visuelle et 4 cas de cécité. Sur les 13 patients présentant
une BAV, 4 malades se sont améliorés tandis que 2 gardent encore la baisse de I'acuité visuelle a
6 mois et 2 cas se sont aggravés, 1 cas s’est compliqué d’une cécité. C'est-a-dire que la
chirurgie a prévenu une évolution vers la cécité chez environ 92% des cas. Par contre aucune

atrophie optique ni cécité au stade pré opératoire n’a été améliorée.

De facon générale, une aggravation de I’état neurologique a été trouvée chez 4 cas, soit
17,39%. Une amélioration de [|’état neurologique chez 6 malades, soit 26,08 %. Un état
stationnaire trouvé chez 4 cas, soit 17,39%. L’évolution a court terme était imprécise chez 6

patients, soit 26,08 %. (Figure 9)
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O Déces

B Aggravation

[l Etat staionnaire

OAmélioration

26,08% B Imprécise

Figure 9 : Evolution a court terme.

2- L’évolution a long terme :

Dans notre série nous avons noté 3 reprises évolutives, soit 13,04%. Il s’agissait de 2 cas
de méningiome du jugum sphénoidal, et un cas de méningiome du tubercule de la selle.
L’exérése était incompléte pour ces 3 cas (Une exérese partielle pour les méningiomes du

jugum sphénoidal et une biopsie a ciel ouvert pour le méningiome du tubercule de la selle).

Deux cas de méningiome olfactif ont récidivé pendant la durée de notre étude, soit
8,69%, I’exérése initiale était complete, le délai de récidive était respectivement 3 ans et 3 ans et
6 mois. Le type histologique était un méningiome chordoide grade Il de I’'OMS et un méningiome

transitionnel grade I. (Tableau 22)

-390 -



Prise en charge neurochirurgicale des méningiomesd'étage antérieur de la base du crane

Tableau 22 : Les principales caractéristiques des reprises évolutives et des récidives.

Age et sexe Localisation Histologie Exérese Délai de la reprise
évolutive

40 / F Jugum Méningothéliomateux Partielle 2 ans
sphénoidal grade |

53/ M Jugum Méningothéliomateux Partielle 18 mois
sphénoidal grade |

45 / F Tubercule de la | Psammomateux grade Biopsie 10 mois
selle [

Age et sexe Localisation Histologie Exérese Délai de récidive

52/ M Olfactif Chordoide grade |l Totale 3 ans

46 | F Olfactif Transitionnel grade | Totale 3 ans et 6 mois

Les 5 patients ont été réopérés avec une bonne évolution clinique postopératoire, puis
adresser au service d’Oncologie, ou ils ont bénéficié d’'un traitement complémentaire a base

d’une radiothérapie seule ou associée a la chimiothérapie.

- 40 -




Prise en charge neurochirurgicale des méningiomesd'étage antérieur de la base du crane

- 4] -



Prise en charge neurochirurgicale des méningiome®d étage antérieur de la base du crane

Photo 1: IRM cérébrale en coupe axiale pondérée en T1 aprés injection du gadolinium
montrant un méningiome olfactif.

Photo 2 : IRM cérébrale en coupe sagittale pondérée en T1 aprés injection du gadolinium
montrant un méningiome olfactif, avec rehaussement intense et homogeéne.
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Photo 3 : TDM cérébrale de contréle en coupe axiale aprés exérése d’un méningiome olfactif.

Photos 4 : IRM cérébrale pondérée en T1 avec injection du produit de contraste (PDC), en
coupe sagittale (A) et coronale (B) montrant un méningiome olfactif.
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N\ J[.)

Photos 5 : (A) TDM cérébrale en coupe axiale aprés injection du PDC montrant un méningiome
olfactif intensément rehaussé.

(B) TDM cérébral de contréle en coupe axiale aprés exérése de la tumeur.

Photos 6 : (A) TDM cérébrale en coupe coronale avec injection du PDC montrant un
méningiome de I’étage antérieur de la base du crane avec cedéme périlésionnel.

(B) TDM cérébrale de contrdle en coupe axiale aprés exérése de la tumeur.
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Photos 7 : (A) IRM cérébrale pondérée en T1 en coupe sagittale avec injection
du gadolinium montrant un méningiome olfactif.

(B) IRM cérébrale pondérée en T2 en coupe axiale montrant le méningiome en hypersignal
homogene et I’cedeme péritumoral.

(C) IRM cérébrale post-opératoire en coupe axiale pondérée en T1 montrant I’exérése totale de

la tumeur.

Photos 8 : (A) TDM cérébrale en coupe axiale avec injection du PDC montrant un méningiome

olfactif. (B) IRM cérébrale en coupe axiale pondérée en T1 avec injection de gadolinium confirme
les résultats de la TDM.
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Photos 9: (A) IRM cérébrale en coupe sagittale pondérée en T1 avec injection du
gadolinium montrant un méningiome olfactif.

(B) TDM cérébrale en coupe axiale avec injection du PDC aprés exérése de la tumeur.

A B

Photos 10 : IRM cérébrale pondérée en T1 en coupe coronale (A) et sagittale (B) avec injection
du gadolinium montrant un méningiome volumineux de I’étage antérieur de la base du crane.
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Photos 11 : IRM cérébrale en préopératoire pondérée en T1 avec injection du gadolinium, en
coupe coronale (A) et sagittale (B) révélant un méningiome du tubercule de la selle.

Photos 12 : (A) TDM cérébrale en coupe axiale aprés injection du PDC montrant un

méningiome du tubercule de selle. (B) IRM cérébrale en coupe axiale pondérée en T1 avec
injection du gadolinium montrant un méningiome du tubercule de la selle légérement dévié a

gauche.
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Photos 13 : IRM cérébrale en préopératoire, pondérée en T1 aprés injection du gadolinium en
coupe sagittale (A), coronale (B) et axiale (C) montrant un méningiome du tubercule de la selle.

Photos 14 : IRM cérébrale en postopératoire, pondérée en T1 aprés injection du gadolinium en
coupe sagittale (A), coronale (B) et axiale (C) montrant la résection du méningiome du tubercule
de la selle.
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|. RAPPELS ANATOMIQUES :

1- Limites et contenant de I’étage antérieur de la base du crane :

1-1 Limites :

L’étage antérieur de la base du crane, appelé aussi ethmoido-frontal, correspond a la
partie horizontale de I'os frontal et la face supérieure de I’os ethmoidal et celle des petites ailes
du sphénoide.

En arriéere de I’apophyse Crista—-galli et de la lame criblée se trouve d’avant en arriere :

- Le jugum sphénoidal en arriere des gouttieres olfactives.

- Le limbus sphénoidal : créte transversale tendue entre les bords supérieurs des deux
trous optiques.

- La gouttiére optique se continue de chaque coté avec le canal optique creusé dans la

base des petites ailes de sphénoide.

1-2 Contenant :

Il est formé par 3 os : I'’ethmoide, I’os frontal et le sphénoide, il présente les éléments

suivants :

- Le trou borgne.

- L’apophyse Crista-galli.

- Les petites ailes du sphénoide.

- Le toit de I'orbite.

- La gouttiére optique.

- Les apophyses clinoides antérieures.

- Les gouttiéres olfactives traversées par les trous de la lame criblée.

-50 -



Prise en charge neurochirurgicale des méningiomesd'étage antérieur de la base du crane

Les orifices de I’étage antérieur sont représentés par :
* La lame criblée, lieu de passage des filets du nerf olfactif (I).

* Le canal optique, lieu de passage du nerf optique (ll) et de I’artére ophtalmique.

L’étage antérieur de la base du crane contient également les hémispheres cérébraux et

les méninges craniennes. (Schémas 1 et 2)
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Schémas 1 et 2 : Vue supérieur endocranienne de la base du crane et de I'étage antérieur.
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2- Les méninges craniennes :

Les méninges représentent des enveloppes protectrices et nourricieres du systéme
nerveux central. Elles entourent I’encéphale et descendent ensuite dans le canal rachidien,
autour de la moelle épiniére.

La conception moderne n’admet I’existence que de deux feuillets :

- La pachyméninge, correspondant a la dure mére.

- La leptoméninge ou (méninge molle), formée de I’'arachnoide et de la pie mére.

2-1 La dure meére :

La dure meére cranienne recouvre régulierement la face interne du crane et s’unit
intimement au périoste. La distinction entre périoste et dure-mere proprement dite apparait
nettement au niveau du trou occipital ou la dure-meére est jusque la confondue avec le périoste.
Elle se sépare de celui-ci pour se continuer avec la dure-mére spinale.

La dure-mére est formée par deux feuillets, elle contient dans son épaisseur les artéres

méningées, leurs ramifications, les lacs sanguins et les sinus craniens.
* Le feuillet externe : Il tapisse sur son étendue la face interne de la boite cranienne, car

il ny a pas d’espace épidural dans le crane. Cependant, I'adhérence de la dure-meére est

différente sur la voQte et sur la base du crane.
* Le feuillet interne: Il émet des replis cloisonnant la cavité cranienne. Ces

prolongements sont : la tente du cervelet, la faux de cerveau, la faux du cervelet, la tente de
I’hypophyse ou le diaphragme sellaire et la tente du bulbe olfactif. Il se dédouble pour former le
sinus veineux.

La tente du bulbe olfactif : On donne ce non a un repli de la dure mere en forme de
croissant, tendu de chaque coté de la ligne médiane, au dessus de I'extrémité antérieure du

bulbe olfactif, entre I'apophyse Crista-galli et le bord interne des bosses orbitaires du frontal.
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2-2 L'arachnoide :

C’est un réseau conjonctif. Elle s’adapte a la forme générale de la dure mere dont elle
revét la face interne ainsi que tous ses prolongements. Elle épouse la forme de I'encéphale mais
passe en pont au dessus des scissures et des sillons, sans y pénétrer, reliée a la pie mere par des
trabécules laches. L’arachnoide présente donc la méme configuration que la dure mére dont elle
est séparée par I’espace sus arachnoidien.

C’est au niveau de la base que le liquide céphalo-rachidien se collecte et forme dans la
loge cérébrale, trois confluents principaux :

- Le confluent antérieur qui est situé en avant du chiasma optique, entre le chiasma

optique et le bec du corps calleux. Ce confluent antérieur ou calleux se continue latéralement
avec le lac sylvien.

- Le confluent inférieur et le confluant supérieur,

2-3 La pie-mere :

Mince, transparente, vasculaire, elle recouvre entiérement I’encéphale, mais ne lui adhere
pas. Elle tapisse les circonvolutions du cerveau, et s’insinue jusqu’au fond des sillons et
scissures. Au niveau de la base du crane, la pie-mere est beaucoup plus vascularisée mais moins
adhérente. Sa face interne suit tous les accidents des reliefs de I’encéphale et lui adhére par des
filaments conjonctifs et par d’innombrables petits vaisseaux, sa face externe correspond aux

espaces sous-arachnoidiens. (Schéma 3)
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Schéma 3 : Disposition générale des méninges.

3- La vascularisation méningée :

3-1 Les artéres méningées :

Dans I’épaisseur de la dure-mére se trouvent :

- Les artéres méningées antérieures, branches des arteres ethmoidales antérieures et

postérieures, issues de I'artére ophtalmique, elles se distribuent a I’étage antérieur du crane.

3-2 Les veines méningées :

Dans I’épaisseur de la dure-meére se trouvent deux sortes de vaisseaux veineux : les

veines et les sinus veineux de la dure-mere.

Les veines de la dure-meére cranienne sont disposées suivant deux réseaux : |'un,

superficiel, occupe le feuillet périostique, I'autre profond, occupe le feuillet dural.
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Les sinus de la base du crane sont au nombre de dix, ceux en rapport avec |’étage
antérieur sont :

* Les sinus caverneux qui sont situés de chaque coté de la selle turcique, ils s’étendent a

la partie médiale de la fente sphénoidale jusqu’a la pointe du rocher.

Les sinus veineux de la base du crane aboutissent a deux confluents principaux :

- Dans le sinus caverneux de I’étage moyen du crane recevant de nombreux affluents et
drainé par plusieurs voies.

- Dans le sinus latéral de I'étage postérieur du crane, drainant le sang veineux vers le
trou déchiré postérieur.

On appelle veines émissaires, les voies de drainage supplémentaires entre les sinus du la
dure-mere, et les veines extra craniennes, c’est le cas de :

- La veine ophtalmique, par l'intermédiaire de la veine angulaire, réunit les sinus

caverneux avec les veines faciales. (Schémas 4 et 5)

3-3 L’innervation méningée :

Les nerfs de la dure-mere, tous des nerfs sensitifs, peuvent étre classés en : antérieurs,
latéraux et postérieur.

* Les nerfs durmériens antérieurs sont destinés a I’étage antérieur de la base du crane, ils

dérivent de I'anneau ethmoidal du nerf nasal, branche du nerf ophtalmique (V1). lls se distribuent
a la face supérieure de I’ethmoide et la portion orbitaire du frontal ainsi qu’a la partie antérieure

de la faux du cerveau.
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Schéma 5 : Les veines méningées de la base du crdne.

-57 -



Prise en charge neurochirurgicale des méningiomesd'étage antérieur de la base du crane

II. RAPPELS ANATOMOPATHOLOGIQUES :

Les méningiomes sont formés a partir de cellules dérivées de la créte neurale. lls peuvent
dériver des fibroblastes duraux ou des cellules piales mais, le plus souvent, ils proviennent des
cellules arachnoidiennes et plus particulierement, des cellules des villosités arachnoidiennes qui
s’invaginent en « doigt de gant » dans les veines et les sinus duraux.

La plupart des méningiomes sont intracraniens et situés soit a la convexité cérébrale, soit
entre les hémisphéres ou a la base. Plus rarement, ils sont rachidiens ou siégent dans les gaines
du nerf optique, certains sont comme embrochés par une racine nerveuse. lls sont en regle

solitaires mais peuvent étre multiples entant dans le cadre d’une méningiomatose.

1- Macroscopie :

1-1 Morphologie :

Le méningiome se présente habituellement sous la forme d’une tumeur bosselée,
charnue, dense et blanchatre, s’incrustant dans le cortex dont elle reste toujours distincte, plus
ou moins facilement clivable.

Le méningiome a une couleur blanche jaunatre, plus ou moins teinté de rouge, selon le
diameétre et I’abondance des vaisseaux qui le parcourent, I'aspect gélatineux est trouvé dans les
tumeurs myxoides ou riches en mucines.

La consistance est ferme a dure, variant selon la quantité de tissu fibreux et le degré de
calcification intratumorale. La texture est plus rarement élastique ou spongieuse dans les
variantes microkystiques ou richement vasculaires. Certains méningiomes ont une présentation
kystique qui peut rendre difficile leur diagnostic préopératoire et leur distinction d’une tumeur

gliale ou d’'une métastase [73].
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La tumeur peut parfois contenir des calcifications diffuses (psammome) ou compactes
« pierre cérébrale » et I'os adjacent s’épaissit par stimulation des ostéoblastes selon une
disposition radiaire, voire spiculaire, au niveau des tables internes ou externes.

Dans notre série, Quand l'aspect macroscopique a été préciser par le chirurgien, il
s’agissait surtout d’une tumeur charnue et bosselée dans tous les cas, bien circonscrite,
facilement clivable dans 7 cas, un refoulement des structures environnantes était quasi
systématique avec envahissement des structures osseuses rendant parfois I’exérése difficile, la

tumeur prenait une coloration jaunatre dans 16 cas, rosatre dans 4 cas.

1-2 Nombre :

Presque toujours unique, les méningiomes peuvent étre multiples (méningiomatose) dans
8 a 10% des cas, dans le cadre de phacomatoses et plus précisément dans celui de la maladie de
Recklinghausen (50% des méningiomes multiples), de méme que les associations entre
neurinome et méningiome.

Tous les méningiomes opérés de notre série étaient uniques.

1-3 Taille :

La taille des méningiomes dépend en grande partie de la précocité du diagnostic clinique.
Elle peut aller de quelques millimétres de diametre a plusieurs centimétres de diametre, parfois

jusqu’a 10 cm pour certains méningiomes frontaux longtemps asymptomatiques.

1-4 Extension :[73]

La plupart des méningiomes adhérent a la dure-mere, souvent ces adhérences manquent

ou sont fragiles. Toutefois, dans 25%, des cas, elles sont plus résistantes, car la dure-mére est

envahie et localement détruite.
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Alors une partie du tissu tumoral occupe I'’espace épidural et méme infiltre les lacunes
osseuses craniennes par les canaux de Havers. Dans ce cas, le périoste épicranien réagit et
forme une hyperostose oscillante qui souléve le cuir chevelu : on parle de méningiomes en
plaque.

Il s’étend également a la pie-mere et I’encéphale sous-jacent dont elle peut accaparer
une partie de la vascularisation, et aux sinus veineux qu’elle sténose ou occulte. Leurs
localisations préférentielles sont la base du crane et la ligne médiane : faux du cerveau, paroi du
sinus longitudinal supérieur et granulations de Pacchioni adjacentes, jonction falco-tentorielle,
gouttiére olfactive, jugum, apophyses clinoides antérieures, sinus caverneux, clivus, bord libre
de la tente du cervelet et récessus de Lushka. Latéralement, la grande aile du sphénoide ou
encore les méninges de la convexité cérébrale peuvent étre le siege de méningiomes.

Les rapports de méningiomes avec la dure-mére peuvent faire parler I'implantation
durale ou de « pédicule ». C’est une zone épaissie et hyperhémiée de la dure-mére et de I'os
qgu’elle recouvre qui donne souvent des modifications radiologiques importants sur le
diagnostique (épaississement du toit de l'orbite, creusement de la gouttiére olfactive, par
exemple).

A noter enfin que des formes ectopiques ont été rapportées non a I'orbite (car le nerf
optique a une gaine méningée, et le tissu méningé peut également emprunter les sutures
fronto-ethmoidales et fronto-sphénoidales) mais a la glande parotide, aux sinus para nasaux et
méme aux poumons, au médiastin ou au foie.

La transformation anaplasique ou maligne d’un méningiome est associée généralement a
des modifications macroscopiques apparaissant au fur et a mesure des récidives : la tumeur
devient mal circonscrite, a bordure infiltrante, difficilement clivable des structures nerveuses

adjacentes.
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2- Microscopie : [84]

Les méningiomes se ressemblent ; ils sont fait de tonofilaments et de desmosomes

entourés de fibres de collagene plus ou moins abondantes.

Ils représentent un groupe de tumeurs d’une extréme diversité microscopique qui a fait

I'objet de nombreuses tentatives de classifications, dont celle de ’OMS réactualisée en 2000, qui
propose de reconnaitre les entités suivantes :

« Le méningiome méningothéliomateux (épithélial) : composé de cellules
méningothéliales globuleuses, d’aspect pseudo épithélial, avec une architecture de
type syncytial.

» Le méningiome fibroblastique (fibreux) : composé de cellules allongées, fusiformes.

+ Le méningiome transitionnel (mixte) : composé de cellules fusiformes s’enroulant
concentriquement avec des psammomes.

+ Le méningiome psammomateux : avec des calcifications abondantes pouvant
masquer la prolifération tumorale sous jacente.

+ Le méningiome métaplasique : contenant du tissu adipeux, osseux ou cartilagineux.

* Le méningiome angiomateux : riche en vaisseaux.

* Le méningiome de type sécrétoire : associé a un important cedeme péritumoral.

* Le méningiome microkystique.

* Le méningiome riche en lymphocytes.

* Le méningiome de type chordoide : il contient des zones d’aspect similaire a un
chordome : travées de cellules éosinophiles et vascularisées dans une trame
myxoide.

+ Le méningiome a cellules claires : il se caractérise par une prolifération de cellules a
cytoplasme clair, riche en glycogéne et agencées en nappes sans formation
architecturale particuliere.

+ Le méningiome atypique : il se définit par une augmentation de I’activité mitotique

et/ou de 3 au moins des 5 critéres suivants : augmentation de la densité cellulaire,
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présence de foyers de cellules indifférenciées a haut rapport nucléo cytoplasmique,
nucléoles marqués, zone (s) dépourvue (s) de tout dispositif architectural
caractéristique et foyer (s) de nécrose.
+ Le méningiome rhabdoide : contient des foyers de cellules a noyau excentré avec un
nucléole marqué et un cytoplasme abondant contenant une inclusion cytoplasmique.
« Le méningiome papillaire : il se caractérise par des dispositifs péri vasculaires,
pseudo papillaires des cellules tumorales dans au moins une portion de la tumeur.
Ces méningiomes s’accompagnent souvent de signes d’agressivité histologique.
» Le méningiome anaplasique (malin) : il se caractérise par des signes histologiques de
malignité francs et largement en exces par rapport au méningiome atypique.
Dans notre série les types histologiques rencontrés sont :
- 16 cas de méningiome méningothéliomateux.
- 3 cas de méningiome transitionnel.
- 1 cas pour chaque type des méningiomes fibroblastiques, syncytials,

chordoides et psammomateux.

Tableau 23 : Répartitions des types histologiques des méningiomes selon les auteurs.

