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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je m’engage 
solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité.  

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. Je 
pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. 

 La santé de mes malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

 Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles 
traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

 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. 

 Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une façon 
contraire aux lois de l’humanité. 

 Je m’y engage librement et sur mon honneur.  

Déclaration Genève, 1948 
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La base du crâne est le socle sur lequel repose le cerveau. Il s’agit d’une région 

anatomique très complexe située en profondeur de la face, sous le cerveau et en avant 

du tronc cérébral. C’est la région anatomique la plus complexe de l’organisme. 

Au cours des 20 dernières années, la neuro-endoscopie a évolué de manière 

exponentielle, apportant une transformation considérable au traitement des pathologies 

de la base du crâne. 

En effet, le développement de la chirurgie endoscopique de la base du crâne, par 

voie endonasale, supra-orbitaire et rétro-sigmoïde, s’intègre dans le concept de 

neurochirurgie mini-invasive, contrastant ainsi avec les abords chirurgicaux classiques, 

parfois délabrant et grevés d’une relative morbidité. 

L’endoscope a été initialement utilisé en appoint du microscope opératoire à 

certaines phases de l’intervention chirurgicale (microchirurgie assistée par endoscope), 

pour constituer actuellement un outil à part entière remplaçant le microscope opératoire 

et permettant des abords purement endoscopiques. 

Les premières interventions concernaient des lésions sellaires, puis d’autres 

régions ont progressivement été abordées. De nombreuses pathologies sont 

aujourd’hui accessibles à cette chirurgie. 

L’attrait principal de la voie endoscopique réside dans l’accès direct qu’elle offre 

à nombre de lésions sinusiennes ou intracrâniennes, évitant le préjudice d’une incision 

cutanée, d’un volet osseux facial ou crânien, et de la rétraction cérébrale, inévitable 

dans les abords neurochirurgicaux classiques. 

A la lumière de ces données, nous nous sommes engagés à réaliser une étude 

rétrospective, descriptive et analytique, qui s’étend sur une période de 10 ans (de 2010 

à 2020), afin d’évaluer l’expérience du service de Neurochirurgie de l’Hôpital Ibn Tofail, 

dans la prise en charge des lésions de l’étage antérieur et moyen de la base du crâne, et 

de comparer nos résultats avec ceux de la littérature. 
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I. Patients : 

On a effectué une étude rétrospective, descriptive et analytique sur une période 

de 10 ans, allant de Janvier 2010 jusqu’en Août 2020, à propos de patients recrutés et 

opérés au service de Neurochirurgie à l’hôpital IBN TOFAIL, pour des pathologies de la 

base du crâne (étage antérieur et moyen) par voie endoscopique. 

Durant cette période, nous avons recensé 393 cas. 

L’objectif de notre étude est d’évaluer les résultats du service de Neurochirurgie 

à l’hôpital Ibn Tofail et de démontrer l’intérêt de l’endoscopie et son rôle dans 

l’amélioration de la prise en charge de la pathologie neurochirurgicale. 

II. Critères d’inclusion et d’exclusion 

1. Critères d’inclusion : 

Nous avons inclus dans cette étude tout patient hospitalisé et opéré par voie 

endoscopique pour toute pathologie de l’étage antérieur et moyen de la base du crâne 

durant la période décrite en haut. 

2. Critères d’exclusion : 

On a exclu de cette étude les patients opérés par voie conventionnelle, ainsi que 

ceux dont les dossiers étaient inexploitables. 
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III. Méthodes 

1. Collecte de données 

Une fiche d’exploitation préétablie nous a permis de recueillir les données 

anamnestiques, épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives 

à partir des dossiers archivés au service de Neurochirurgie et du bloc opératoire à 

l’hôpital Ibn Tofail. 

2. Analyse des données : 

L’analyse statistique a été faite grâce au logiciel Excel. 