Vendrely et al.
Type histologique Philippon [116] Helzy [68] Notre série
[151]
Méningothéliomateux 28% 48,3% 46,43% 69,56%
Transitionnel 3,6% 22,8% 3,57% 13,04%
Fibroblastique 4,5% 14,1% 10,72% 4,35%
Angioblastique 10,6% 5,6% 3,57% -
Hémangioblastique - 3,6% 3,57% -
Atypique 3% 5,4% 3,57% -——
Malin 3% - 3,57% —
Psammomateux - 3,6% 3,2% 4,35%
chordoide - - - 4,35%
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Image 1 : Méningiome méningothéliomateux : cellules syncytiales a noyaux clairs (*250).

Image 3: Méningiome transitionnel : tourbillons de cellules fusiformes s’enroulant

concentriqguement en « bulbe d’oignon » (*400)
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Image 4: Méningiome psammomateux : « tourbillons » ou whorls calcifiés en lamelles

concentriques (*250).

Images 5 : Méningiomes malins.
A : Nécrose tumorale spontanée (étoile).

B : Infiltration du parenchyme cérébral (fleches).
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Images 6: (A, F) Méningiome méningothéliomateux. (B) Méningiome transitionnel. (C)
Méningiome papillaire. (D, E) Méningiome transitionnel. (G) Méningiome psammomateux. (H)

Méningiome microkystique. (I) Méningiome fibroblastique.
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Images 7 : (A) Méningiome angiomateux. (B) Méningiome papillaire. (C) Méningiome anaplasique.

(D) Méningiome microkystique. (E) Méningiome métaplasique. (F) Méningiome transitionnel.

3- L'immunohistochimie :

L'immunohistochimie peut avoir une valeur diagnostique notamment dans les
méningiomes anaplasiques, cependant il faut insister sur I’absence chez certains patients d’une
différentiation dans les formes méningothéliales. Mieux encore, I'immunohistochimie joue un
role dans les méningiomes dominés par des caractéristiques inhabituelles. Le marqueur le plus
utilisé pour le diagnostic d’un méningiome est I’antigene épithélial de membrane (EMA),
montrant une positivité typiguement membranaire. Dans le cadre du diagnostic différentiel, la
vimentine peut étre d’un apport capital surtout dans la distinction des méningiomes monstrueux
d’expression intermédiaire. Malheureusement I’antigéne épithélial de membrane et la vimentine

ne sont pas spécifiques, toutefois leur apport est nécessaire [92].
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L'immunohistochimie joue également un réle important dans le diagnostic des
méningiomes concernant [’évaluation de I'index de prolifération. Habituellement ce sont
I’anticorps MIB-1 et le KI-67 qui sont utilisés [92].

La protéine S 100 peut étre utile au diagnostic différentiel entre méningiome et
schwannome car elle est négative ou au mieux, faiblement positive dans les méningiomes
contrastant avec la forte positivité des schwannomes. Les méningiomes peuvent exprimer des
marqueurs épithéliaux comme la cytokératine, et sont typiquement négatifs pour la protéine
acide gliofibrillaire (GFAP), élément important au diagnostic différentiel avec les tumeurs gliales

[73].

l1l. CARACTERISTIQUES GLOBALES DES MENINGIOMES :

1- Fréquence :

Les méningiomes sont des tumeurs relativement fréquentes parmi les tumeurs
cérébrales. lls représentent dans la littérature un pourcentage allant de 13 a 26% des tumeurs

cérébrales primitives [17,65,85,96].

Tableau 24 : Fréquence des méningiomes intracraniens.

Auteurs Fréquence Série
Cushing (1938) [37] 13,40% 23
Badiane S. (1999) [8] 18,70% 79
Helzy S. (2000) [68] 29,12% 32
Souad Hal. (2002) [143] 21% 387
Ekambou (2008) [47] 24,2% 115
Notre série (2010) 23,54% 182
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Les méningiomes de la base du crane représentent 22% de la totalité des méningiomes
intracraniens pour Desgeorges et al. [45], 26% pour Philippon [116], 37,4% pour Jan [73], 41%
pour Alaywan et Sindou [6], 26,66% pour Helzy [68], 28,5% pour De Aguiar et al. [112].

Pour Deliba et al. [29], les méningiomes de la base du crane représentent 54,35% de tous
les tumeurs basilaires et 12% de la totalité des tumeurs cérébrales.

Dans notre série les méningiomes de la base du crane représentent 35,71% de la totalité
des méningiomes intracraniens, et 8,41% des tumeurs intracraniennes, ces chiffres sont proches

de ceux observés chez de nombreux auteurs.

Tableau 25 : Fréquence des méningiomes de la base du crane par rapport aux

méningiomes intracraniens.

Auteurs Fréguence

Desgeorges et al. [45] 22%
Philippon [116] 26%

Jan et al. [73] 37,4%
Alaywan et Sindou [6] 41%

Helzy [68] 26,66%

De Aguiar et al. [112] 28,5%

Notre série 35,71%

Les méningiomes de I'étage antérieur de la base du crane représentent 34% de la totalité
des méningiomes basilaires pour Deliba et al. [29] et 40% pour Schick et Hassler [134], dans
notre série ils représentent :

- 2,97% de la totalité des tumeurs intracraniennes.
- 12,64% de la totalité des méningiomes intracraniens.

- 35,38% de la totalité des méningiomes de la base du crane.
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2-_Age :

De nombreuses études ont montré I'incidence croissante de découverte de méningiomes
avec I’dge. Le taux augmente régulierement par tranche d’age de 10ans, jusqu’a 80 ans, selon
Jan, Lefrancq [73] et Zulch [156], ils se révelent cliniquement le plus souvent entre 35 et 55ans,
rarement avant la puberté et apres 75ans.

Pour Vendrely et al. [151], I'dge moyen est de 57 ans avec des extrémes allant de 7 a 87
ans, pour Desgeorges et al. [45], I'dge moyen des patientes est de 58 ans (extréme de 24 a 80
ans), pour Helzy [68] le maximum des patientes vus a la consultation est situé dans une
fourchette de 40-50ans avec une moyenne de 43ans, Cette constatation s’explique par I'age
relativement jeune de la population marocaine.

Pour Kakou [77] Le diagnostic des méningiomes se fait habituellement entre 20 et 60 ans
avec un pic d’incidence a la cinquiéme décennie. Chez Alaywan et Sindou, I'age moyen était de
50 ans avec des extrémes allant de 15 a 85 ans [6].

En ce qui concerne les méningiomes de I’étage antérieur, I’age moyen était proche de
celui des autres méningiomes intracraniens dans plusieurs publications, ainsi pour Bassiouni et
al. [69] I'age moyen était de 53 ans (extrémes de 29 a 81 ans), 50 ans chez De Aguiar et al.
[112] (extrémes de 21 a 76 ans), chez Xingang Li [153] 53,8 ans (extrémes de 24 a 68 ans), 55
ans pour Colli [33] et Nakamura [101], 43,7 ans chez Ohta [81] et 48,7 ans pour Chen Li-Hua
[30].

Dans notre étude, la moyenne d’age était de 49 ans avec des extrémes allant de 25 a 77
ans, et une prépondérance dans la cinquieme décennie, ce qui correspond aux données de la

littérature. (Tableau 26)
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Tableau 26 : Age moyen des méningiomes de |'étage antérieur de la base du crane.

Auteurs Age moyen Ages extrémes (ans)
Chen Li-Hua [30] 48,7 ans 28-76
De Aguiar et al. [112] 50 ans 21-76
Bassiouni et al. [69] 53 ans 29-81
Sandalcioglu [48] 53 ans 37-76
Xingang Li [153] 53,8 ans 24-68
Colli [33] et Nakamura [101] 55ans | ——m———
Tuna et al. [65] 5tans | ——m——
Paterniti [138] 49ans |  —m—————-
Ohta [81] 43,7ans |  ———————
Morsli [99] 38ans | ——————
Notre série 49 ans 25-77
3- Le sexe :

La prédominance féminine n’est plus a démontrer puisque c’est une caractéristique
globale a tous les méningiomes.
D’ailleurs dans notre série, 73,92% des patients étaient des femmes, ce pourcentage de

notre étude concorde avec les données de la littérature. (Tableau 27)
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Tableau 27 : Répartition du sexe selon les auteurs.

Auteurs Sexe féminin (%) Sexe masculin (%)
Tuna [65] 60 40
Vendrley [151] 71 29
De Aguiar [112]
71,4 28,6
Jan [73]
Helzy [68] 78,2 21,9
Paterniti [138]
75 25
Merienne [98]
Rilliet [125] 72,7 27,3
Spangenberg [114] 80 20
Notre série 73,92 26,08

4- Facteurs de risque :

La biologie moléculaire a permis de préciser le role du géne de la neurofibromatose de
type 2 (NF2) porté par le chromosome 22 dans leur survenu. Parmi les facteurs prédisposant,
seul la radiothérapie peut étre retenue, le réle des hormones et des facteurs de prolifération
demeure incertain pour Jan et Lefrancq [73], pour Van Tilborg [150] ; 60% des cas de
méningiomes sporadiques sont dus a l'inactivation du géne suppresseur des tumeurs sur le

chromosome 22 type 2 (NF2) aprés avoir subit plus de 40% de remaniements ou également les

cas de monosomie 22 ou dans leur trisomie.
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4-1 Facteurs génétigues [79,110]

La mise en évidence d’altérations génétiques récurrentes, touchant des génes
spécifiques, oncogénes et genes suppresseurs de tumeurs, a permis, notamment au cours des
quinze derniéres années, de démontrer les mécanismes en cause dans [linitiation et la
progression des tumeurs. Dans le cas des méningiomes, ces avancées s’étalent sur plus de
trente ans depuis la découverte de la monosomie du chromosome 22, une des premiéres
anomalies caryotypiques décrites dans les tumeurs solides, jusqu’a I'’émergence des puces
génomitiques. Elles ont bénéficié depuis leur premieres études en cytogénétiques, de nouvelles

techniques : les études de pertes alléliques, I’hybridation génomique comparatives.

La délétion partielle ou compléte du chromosome 22q est I'altération chromosomique la
plus fréquente dans les méningiomes. On sait maintenant que le gene impliqué sur cette région
chromosomique en délétion, est le géne de la neurofibromatose de type 2 (NF2). Cette maladie
autosomique dominante touche un individu sur 40 000 et se caractérise par des schwannomes
multiples et des méningiomes dans 50% des cas. Dans notre série aucun cas de phacomatose

n’est noté.

En effet, le géne NF2, localisé en 22q12.2, code pour une protéine appelée shwannomine
ou merline, localisé a la face interne de la membrane cytoplasmique, appartenant a la famille des
« E.R.M », Ezrine-Radixine-Moezine, avec lesquelles, elle partage 65% d’homologie au niveau de
son extrémité N terminale. Son mode d’action est complexe et encore imparfaitement élucidé,
mais son rble dans I'inhibition de contact, récemment établi, illustre clairement sa fonction de
suppresseur de tumeur. Lorsque la densité cellulaire augmente, la schwannomine est activée et
bloque la prolifération cellulaire ; il en résulte alors une cascade de signaux aboutissant a I'arrét
de la croissance cellulaire. Selon le modéle de Knudson, I'inactivation des deux alléles d’un gene
suppresseur est nécessaire pour donner naissance a une tumeur. Ainsi, chez des patients

atteints de NF2, un allele muté du gene, transmis de facon héréditaire, est présent dans toutes
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les cellules de I'organisme et un seul événement supplémentaire inactivant I'autre allele suffira
alors pour développer un méningiome. En revanche, dans les méningiomes sporadique, deux
événements somatiques successifs (la perte d’'un chromosome 22 dans la quasi-totalité des cas
et une grande partie de bras long présente dans plus de la moitié des cas) sont nécessaires pour

donner naissance a la tumeur.

4-2 Cytogénétigue et biologie moléculaire :

Selon Black [15] et Vagner-Capodano [149], le chromosome 22 joue un rble important
dans la pathogenése des méningiomes ; une monosomie du chromosome 22 se déclare dans
72% des cas de méningiomes, une délétion du long bras de ce chromosome est fréquemment
retrouvée dans ce cas de méningiome. Aussi une diploidie de ce chromosome peut accompagner
le phénotype malin des méningiomes.

Cette étude suggere que la croissance de méningiome résulte d’une perte d’ADN, ce géne
s’appel « géne suppresseur de tumeur » ou « séquence suppresseur » qui normalement arréte la
division cellulaire, et si une copie de ce géne est perdue, la seconde copie devient incontrolable.
Ce géne n’est pas encore bien identifié.

Selon Jan [73] et Vangner-Capodano [149], les mutations somatiques du géne NF2 sont
observées dans la majorité des méningiomes sporadiques survenant en dehors du contexte de la
NF2 et se traduisant au niveau du gene par une rupture du code de lecture et aboutissant donc a
une protéine tronquée inactive. Selon Jensen et al. [75], il existe vraisemblablement d’autres
genes suppresseurs impliqués dans la genése des méningiomes puisque dans 30 a 40% des cas
il n’y a ni perte d’'un chromosome 22 ni mutation du gene NF2. Ces données sont renforcées par
le fait que les mutations des génes NF2 sont plus rares dans les méningiomes de type

méningothélial, suggérant ’existence de processus physiopathologiques différents.
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4-3 Virus et méningiomes :

Des techniques récentes ont permis I'identification de petits fragments d’ADN viral et de
protéines virales dans des tumeurs humaines y compris dans les méningiomes, bien qu’il ne soit
pas possible de dire si ces génes ou protéines virales jouent un réle dans la genése des
méningiomes, leur présence représente un pas intéressant dans la relation potentielle entre virus
et méningiomes [15].

Cependant, I’ADN du papovirus et I'antigéne T sont fréquemment retrouvés dans les
méningiomes, ainsi ’ADN du bacille de Koch est isolé dans 30% des cas des méningiomes
intracranien. Le r6le des virus dans le développement des méningiomes restent actuellement

inconnu [15,122].

4-4 Méningiomes et traumatisme cranien :

Le role du traumatisme cranien dans la genese des méningiomes demeure incertain.
C’est Cushing qui, pour le premier, émit I’hypothese d’une relation de cause a effet, a propos
d’un cas précis trés particulier, puis qui rapporte ensuite, dans sa monographie [36], une histoire
de traumatisme cranien chez 93 malades sur 295 méningiomes opérés (32%). Il faut noter
également que seuls 24 patients de cette série ont développé un méningiome en regard de la
localisation précise du traumatisme. Cependant, une étude épidémiologique ultérieure faite par
Annegers [7], portant sur 2 953 traumatisés craniens suivis de facon prospective, n’a montré
aucune incidence accrue de survenue de méningiomes, pas plus que d’autres tumeurs
cérébrales. Bien que I’on retrouve dans la littérature des cas sporadiques de méningiomes
développés sur le site précis d’un ancien traumatisme, on ne peut aujourd’hui affirmer qu’il
s’agit d’un véritable facteur étiologique. Dans la série de Helzy [68] 6,25% des cas avaient un
antécédent de traumatisme cranien. Black [15] explique que cette association méningiome-
traumatisme cranien est due a une activation tumorale induite par le processus de la

cicatrisation. Dans notre série aucun patient n’a un antécédent de traumatisme cranien.
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4-5 Méningiomes radio induits :

Les méningiomes sont de loin les plus fréquents des tumeurs radio induites du systéme

nerveux central, selon plusieurs auteurs [46,50,67,80,91,124,129,155].

Pour affirmer qu’il s’agit de méningiomes radio induits, cing critéres doivent étre

présent :

Survenue de méningiomes dans le champ d’irradiation.

Apparition aprés une période de latence suffisamment longue.

Histologie différente de celle de la tumeur irradiée.

Survenue avec une fréquence suffisante pour suggérer une relation de cause a effet.

Incidence significativement plus grande dans le groupe irradié que dans le groupe
témoin.

On peut diviser les méningiomes radio induits en deux groupes selon les doses
d’irradiation recues :

* Faibles doses inférieures a 10 Grays.
* Fortes doses supérieures a 20 Grays.

Black [15], Mack [87], ainsi que Jan [73] signalent que les méningiomes survenus aprés de
faibles doses d’irradiation I'ont surtout été apreés des traitements pour teigne du cuir de chevelu,
avant I’ere de la disponibilité de la griséofulvine, peut étre responsable d’une augmentation
significative de l'incidence des méningiomes intracraniens. La latence d’apparition est grande
entre 20 et 35ans.

D’autres auteurs ont eu les mémes constatations tels : Umansky [50] et Kleinschmidt
[80] : Les méningiomes survenus aprés de fortes doses d’irradiations ont été rapporté
essentiellement apres une radiothérapie pour adénome de I’hypophyse et médulloblastome ce

qui explique I’age jeune de ces patients par apport a la population générale.

- 75 -



Prise en charge neurochirurgicale des méningiomesd'étage antérieur de la base du crane

Le temps de latence entre I'irradiation et la formation du méningiome dépend de deux
parametres :
* La dose de radiation : plus la dose est importante, plus le temps de latence est court.
+ L’age du patient exposé a la radiothérapie : plus I’age est jeune, plus le temps de latence
est raccourci.
La latence d’apparition est plus courte entre 12 et 25ans [73]. Les études d’ Umansky
[50]1, Kleinshmit [80], Marizio [91]; montrent que les méningiomes induits par la radiothérapie
ont une grande tendance a étre histologiquement tres agressive (atypique) et a étre des
méningiomes multiples.
La localisation se fait préférentiellement a la convexité. Néanmoins, toutes doses
confondues, on ne retrouve que 4 a 19% de méningiomes radio induits au niveau de la base du
crane [46]. Dans notre série aucun méningiome radio induit n'a été décelé, car aucun de nos

patients n’avait bénéficié d’'une radiothérapie au niveau du cuir chevelu au préalable.

4-6 Méningiomes et récepteurs hormonaux :

Le rble des hormones sexuelles dans le développement de la croissance des
méningiomes a été suggéré par de trés nombreux auteurs [73,88,128,136].

Rubinstein [128] rapporte que « la dépendance sexuelle » des méningiomes est en effet
plausible devant la constatation de leur prédominance féminine (Sexe ratio 2 et 3/1), de leur
accroissement pendant la grossesse ou la phase lutéale du cycle menstruel, voire méme de leur
association avec des cancers tels celui du sein.

Ces faits cliniques posent le probleme de I'existence de récepteurs d’oestrogéne, de
progestérone et d’androgene dans les méningiomes. Cependant I’étude réalisée par Schrell [136]
montre qu’ils ne peuvent jouer aucun réle dans la croissance des méningiomes, ceci du fait que
la validité des méthodes de dosage utilisées n’a pas suffisamment été vérifiée pour leur accorder
une réelle valeur. Dans notre étude nous avons noté une seule patiente avec antécédent

d’hystérectomie pour fibrome utérin.
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a- Méningiomes et cancer du sein :

L’association cancer du sein-méningiome est récemment rapportée par plusieurs auteurs
[21,22,23,98,122].

Philippon [116] souleve alors I’hypothése d’un déséquilibre hormonal commun aux deux
types de pathologies; ainsi les auteurs suggerent la possibilité thérapeutique d’une
hormonothérapie dans les cas de méningiomes jugés inopérables. Black [15] explique cette
corrélation par une perte du chromosome 22 observée dans les deux maladies.

Selon Schoenberg et al. [135], l’association méningiome-cancer du sein parait
statistiquement significative. Une femme avec un cancer du sein a un risque élevé de développer
un méningiome comparé a la population générale.

Toute lésion intracranienne chez une patiente porteuse d’un cancer du sein ne doit pas
systématiquement étre rapporter a une métastase, cette attitude peut a tord priver la patiente
d’un traitement a visée curative [15].

b- Méningiomes et grossesse :

Le role des hormones stéroides sexuelles dans la croissance des méningiomes est
récemment rapporté par plusieurs auteurs [13,21,22,122].

Il est probable que la majorité des méningiomes de la femme commencent a se
développer durant la période d’activités gonadique.

Carrol [22] et Nagashima [100]; signalent une aggravation des signes neurologiques chez
des patientes au cours de la phase lutéale du cycle menstruel, et pendant la grossesse, en
particulier dans les méningiomes de la région sellaire. Les symptomes s’exagerent pendant le
2éme et le 3éme trimestre de la grossesse puis régressent juste apres délivrance.

Des études récentes de Roser et al. [127] et de Yonaan [154] concluent que la
prolifération des méningiomes sous l'effet de la progestérone n’est pas dge dépendante ; sur
une population de 1766 patientes comprenant des femmes en age de procréation < 70ans et
des femmes dont I’dge est > 70ans ; on n’a pas individualisé de différences statistiques dans ces

deux groupes.
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En conclusion, si les méthodes utilisées pour le dosage des hormones sexuelles ne
permettent pas aujourd’hui d’affirmer avec certitude de la validité des résultats comme le
souligne Schrell [136], nous pensons que la présence des récepteurs hormonaux joue quand

méme un role favorisant.

IV. ETUDE CLINIQUE :

1- Durée d’évolution :

Dans notre série 'appréciation de la durée d’évolution est souvent inexacte, en raison de
la difficulté rencontrée a fixer avec précision le début des manifestations pathologiques.

Jan [73], rapporte dans une série de 161 cas que la durée moyenne est de 18 mois. Il est
de 13 mois chez les hommes et de 24 mois chez les femmes. Badiane [8] sur une série de 79 cas
note une durée moyenne d’évolution de 15 mois. Helzy [68] rapporte un caractére lent et
progressif de I'apparition des premiers signes avec un délai moyenne de 16,14 mois avec des
extrémes allant de 2 mois a 15ans.

Dans notre série, nous retrouvons également le caractére lent et progressif de
I’apparition des premiers signes avec un délai moyen de 14,5 mois avec des extrémes allant de 2

mois a 36 mois, De Aguiar et al. [112] ont trouvé une durée d’évolution de 3 a 12 mois.

Tableau 28 : Répartition de la durée moyenne d’évolution selon les auteurs.

Auteurs Durée d’évolution

Jan [73] 18 mois
Badiane [8] 15 mois
Helzy [68] 16,14 mois
Notre série 14,5 mois
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2- La symptomatologie clinique :

Il existe plusieurs études dans la littérature, mais chacune concerne une localisation
particuliere dans I’étage antérieur de la base du crane que nous allons détailler par la suite, pour
discuter la symptomatologie clinique des méningiomes de I’étage antérieur de la base du crane,
nous avons comparé notre étude avec celle de Chamiti [26] réalisé dans le service de
neurochirurgie du CHU de Casablanca durant 10 ans (1982-1991) ; celle de Helzy [68] faite dans
le méme service durant 3 ans (1996-1998), et avec I’étude de Derrey et al. [44] réalisé dans le
service de neurochirurgie du CHU Charles-Nicolle, Rouen, France durant 10 ans, entre 1998 et
2007.

La symptomatologie clinique des méningiomes de I’étage antérieur de la base du crane
est trés variée, mais dominée par deux signes: les troubles visuels et le syndrome

d’hypertension intracranienne.

2-1 Les troubles visuels :

Qu’il s’agisse de signes fonctionnels, comme la baisse de I'acuité visuelle voire la cécité
unie ou bilatérale, ou qu’il s’agisse de modifications du champ visuel (scotome central ou une
amputation du champ visuel, de type hémianopsie latérale ou bitemporale). Dans notre série, les
troubles visuels représentaient environ 74%, contre 84,6% chez Chamiti [26], 75% pour Helzy [68]
et 46% chez Derrey et al. [44].

Le syndrome de Foster Kennedy est caractérisé par une atrophie optique primaire
homolatérale a la |ésion par compression directe et un oedéme papillaire controlatéral par HTIC
indirect.

Pour Chamiti [26], ce syndrome représente 15,3% et 37,5% dans I’étude de Helzy [68]

alors que dans notre série il représente 17,39%.
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2-2 Le syndrome d’hypertension intracranienne :

D’habitude, les malades se plaignent de céphalées trés anciennes, répétitives et tenaces.
Ces céphalées ont rarement un caractére localisé, associé a des troubles visuels et a des
vomissements a délais variables. Dans notre série, ce syndrome représentait 65,22%, 76,9% pour

Chamiti [26], tandis qu’il présente 87,5% pour Helzy [68].

2-3 Les troubles olfactifs :

Le déficit sensoriel peut étre uni ou bilatéral, il n’est en fait découvert qu’a I’examen
systématique car il n’est pas percu par le malade quand il est unilatéral. Pour Chamiti [26], ce
déficit est présent a 100% chez touts les malades, alors que Helzy [68] le trouve chez 62,5%,

dans I’étude de Derrey et al. [44] I’anosmie représente 38%, dans notre série il est de 30,43%.

2-4 | 'épilepsie :

Elle peut revétir des formes généralisées ou localisées. Dans notre série, I’épilepsie
représentait 17,39% des cas, 11,11% dans I’étude de Helzy [68], 31,6% dans celle de Chamiti [26]

et 18% chez Derrey et al. [44].

2-5 Signes neurologigues :

Sont plus discrets et I’'on ne rencontre pas I’hémiplégie compléte, le syndrome pyramidal
quand il existe ; se limite a une hémiparésie ou a une monoparésie. Dans notre étude, un déficit
neurologique a été retrouvé dans 43,48%, I’hémiparésie représentait 21,74%, contre 38,8% dans

celle de Helzy [68].
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2-6 Les troubles des fonctions supérieures :

Les fonctions supérieures sont le résultat de 3 composantes : Une dimension
neurologique (anatomique), une dimension cognitive et une dimension psychologique.

Elles sont constituées par la mémoire, le jugement, la conscience de soi et de
I’environnement, et le langage.

Dans notre études les troubles des fonctions supérieurs ont été trouvés chez 7 cas
(30,43%) a type de troubles mnésiques chez 2 patients, des troubles de conscience chez 2
malades, une dysarthrie dans 1 cas, des troubles du comportement chez 1 patient et des
troubles psychiques chez 1 cas a type de fluctuation de I'humeur et désintérét. Dans I’étude de

Derrey et al. [44] ils étaient trouvés chez 42% des cas.

3- Les formes clinigues :

3-1 Les méningiomes olfactifs :

a- Topographie et fréquence :

Ils sont fronto-ethmoidaux, s’insérent d’avant en arriére de I'apophyse crista-galli au
bord postérieur de I’ethmoide et recouvrent ainsi une bonne partie ou la totalité de la lame
criblé. En général ; ils sont bilatéraux, asymétriques, ils prédominent d’un c6té et s’insinuent
sous la faux du cerveau vers le coté opposé. lls compriment la face orbitaire des lobes frontaux
et I’appareil olfactifs en avant et les nerfs optiques en arriére. Dans la littérature, ils représentent
4,5% des méningiomes intracraniens et 15,79% des méningiomes de la base du crane pour De
Aguiar et al. [112], 7% des méningiomes intracraniens pour Tuna et al. [65], et entre 8% et 13%
pour Ojemann et Swann [108], Chan et Thompson [27] et Solero et al. [142], dans d’autres

publications plus récentes leurs fréquence est de 4% a 13%[33,53,101].
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Dans notre série, nous avons dénombré 7 cas, soit 30,34% des méningiomes de I'étage
antérieur, 10,77% des méningiomes de la base du crane et 3,85% des méningiomes

intracraniens, se qui concordaient avec les données de la littérature.

b- Signes clinigues :

Le développement lent des méningiomes olfactifs permet une bonne tolérance chez les
patients pour une longue période avant que les signes d’hypertension intracranienne ne
s’installent, les premiers symptomes apparus sont reliés au lobe frontal, le changement des
fonctions cognitives, les céphalées et les troubles visuels sont les principaux signes cliniques

communs des méningiomes olfactifs [9,53,94,96,107,148].

Les troubles de I'odorat ne constituent pas un motif de consultation. Unilatérale,
I’lanosmie ne sera détectée qu’a I'examen clinique. Bilatérale, I'anosmie compléte est, soit non
percue par le patient, soit rétrospectivement percue comme une atteinte gustative [94,1438].
Néanmoins, I’association d’un syndrome frontal et d’'une anosmie signe le méningiome olfactif.
Signalons que I'extension aux fosses nasales de ces tumeurs est rare.

A noter que le syndrome de Foster Kennedy, qui est une atrophie optique unilatérale
associée a un cedéme papillaire controlatéral, est trés peu retrouvé chez les patients qui ont un
méningiome olfactif.

L’étude de Tuna et al. [65] qui traite 25 patients opérés pour méningiome de I’olfactif,
72% des cas présentaient des troubles olfactifs, 60% ont présenté un changement des fonctions
cognitives, 52% des cas souffraient de troubles visuels et I’examen ophtalmologique a trouvé un
cedéme papillaire chez 68% des patients.

De Aguiar et al. [112] dans leur étude portant sur 21 cas, ont trouvé 76% des patients qui
présentaient des troubles olfactifs, 38% des patients souffraient de troubles visuels, 38% des cas
avec un syndrome d’hypertension intracranienne et 19% des cas ont présenté un changement

des fonctions cognitives.
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Les signes cliniques de notre étude sont dominés par les troubles olfactifs et visuels.
Dans notre série les troubles olfactifs présentaient 71,44% des cas des méningiomes olfactifs,
57,14% des patients présentaient des troubles visuels et 57,14% également des cas avec un
syndrome d’hypertension intracranienne. L’examen ophtalmologique trouve un cedéme papillaire
chez 42,86% des cas. Les troubles des fonctions cognitives présentaient 28,56% des cas a type
de troubles mnésiques et de dysarthrie, le syndrome de Foster Kennedy a été trouvé chez

14,28% des cas, se qui concordaient avec les données de la littérature.

Tableau 29 : Signes clinigues des méningiomes olfactifs dans la littérature.

Troubles Troubles Troubles des
Séries olfactifs visuels HIC fonctions
cognitives

Tuna et al. [65] 72 % 52% | @ -———- 60 %
(N=25)
De Aguiar et al. 76 % 38% 38% 19 %
[T12] (N=21)
Notre série (N=7) 71,44 % 57,14 % 57,14 % 28,56 %

3-2 Les méningiomes du jugum du sphénoide[7 3]

a- Topographie et fréquence :

A mi-chemin anatomiquement entre les bulbes olfactifs en avant, les lobes frontaux en
haut et les voies optiques en arriére, ils sont trés proches par leur développement et leur
situation des méningiomes olfactifs.

Dans notre série, nous avons dénombré 7 cas, soit 30,34% des méningiomes de I'étage

antérieur.
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b- Signes clinigues :

Ils entrainent une symptomatologie en rapport avec les bulbes olfactifs, les lobes
frontaux et les voies optiques, selon leur développement antérieur, supérieur et/ou postérieur.
Ils compriment les voies optiques de haut en bas et les refoulent vers I'arriére. Ainsi, aux signes
des méningiomes olfactifs, s’ajoutent des signes visuels parfois inauguraux (baisse de I'acuité
visuelle) ou non (amputations du champ visuel) [73].

Dans notre étude la symptomatologie des méningiomes du jugum du sphénoide a été
dominée par le syndrome d’hypertension intracranienne avec 85,71% des cas ainsi que les

troubles visuels avec également 85,71% des cas.

3-3 Les méningiomes du toit de 'orbite: [73]

a- Topographie et fréquence :

Les méningiomes du toit de I'orbite sont a rapprocher des méningiomes de la petite aile
du sphénoide, localisations fréquemment conjointes. A noter que les méningiomes de la petite
aile du sphénoide sont insérés le long du bord postérieur de la petite aile, a cheval sur les étages
antérieur et moyen.

Dans notre série, nous avons dénombré 5 cas de méningiomes du toit de I'orbite, soit
21,74% des méningiomes de I’étage antérieur, 7,69% des méningiomes de la base du crane et

2,75% des méningiomes intracraniens.

b- Signes cliniques :

Dans les méningiomes sphéno-orbitaire, I'exophtalmie est de loin le signe le plus
fréquent (79 a 95 % des cas), s’y associent fréquemment, quasiment une fois sur deux des
troubles visuels, qu’il s’agisse d’une baisse de I'acuité visuelle ou d’un déficit du champ visuel.
Une atteinte oculomotrice (Il ou VI) ou trigéminée sont possibles.

La baisse d’acuité visuelle améne le patient a consulter rapidement, mais c’est un signe

de gravité et de mauvais pronostic témoignant de I’atteinte du nerf optique dans le canal optique
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[35,64]. Dans notre série 4 patients présentant un méningiome du toit de I'orbite souffraient
d’une baisse de I'acuité visuelle mais 2 seulement ont présenté une baisse trés importante lors
de I'examen ophtalmologique. Le fond d’ceil trouvait un cedéme papillaire chez 40% des cas et
une atrophie optique chez 20% des patients. Chez Franquet [54] L’examen clinique mettait en
évidence une baisse d’acuité visuelle dans 48% des cas. Il était également noté une exophtalmie
chez 73% des cas. Les mouvements oculaires étaient limités dans 22% des cas. Dans notre série,
un oedéme papillaire fut découvert au fond d’oeil dans 40% des patients, contre 22% chez

Franquet [54].

Tableau 30 : Signes cliniques des méningiomes sphéno-orbitaires dans llittérature.

Séries Exophtalmie BAV Champ visuel Nerfs
occulomoteurs

SHRIVASTAVA [140] 88% 80% 20% 20%
(n=25) 2005
SCHICK [133] (n=67) 49% 52% 35% 16%
2006
RINGEL [126] (n=63) 79% 47% 32% 25%
2007
BIKMAZ [14] (n=17) 71% 59% 18%
2007
FRANQUET [54] (n=23) 73% 48% 66% 22%
2008
SCARONE [131] (n=30) 93% 20% 3%
2009
CIVIT [31] (n=41) 95% 56% 43% 9%
2009
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3-4 Les méningiomes du tubercule de la selle :

a- Topographie et fréquence :

A développement médian, ils contractent des rapports immédiats avec le chiasma
optique, la partie antérieure du 3éme ventricule et la terminaison des deux carotides, leur
symptomatologie originale fait parfois évoquer d’autres tumeurs de la région sellaire comme
certains adénomes hypophysaires, ou certains craniopharyngiomes. lls posent de réels
problémes d’exérese. Dans la littérature ils représentent entre 4% et 10% des méningiomes
intracraniens. [5,56,69,71,74,76,99,121,123,142]

Dans notre série, nous avons noté 4 cas, soit environ 17,39 % des méningiomes de
I’étage antérieur, 6,15% des méningiomes de la base du crane et 2,2% des méningiomes
intracraniens.

b- Signes cliniques :

Les symptomes en commun a I’admission dans les méningiomes du tubercule de la selle
sont les troubles visuels qui commence dans une ceil puis s’étend a l'autre par la suite, ces
perturbations peuvent étre soit une baisse de I'acuité visuelle ou un déficit du champ visuel, ces

symptomes sont d’habitude d’installation lente et progressive [30,56,61].

D’autres symptomes peuvent étre rencontrés dans ces tumeurs tels des céphalées, un
changement de comportement, des troubles endocriniens ou des déficits neurologiques
[56,82,145,153].

Dans notre série, les céphalées dans le cadre d'un syndrome d’hypertension
intracranienne ont été rencontrées chez 75% des cas (3 malades) alors que dans la série de Chen
Li-Hua [30] ils représentent 48% des cas.

Les troubles visuels ont été présents dans notre étude chez 75% des cas a type de baisse
de I'acuité visuelle unie ou bilatérale et des altérations du champ visuel a type d’hémianopsie
bitemporale, le fond d’ceil a montré un cedéme papillaire chez un malade, dans la série de Chen
Li-Hua [30] la plupart des patients souffraient de troubles visuels, chez Bassiouni [69] les

troubles visuels représentaient 87% des cas avec altération du champ visuel bilatéral chez 64,5%
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des malades et un cedéme papillaire chez 3,2% des cas, a noter qu’une femme sur quatre cas de
notre série avait une aménorrhée secondaire contre 4% dans la série de Chen Li [30].
Les troubles du comportement sont aussi présentes dans notre étude a raison de 25%

tandis que chez Chen Li [30] ils présentent 23% des cas.

Au total : Les signes cliniques sont variables selon le siége de la tumeur dans I'étage
antérieur de la base du crane. La particularité dans notre série a été de noter la fréquence élevée
des céphalées (comme signes annonciateurs ou s’inscrivant dans le cadre d’un syndrome

d’hypertension intracranienne), et les troubles visuels témoignant de I’évolutivité de la maladie.

V. LES EXAMENS PARACLINIQUES :

Le bilan neuroradiologique a pour but de :

- Faire un diagnostic positif de suspicion de méningiome.

- Préciser les caractéristiques topographiques afin de classer le méningiome selon sa
topographie et son attache durale.

- Préciser les rapports avec les aires fonctionnelles et vasculo-nerveuses.

- Faire un planning chirurgical.

- Assurer le suivie postopératoire.

Le développement de I'imagerie en coupes a bouleversé le diagnostic et I'approche
thérapeutique des tumeurs intracraniennes. Auparavant en l'absence de visualisation tumorale
directe préopératoire, le traitement chirurgical imposait une large voie d’abord qui permettait au
neurochirurgien d’adapter son exéréese en fonction de I'aspect et des rapports tumoraux évalués
a foyer ouvert. L’artériographie et I’embolisation préopératoire des pédicules vasculaires étaient

souvent nécessaires pour faciliter le geste.
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Autrefois le diagnostic de méningiome était apporté par la radiographie standard,
aujourd’hui, seuls trois techniques principales participent au diagnostic, a I’évaluation pré

thérapeutique et au suivi évolutif : I'IRM, la TDM, et I’artériographie.

1- L’imagerie par résonance magnétique (IRM) et I’angio-IRM : [73,118]

L’IRM apparait a I’heure actuelle comme la technique de référence dans I’exploration des
méningiomes surtout lorsqu’ils siegent au niveau de la base du crane. Plus récemment,
I'imagerie par résonance magnétique a permis, par la finesse d’analyse des structures nerveuses
et vasculaires, de définir avec précision les caractéristiques morphologiques et topographiques

de la tumeur ainsi que ses rapports avec les structures encéphaliques.

C’est I’examen le plus approprié permettant une visualisation multi planaire (coupes
sagittales, axiales, frontales et obliques) et donc la définition des indications thérapeutiques

[118].

Le protocole d’exploration doit étre adapté a la localisation tumorale et au type Iésionnel

présumé. Il est nécessaire sur le plan technique, d’insister sur les points suivants :

e Nécessité de réaliser des plans d’exploration multiples, permettant d’évaluer avec
précision I’extension tumorale qui est un élément important de la décision thérapeutique.
« Importance pour la caractérisation de réaliser des séquences de différents type (T1, T2,
Flair, T1 avec injection de Gadolinium, diffusion). Il faut insister sur I'intérét des
séquences avec injection de Gadolinium et saturation de graisse, notamment lorsque
I’atteinte extra cranienne est importante, ceci permettant un bilan d’extension précis de

la [ésion au sein des espaces graisseux de la face.

Bien que I'étude des vaisseaux refoulés par la tumeur soit aisément réalisée sur les

coupes fines axiales en écho de spin pondérées T2, une séquence d’Angio-IRM apporte au
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neurochirurgien une représentation spatiale des structures artérielles adjacentes a la périphérie
tumorale. Cette technique non invasive et tridimensionnelle explore la vascularisation des
méningiomes et complet ainsi les renseignements anatomiques multi planaires fournis par I'IRM
[118].

L’angio-IRM apporte également des informations supérieures a I'angiographie numérisée
veineuse. Son apport dans le bilan pré chirurgical, des méningiomes de la base du crane est
indispensable en montrant avec une grande précision les rapports intimes des méningiomes

avec I’axe vasculaire qui I’entour.

Le diagnostic de méningiome est essentiellement fondé sur des critéres morphologiques.
L’étape primordiale de I'’examen par IRM est la détermination précise de I'implantation du
méningiome et de ses extensions ; Ce qui va permettre de choisir la voie d’abord.

Habituellement, le méningiome apparait comme une masse extra axiale avec une base
d’insertion large et des angles de raccordement obtus. Il est plus large qu’épais [118].

Concernant le signal, tous méningiomes confondus, on peut dire que, sur les séquences
pondérées en T1, environ deux tiers des méningiomes sont en isosignal par rapport a la

substance grise et un tiers en hyposignal [73].

Sur les séquences pondérées en T2, un peu moins de la moitié restent isointenses. Les
autres sont hyperintenses ou hypointenses. Sur les séquences pondérées en T1, pratiquement
tous les méningiomes se rehaussent apres injection de Gadolinium intraveineux. Et c’est la un
moyen fiable d’éviter les faux négatifs. Ce rehaussement intense et homogene de la tumeur est
parfois supérieur a celui qui existe au scanner aprés injection d’iode. A noter qu’il existe, a la
base d'implantation de la tumeur, un épaississement méningé prenant le contraste, évocateur

mais non spécifique du méningiome [73].
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Dans notre série les méningiomes apparaissent :
- Isointense en T1, isointense en T2 : 6 cas (50%)
- Isointense en T1, hyperintense en T2 : 3 cas (25%)
- Hypointense en T1, hyperintense en T2 : 3 cas (25%)
Aprés injection de Gadolinium on retrouve un rehaussement dans tous les cas :
- Intense et homogéne dans 8 cas (66,67%).
- Intense et hétérogene dans 3 cas (25%).

- Discret dans 1 cas (8,33%).

La réaction osseuse de voisinage en zone d’insertion présente une dgrande valeur
diagnostique lorsqu’elle existe sous forme d’érosion osseuse ou d’hyperostose [118]. Aisément
révélées en scanographie sur des coupes fines, les Iésions osseuses sont plus difficiles a
analyser en IRM. Celle-la permet, cependant, de détecter des lésions insoupconnées en TDM.
C’est le cas notamment de I’envahissement de I’os spongieux avec respect apparent de la
corticale : le signal de la graisse de I’os spongieux, spontanément élevé en pondération T1 peut
avoir disparu. La zone envahie est alors de méme signal que le méningiome dans toutes les
séquences. Aprés injection de Gadolinium, le rehaussement de I’os envahi est mieux décelé sur
les séquences pondérées T1 avec annulation du signal de la graisse [118]. Dans notre série, un
épaississement des méninges adjacentes et des structures osseuses était retrouvé dans 5 cas,
soit 41,67%.