La saisie des textes et données a été faite grâce au logiciel Word. 
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I. États des lieux : 

Le service de Neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail de Marrakech dispose depuis 

2018 de matériel d’endoscopie d’appoint (dernière technologie mondiale), ce qui a 

permis d’améliorer les résultats post opératoires. 

1. L’endoscope 2D et 3D / Endocameleon : 

L’endoscope 3D permet une meilleure visibilité notamment dans les extensions 

supra et laterosellaires en utilisant l’endocameleon avec les différentes optiques rigides 

longs (30 cm) et courts (18 cm) de 0◦ et 30◦ et de 4 mm de diamètre. 

L’endoscope 2D permet une visibilité de 0°, 30°, 70°, 90  

 

Figure 2:  Colonne d’endoscopie 3D à gauche, à droite : les endoscopes 2D 3D 0° et 30° en haut, 

l’exoscope Vitom au milieu et le bras en bas 
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2. Le Cavitron : 

Encore dénommé « bistouri à ultra-sons » est un appareil destiné à fragmenter 

sélectivement les tissus et à les aspirer. La neurochirurgie est le terrain de prédilection 

de cet équipement. 

Effectivement le Cavitron nous a facilité l’exérèse des tumeurs fibreuses ou 

fibro-hémorragiques sans traction diminuant ainsi le risque de décollement 

hypothalamique responsable de décès post opératoire. 

3. Le moteur endoscopique : 

Acquis aussi en 2018, ce dernier nous permet d’ouvrir le plancher sans dégâts, 

fraiser le planum sphénoïdal dans les extensions suprasellaires et avoir une réduction 

du saignement osseux lors de l’ouverture du sinus sphénoïdal. 

II. Données épidémiologiques : 

1. Répartition selon l’étage : 

Trois cent quatre-vingt-treize patients ont été opérés par voie endoscopique 

pour une lésion de l’étage antérieur et moyen de la base du crâne sur une durée de 10 

ans. 

Avant de démarrer nos résultats, il parait judicieux de recenser la répartition des 

lésions en fonction des étages. 
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Figure 3: Répartitions des lésions selon les étages 

Les lésions de l’étage antérieur se limitait dans notre étude à 15 cas (brèche 

ostéo-méningée, méningiome olfactif, mucocèles fronto-éthmoidaux). 

2. Répartition des pathologies : 

 

Figure 4: Répartition des pathologies 
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Durant la période de l’étude, les lésions adénomateuses étaient au premier rang 

avec un pourcentage de 75% soit 295 patients, suivies des craniopharyngiomes avec 67 

cas, 10 cas de méningiomes, 10 cas de brèche ostéo-méningée et 3 cas de chordomes. 

On retrouve également 2 cas de mucocèles fronto- éthmoïdaux, 2 cas de kyste 

de la poche de Rathke, 1 cas de sarcoïdose hypophysaire, 1 cas de métastase 

hypophysaire,1 biopsie chez un patient ayant un ATCD de méningoencéphalite 

tuberculeuse, 1 cas de cavernome sellaire. 

3. Répartition des adénomes hypophysaires : 

3.1. 

La figure 4 illustre l'augmentation au cours des années des cas d'adénomes 

hypophysaires opérées par voie endoscopique dans notre formation. 

La baisse des nombres de cas opérés en 2020 est expliquée par le ralentissement 

puis l’arrêt de l’activité du bloc opératoire de l’Hôpital IBN TOFAIL durant la période de 

la pandémie du COVID 19. 

Répartition des cas selon les années : 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 5: L’augmentation des cas des adénomes hypophysaires opérés par voie endoscopique au 

cours des années. 
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3.2. 

La moyenne d’âge de notre série est de 42.05 avec des extrêmes allant de 16 à 

70 ans. 

La majorité des patients, 52.63% des cas, appartient à la tranche d’âge [30-50], 

15.25% des patients ont moins de 30 ans alors que 31.18% ont plus de 50 ans. 