L’cedéeme périlésionnel, visible en séquence pondérée T1 sous forme d’une image
hypointense de la substance blanche adjacente au méningiome, est encore mieux vu en T2.
Cette séquence peut révéler un cedéme parfois considérable, sous forme d'une large image
hyperintense de la substance blanche ou encore un cedeme plus discret, non ou peu visible au
scanner ou en séquence IRM pondérée en T1. Un cedéme périlésionnel était trouvé chez 7
patients dans notre série, soit une fréquence de 58,34%.

Plus intéressante sur le plan chirurgical est la constatation, dans deux tiers des cas, d’un

liseré d’hyposignal en T1, a la périphérie de la tumeur, la démarquant ainsi du parenchyme
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cérébral : il correspond, le plus souvent, a un tres mince espace dans lequel est emprisonné du
liquide cérébrospinal mais peut également représenter des veines périphériques nombreuses et
dilatées, des branches artérielles déplacées ou du tissu collagéne, si ce liseré reste hypointense
en T2. L’existence d’un liseré hypointense en T1 et hyperintense en T2 signe I'existence d’une
interface liquidienne entre la tumeur et le cortex et présage une dissection facile du
méningiome. A I'inverse, des contours irréguliers, dentés, sans interface visible entre tumeur et
parenchyme cérébral, voire inclusion de vaisseaux corticaux a la périphérie de la tumeur, laissent
présager une dissection laborieuse de la tumeur.

L’existence d’une relation entre le signal IRM et la consistance, la vascularisation et
I’histologie des méningiomes est controversée. Les études évoquant de telles corrélations
portant surtout sur les signaux IRM en fonction de I'histologie des méningiomes. Les études
portant sur leur consistance sont pourtant plus intéressantes sur le plan pratique, car celle-ci est
le premier facteur conditionnant la qualité de I’exérese des méningiomes de localisation difficile.

Les séquences pondérées T1 sont, en tout cas, les moins performantes. Il n’existe en
effet pas de corrélation entre intensité du signal en T1, la consistance de la tumeur et son type
histologique. En revanche, I’hyperintensité relative de la tumeur (rapportée a celle de la
substance grise) en séquence pondérée T2 est corrélée a I'importance de la vascularisation. [72].
De méme, les méningiomes de consistance molle ou ayant des atypies cellulaires ou des
composantes mélaniques, angioblastiques ou syncytials sont significativement plus souvent
hyperintenses en T2, comparativement a la substance grise. Les méningiomes hypointenses au
cortex en T2 sont plutot, eux, fibroblastiques ou transitionnels. Mais, en réalité, cette corrélation
des sighaux IRM en T2 des méningiomes et leurs types histologiques n’est pas suffisamment
constante (satisfaisante dans seulement 50 a 75% des cas) pour permettre d’en prévoir, de facon
fiable, la nature. Dans notre série, aucune de ses composantes n’a fait I’objet d’étude.

Dans les cas de méningiomes kystiques, I'IRM permet d’analyser mieux les parois des
kystes dont le contenu apparait soit isointense, soit hyperintense en T2 par rapport au liquide
cérébrospinal, sans corrélation possible avec la nature du liquide kystique (hémosidérinique,

nécrotique ou cérébrospinal). Le rehaussement au Gadolinium de la paroi du kyste est en faveur
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d’un kyste intra tumoral et donc de la nature méningiomateuse de cette paroi. Mais I'IRM ne
permet pas toujours, face a une tumeur kystique accolée a la dure-mere, de faire formellement
le diagnostic différentiel entre méningiome et tumeur gliale, par exemple. Dans notre série
aucun méningiome kystique n’a été trouvé.

La comparaison entre scanner et IRM reste favorable au scanner concernant la présence
méme de la tumeur, la visualisation des calcifications, de I’hyperostose et les rapports os-
tumeur dans le cas des méningiomes de la base du crane. Cependant, les déplacements des
structures avoisinantes, l'existence ou non d’une interface liquidienne tumeur-parenchyme
cérébral, I'appréciation de la consistance du méningiome, sont mieux analysés en IRM. Dans
tous ces cas, l'acquisition d’images dans les plans sagittal et coronal donne des renseignements
supérieurs a ceux du scanner dont I'interprétation est trés génée par les artefacts osseux ou les
effets [118].

En conclusion, certains méningiomes peuvent n’étre diagnostiqués et traités que sur les
seules données du scanner réalisé en fenétres parenchymateuses sans et aprés injection iodée.
Les autres bénéficient d’'un complément d’examen par IRM et éventuellement d’une étude

tomodensitométrique en fenétres osseuses.

2- La tomodensitométrie cérébrale (TDM) : [28,58,73,115,118]

Le scanner permet dans un premier temps, la visualisation du processus, la
détermination de son origine intra ou extra axiale, de sa nature vascularisée ou non et une étude
précise des lésions osseuses [136]. Généralement les méningiomes ne posent pas de probleme
diagnostique. La TDM représente toujours, aujourd’hui, un moyen diagnostique fiable de
méningiomes, puisque, selon les séries, on obtient entre 95 et 100% de diagnostics positifs [73].
Les chiffres les plus bas étant dus a des difficultés d’interprétation surtout au niveau de la base

du crane.
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Dans notre série la TDM a été réalisée chez 21 malades. Elle décrivait le méningiome

comme une masse extra axiale dans la majorité des cas.

La TDM cérébrale est réalisée classiguement en coupes axiales, éventuellement
complétées de coupes coronales en fenétres parenchymateuses, de coupes axiales et/ou

coronales en fenétres osseuses.

Réalisée sans injection du produit de contraste, son aspect typique est celui d’'une masse

homogene a contours le plus souvent réguliers et nets, parfois polylobés, refoulant le

parenchyme adjacent, présentant un point d’attache a une structure méningée et osseuse.

L’étude des densités montre qu’il s’agit, dans 70 a 75% des cas, d’une lésion hyperdense
(entre 45 et 80 UH) au parenchyme cérébral, isodense (35-45 UH) dans 25% des cas,
exceptionnellement hypodensité (1a 5% des cas) [73,109]. Elle peut présenter des calcifications
disséminées en son sein (20 a 25% des cas), ce qui peut artificiellement rehausser par endroits
sa densité et la faire apparaitre hétérogene. Elle est enfin entourée d’une zone hypodense dans
plus de la moitié des cas (60%), ce qui signifie I’existence d’un cedéme associé qui a donné lieu a
diverses interprétations. En effet beaucoup de tumeurs du systéme nerveux central ont la faculté
d’induire la formation d’un cedéme péritumoral. Si cela se comprend facilement dans le cadre de
tumeurs malignes, a développement trés rapide, envahissant la substance blanche, telles que les
métastases et les glioblastomes, il est plus difficile de comprendre pourquoi les méningiomes,
tumeurs extra axiales le plus souvent bénins, a croissance lente, s’accompagnent, dans plus de
60% des cas, d’'un cedéme péritumoral [24]. Cet cedéme n’est pas uniforme. Méme si son
caractére vasogénique est tres largement admis, ses circonstances de survenue et ses

mécanismes de formation ne sont pas encore parfaitement démontrés.

Dans notre série (n=21) cette masse apparaissait spontanément hyperdense dans 52,39%

des cas, isodense dans 38,09% des cas et hypodense dans 9,52% des cas.
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Dans les formes atypiques, on peut rencontrer des parties kystiques au sein de la partie
charnue ou lui attenant en périphérie, réalisant des aspects trompeurs avec des tumeurs gliales.
Parmi les méningiomes dits kystiques, on distingue des formes dont le kyste (parfois multiple)
est centrotumoral, péritumoral ou a la fois intra et péritumoral. Le rehaussement aprés injection

iodée de la paroi d’un kyste péritumoral incite a penser que cette paroi est méningiomateuse.

Réalisé apres injection de produit de contraste, on observe un rehaussement souvent

intense de la lésion, homogene dans 90% des cas. Plus rarement le rehaussement est
hétérogene, notamment dans les formes kystiques, le parenchyme tumoral pouvant ainsi
prendre un aspect granulaire, étoilé ou cerclant une ou plusieurs zones prenant peu ou pas le

contraste, évoquant des nécroses intra tumorales.

Dans notre série, nous retrouvons une prise de contraste intense homogéne dans 85,71%
des cas et hétérogeéne dans 14,28% des cas. Des calcifications intra tumorales ont été trouvées
dans 14,28% des cas. Un cedéme péritumoral sous forme d’hypodensité péri tumorale a été
également retrouvé chez 61,90% des patients. Ses résultats se rapprochent de ceux décrit dans

la littérature.

En ce qui concerne I'effet de masse, a I’exception de petites tumeurs suprasellaires, la
plupart des tumeurs produisent un effet de masse, entrainant ainsi une déviation des structures
centrales ou une oblitération des cavités médianes. Cet effet de masse est dépendant du volume
tumoral et de la quantité d’cedéme, mais ce dernier n’est pas spécifique ; puisqu’on rencontre
I’effet de masse avec n’importe quel type d’cedeme localisé [73]. Chamiti [26], retrouve 80% des
méningiomes avec effet de masse, 74,19% pour Helzy [68] et 66,67% dans notre série.

La taille moyenne des méningiomes de notre étude était de 36 mm avec des extrémes
variant entre 17 mm et 58 mm, dans I'étude de Derrey et al. [44], elle était entre 30 et 50 mm

chez la plupart des patients.
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Au final, le diagnostic tomodensitométrique de méningiome sera alors étayé par :

- I'existence d’une insertion durale.

- I'existence de sighes osseux (hyperostose, sillons vasculaires) au niveau du point
d’insertion de la tumeur sur des coupes travaillées en fenétres osseuses. Une lyse osseuse est
plus rare mais n’élimine pas le diagnostic de méningiome. Elles sont rencontrées dans 22,5%
dans I’étude de Helzy [68] et 19,04% dans la notre.

L’hyperostose est plus fréquemment identifiée par les radiographies du crane que par la
TDM.

Dans la plupart des grandes séries de la littérature, la TDM affirme le diagnostic de
méningiomes dans presque 100% des cas [73], dans notre étude il est de 90,48%.

Il faut noter qu’au niveau de la région suprasellaire, l'adénome pituitaire, le
craniopharyngiome et les tumeurs a densité élevée de I’hypophyse peuvent présenter des signes

TDM similaires aux méningiomes [73].

Quelques auteurs ont essayé d’affiner le diagnostic de méningiome en définissant des

images qui serait en faveur d’une certaine agressivité évolutives, sinon histologique :

Présence d’un cedéme périphérique important.
- Absence de calcifications intra tumorales.
- Présence d’une composante kystique.
- Rehaussement modéré et inhomogene a I'injection de produit de contraste.
- lrrégularité des contours de la tumeur.

En fait, les méningiomes malins ne peuvent pas étre distingués de facon certaine sur les
seules données tomodensitométriques. Le caractére évolutif agressif de la tumeur est finalement
mieux évalué par I'anamneése et, en postopératoire, par la réapparition ou non, plus ou moins
rapide, d’une récidive ou d’une poursuite évolutive en cas d’exérése incompléte.

On peut seulement dire que I'existence de contours irréguliers est souvent le garant de
difficultés de dissection entre le parenchyme sain et la tumeur. Dans ce domaine, I'IRM est trés

supérieure au scanner.
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3- L’angiographie cérébrale :

Cet examen consiste a opacifier au moyen d’un produit de contraste hydrosoluble iodé
les vaisseaux que |'on souhaite explorer, ce qui permet une approche morphologique et
dynamique de la circulation cérébrale. L’angiographie reste le moyen le plus fiable et le plus
précis pour explorer la vascularisation cérébrale.

Les méningiomes sont peut étre les tumeurs intracraniennes qui donnent les images
angiographiques les plus évocatrices [73].

Autrefois, examen primordial, I'intérét actuel de I’angiographie est de connaitre avant
I'intervention la nature et le siége des pédicules afférents pour pouvoir les repérer au moment de
I'intervention et permettre d’évaluer la possibilité et la nécessité d'une embolisation
préopératoire.

L’angiographie sera faite sous anesthésie générale qui, outre le confort qu’elle apporte au
malade et a I'opérateur, limite au maximum les incidents de la ponction artérielle dont le
principal est le spasme carotidien, elle permet de mettre en évidence trois type de lésions :

- L’injection ou non de la tumeur

- Les déplacements des artéres normales du cerveau.

- L’hyperhémie du pédicule d’implantation, superposable aux condensations sur les
radios standard.

Les méningiomes apparaissent généralement sous forme d’un blush tumoral, c'est-a-dire
une ombre homogéne bien limité caractéristique, apres opacification des arteres méningées.
Typiquement, ce blush vasculaire a un aspect radiaire d’autant plus riche que I'injection iodée au
scanner aura montré un rehaussement intense. |l témoigne de la vascularisation de la tumeur qui
est montrée par une injection tumorale tardive persistante au temps veineux.

L’artériographie est indiquée surtout en cas de tumeur hypervascularisée ou si la lésion

présente des rapports étroits avec une structure vasculaire [118].
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Dans le cas d’un méningiome de I'olfactif, I’angiographie cérébrale sera sélective de
I’artere carotide interne, et elle va montrer une tache vasculaire fine alimentée par les branches
ethmoidales antérieures de I’artére ophtalmique.

Ces renseignements fondamentaux alliés a ['utilisation des techniques de la
microchirurgie autorisent une réduction de la voie d’abord et du foyer opératoire. Cet examen a
néanmoins quasiment disparu aujourd’hui des moyens diagnostiques, pour apparaitre comme
un éventuel élément d’une stratégie, voire d’un moyen thérapeutique de complément. Elle est en
effet surtout réalisée dans le cadre d’une embolisation des pédicules nourriciers du méningiome
préalablement a I’exérese chirurgicale. L’artériographie permet aussi d’étudier précisément les
rapports potentiels étroits, soupconnés en IRM, entre le méningiome et des veines corticales en
territoire cérébral fonctionnel [32].

Dans le cadre particulier des méningiomes envahissant potentiellement un sinus veineux,
I’artériographie peut actuellement étre supplanté, dans certains cas particuliers, par I’Angio-IRM,
a visée préopératoire. Cet examen est en mesure d’affirmer le caractére parfaitement perméable,
ou au contraire totalement occlus, de ce sinus. Dans les cas intermédiaires, I'artériographie
conventionnelle reste le seul moyen d’apprécier le calibre restant d’un sinus partiellement
thrombosé, la qualité du flux des veines adjacentes s’y drainant et I’existence d’éventuelles voies
veineuses de suppléance.

Parfois I’embolisation préopératoire est tres importante et facilite le geste chirurgicale.

Elle doit étre faite 24-36 heures avant la chirurgie.

4- Les radiographies standard du crane : [118]

La radiographie simple permet le diagnostic positif de méningiome dans 30 a 50%. A
I'inverse des autres tumeurs intracraniennes, les méningiomes de la base du crane apportent le
plus souvent d’importantes modifications a la structure du squelette cranien visible
radiologiquement. La radiographie peut révéler des signes directs sous forme d’une exagération

des sillons artériels méningés, d’une hyperostose dans 23 a 44%, d’une érosion osseuse et des
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calcifications tumorales dans moins de 10% des cas. Les signes indirects sont surtout des signes
d’hypertension intracranienne (aspect digitiforme, écartement des sutures et I’élargissement de
la selle turcique), la soufflure et I’érosion osseuse révélée dans moins de 2%. Le blisterning ou
pneumosinus dilatens est retrouvé dans 35 a 75% des méningiomes du jugum sphénoidale.
Cependant il est devenu exceptionnel qu’un méningiome puisse étre soupconné a la lecture de
clichés simples du crdne ; méme si dans certains centres non spécialisés elle représente encore
la premiere étape diagnostique.

Dans notre série, 3 patients se sont présentés avec une radiographie simple du crane,
mais depuis quelques années elle a été abandonnée au profit de I'imagerie.

Dans un seul cas on a noté des calcifications intra tumorales.

VI. LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

1- But:

Le but du traitement est :

- Préparer le malade a une intervention chirurgicale, et de prévenir les complications
postopératoires a I’aide du traitement médical.

- La chirurgie doit permettre une résection aussi compléte que possible de la masse
tumorale, tout en préservant le tissu cérébral sain et les structures vasculo-nerveuses
adjacentes.

- Poser I'indication d’un traitement complémentaire quand cela s’avére nécessaire.

2- Moyens :

La chirurgie des tumeurs cérébrales a bénéficiée, au cours des 20 derniéres années, de la

diffusion de plusieurs progres technologiques et techniques, a I'origine de la diminution de la
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morbidité chirurgicale et d’'une plus grande efficacité. Ces techniques peuvent étre utilisées pour
réduire le caractere invasif de I'abord chirurgical (endoscopie, neuronavigation), pour mieux
repérer la tumeur (stéréotaxie, neuronavigation), ses limites anatomiques (neuronavigation,
imagerie métabolique, IRM peropératoire), ou les aires fonctionnelles (imagerie fonctionnelle,
cartographie peropératoire électro-physiologique), afin d’optimiser la résection et respecter les
aires fonctionnelles indispensables [52]. Pour ce qui est des méningiomes intracraniens, le
traitement est par excellence de domaine chirurgical. Les autres possibilités ou compléments
thérapeutiques plus récents : embolisation, traitements antihormones sexuelles, irradiation
multifaisceaux... n'ont cependant pas remis en cause, dans la grande majorité des cas, la
prépondérance du traitement chirurgical, quelquefois suivi d’une radiothérapie conventionnelle

complémentaire [10].

2-1 Le traitement médical :[147]

Une préparation cortisonique est obligatoire 48h avant I'intervention ou plus surtout s’il
existe un considérable cedéme péritumoral. Cela est important pour prévenir I',edeme post
opératoire au décours de I'exérése du méningiome, ceci en dehors des contre-indications.

Les anticomitiaux sont poursuivis le jour de I'intervention, dans le cas contraire ils sont
introduits pendant ou au décours de I'intervention.

L’appréciation de I’état cardiovasculaire et respiratoire du malade est recommandée a la
recherche d’anomalies qui pourraient interférer avec la période opératoire et qui nécessiteraient
une prise en charge particuliere en pré, per et en postopératoire.

La recherche des désordres métaboliques doit étre effectuée. Entre autres, |'effet des
corticoides sur la glycémie doit étre controlé.

Lorsque la chirurgie est programmée, la préparation d’une autotransfusion est
souhaitable, les autres techniques d’épargne sanguine telle I’hémodilution isovolémique sont a

recommander.
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Actuellement il existe un « Cell saver » qui aide a la récupération de sang peropératoire et

qui trouve son indication dans les méningiomes de la base du crane avec saighement important.

2-2 L’embolisation préopératoire :

L’embolisation préopératoire peut étre indiquée dans certains cas de méningiomes trés
vascularisés. Cette réduction de la vascularisation tumorale par embolisation permet de diminuer
le saighement peropératoire, de raccourcir la durée d’intervention et de faciliter I'’exérése totale
de la tumeur [62].

Cependant, une étude faite par Bendszus et al. [11] sur 60 patients bien qu’étant non
randomisée car faite dans 2 centres hospitaliers différents, a suggéré que |'embolisation
préopératoire des méningiomes intracraniens n’entraine pas une réduction significative de la
perte sanguine préopératoire sauf si la tumeur est complétement dévascularisée (ce qui n’est pas
toujours le cas).

Quoiqu’il en soit, jamais I'age du patient n’a pas été une contre-indication a
I’embolisation, de méme que le volume tumoral.

L’embolisation peut s’avérée trés utile dans certains cas de tumeurs hypervascularisées
facilitant ainsi le geste chirurgical. Elle est faite 24 a 36 heures avant le geste chirurgical.

Toutefois, les indications de I’embolisation doivent étre reconsidérées vu son colit élevé
et ses risques. Il est nécessaire d’attendre 24h pour atteindre les effets de la nécrose, et de ne
pas tarder au dela du 5¢me jour, pour éviter les effets de recanalisation. Dans notre pratique nous

n’avons pas eu recours a I’embolisation.
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2-3 Le traitement chirurgical :

a- Généralités :

Le traitement chirurgical des méningiomes intracrdniens constitue un dramatique
dilemme pour tout neurochirurgien : laisser en place un fragment invasif et exposer le patient a
un taux élevé de récidive, ou tenter une exérese radicale a tout prix et faire courir le risque de
déficits neurologiques irréversibles. Fixer des limites a I’exérése chirurgicale est d’autant plus
d’actualité qu’existent maintenant des techniques radiothérapeutiques moins invasives
gu’auparavant, qui peuvent constituer un utile complément a la chirurgie de résection.

S’agissant d’une tumeur en regle générale bénigne, I’abord chirurgical reste le moyen le
plus curatif pour le traitement de méningiome ; en elle seule quand elle est totale offre les
meilleures chances de guérison définitive avec le minimum de récidives.

Toutes les séries de la littérature [1], sont en accord avec les critéres de Simpson, et si
des taux de récidives dans les trois premiers grades atteignent 5 a 10% 15 ans aprés I’exérése,
ils peuvent aller au dela de 30% voire a 60% dans les stades IV et V qui représentent des exéréses
trés incomplétes.

Tableau 31 : Le degré d’exérése est classé selon les grades de Simpson. [141]

Grade | : Exérése tumorale macroscopiquement complété intéressent I'attache durale
et/ou éventuellement I’envahissement osseux ou du sinus.

Grade Il : Exérése tumorale macroscopiquement complété avec thermo coagulation de
I’insertion durale.

Grade lll : Exérése macroscopiquement complété sans coagulation de I'insertion durale et
sans intervention sur I’os ou sur le sinus envahi.

Grade IV : Exérése tumorale incompléte.

Grade V : Simple biopsie ou intervention a visée décompressive.
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L’exérese de ces tumeurs a été considérablement facilitée au cours des 20 dernieres
années.

Les progrés de I'anesthésie permettent une bonne déplétion cérébrale, évitant les
écartements intempestifs pour aborder les méningiomes de la base, un drainage lombaire
externe temporaire peut étre utilisé le méme but.

Le microscope opératoire permet de mieux individualiser au niveau de la capsule,
artérioles a destinée tumorale ou cérébrale. Au niveau de la base du crane, il est indispensable
pour disséquer la base d’implantation des structures nobles voisines.

Pour diminuer le volume tumoral, I’emploi d’anses électriques reste la technique la plus
simple et la plus efficace. A proximité des structures nobles, le Cavitron est préférable mais son
efficacité sur cette tumeur relativement dure est limitée.

Le laser peut apporter une aide efficace pour la dissection fine au niveau des pédicules
d’insertion. Malgré cela, les méningiomes de la base du crane posent encore de nombreux
problémes techniques [41].

La dissection doit étre minutieuse douce afin d’éviter tout traumatisme surajouté a un
état cérébral précaire, les éléments vasculaires doivent étre respectés, le traumatisme du tronc
cérébral et des nerfs mixtes doit étre évité, la réalisation d’'une hémostase soigneuse est
indispensable lorsque la tumeur est volumineuse et présente une néo vascularisation abondante,
le temps de fermeture mérite une attention particuliere afin d’éviter tout risque de fistule
postopératoire.

L’exérése totale et sa possibilité est évidement en relation étroite avec la localisation des
méningiomes ; actuellement seuls les méningiomes envahissant le sinus caverneux, et les
méningiomes de la base demeurent d’exérese totale (Simpson | ou Il), quasi impossible.

Dans ces localisations basales, la qualité de I’exérése dépend essentiellement de la
consistance de la tumeur. Une tumeur trés fibreuse, dense ne se laissant pas pulvériser a
I’aspiration ultrasonique, résistant a la pince a biopsie, est d’exérese toujours difficile, méme si

les lasers permettent maintenant de travailler l1a ou les ultrasons sont inefficaces.
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Ces difficultés sont liées alors a I'impossibilité de mobiliser en masse le méningiome,
rendant laborieuse la dissection des nerfs craniens et des vaisseaux encéphaliques, eux méme
parfois tres adhérents a la tumeur.

L’exérése chirurgicale des méningiomes qui envahissent I'os ou les importantes
hyperostoses réactionnelles qui peuvent parfois paraitre inextirpable car s’étendant largement
sur la base du crane, en doit s’efforcer, la encore, d’en faire un fraisage radical en utilisant des
voies d’abord combinées, en collaboration éventuelle avec d’autres disciplines chirurgicales.

Le caractére hypervascularisé de la tumeur peut conduire a la désinsérer si possible et de
premiére intention, pour interrompre la vascularisation d’origine durale de la tumeur.

L’exérése des méningiomes de la base ou envahissant le sinus caverneux associe, le plus
souvent, les gestes simultanés de réduction tumorales, dissections des structures nobles et
coagulation des vaisseaux intra tumoraux.

Les plasties durales d’étanchéité sont réalisées a I'aide de périostes autologues ou de
matériaux synthétiques. Enfin I'exérése des méningiomes osseux ou des hyperostoses utilise
soit les techniques de fraisage, soit les techniques d’exérése osseuse en bloc, suivie de
reconstruction par greffe osseuse autologue ou par matériel prothétique [73].

Les stratégies chirurgicales envers la tumeur sont [68] :

- Ablation par morcellement et fragmentation.
- Dévascularisation de la tumeur ou niveau de sa base d’insertion.

- L’usage du laser CO2, sonde diathermique, aspiration aux ultrasons.
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b- La chirurgie des méningiomes de I’étage antérieur :

b-1 La prise en charge de la période opératoire : [60]

- La position du malade :

Le positionnement du malade est un temps capital. Il doit répondre a certains impératifs :

La téte doit étre au dessus du cceur. Il faut éviter la flexion, I’extension et la rotation
excessives de la téte. Ces positions vicieuses entrainent une géne du drainage veineux cérébral
qui peut étre responsable d’une turgescence cérébrale peropératoire et contribuer au
développement ou a 'augmentation d’un cedéme vasogénique.

Le décubitus dorsal a été utilisé chez tous les patients de notre étude.

- Le monitorage peropératoire :

Le monitorage comporte impérativement un éléctrocardioscope, la mesure de la pression
artérielle non invasive, un capnographe et un saturometre de pouls. En présence d’un risque
chirurgical ou hémorragique majeur, la mise en place d’une ligne artérielle facilite la surveillance
de la pression artérielle et des gaz du sang. Elle peut étre placée aisément sous anesthésie locale
avant 'induction si le patient est instable sur le plan hémodynamique.

- L’antibioprophylaxie :

Une antibiothérapie prophylactique est systématiquement administrée avant l'incision, et
doit étre renouvelée si la durée de 'intervention dépasse les quatre heures.

- Le traitement anti-oedémateux peropératoire :

Une détente cérébrale de bonne qualité peut étre obtenue par le respect de la normoxie,
'usage d’une hypocapnie modérée entre 30 et 35 mmhg, I'administration de 0,25 mg/kg de
furosémide en intraveineux ou 0,5 a 1 g/kg de mannitol a 20% dés I’incision cutanée.

Certains équipes neurochirurgicales placent un drainage lombaire le plus souvent apres
I’induction, et qui sera fonctionnel qu’aprés I'ouverture de la dure mere afin d’éviter tout risque

d’engagement cérébral.
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b-2 Les voies d’abord et techniques chirurgicales en fonction de la base

d’implantation :

Dans notre série, au niveau de I'étage antérieur de la base du crane, la voie d’abord
frontale unie ou bilatérale était spécialement utilisé car récemment avec les bonnes visibilités et
les instruments microchirurgicaux, on peut enlever un méningiome bilatéral médian d’un seul
coté.

Dans la voie frontale qui peut étre unie ou bilatérale, la téte est placée en légeére

surélévation, dans un plan sagittal rectiligne ou avec une rotation légére (10° a 20°.
L’emplacement des trous de trépan est identique a I’abord ptérionale pour le trou antéro-
externe. Par contre, deux autres doivent étre forcés le long de la ligne médiane, ou de chaque

coté pour décoller le sinus longitudinal en cas d’abord bilatéral. Dans |'abord bifrontal, on

pratique une incision bitragale qui permet I’exposition large de I'os frontal, puis on taille un
volet osseux frontal large avec cranialisation du sinus, la chirurgie peut étre aidé par une
dérivation lombaire externe. L’exposition secondaire de la dure mére se fera de part et d’autre
du sinus longitudinal supérieur, celui-ci doit étre ligaturé au cours de la chirurgie, ceci permettra
d’aborder la lésion entre les hémisphéres cérébraux qui seront écarter latéralement et
légérement vers le haut, donc la tumeur est abordée au niveau de sa face antérieure, puis la
réalisation d’un évidement centrotumoral primaire avant de commencer, afin de pouvoir
disséquer la partie périphérique puis aborder I'insertion durale et la vascularisation a ce niveau
qui devra étre controler le plus vite possible, ensuite la chirurgie est complété par dissection
périphérique de la capsule jusqu'a I'exérese complete. Enfin d’intervention, la dure meére doit
étre réséquer et I’os sous jacent en cas d’envahissement étre fraiser d’'une facon la plus
complete possible méme si ca expose a des risques de fistule et de problémes de reconstruction
[108,130].

Les avantages de cette voie d’abord sont : le caractere large de I’abord ; I’accés direct a la

base du crane ; le caractere symétrique et la bonne visualisation de la lésion.
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Les inconvénients : I’abord du sinus frontal et le risque infectieux ; la nécessité de

ligaturer le sinus longitudinal supérieur par cette voie d’abord, qui se fait au niveau de sa partie
la plus antérieur, ce qui va réduire les risques de complications veineuses, néanmoins, ceci peut
provoqué un ramollissement veineux bifrontal et par la suite un taux plus élevé de mortalité ; la
vision tardive du péle postérieur de la tumeur, ce dernier est en proximité de structures
anatomiques tels le nerf optique et I'artére cérébrale antérieure, donc le probléme majeur est le

faite d’aborder ces structures en fin d’intervention.

Incision cutange
l""" e, =EAFY

L —— = vyolet unilatéral

u Volet bilateral

Image 8 : Voie d’abord frontale.

-106 -



Prise en charge neurochirurgicale des méningiomesd'étage antérieur de la base du crane

Au niveau du jugum sphénoidal et tubercule de la selle, la voie fronto-ptérionale plus ou
moins modifiée selon I'extension de la lésion semble a notre point de vue la plus intéressante
pour le controle vasculo-nerveux. Cette voie est une des plus employées en neurochirurgie, car
elle donne acces aux régions sellaire et parasellaire. La position de la téte est légérement
surélevée par rapport au thorax pour réduire la stase veineuse, avec une rotation variant de 30°
jusqu’ a 60°. La craniotomie se fait a partir de deux trous de trépan, 'un postéro-inférieur au
niveau de la partie postérieur de I’arcade zygomatique, I'autre a la jonction de la partie externe
de I'arcade orbitaire de zygoma et de la ligne temporale supérieur. Cette voie d’abord va
permettre apres incision de la dure mere, un soulévement du lobe frontal de facon a exposer la
Iésion au niveau de sa partie latérale, ceci pouvant se faire aprés vidange des citernes de la base
et éventuellement ouverture de la valet sylvienne, se qui va permettre de faciliter I’abord jusqu'a
la [ésion.

Les auteurs qui utilisent fréiguemment cette technique, précisent que la partie initiale de
I'intervention devra se porter au pole postérieur de la lésion de facon a bien controler les
structures anatomiques qui peuvent se trouver au contact de cette derniére (le nerf optiques et
les artéres). Ensuite la dissection devra se porter a la partie controlatérale et plus en avant de
facon a réaliser une exérése compléte.

Les avantages de cette voie d’abord sont : la rapidité ; la possibilité d’ouvrir les citernes,
et d’ouvrir la valet sylvienne et donc de permettre une décompression utile a la progression de
I’intervention ; le contréle du péle postérieur ; le respect du sinus frontal et sinus longitudinal
supérieur.

Les inconvénients : une voie d’abord étroite surtout si la tumeur est volumineuse ; le pole

supérieur est parfois recouvert par le lobe frontal et donc ce dernier peut géner la visibilité, par
ailleurs la partie controlatérale de la lésion peut étre éloigner de la partie initiale de la chirurgie
ce qui peut rendre le geste plus difficile ; et enfin la convexité du toit de I'orbite peut géner la
visibilité sur la ligne médiane et notamment au niveau de I'insertion durale et en cas d’extension

transbasale, le geste peut s’avérer difficile ou incomplet [66,108,130,148].
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Incizion cutanee

| ——
Bt | wolet fronto-temporal

_ Resection osseuse complementaire

Image 9 : Voie d’abord ptérionale.

Les méningiomes olfactifs :

Dans I'étude de Desgeorges [45], pour opérer les méningiomes olfactifs, ils utilisent une
voie trés basse et antérieure fronto-ethmoido-faciale : les artéres ethmoidales sont atteintes en
premier, la tumeur est réduite au laser a partir de sa base d’implantation, ce qui permet de
disséquer les poles tumoraux sans écartement excessif du parenchyme cérébral.

Les méningiomes de [I'olfactif demeurent d’exérése totale difficile. Elle dépend
essentiellement de la consistance de la tumeur. Cependant, Ojemann [107] et Demonte [43]

rapportent un pourcentage d’exérése tumorale totale de 95% et 85% respectivement.
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L’introduction des techniques microchirurgicales a permis d’avoir de meilleurs résultats
chirurgicaux avec moins de complications en matiere de méningiomes de I’olfactif.

Actuellement, I'abord frontal bilatéral représente une approche standard pour I'exérése
du méningiome olfactif, alors que la voie frontale unilatérale est communément utilisée pour les
petits méningiomes.

Les méningiomes du toit de |'orbite :

IIs sont abordés par voie sous frontale unilatérale droite ou gauche en fonction du siege

du méningiome. Elle a peu d’indications surtout les méningiomes du toit de I'orbite tres
latéralisés et de petit volume. Cette voie sous frontale est peut étre abordé par deux
possibilités :

La voie intra durale : classique depuis Cushing, est réalisée grace a un volet unilatéral, la

déplétion cérébrale utile a la progression de I'écarteur sous le lobe frontal est obtenue par
respiration assistée en pression négative et hyperventilation, perfusions hypertoniques et
drainage du liquide lombaire, parfois il sera nécessaire d’évacuer le liquide ventriculaire en
placant un trocart de Cushing ou une grande sonde de Martel dans la corne frontale. Mais on ne
réclinera de force le lobe frontal a I’aide d’un écarteur cérébral au risque de créer une importante
ischémie corticale génératrice d’un dangereux ocedéme réactionnel et ultérieurement d’une
cicatrice scléreuse. Cette voie offre un champ d’exploration réduit qui permet toutefois a un
opérateur entrainé d’ouvrir aisément la lame sus optique. On découpe un scalp frontal a
charniére inférieure, mais on peut aussi se contenter d’une incision horizontale paralleéle au
sourcil et dont la cicatrice sera ultérieurement invisible. Pour aborder aisément le chiasma, il est
parfois nécessaire de sectionner aprés coagulation, la bandelette olfactive mais le plus souvent,
on y parvient en se glissant obliquement de dehors en dedans au dessus de la volte orbitaire

[130].

La voie extra dural : est préconisé pour ’exérese des méningiomes du massif médian de
I’étage antérieur. Le scalp arciforme découvre I'os frontal jusqu’aux arcades orbitaires ; puis on
réalise un abord bilatéral par volet frontal unique a charniére temporale ou par deux volets

frontaux rabattus de part et d’autres ; la section osseuse se fait au ras des orbites. L’ouverture
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délibérée des cavités antérieures (frontales et ethmoidales) impose une antibiothérapie massive
pré et peropératoire. La dure-meére est relevée d’avant en arriéere apres qu’elle est

soigneusement décollée de I'apophyse Crista-galli ; celle-ci étant réséquée selon Patel [111].

Les avantages de la voie sous frontale : le respect du lobe frontal controlatéral et du sinus
longitudinal supérieur [39].

Les inconvénients : c’est une voie d’abord étroite et nécessite un écartement important.

Les méningiomes du tubercule de la selle :

Trois grands types d’approches ont été décrits : Frontale, Fronto-ptérionale ou ptérionale
avec parfois certaines variantes apportées par chaque auteur.

La plus commune est la voie frontale paramédiane [142]. Celle-ci permet un abord
antérieur de la région en tout sécurité. Mais I'absence d’ouverture des citernes latérosellaires et
le volume du sinus frontal obligeant parfois a effectuer un volet tres haut sont autant de facteurs
majorant la rétraction cérébrale et exposant au risque d’ouverture sinusienne. Certains partisans
de la voie frontale préconisent, en cas de tumeur volumineuse (plus de 5 cm), un abord bifrontal
[5,130].

La seconde voie possible est la voie ptérionale décrite initialement par Dandy [40]. Cette
voie permet une ouverture satisfaisante des espaces sous arachnoidiens, un bon controle de
I’espace inter-opto-carotidien homolatéral et de I’espace inter-optique. Mais la partie
homolatérale externe de la gouttiére optique, masquée par le nerf optique, n’est pas controlée
par cet abord. Ce qui peut étre génant en cas d’extension latéral de I’insertion.

La voie fronto-ptérionale représente la troisieme possibilité. Elle permet un abord para
médian oblique de I’espace inter-optique qui, a noter, associe les avantages de la voie frontale, a
ceux de la voie ptérionale. Les citernes peuvent étre ouvertes en début d’intervention ; le nerf
optique ne barre pas la route, le contréle de I'espace inter-opto-carotidien est satisfaisant et
toute l'insertion peut étre controlée sans dommage sauf si un ostéome volumineux ou un
blistering proéminant rendent trés verticale la gouttiere optique.

Nous pensons qu’actuellement une voie unilatérale permet d’opérer en toute sécurité,

méme en cas de tumeur volumineuse, sans les inconvénients de la voie bilatérale (risque de

-110 -



Prise en charge neurochirurgicale des méningiomesd'étage antérieur de la base du crane

séquelles neuropsychologique, des suites opératoires difficiles et anosmie). L’excellent collapsus
cérébral obtenu par vidange systématique des citernes de la base ou la mise en place d’un
drainage lombaire permet d’effectuer la ponction ventriculaire. De ce fait, il est possible
d’utiliser un ou deux écarteurs autostatiques sous frontaux qui agissent sans traction mais

maintiennent simplement le cerveau en arriére.

b-3 Les autres voies d’abord de I’étage antérieur de la base du créane :

La voie d’abord fronto-orbitaire : ils existent plusieurs variantes dans la littérature, cette
abord consiste a la réalisation d’un volet osseux frontal plus ou moins large et plus ou moins
étendu sur la ligne médiane ou en arriére dans la région ptérionale, avec en plus la réalisation
d’'une dépose orbitaire ou orbito-zygomatique qui pourra étre faite en une seule piéce ou en
plusieurs pieces.

Les avantages de cette voie d’abord sont: I'angle de vu plus important du fait de la

dépose ; une meilleure visibilité ; elle nécessite une rétraction du lobe frontal moins importante ;
la possibilité de controler le pole postérieur si le volet est plus étendu en arriere ; et enfin
I’olfaction controlatérale sera respectée.

Les inconvénients : le caractéere long de lintervention; le sinus frontal, le sinus

longitudinal supérieur peuvent étre impliqués dans la chirurgie si le volet débord sur la ligne
médiane [39,42].

L’'abord frontal trans-sinusien: cette voie d’abord consiste a la réalisation d’une
ostéotomie limitée au sinus frontal.

Les avantages : c’est une chirurgie rapide, qui va permettre un abord assez direct de la
lésion a sa partie antérieure, une bonne visibilité, y compris au niveau de sa partie latéral, au
niveau de la partie médiane des toits des orbites et en arriere jusqu’a niveau des canaux

optiques et des tubercules sellaires.
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Les inconvénients : c’est une voie d’abord étroite en cas de tumeur volumineuse ; les

risques liés a I'ouverture du sinus frontal notamment les risques infectieux et les fistules du

liquide cérébro-spinal [139].

(A) LB (B)

Photos 15 : Photos d’une craniotomie fronto-orbitaire droite. (A) La réalisation d’un volet osseux
fronto-orbitaire. Un trou de trépan clé (fleche) est placé au-dessous de la ligne temporelle
supérieure et derriere le processus fronto-zygomatique et de multiples hamecons ont été placés
antérieurement et latéralement pour l'exposition a la région supra-orbitaire. (B) Vue aprés
déplacement complet de la tumeur. La tige pituitaire (fleche), qui est déplacée postérieurement
par la tumeur. Le nerf optique controlatéral est déplacé latéralement. (C) Ouverture du sinus
sphénoidal (fleche). (D) Le canal optique n’a pas été couvert et le processus clinoide antérieur a
été complétement enlevé, aprés l'ouverture du canal optique, la tumeur (fleche), située dans le
canal optique a été identifiée, puis elle a été enlevée de ci-dessus et dessous le nerf optique.
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b-4 Les indications :

Les criteres de choix sont multiples, chaque technique chirurgicale a des avantages et
des inconvénients, il peut étre difficile de choisir 'une plutét que l'autre.

Le critere de choix personnel est certainement déterminant, chaque neurochirurgien peut
choisir une voix d’abord en fonction de son expérience personnelle.

En fonction de la zone d’insertion si celle-ci peut étre définie en préopératoire, par
exemple si on a l'impression que l’insertion est plutét postérieure au niveau du jugum
sphénoidal, il sera envisageable de réaliser une vois d’abord fronto-ptérionale, tandis que si
I'insertion et plus antérieure ou globale, une vois d’abord antérieur type bifrontale ou fronto-
orbitaire sera certainement meilleure.

La taille est un critéere important, par exemple les tumeurs de petit volume seront plus
faciles a opérer par voie fronto-ptérionale que s’elles sont tres volumineuses.

L’attitude générale a I’égard de ces volumineuses tumeurs est d’obtenir une exposition

plus large afin de contréler I’extension bilatérale de la masse [2,105].

b-5 L’extension trans-basale :

Jusqu’a 25% des méningiomes de I’étage antérieur de la base du crane peuvent avoir une
extension trans-basale, celle-ci est indépendante de la taille tumorale. Elle peut justifier une
exérése chirurgicale radicale et large, méme si cela expose a des risques secondaires,
notamment les fistules du liquide cérébro-spinal (LCS). Cette extension influe sur le choix de la

technique chirurgicale a utiliser et pose le probleme de reconstruction de la base du crane.
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b-6 La technique d’ablation :

Le principe fondamental est de réduire préalablement la tumeur par son centre, puis de coaguler
I’insertion et enfin de procéder a la dissection des structures voisines. L’ablation en bloc est a
proscrire. Tous les auteurs insistent sur la nécessité d’une fragmentation premiere.

Si le méningiome est mou, friable et peu vascularisé, la réduction tumorale peut étre
rapidement réalisée en utilisant un systéme d’aspiration conventionnel. Par contre, si la tumeur
est fibreuse, elle est beaucoup plus difficilement réductible et une section a 'anse diathermique
est souvent nécessaire avec un risque de lésion des structures nerveuses de voisinage. Depuis
une quinzaine d’années, deux nouveaux outils sont venus compléter la gamme des instruments
nécessaire a cette chirurgie : L’aspiration chirurgicale a ultrasons et le laser.

L’aspiration a ultrasons : il s’agit d’un systeme d’aspiration dont I’extrémité vibre a 23

KHz, qui entraine une fragmentation des tissus sur 1 a 2 mm, a partir de I'extrémité de
I'instrument. Les fragments sont ensuite aspirés grace a un systéme d’irrigation et d’aspiration
situé dans la méme piéce a main. En pratique, les méningiomes peuvent ainsi étre aspirés par
I’aspirateur a ultrasons avec le minimum de manipulation et de traumatisme des structures
nerveuses de voisinage. Cependant, les méningiomes trop fibreux limitent I'efficacité de cet
instrument.

Microchirurgie au laser CO2 [130,151] : L’introduction des systémes lasers en chirurgie

représente une avancée capitale dans lI'instrumentation microchirurgicale.

Il s’agit essentiellement des lasers CO2 et des lasers YAG avec lesquels le neurochirurgien
retrouve sa gestuelle habituelle en chirurgie ablative. Si le rayon est couplé au microscope
opératoire et dirigé a I'aide d’'un micromanipulateur, '’ensemble microscope laser devient ainsi
un instrument de microchirurgie ablative idéal qui permet :

- Une précision de I'ordre de quelques microns.
- Evite I'écartement excessif des structures parenchymateuses.

- Réduit les manipulations mécaniques en vaporisant la masse tumorale.
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- Evite le micro tremblement observé en microchirurgie instrumentale manuelle a fort
grossissement.

- Ainsi, les lasers chirurgicaux semblent bien adaptés a la chirurgie des tumeurs solides
extra axiales d’acces difficile, parmi lesquelles les méningiomes représentent les
indications de choix.

De nombreux chirurgiens préconisent son utilisation dans la chirurgie des méningiomes

de la base du crane.

b-7 La qualité d’exérese :

Fixer les limites a I’exérése chirurgicale est d’autant plus d’actualité qu’existent
maintenant des techniques radiothérapeutiques moins invasives qu’auparavant, qui peuvent
constituer un utile complément a la chirurgie de résection. L’exérése chirurgicale complete doit
étre I'objective dans le traitement des méningiomes de I'étage antérieur de la base du crane
pour de nombreux auteurs, a cause du taux de récidive assez élevé surtout dans quelques
localisations dont I’accés chirurgical reste difficile (méningiomes du tubercule de la selle), méme
cela n’est pas toujours facile et peut courir des risques importants au patients [86,130].

Dans notre série I’exérese était totale chez 43,48%, partielle ou subtotale (grade I, Il et
IV de Simpson) chez 47,83%, et 8,69% des cas ont eu une qualité d’exérése de grade V selon

Simpson [141].

b-8 Reconstruction et fermeture :

La reconstruction est indispensable dans les cas ou la résection radicale a occasionné un
défect au niveau de la base du crane. lls existent de multiples techniques, la reconstruction peut
étre faite par de I'os autologue, de la graisse, du muscle, de la colle biologique et aussi

I’laponévrose épicranienne utilisée pour combler le défect osseux et dural occasionné par
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I’intervention chirurgicale [2]. On peut aussi utilisé un greffon dural autologue qui peut se faire
de facon isolé, soit en association avec I’aponévrose épicranienne [2,105].

La reconstruction appropriée de I’étage antérieur de la base du crane est le facteur le
plus critique dans la chirurgie des méningiomes de [I'olfactif. La technique générale de
reconstruction vise a obtenir la restitution anatomique la meilleure possible :

Le plan méningé : est reconstruit par suture simple des bréches durales et renforcement

de péricrane suturé a la dure-meére basale. L’absence d’étanchéité durale immédiate interdit
toute effraction basale, sous peine de rhinorrhée post-opératoire.

Le plan osseux : sa continuité est assurée par la mise en place de greffons encastrés

entre les plans méningés et muqueux assurant leur vitalité. Cette réparation assure un nouveau
plan de cloisonnement efficace entre le cerveau et les cavités faciales. L’indication de la
reconstruction osseuse dépend de I’évolutivité et de I’extension de la tumeur. Lorsqu’elle est

réalisée, elle compléte I'exérese et garantie une meilleure évolution fonctionnelle et esthétique.

Le plan mugueux : peut étre réparé par un grand lambeau de péricrane antérieur

pédiculé, basculé et suturé a la dure-mére basale.

X. Perez-Sanchez et al. [152] ont décrit une méthode de reconstruction utilisant un
systeme d'attache de titane « Craniofix » avec une fixation a 3 points, ce dispositif de fixation est

sans risque, fiable, sir, simple et facilite la reconstruction d’une craniotomie fronto-orbitaire.

Pour la fermeture, aucune technique particuliere n’est rapportée. Certains auteurs
utilisent de la résine polymérisable afin de combler les trous de trépan et les traits de scie
assurant un résultat cosmétique parfait. Cette méthode doit étre proscrite, si le sinus frontal est

ouvert.

-116 -



Prise en charge neurochirurgicale des méningiomesd'étage antérieur de la base du crane

Photos 16 : A : Le volet osseux a été remplacé. Les attaches de Craniofix ont été fermées et
leurs tiges coupées. Les sutures ont été liées.
B : le muscle temporal a été suturé aux petits trous forés le long de l'aréte

temporale supérieure.
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2-4 La radiothérapie :

Si le traitement chirurgical demeure I’élément fondamental de I’arsenal thérapeutique, il
n’est toutefois pas toujours suffisant pour traiter de facon radicale et définitive certains
méningiomes. Les progrés techniques permettent des exéréses au moins subtotales des
méningiomes envahissant la base du crane, vue la localisation profonde de ces méningiomes, la
résection complete est souvent difficile a réaliser, ainsi Jan et Lefrancq [73] proposent une
radiothérapie adjuvante qui apparait nécessaire et efficace pour respecter la regle d’offrir aux
patients les meilleures chances de guérir aux prix de la moindre mortalité ou morbidité. Le role
de la radiothérapie dans la prise en charge thérapeutique des patients atteints de méningiome
n’a jamais fait I’'objet d’étude contr6lée [102].

Carella et al. ont précisé les indications en fonctions des résultats d’études
rétrospectives : ils conseillaient une irradiation pour les méningiomes atypiques ou malins,
quelle que soit la qualité de I’exérése, et pour les méningiomes bénins dont I'exérése était
incomplete lors de la premiére intervention ou lors de la rechute, ainsi que dans les cas des
méningiomes inopérables [20]. Dans cette optique, la radiothérapie conventionnelle et, mieux
encore, I’irradiation multifaisceaux constituent des outils thérapeutiques intéressants.

a- Choix de la technique d’irradiation :

Du fait de I'age et de I'espérance de vie potentiellement longue des patients atteints de
méningiome, l’irradiation doit protéger au maximum les tissus a risque de complication et
I’encéphale. Les doses a délivrer par I'irradiation classique dans le volume tumoral sont rarement
compatibles avec la protection des organes a risque de complication.

La radiothérapie conformationnelle est la plus adaptée pour traiter ce type de tumeur.
L’association photons-protons parait intéressante car elle associe les avantages balistiques de la
radiothérapie conformationnelle, la précision de la mise en place de la radiothérapie en
conditions stéréotaxiques et les caractéristiques physiques des faisceaux de protons. Ces
techniques sont utilisables pour tous les méningiomes, quel que soit le résultat

anatomopathologique.
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La radiothérapie en conditions stéréotaxiques doit étre réservée aux méningiomes bénins
ou aux méningiomes inopérable de 3 cm maximum de plus grand diamétre et situés a plus de 5
mm des vois optiqgues comme le préconisent les auteurs qui ont publié des résultats
intéressants.

Les effets tardifs de [lirradiation non fractionnée de la radiochirurgie dans les
méningiomes restent cependant a confirmer et cette proposition thérapeutique est une option
supplémentaire dans I'arsenal des traitements des méningiomes.

a-1 La radiothérapie classigue :

* Exérese incomplete :

La radiothérapie postopératoire des méningiomes incomplétement opérés réduit le taux
de rechute, augmente le taux de survie et le délai de rechute [20,34]. Condra et al. ont montré
que le taux de controle local a 15 ans de méningiomes était de 30% aprés une exérése
incomplete seule et 87% lorsqu’une irradiation était effectuée aprés une chirurgie incompléte,
atteignant ainsi le taux obtenu aprés une chirurgie compléte (76%) [34].

* Méningiomes malins et atypigues :

La plupart des auteurs ont rapporté des cas d’irradiation de méningiomes
angioblastiques, de méningiomes avec des caracteres de malignité ou de méningiomes
anaplasiques. La radiothérapie postopératoire, quelle que soit la qualité de I’exérese, est
indiquée afin de diminuer le risque de rechute [20]. Hoffmann et al. ont montré que le risque de
rechute était statiqguement d’autant plus important aprés irradiation que le stade histologique
WHO (World Health Organization) était fort, 0% de rechute pour les tumeurs de stade |, 50% pour
celles de stades Il et 100% pour celles de stade Il [70].

Pour Nouni et al. [103] le taux de récidive ou de poursuite évolutive des méningiomes
grade Il et Ill était de 21%. lls ont conclu que La radiothérapie des méningiomes de grades Il et lll
est indiquée quelle que soit la qualité de I’exérese, afin de diminuer le risque de rechute.

Les autres auteurs ont conclu également que la radiothérapie, non seulement diminuait le
risque de rechute de méningiomes malins, quel que soit le type de chirurgie, mais aussi,

retardait les rechutes.
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* |[rradiation apres récidive ou poursuite évolutive :

L’irradiation est fréquemment effectuée aprés une exérése pour une récidive ou une
poursuite évolutive. Elle permet de diminuer les taux de récidive et de retarder une éventuelle
nouvelle récidive [89].

* Méningiomes inopérables :

Dans les cas de méningiomes inopérables pour des raisons techniques, un grand age,
une contre indication cardiovasculaire ou un risque élevé de déficit neurologique postopératoire,
une radiothérapie exclusive peut étre proposée [20,34].

a-2 La radiothérapie conformationnelle :

La technique conformationnelle permet d’irradier avec une grande précision balistique un
volume cible parfaitement délimité. L’objectif de cette radiothérapie est d’augmenter la dose
délivrée dans le volume tumoral macroscopique et/ou de diminuer la dose aux tissus sains
adjacents a la tumeur. Peu d’études ont décri précisément la technique utilisée pour que I'on
puisse s’assurer qu’elle répondait bien aux exigences de la radiothérapie conformationnelle. Une
seule publication a en effet décrit la préparation conformationnelle du traitement [4]. Alheit et al.
ont rapporté une série de 24 méningiomes traités par une méthode conformationnelle avec un
taux de survie sans récidive a un an de 100% [4].

a-3 La radiothérapie en conditions stéréotaxiques :

La radiothérapie en conditions stéréotaxiques permet de délivrer une dose importante en
une ou plusieurs fractions dans un petit volume. La chute drastique de la dose au-dela du
volume traité permet de protéger les organes a risque de complications. La durée de surveillance
est plus courte dans la plupart des séries que celle des séries de la radiothérapie classique ou de
la chirurgie seule. Les résultats sont donc a analyser avec précaution. La plupart des auteurs ont
préconisé l'utilisation de la radiochirurgie pour des lésions ne dépassant pas 40 mm de plus
grand diameétre et situées a plus de 3 a 5 mm des voies optiques [132].

Pour les méningiomes de la base du crane, la radiothérapie fractionnée en conditions
stéréotaxiques utilisant la modulation d’intensité permet d’améliorer la conformité de la

distribution de dose a la tumeur et de réduire la dose aux organes a risque tres significativement
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par rapport a I'arcthérapie dynamique. De plus, elle fait gagner du temps dans la réalisation du
traitement [12].

* Exérese incompléte :

Shafron et al. ont traité 32 patients opérés avec une exérese incompléte par irradiation en
conditions stéréotaxiques non fractionnée. lls ont constaté un taux de controle local de 100 %
avec une durée de surveillance médiane de 23 mois [132].

* Méningiomes malins et atypigues :

Ojemann a obtenu des taux de survie globale et de contrble local de respectivement 40 et
23 % dans 22 cas de méningiomes malins traités par irradiation en conditions stéréotaxiques,
pour une récidive apres une radiothérapie classique a une dose médiane de 15,5 Gy [106].

* [rradiation aprés récidive ou poursuite évolutive :

Stafford et al. ont rapporté cing cas de récidives de méningiome traité par irradiation en
conditions stéréotaxiques non fractionnée aprés une récidive, ils n'ont observé aucune rechute
alors que sur 17 patients traités par irradiation classique, ils ont noté quatre récidives [144].

* Méningiomes inopérables :

Condra et al. ont irradié cing patients inopérables par radiochirurgie, ils n’ont eu aucune
récidive [34]. Shafron et al. ont obtenu un contréle local de 100 % avec un délai médian de
surveillance de 23 mois chez 38 patients inopérables et irradiés en conditions stéréotaxiques
[132].

b- Définition des volumes :

Dans la plupart des séries qui ont utilisé la radiothérapie classique, une marge a été prise
autour du volume tumoral. Cette marge variait de 0,5 cm a 4 cm [59]. Dans certaines études, une
marge différente a été utilisée en fonction de I’anatomopathologie, les marges les plus grandes
étaient réservées aux méningiomes atypiques ou malins [70].

Dans les séries qui ont utilisé une radiothérapie conformationnelle ou une technique
tridimensionnelle, les marges étaient variables. Al Heit et al. ont pris une marge de 0,5 a 1 cm
[4], Vendrely et al. ont traité 71 patients avec une technique tridimensionnelle et une marge de 1

cm [151].
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Dans les études utilisant une radiothérapie en conditions stéréotaxiques, la plupart des
auteurs ne prenaient pas de marge autour du volume macroscopique [43,132].

Les contours d’'un méningiome sont mieux tracés sur une IRM. Du fait de I'intérét du
scanneur pour effectuer la dosimétrie, un couplage des deux examens avec une technique de
fusion d’images est a préconiser. La plupart des études ou les marges étaient importantes
n’utilisaient ni scanographie ni IRM pour la préparation des traitements ni la contention pour les
traitements. Du fait de la difficulté de définir exactement le volume anatomoclinique a irradier,
principalement en raison des remaniements chirurgicaux et de I'oedeme réactionnel, une marge
de sécurité définissant un volume anatomoclinique doit étre défini. Les volumes d’irradiation
pourraient étre proposés comme suit : pour les méningiomes bénins, le volume tumoral
macroscopique correspond au reliquat postopératoire, le volume cible anatomoclinique inclut le
volume tumoral préopératoire avec une marge de sécurité de 1 cm dans les enveloppes
méningées, de 0,5 cm dans I'os (en I’'absence d’envahissement) et le parenchyme cérébral.

Apres I'exérése d’'un méningiome malin ou atypique, une irradiation doit étre proposée
afin de limiter le risque de récidive. Le volume tumoral macroscopique est identique a celui
décrit pour les méningiomes bénins et le volume cible anatomoclinique inclut le volume tumoral
préopératoire avec une marge de sécurité de 2 cm dans les enveloppes méningées, de 0,5 cm
dans I'os (en I'absence d’envahissement) et le parenchyme cérébral. Des marges de 3 ou 4 cm
peuvent étre considérées comme excessives [102].

c- Dose d’irradiation :

En irradiation classique, dans les différentes études, les doses délivrées ont été souvent
comprises entre 45 et 70 Gy, mais plus fréquemment entre 50 et 60 Gy [102]. Hoffman et al. ont
proposé une dose de 60 Gy délivrée dans le volume tumoral macroscopique, mais les auteurs
ont proposé de diminuer cette dose pour les tumeurs de grade WHO | [70].

Dans le cas des traitements en conditions stéréotaxiques, les descriptions des
traitements étaient souvent succinctes, le site (isocentre ou périphérie) de prescription de la

dose n’est pas toujours précisé, aussi les doses présentées par les auteurs sont-elles
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difficilement comparables. Le non fractionnement de [I’irradiation semble é&tre quasiment
consensuel.

Au total, il n’y pas dans la littérature de relation nette effet-dose. Aussi, les doses
suivantes pourraient étre proposées : pour les méningiomes bénins, une dose dans le volume-
cible macroscopique de 55-60 Gy en fractionnement classique et de 20 a 30 Gy a lI'isocentre en
radiochirurgie, I'isodose 50 % entourant la lésion en fraction unique pour l’irradiation en
conditions stéréotaxiques. Pour les méningiomes malins, les résultats semblent montrer que ces
doses utilisées dans les méningiomes bénins ne sont pas suffisantes pour obtenir une
stérilisation de la lésion [102]. En radiochirurgie, aucune étude actuelle ne permet de proposer
une dose de référence.

d- Place de la radiothérapie par rapport a la chirurgie :

De nombreuses études ont montré un allongement de la survie sans rechute aprés une
irradiation par rapport a une chirurgie seule, mais certaines comparaisons sont trés discutables
sur le plan statistique [102].

Dans la plupart des études rapportées concernant les méningiomes bénins opérés
partiellement, il n’est pas facile de savoir a quel moment I’irradiation trouve sa meilleure place,
immédiatement apres la chirurgie ou apres la récidive. Ce probleme est surtout intéressant pour
les méningiomes bénins, car pour les méningiomes malins ou atypiques, les taux de rechute et
la rapidité d’apparition de celle-ci conduisent a conseiller I'irradiation rapidement aprés la
chirurgie quelle que soit sa qualité. Les récidives de méningiome bénin pouvaient apparaitre tres
tard apres la premiére exérése. Les auteurs ont cependant conseillé d’irradier des la premiére
intervention incomplete [151].

Dans le cadre des méningiomes bénins incomplétement réséqués, les auteurs qui ont
préconisé une irradiation, ont proposé de la faire immédiatement apres la chirurgie. Le délai de
rechute peut cependant étre si tardif qu’une évolution des techniques de chirurgie n’est pas
impensable durant I'intervalle libre et les complications a long terme de I'irradiation ne sont pas

négligeables malgré les résultats des différentes séries de patients irradiés.
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Il semble toutefois possible de différencier les méningiomes de la base du crane et les
autres. Dans le premier cas, du fait du risque d’aggravation de la symptomatologie par
I’évolution du méningiome et des difficultés anatomiques de la chirurgie, une irradiation
postopératoire peut étre facilement préconisée mais la surveillance reste aussi une option.

Dans les autres cas, une discussion pluridisciplinaire au cas par cas, avec une information
précise du patient des différentes possibilités thérapeutiques est souhaitable. Cette conduite est
possible aprés une premiére résection incompléte, aprés une seconde résection incompléte une
irradiation systématique pourrait étre la regle.

e- Complications :

Les complications de la radiothérapie sont trés variables et ont été diversement
appréciées selon les études. Pour la radiothérapie classique, le taux de complications tardives
varie de 0 a 21% et pour la radiothérapie en conditions stéréotaxiques, ce taux varie de 0 a 39%.

Dans les cas traités par irradiation classique, les complications les plus souvent
rapportées étaient des troubles hormonaux secondaires a une atteinte de I’antéhypophyse [4],
des déficits neuropsychiques [70], des déficits visuels modérés comme une cataracte ou
définitifs comme une amorause [104], et des cas de nécrose cérébrale [57]. Nutting et al. [104]
n‘ont pas mis en évidence de complication nerveuse chez 82 patients irradiés pour un
méningiome de la base du crane a une dose comprise entre 55 et 60 Gy. Une dose d’irradiation
maximale des nerfs optiques et du chiasma est recommandée [57].

Pour les traitements en conditions stéréotaxiques, les complications les plus souvent
citées étaient un déficit d’un nerf de la base du crane [119], une nécrose cérébrale localisée
[132] ou des crises convulsives [3].

Aucun auteur n’a mis en évidence un effet de la dose totale sur I'apparition de ces
complications. Ces complications différentes en fonction de la technique de radiothérapie
peuvent s’expliquer par le site d’irradiation, le volume irradié et le délai de surveillance des

patients.
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Au total, la radiothérapie, quelque soit son type, a montré un intérét en terme
d’augmentation des taux de survie sans récidive, de survie globale et de délai entre une
premiere exérése et la rechute. Les taux de complications séveres sont faibles mais I'analyse de
celles—ci n’était pas toujours optimale et les criteres de cotation pas toujours précisés.

Des questions restent cependant en suspend, I'indication de la radiothérapie dans les
méningiomes bénins opérés incompletement, le moment de l'irradiation par rapport a I'acte
chirurgical, la technique d’irradiation a préconiser, le volume tumoral a prendre en compte pour

I’irradiation et les doses a délivrer.

Meéningiome suspecté &
Méningiome de grade [T ou [ I'imagerie ou récidivant, Inopérable demblée o0
111 connu, inopérable non irradié r‘1oper ¢ dembe
grade I connu inopérable
A
chirurgie
A
Méningiome de grade 11 Méningiome de grade
oulll 1
‘ '
Exérése incompléte Exérése complete Exérése compléte Exérese incomplete
Y Y
Diametre <3 cm Diamétre > 3 cm
et ou
> 5 mm des voies optiques <5 mm des voies optiques
y y
3 options 2 options
Y \ Y \A 4 ‘ A y 4
GTV : volume tumoral résiduel Volume tumoral préopératoire Surveillance GTV=CTV : Volume tumoral GTV : volume tumoral résiduel
CTV : volume tumoral préopératoire + marge (2 cm) +- Irradiation en conditions CTV : volume tumoral préopératoire
+marge (2 cm) Irradiation conformationnelle rapprochée stéréotaxiques + marge (1 cm)
Irradiation conformationnelle photons seuls 20 Gy dans le volume entouré Irradiation conformationnelle
photons seuls ou par I'isodose 50% photons seuls
ou association photons-protons ou
association photons-protons Dose CTV : 55 Gy association photons-protons

Dose GTV : 70 Gy Dose GTV : 60 Gy
Dose CTV : 55 Gy Dose CTV : 55 Gy

Figure 10 : Schéma de conduite a tenir devant un méningiome. [102]
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2-5 Les autres traitements :

Certaines études ont rapporté les résultats de l'utilisation de la chimiothérapie [25], de
I’hormonothérapie par antiprogestatifs [63] ou de la curiethérapie par iode 125. La plupart de

ces résultats restent a confirmer.

a- La chimiothérapie :

Les essais de chimiothérapie pour le traitement des méningiomes incomplétement
réséqués sont peu nombreux. L'utilisation de polychimiothérapie de type CAV
(cyclophosphamide, adriamycine, vincristine) n’a permis que des réponses partielles
transitoires. Chamberlain et al. [25] ont traité des méningiomes malins par une chimiothérapie
adjuvante d’une radiothérapie apres une exérése chirurgicale. Le protocole de chimiothérapie a
consisté en un total de 6 cycles d’une association de cyclophosphamide, d’adriamycine et de
vincristine, avec une exérése subtotale ; seulement 4 cycles étaient réalisés chez les patients
ayant bénéficié d’une exérese complete. L’étude a inclus 14 patients. Le temps médian de
progression tumorale a été de 4,6 ans et la médiane de survie de 5,3 ans (moyenne 5,4 ans),
alors que la moyenne de survie des patients irradiés sans chimiothérapie est de 5 ans [83].
L’efficacité d’une telle chimiothérapie adjuvante n’est donc pas clairement mise en évidence
dans cette étude, d’autant que cette polychimiothérapie est associée a une morbidité
significative.

Actuellement I’hydroxyurée (hydrea) peut étre proposée aux patients atteints de
méningiome de grade anatomopathologique plutét bénin et échappant aux traitements
classiques, avec une efficacité relative mais une bonne tolérance. La réponse éventuelle au
traitement sera rapidement appréciée. Cette drogue, peu toxique, est largement utilisée en
hématologie dans le traitement des leucémies. Elle présente l’avantage de pouvoir étre
administrée par voie orale en continu, sans toxicité importante et sous simple surveillance de
I’hémogramme. La publication des travaux de Schrell et al. [137] a montrée I'efficacité in vitro

associée aux résultats cliniques de I’hydroxyurée dans la prise en charge des méningiomes. Les
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conclusions de son étude sur culture cellulaire de méningiome humain étaient une inhibition de
la croissance cellulaire par apoptose des cellules de méningiomes. Les résultats rapportés par
Schrell et al. [137] a propos des patients qu’ils ont traités étaient trés encourageants : sur 4
patients, trois ont montré une diminution du volume de leur tumeur, et 2 ont vu leurs
symptomes s’améliorer. Dans une étude récente menée par Fuentes et al. [55], I'analyse de 43
patients traités par hydroxyurée, avec une moyenne de 23,7 mois de traitement, permettait de
dénombrer 3 réponses objectives (7%). Une progression tumorale sous hydroxyurée a été
retrouvée dans 60,5% des cas (26 cas sur 43), par conséquent, cette thérapeutique ne doit, en
aucune facon, différer un traitement chirurgical ou une radiothérapie dans la prise en charge des
méningiomes.
b- L’hormonothérapie :

De trés nombreux travaux concernant la découverte de récepteurs hormonaux
d’eestrogéne et essentiellement de progestérone avaient fait naitre l'espoir de possibilités
thérapeutiques avec l'utilisation de molécules antioestrogénes et antiprogestérones.

Suivant le modéle du cancer du sein, peu de chercheurs ont exploré I'utilisation du
Tamoxifene (antioestrogenes) chez les patients ayant des méningiomes dont le traitement ne
releve pas de la chirurgie. Les résultats de ces études étaient décevants : une réponse positive
chez un nombre restreint de patients. Goodwin et al. [59] ont proposé, pour la prise en charge
des méningiomes non chirurgicaux et récidivants, un traitement par Tamoxiféne. Leur protocole
a inclus 19 patients. Les résultats ont montré 53% de progression tumorale, une régression
tumorale dans 5% et 32% des tumeurs ont resté stables. Mais les auteurs ne détaillent pas la
notion d’évolutivité avant le début du traitement. Leur conclusion est que le Tamoxiféene n’est
pas a recommander dans la prise en charge des méningiomes.

Grunberg et al. [63] ont étudié I'efficacité d’une anti-progestérone, le Mifépristone, plus
connu sous la dénomination RU 486. Leur étude a comparé le suivi de 14 patients présentant un
reliquat tumoral ou une récidive tumorale jugée non chirurgicale ; il n’est pas fait allusion a une
éventuelle progression tumorale avant de débuter I’hormonothérapie. Les réponses au

traitement ont été classées en « réponse compléte », « régression tumorale », « tumeur stable »
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et « progression tumorale ». La moyenne du traitement a été de 15,7 mois. Les auteurs ont noté
4 diminutions de volume (28%) et une amélioration clinique, soit 35% de bons résultats. Trois
progressions tumorales n’ont été relevées et le reste des tumeurs ont été qualifiées de stables.
Le suivi de ces méningiomes dans cette série était court 15,7 mois contrairement a la
série de Fuentes et al. 23,7 mois [55].
Enfin, du fait de I'absence de consensus bien défini et de I'efficacité partielle des
différentes molécules suscitées, nous ne conseillons a aucun de nos malades de recourir a

I’hormonothérapie, privilégiant ainsi le traitement chirurgical.

En conclusion, les limites de la chirurgie d’exérese que les techniques microchirurgicales
permettent de reculer souvent trés loin doivent cependant étre rigoureusement appréciées. En
cas de résidu tumoral (Simpson lll et méme V) laissés en place, leur évolutivité étant loin d’étre
certaine, y compris a long terme, une attitude de surveillance simple réguliére nous parait
suffisante, a moins que I’examen histopathologique n’ait montré qu’il s’agit d’'une forme
anaplasique. Dans ces formes anaplasiques, la radiothérapie adjuvante s’impose. Dans les
formes histologiquement bénignes (grade | et méme Il de I’OMS), il nous parait préférable de
n’indiquer la radiothérapie (de préférence dans sa forme radiochirurgicale stéréotaxique) que
lorsqu’il y a évidence de croissance volumétrique menacante. Enfin, les données sur I'efficacité
d’autres thérapeutiques (hormonothérapie, chimiothérapie ...) sont encourageantes certes, mais

ne doivent pas faire différer un traitement chirurgical ou une radiothérapie.
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VIl. EVOLUTION ET PRONOSTIC :

1- Morbidité :

La morbidité apres la chirurgie des méningiomes de I’étage antérieur de la base du crane

est variable selon les séries. Elle dépend de plusieurs facteurs :

La topographie du méningiome et ses rapports vasculo-nerveux.

La taille de la tumeur est ses extensions.

- Le statut neurologique a I'admission.
- Le terrain et les tares éventuelles.
- La qualité d’infrastructures de prise en charge

- L’expérience de I’équipe chirurgicale.

La morbidité opératoire immédiate des méningiomes a été rapportée de 2,8% [97] a
58,9% [49] pour les patients de plus de 70 ans et a 5,9 pour les patients de plus de 80 ans. Chez
M. Kakou [77], le taux de morbidité transitoire a été de 55% (11 cas) contre un taux de morbidité
permanente de 25% (5 cas). De méme, F. Proust [49] affiche un taux de morbidité définitive est
de 10,3% (n=4).

Habituellement les causes les plus fréquentes retrouvées dans ces séries sont médicales
(pneumopathie, complications thromboemboliques, hémorragie digestive, défaillance
cardiorespiratoires, etc.) et plus rarement secondaire au geste chirurgical (cedéme cérébral,
infarctus hémorragique cérébral périlésionnel, hématome, méningite, épilepsie, hydrocéphalie)
[16,18,49,83].

Dans les séries concernant les méningiomes de I'étage antérieur, les complications post
opératoire étaient proches de celles des autres localisations, ainsi chez De Aguiar et al. [112] qui
traitent dans leurs série 21 patients opérés pour méningiomes de I'olfactif, 18 patients avaient

un score de Karnofsky [78] a 100 avant la chirurgie, un avait un score de Karnofsky a 90 et deux
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avait un score a 80. Aprés I'acte chirurgical, 15 patients ont conservé le score de Karnofsky a
100 et un patient a conservé le méme score a 80.

Six patients ont développé des complications post-opératoires non associées a la
détérioration neurologique, quatre avec une fuite du liquide cérébro-spinal (LCS) et deux avec
une hydrocéphalie. Tous les patients qui présentaient une hydrocéphalie ont bénéficié d’une
dérivation ventriculo péritonéale. Les patients qui ont présenté une érosion de |'étage antérieur
de la base du crane ont bénéficié d’une reconstruction de la région de I'apophyse crista galli
avec de l'os du sinus frontal. La fuite du LCS a été traitée en utilisant un drainage lombaire chez
tous les patients. Treize patients avaient une qualité de résection Simpson |. Pendant le suivi, la
tumeur a récidivé chez quatre patients 3, 8, 9 et 12 mois apres la chirurgie (deux d'entre eux
avait une qualité de résection Simpson Il). Les quatre patients ont été réopéré plus tard et ont
bénéficié d’une radiothérapie. Toutes les tumeurs, méme les récurrentes, étaient des
méningiomes bénins.

Dans I'étude de Tuna et al. [65], 7 des 13 patients qui présentaient une baisse de I'acuité
visuelle causée par une compression de nerf ou du chiasma optique ont présenté une
amélioration. L’acuité visuelle post-opératoire était inchangée chez cing patients et s’est
empirée chez un cas. Chez les patients qui avaient une acuité visuelle normale en préopératoire,
les résultats étaient les mémes en post-opératoire. Le dysfonctionnement cognitif s’est amélioré
en quelques semaines chez tous les patients et tous étaient normaux au dernier suivi. Sept
patients (28 %) ont présenté des complications post-opératoires : une baisse de I'acuité visuelle
chez 1 cas, des céphalées chez un patient, une fuite post-opératoires du LCS, 1 cas avec un
épisode psychotique et trois avec un oedéme du lobe frontal (qui s’est résolu). Un patient avait
une dégradation de sa vision précédemment compromise.

Les patients qui ont présenté une rhinorrhée faite de LCS, ont bien répondu au drainage
lombaire et a une antibioprophylaxie ; aucun patient n'a développé une méningite. Un patient qui
avait des céphalées en post-opératoire a été traité avec des antalgiques, un autre patient avait
un épisode psychotique causé par I’cedeme du lobe frontal, et qui a exigé un traitement médical.

L’indice de Karnofsky était entre 80 et 100 chez tous les malades. Le séjour hospitalier moyen
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était de 13 jours (les extrémes entre 9-27). La période moyenne de suivi dans cette série était
58.4 mois (les extrémes entre 14-112). Il n'y avait aucune récidive pendant le suivi. Chez les 12
patients, qui avaient un cedéme du lobe frontal en préopératoire, ce dernier a persisté en post-
opératoire, mais était généralement asymptomatique. Trois patients avec des lobes frontaux
normaux en préopératoire ont développé un oedeme aprés I'acte chirurgical, cet cedéme n'a
exigé aucune thérapie chez 2 patients. Chez tous les cas qui ont subi une craniotomie bifrontale,
la reconstruction de I’étage antérieur de la base du crane a été réalisée avec un volet du
péricrane basé antérieurement en supra orbitaires.

Chen li et al. [30] dans leur étude qui traite 67 patients avec un méningiome du tubercule
de la selle, ont observé les complications post-opératoire suivantes : Une paralysie post-
opératoire de la branche frontale du nerf facial chez 2 cas, une rhinorrhée faite de LCS issu du
sinus frontal, qui a été traité par drainage lombaire, un infarctus du noyau caudal chez un cas,
une crise d’épilepsie chez un malade et une hyposmie permanente ou anosmie chez 9 patients.
Aucun des patients n'a développé une méningite.

Selon Fliss et al. [39] 30% des complications sont liées a la chirurgie et la majorité étant
transitoire, comme la majoration des troubles psycho intellectuelle qui se corrige dans les
semaines ou les mois qui suivent 'intervention. Parmi les autres complications, on peut citer les
crises comitiales postopératoires, les thromboses veineuses profondes et enfin les hématomes

cérébraux du fait de I’écartement.

Dans notre série les complications postopératoires ont été observées chez 9 patients soit
39,13%, sous forme de :
- Rhinorrhée faite de LCS compliquée de méningite chez 3 cas (13,04%).
- Hématome frontal postopératoire chez 2 cas (8,69%).
- Baisse de 'acuité visuelle (BAV) chez 2 cas (8,69%).
- Cécité chez 1 cas (4,35%).

- Hémiplégie chez 1 cas (4,35%).
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Des mesures thérapeutiques post-opératoires, pour lutter contre l’installation d’un
cedéme, doivent étre mises en oeuvre en particulier, I'instauration d’osmothérapie et d’une
corticothérapie.

A coté de ces moyens spécifiques de lutte contre 'edéme, des moyens aspécifiques
doivent étre appliqués : le nursing, la prévention de la maladie thromboembolique, assurer une
alimentation entérale ou parentérale si la voie orale est impossible, de méme qu’une

antibiothérapie adaptée si besoins. Il ne faut pas oublier d’instaurer des criteres classiques de

surveillance.
Tableau 32 : Echelle de Karnofsky. [78]
Echelle Définitions
100 Activité normale
90 Activité normale, signes mineurs
80 Activité normale avec effort, quelques signes
70 Incapables d’avoir une activité normale, une activité professionnelle
60 Assistance intermittente
50 Assistance continue et fréquents soins médicaux
40 Handicap fonctionnel
30 Altération importante
20 Hospitalisation indispensable
10 Moribond
0 Déces
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Tableau 33 : Morbidité selon les séries.

Auteurs / Années

Causes de morbidité postopératoire

F. Proust (1997) [49]

- Infarctus hémorragique (1 cas)
- Hémiplégie + aphasie (1 cas)
- Hématome intracavitaire (2 cas)

- Etat de mal partiel avec déficit post critique (1 cas)

Tuna et al. (2005) [65]

- Oedeme du lobe frontal (3 cas)
- Baisse de 'acuité visuelle (2 cas)
- Rhinorrhée faite de LCS (1 cas)

- Episode psychotique (1 cas)

De Aguiar et al.(2009) [112]

- Fuite du LCS (4 cas)
- Hydrocéphalie (2 cas)

- Hémiparésie (2 cas)

Chen li et al. (2010) [30]

- Hyposmie ou anosmie (9 cas)

- Paralysie de la branche frontale du nerf facial (2 cas)
- Rhinorrhée faite de LCS (1cas)

- Infarctus du noyau caudal (1 cas)

- Crise d’épilepsie (1 cas)

Notre série (2010)

- Rhinorrhée faite de LCS et méningite (3 cas)
- Hématome postopératoire (2 cas)

- Baisse de I'acuité visuelle (2 cas)

- Cécité (1 cas)

- Hémiplégie (1 cas)
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2- Mortalité :

La mortalité des méningiomes est définie dans les 30 a 90 jours qui suivent I'intervention
selon F. Proust [49]. Cette mortalité est en trés nette amélioration avec les différents progrés de
la microneurochirurgie et de la neuroréanimation. Cependant elle est variable selon les séries et
selon le siege.

L’étude faite par S.B. Badiane et al. [8] en 1999 a propos de 79 cas a Dakar, révele un
taux de mortalité élevé (38%). Celui-ci s’expliquerait par I'aspect évolué des tumeurs au moment
de leur prise en charge (I'indice de Karnofsky était inférieur a 50 dans 21 cas) et surtout leur
localisation défavorable au niveau de la base du crane, rendant I'exérése difficile. L’existence de
plateau technique de réanimation faible et de personnels spécialisés insuffisants a favorisé
également des suites opératoires difficiles.

La mortalité est également variable selon I'age, elle est d’autant plus importante que le
sujet est agé. Bien que la mortalité opératoire des patients opérés d’un méningiome intracranien
augmente avec l’age [34], celle-ci ne cesse de diminuer grice aux progrés des techniques
microchirurgicales, de réanimation et de nursing postopératoire. Aprés exérése d’un
méningiome intracranien chez des patients agés de plus de 60 ans, le taux de mortalité
opératoire variait dans la littérature entre 5,4 et 47% et entre 4 et 23% dans les séries
chirurgicales de patients plus jeunes [49].

Chez F. Proust [49], a propos de 39 patients agés opérés pour un méningiome, le taux de
mortalité était de 7,6% (n=3). Les principales causes de décés étaient un infarctus hémorragique
chez deux patients et une embolie pulmonaire chez le troisieme.

La mortalité est variable selon la localisation des méningiomes de I'étage antérieur de la
base du crane, Desgeorges [45] rapporte un taux de décés de 9% pour les méningiomes du
jugum sphénoidal, Jan et al. [73] rapportent 11% des cas de mortalité post-opératoires pour les
méningiomes olfactifs, cette mortalité est généralement d’autant plus importantes que les sujets
sont plus agés, I’état neurologique préopératoire plus sévere et la taille de la tumeur plus

volumineuse. Chez De Aguiar et al. [112] le taux de mortalité était de 4,7% (1 cas), c’était une
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femme Aagée de 36 ans qui avait repris connaissance aprés la chirurgie, sans déficits
neurologiques. Ensuite elle a développé une hyponatrémie qui a commencé a J2 post-opératoire,
résultant probablement de la manipulation de I'hypothalamus. L’hyponatrémie a été accompagné
par une hypovolémie, sans fievre ni signes d'infection. L’administration du sodium et une
restriction hydrique ont été commencés. Le 5¢me jour post-opératoire, malgré le traitement, la
patiente est entrée en coma et morte aprés une crise convulsive. L'autopsie a révélé que la cause
du décés était un cedéme cérébral. Dans les études de Tuna et al. [65] et Chen li et al. [30] la
mortalité post-opératoire était nulle.

Dans notre série, globalement la mortalité au cours du geste opératoire était nulle. 3
malades sont décédés dans le post-opératoire immédiat, soit 13,04% par oedéme cérébral,

hématome postopératoire ou bien par défaillance cardio-respiratoire.

Tableau 34 : Taux de mortalité des différentes séries.

Auteurs Mortalité
F. Proust [49] (1997) 7,6%

S. Badiane [8] (1999) 38%
Tuna et al. [65] (2005) 0%

De Aguiar et al. [112] (2009) 4,7%
Chen li et al. [30] (2010) 0%
Notre série (2010) 13,04%

3- Les facteurs pronostics :

Le pronostic des méningiomes est lié a plusieurs facteurs dont les principaux sont ceux

liés au patient, a la tumeur et a ’exérése chirurgicale.

-135 -




Prise en charge neurochirurgicale des méningiomesd'étage antérieur de la base du crane

3-11'age :

La mortalité et la morbidité opératoires augmentent avec I'age [16,18]. La limite d’age
au-dela de laquelle le pronostic est moins bon, et variable d’'une étude a I'autre : 40 ans pour
Figarella [51], 65 ans pour Mc Carthy [95], avec un score ASA (American Society of
Anesthesiologists) plus élevé et avec un handicap physique ou mental préopératoire plus marqué

[16,38].

3-2 Le sexe :

Selon Perry et al. [113], le sexe est également un facteur pronostic, mais la encore ce
parametre est sans doute brisé par le grade histologique. En effet, les méningiomes atypiques et
malins s’observent plus fréquemment chez les hommes. Dans une série de méningiomes

agressifs, le comportement biologique de ces tumeurs est indépendant du sexe des patients.

3-3 L’état clinigue préopératoire :

Certains auteurs rapportent que I’état clinique préopératoire fait partie des facteurs
pronostics. Dans la série d’Alaywan [6], I'état clinique préopératoire a une grande influence
pronostique. Dans la série de Chan & Thompson [27] 28% des malades qui ont un indice de
Karnofsky < 70 sont restés dépendants aprés la chirurgie, alors que 2% seulement des patients

autonomes ont perdu leurs autonomies en post-opératoire.

3-4 La qualité d’exérese chirurgicale et la localation tumorale :

La qualité de I’exérése chirurgicale est le principal parametre clinique susceptible de
modifier le pronostic. Ce parametre est largement influencé par d’autres facteurs tels la
topographie (les méningiomes de la convexité sont de meilleur pronostic que ceux de la base du
crane [16,49,83]), ou la taille tumorale > 5 cm, ainsi qu’'un cedeme périlésionnel important

[18,38,93] et le type histologique jouent un rble déterminant puisque certains types
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histologiques ont plus de tendance a récidiver et a étre agressifs et envahir d’autres structures
plus que d’autres, de méme, que I’envahissement osseux, des tissus mous sont des éléments

péjoratifs. Enfin plus I'intervention était longue, plus les suites étaient difficiles [49].

3-5 Facteurs histopronostiques et grading de 'OMS

Selon I’OMS, 4 parameétres jouent un rble dans le pronostic des méningiomes : le type

histologique, le grade histologique, I'invasion du parenchyme cérébral et I'index de prolifération.
a- Le type histologique :

Les méningiomes sont des tumeurs susceptibles d’étre polymorphes avec de trés
nombreuses variétés. Ainsi dans la nouvelle classification de I'OMS 2000 quatre sous-types
histologiques sont assimilés a des grades intermédiaires (grade Il) et a des hauts grades et ceci
méme en I’absence de tout critére d’agressivité histologique, il s’agit des méningiomes a cellules
claires, chordoide (assimilés a des grades Il) ; rhabdoide et papillaire (assimilés a des grades lll).

Notre série rapporte un cas de méningiome chordoide (grade Il).

Classification des différents types histologiques des méningiomes en fonction de grading

d’apreés Louis et al. 2000 [84]:

I. Méningiomes a faible risque de récidive :

-Méningiome méningothélial grade |
-Méningiome fibroblastique grade |
-Méningiome transitionnel grade |
-Méningiome psammomateux grade |
-Méningiome angiomateux grade |
-Méningiome microkystique grade |
-Méningiome sécrétoire grade |
-Méningiome riche en lymphocytes grade |
-Méningiome métaplasique grade |
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Il. Méningiomes a haut potentiel récidivant et/ou agressif :

-Méningiome a cellules claires grade Il
-Méningiome chordoide grade Il
-Méningiome atypique grade Il
-Méningiome rhabdoide grade Il
-Méningiome papillaire grade Il
-Méningiome anaplasique (malin) grade Il

Méningiome de n’importe quel sous-type ou grade avec un indexe de prolifération élevée ou

envahissant le parenchyme cérébral.

b- le grade histologique :

La séparation en sous-type et grades histologiques est arbitraire puisque certains sous-
types histologiques sont assimilés a des hauts grades. Cependant, des parametres d’agressivité
plus conventionnels peuvent étre trouvés dans les sous-types habituels de méningiomes. En
fonction du nombre de cas parametres, deux grades différents histologiques sont définis par
I’OMS 2000, les méningiomes atypiques (grade Il) et les méningiomes anaplasiques ou malins
(grade IlI).

Dans la classification de Maier et al. [90], basée sur 1582 patients, les méningiomes
atypiques sont définis par une augmentation de la densité cellulaire et un nombre de mitoses
supérieur ou égal a 5 par 10 champs a fort grandissement et les méningiomes anaplasiques se
caractérisent en plus par des mitoses pathologiques, de « I’anaplasie » et des foyers de nécrose.
L’'inconvénient majeur de cette classification en dehors du flou de « |I’'anaplasie » est de ne pas
tenir compte de I’envahissement du parenchyme cérébral.

Les critéres établis par Perry et al. [113] sont plus complets et la récente classification de

I’OMS 2000 [84] tient largement compte des conclusions de cette étude.
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c- L’'invasion du parenchyme cérébral :

Il est défini par I'infiltration du parenchyme cérébral par des lobules tumoraux irréguliers
sans interposition de leptoméninge. Une gliose astrocytaire réactionnelle est souvent observée
au contact, de méme que des remaniements inflammatoires.

Dans la nouvelle classification de I’OMS, un méningiome envahissant le parenchyme
cérébral est considéré comme a haut risque de récidive ou a potentiel plus agressif mais de
facon surprenante, aucun grade ne lui est attribué [51].

d- L’index de prolifération :

De facon générale, I'index de prolifération augmente dans les méningiomes en fonction
du grading. Cependant, les valeurs peuvent étre tres différentes d’'une étude a I'autre et ceci
pour des raisons techniques.

Des travaux ont montré une bonne corrélation entre I'index de prolifération et le délai de
récidive [51]. Dans I'études de Perry et al. [113] portant sur 118 méningiomes de grade Il et IlI
une valeur seuil de 20% pour I'index de prolifération est corrélée avec une diminution de la
survie globale, en analyse univariée.

Dans la classification de I’OMS, les méningiomes avec un index de prolifération élevé et
ceci indépendamment des autres facteurs d’agressivité sont considérés comme des
méningiomes a haut risque de récidive ; cependant aucun grade ne leur est attribué.

Ceci appelle plusieurs remarques : la nécessité de confirmer sur de larges études la
signification pronostique d’un index de prolifération élevé, d’établir au sein de chaque
laboratoire les valeurs moyennes pour les méningiomes classiques, atypiques et anaplasiques et
enfin de standardiser les techniques d’immunohistochimie permettant la détection de I'index de

prolifération.
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4- Récidive apreés la chirurgie :

Les méningiomes ont tendance importante a la récidive apres chirurgie. Certains auteurs
ont différencié la récidive qui suit une résection compléte et la progression qui suit une résection
tumorale incompléte [89]. Cette récidive est souvent rapide, dans les deux a cing premieres
années apres la chirurgie, avec un délai médian de détection clinique de quatre ans [89]. Des
récidives surviennent cependant au-dela de 15 voire 20 ans, méme apres une exérése
initialement incomplete [89]. Dans une série de Philippon [116], il a montré que 20% des
méningiomes avaient récidivé dans les deux premieres années, 33% entre la 2¢me et la 5¢me année
et 46% au-dela. Une 2é¢me ou 3¢me récidive se développait chez environ 40% des patients, le délai
entre la 1re et la 28me récidive était souvent plus court que le délai entre la premiére exérese et la
1re rechute [117]. Dans la méme étude, il y’a une nette fréquence de récidives des méningiomes
basilaires étendus avec 35,3%.

Selon Alaywan & Sindou [6], I’évolution post-opératoire dépend de la localisation, ainsi
elle est défavorable pour I'étage antérieur de la base du crane avec un taux de récidive de 48,1%.

Le principal facteur de récidive est la qualité de I’exérése chirurgicale. Une exérese
incomplete peut avoir trois causes : une difficulté d’appréciation de I’extension tumorale, la
nécessité d’arréter la chirurgie pour des raisons opératoires (hémorragie ou générale), une
extension du méningiome a des zones cérébrales critiques [146].

Dans les grandes séries de la littérature, on admet que le taux de récidives est tout a fait
influencé par le degré d’exérése, la localisation n’intervenant en fait que parce que |'exérése a
été incompléte. Ainsi, lorsque I'exérése est incomplete, le taux de récidives augmente, aussi
Black [15] rapporte un taux de 9% a 20% a 10 ans lorsque I’ablation du méningiome est totale,
tandis qu’elle remonte de 18,4% a 50% quand la résection est subtotale.

Chez F. Proust [49], le taux de récidive était de 12%, les méningiomes de la base du crane
avec une résection IlI-1V de Simpson étaient les plus fréquents a récidiver. Selon Mc Carthy [95],
le type histologique joue un réle dans la fréquence de récidives, ainsi le taux de récurrence a 5

ans indépendamment de la méthode de traitement est de I'ordre de 19,2% pour les patients avec
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des tumeurs bénignes et de 32,4% pour ceux avec des tumeurs malignes. Dans des cas de
méningiomes bénins, Mahmood et al. [89] ont décrit des taux de rechute a 10 ans de 2% aprés
une exérése compléte et de 64% incompléte [89]. Ces constatations s’appliquent aussi aux
méningiomes atypiques ou malins. Mahmood et al. [89] ont décrit également, dans le cadre des
méningiomes malins, un taux de rechute de 75% a dix ans aprés exérése complete et de 75%
mais a un an aprés une exérése incompléte. Condra et al. [34] ont montré une diminution
statistiquement significative de taux de controle local et de survie spécifique a cing, dix et 15
ans chez des patients qui avaient eu une exérése de grade IV de Simpson comparativement a
ceux qui avaient eu une exérése de grade | a lll [34].

D’autres facteurs ont été décrits comme des facteurs pronostiques péjoratifs favorisant la
survenue d’une récidive : un age inférieur a 40 ans lors de la premiére intervention [95,117], le
sexe masculin [89], le caractére atypique ou malin de méningiome [132], un immunomarquage

de Ki 67 élevé et un index de prolifération élevé.

Au total, la chirurgie est la pierre angulaire du traitement des méningiomes de I'étage
antérieur de la base du crane, malgré que dans cette localisation I’exéréese compléete reste
difficile. La qualité de I’exérese est un facteur pronostique de rechute ou de poursuite évolutive.
Le délai de rechute est d’autant plus court que le patient a déja été traité pour une récidive.
Cependant, alors que les méningiomes atypiques et malins récidivent trés souvent, voire
systématiquement, et rapidement, les méningiomes bénins récidivent aprés une exérése
incomplete dans un fort pourcentage de cas mais dans des délais qui peuvent étre trés longs. Il
semble qu’un traitement adjuvant doit étre recommandé en cas de méningiome malin, mais que
pour un méningiome bénin incomplétement opéré, le rapport bénéfice/risque doit étre

précisément évalué entre une radiothérapie et une surveillance.
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Cette étude rétrospective de 23 cas de méningiomes de I’étage antérieur de la base du
crane, relatant I'expérience au sein du service de neurochirurgie du CHU Mohammed VI de
Marrakech nous a permis de vérifier souvent les données de la littérature concernant les
méningiomes et de faire les constatations suivantes :

La localisation des méningiomes au niveau de I’étage antérieur est relativement fréquente
parmi les méningiomes basilaires, mais ce type de tumeurs reste rare par apport aux tumeurs
primitives cérébrales. lls touchent les deux sexes avec une nette prédominance féminine.

Les caractéristiques cliniques des méningiomes de notre étude sont compatibles avec les
données de la littérature.

La fréquence des signes des troubles visuels et d’HIC de nos patients, ce qui doit attirer
I’attention de tout médecin généraliste ou spécialiste, devant une simple céphalée et/ou une
diminution de [lacuité visuelle, ayant duré longtemps, de demander les examens
complémentaires nécessaires pour poser le diagnostic.

La TDM, I'IRM sont les examens primordiaux, fiables et nécessaires aussi bien au
diagnostic qu’a la surveillance post-opératoire. L’angiographie par résonance magnétique
nucléaire (Angio-IRM) a un apport indiscutable dans le bilan pré chirurgical.

La chirurgie, seul traitement efficace des méningiomes, se trouve limitée par certains
problemes dus a la localisation particuliére au niveau de I'étage antérieur de la base du crane, ce
qui diminue le taux de résection compléte et augmente celui des récidives.

L’étude anatomopathologique a permis de confirmer le diagnostic en postopératoire en
précisant le type et le grading histologique. La bénignité histologique est la regle.

La mortalité reste élevée pour ces méningiomes, elle est due dans la plupart des cas a
I’;edéme cérébral et les hématomes post-opératoires, mais les résultats en matiére de morbidité
et de mortalité sont trés acceptables et encourageantes.

La particularité de ce travail est liée a une prise en charge tardive des malades et des
moyens diagnostiques et thérapeutiques limités. Donc un grand effort est a faire pour attirer

I’attention sur la nécessité d’un diagnostic précoce.
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Ainsi I’amélioration de prise en charge de nos malades et la diminution de la mortalité
passe tout d’abord par I’amélioration du plateau technique et obligatoirement par une bonne
collaboration multidisciplinaire entre neurochirurgien, anatomopathologiste, oncologue, neuro-

radiologue et neuro-anesthésie-réanimateur et constituent aujourd’hui un projet en réalisation.
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PRISE EN CHARGE NEUROCHIRURGICALE DES MENINGIOMES

DE L’ETAGE ANTERIEUR DE LA BASE DU CRANE

FICHE D’EXPLOITATION

+ |dentité : N° du dossier :

« Age du patient : Sexe du patient :

ATCDS personnels :

Médicaux : oui O non O
R I T8 T 1Yo 1V =] £SO
Chirurgicaux : oui O non O

R I T8 1Yo 11 =] 3P

Symptomatologie clinique a I’admission :

Syndrome d’HTIC oui O non O

Si oui, Céphalées O Nausées, vomissements O Troubles visuels O
Troubles des fonctions supérieures : oui O non O

Si oui, Langage O Mémoire O Comportement O
Troubles moteurs : oui O non O
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Y e 1V 1R 4V o T PP
Troubles sensitifs : oui O non O
Y e 1V 1R 4V o T PPN
Crises comitiales : oui O non O
T PP

Examen clinigue du malade :

* Examen neurologique :

Score de Glasgow : .........cccevvneenenn.

Troubles moteurs :

Monoplégie & Monoparésie 7 (siége: ............ )

Paraplégie 7 Paraparésie o

Tétraplégie Tétraparésie 7

Hémiplégie 7 Hémiparésie 7 (cOté : ............ )
Troubles des réflexes : oui O non O

Yo 1 B T Y o 1P
Troubles sensitifs : oui O non O

N e 10 T 7 o 1 PP
Atteinte d’une paire cranienne : oui O non O

I e 1B T Y o 1P
Troubles des fonctions supérieures : oui O non O

N 10 10 T 7 o 1 PP

* Examen ophtalmologique :

Acuité visuelle :
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Cécité :
Oeil dte oui O non O
Oeil ghe oui O non O
Exophtalmie :
Oeil dte oui O non O
Oeil ghe oui O non O
Oedéme papillaire :
Oeil dte : oui O non O
Oeil ghe : oui O non O
Atrophie optique :
Oeil dte : oui O non O

Oeil ghe : oui O non O

Examens paraclinigues :

Imagerie :

Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) O
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Traitement :

Médical :
Traitement anticonvulsivant O
Corticoides O

Antalgiques O

Chirurgical :
RV Lo T3e =1 o Yo N
Exérese totale O
Exérese subtotale O
Biopsie O
Suites post-opératoires :
Séjour en réanimation : QuiO Non O
Si oui, Durée : ............
Déficit focal O
Complications infectieuses O
Complications hémorragiques O

Oedéme post-opératoire O

Complications décubitus Oui O Non O

Y018 TR 07 oL PPN
Déces O
F A ) =T PSPPI

Traitement complémentaire :

Radiothérapie (RTH) :
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Résultat anatomopathologique :

Evolution :

Déces : Oui O Non O
Amélioration de I’état neurologique O

Aggravation de I’état neurologique O

Etat stationnaire O

Imprécise : O

Récidive et reprise évolutive : Oui O Non O
Y 1V 1T o <Y - LS

Y0 LU LY U1 Y/ T
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RESUME

Notre étude rétrospective porte sur 23 cas de méningiomes basilaires endocraniens de
I’étage antérieur, colligés sur une durée de 9 ans du 1e¢ janvier 2002 au 31 décembre 2010 au
service de neurochirurgie du CHU Mohammed VI de Marrakech.

Les méningiomes de la base du crane (étage antérieur, moyen et postérieur)
représentent 35,71% de la totalité des méningiomes intracraniens et 8,41% de la totalité des
tumeurs intracérébrales.

* Les méningiomes de I’étage antérieur de la base du crane représentent 35,38% de la
totalité des méningiomes basilaires, 12,64% de la totalité des méningiomes intracraniens et
2,97% de la totalité des tumeurs intracérébrales hospitalisées durant la méme période.

* La prédominance féminine est trés nette avec un pourcentage de 73,92%, contre 26,08%
chez les hommes avec un sexe ratio de 2,84. La moyenne d’age était de 49 ans avec des
extrémes d’age allant de 25 a 77 ans.

* Au moment du diagnostic, 65,21% des patients étaient de 40 a 60 ans et les symptdémes
évoluaient entre 3 mois et 1 an dans 60,87%. La symptomatologie clinique était dominée par les
troubles visuels dans 73,92%, |’hypertension intracranienne dans 65,22%, et les troubles olfactifs
dans 30,43%.

* L’IRM était pratiquée chez 52,17% des cas avec une positivité topographique a 100%, la
TDM était réalisée chez 91,30% des cas avec une positivité topographique dans 80,95%.

* ’exérese chirurgicale, seul traitement efficace de ces tumeurs apparemment bénignes,
était complete dans 43,48% et partielle dans 47,83%. Nous avons trouvé 1 cas de méningiome
atypique soit 4,35% des cas.

* |’évolution post-opératoire reste greffée de plusieurs complications qui ont été observé
dans 39,13%, dominées par les complications infectieuses (3 cas de méningite soit 13,04%) et la
baisse de I'acuité visuelle dans 8,69%.

* Le taux de mortalité post opératoire reste élevé, soit 13,04%, par cedeme cérébral,

hématome ou défaillance cardio-respiratoire.
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* La guérison définitive est difficile a apprécier, nécessitant un contréle TDM régulier
chez tous les patients opérés. La reprise évolutive était évaluée a 13,04% chez les patients ayant
une exérese initiale incompléte. La récidive a été notée chez 8,69% des cas apres exérese initiale
complete.

Il ressort de cette étude que cette localisation de méningiomes de I’étage antérieur
occupe une grande place au sein des méningiomes basilaires et que les caractéristiques
cliniques dégagées sont compatibles avec les données de la littérature.

La TDM, I'IRM et I'angiographie cérébrale sont des examens importants pour améliorer la
qualité du diagnostic. D’autres moyens thérapeutiques pourront étre envisagés comme la

radiothérapie, la chimiothérapie ou I’hormonothérapie.
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SUMMARY

Our retrospective study of 23 cases of endocranial basilar meningiomas of anterior
cranial fossa collected over a period of nine years from 1 January 2002 to December 31, 2010 to
the neurosurgery department of the UHC Mohammed VI in Marrakech.

* Meningiomas of the skull base (anterior, middle and posterior fossa) represent 35,71%
of all the intracranial méningiomas and 8,41% of all intracranial tumors.

* Meningiomas of the anterior skull base account for 35,38% of all basal meningiomas,
12,64% of all intracranial meningiomas and 2,97% of all intracranial tumors in the same
hospital period.

* The female predominance is very marked as it represent 73,92% against 26,08% in men
with a sex ratio of 2,84. The average age was 49 years old with extremes ranging from 25 to 77
years old.

* At diagnosis, 65,21% were 40 to 60 years and the symptoms evolved from 3 months to
1 year 60,87%. Clinical symptomatology was dominated by visual disturbances in 73,91%,
intracranial hypertension in 65,22% and 30,43% in olfactory disorders.

* The magnetic resonance imaging (MRI) was performed in 52,17% of cases with
topografic positivity in 100%, The computed tomodensitometry (CT) was performed in 91,30%
with topographic positivity in 80,95%.

* Surgical excision, only effective treatment of these tumors appear benign, was complete
in 43,48% and 47,83% partial. We found one case of atypical meningioma (4,35%).

* The post-operative graft remains of several complications that were observed in
39,13%, dominated by infectious complications (3 cases of meningitis 13,04%) and reduced
visual acuity in 8,69 %.

* The mortality rate after surgery still high at 13,04%, by cerebral edema, hematoma or

cardio-respiratory failure.
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* The permanent cure is difficult to assess, requiring a regular CT scan in all patients
operated on. The reactivation was estimated at 13,04% in patients who an incomplete initial

resection. The recurrence was observed in 8.69% after complete initial resection.

It appears from this study that the anterior skull base meningiomas is very important
among the endocranial basilar meningiomas and the clinical characteristics identified are
consistent with the literature data.

CT, MRI and cerebral angiography are important paraclinical examination to improve the
quality of diagnosis. Other therapeutic measures may be considered as radiotherapy,

chemotherapy or hormonotherapy.
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