Répartition selon l’âge : 

 

Figure 6: Répartition des cas selon les tranches d’âge 

3.3. Répartition selon le sexe : 

On retrouve dans notre série une nette prédominance féminine : 172 des patients 

sont des femmes, soit 58% contre 123 hommes soit 42%. 

Le sex-ratio est de 0.71(H/F) dans notre étude. 
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Figure 7: Répartition des cas selon le sexe 

Tableau I : Répartition du sexe par tranches d’âge 

<20 [20-30] [30-50] [50-60] >60 

F M F M F M F M F M 

4 3 22 16 93 65 35 27 18 12 

4. Répartition des lésions non adénomateuses : 

4.1. Craniopharyngiomes : 

Nous avons recensé 67 cas de craniopharyngiomes durant notre période d’étude, 

soit 17% des cas. La moyenne d’âge est de 24.3 ans avec essentiellement deux pics de 

fréquence : [6-14] et [38-42]. 

Le sexe- ratio dans notre étude est de 1.03. 

4.2. Méningiomes : 

Les méningiomes représentent 2.5% des cas de notre étude, 7 cas sont de 

localisations sellaire et 3 cas sont olfactifs. 

La moyenne d’âge est de 49.6 ans. 

42
 

58
 

homme
 

femme
 



Prise en charge endoscopique de la pathologie neurochirurgicale de l’étage antérieur et moyen de la base 
du crâne : état des lieux et perspectives d’avenir. 

13 

On note une prédominance féminine avec un sex-ratio de 1H/3F. 

4.3. Brèche ostéoméningée : 

Les brèches représentent 2.5% des cas de notre série, avec une moyenne d’âge de 40.5 

ans, avec un sex-ratio de 1. 

4.4. Chordomes : 

Dans notre série, nous avons opérés 3 cas de chordomes soit 0.76% de l’ensemble 

des lésions de notre série, chez trois malades de sexe masculin. 

4.5. Mucocèles : 

Notre étude inclut également 2 cas de mucocèle frontale, diagnostiqué chez un 

patient de sexe masculin âgé de 45 ans et une patiente de sexe féminin âgée de 43ans. 

III. Données cliniques : 

1. Le délai diagnostique : 

Le délai qui sépare les premiers signes et la première consultation de nos 

patients est de 3 ans et demi, avec des extrêmes allant de 7 jours pour un cas 

d’apoplexie hypophysaire, à 22 années. 

Ce délai reste variable comme nous le montre le tableau suivant : 

Tableau II : Le délai diagnostique 

Délai diagnostique Nombre de patient Pourcentage 

0-1 an 18 4.5% 

1-5 ans 184 46.81% 

5-10 ans 167 42.49% 

Plus de 10 ans 24 6.1% 
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2. Modalités de recrutement : 

Pour quelques-uns de nos patients, le diagnostic est évoqué dans d’autres 

services d’où ils ont été adressés pour étayer ce même diagnostic et/ou pour une 

éventuelle prise en charge neurochirurgicale. 

Le reste a été diagnostiqué directement au service de neurochirurgie : 285 cas 

soit 72.51%, soit par le biais des urgences neurochirurgicale ou par le biais de la 

consultation: 

• Du service d’endocrinologie : 78 cas soit 19.84%  

• Du service de gastro-entérologie : 3 cas soit 0.7%  

• Du service de gynécologie : 2 cas soit 0.5% 

• Du service de médecine interne : 1 cas soit 0.2%  

• Du service de neurologie : 15 cas soit 5.8% 

• Du service d’ophtalmologie : 27 cas soit 9.15%  

3. Les antécédents : 

Les antécédents personnels de nos patients peuvent être regroupés en 3 

catégories : 

• Antécédents médicaux : 

o Cardio-vasculaires : 32 cas d’HTA, 3 RAA 

o Pleuro-plumonaires : 5 TBK pulmonaires, 3 asthmatiques  

o Endocinopathies : 24 DNID, 15 DID, 7 cas de dysthyroïdie. 

o Gastro-entéro-hépathopathies : 1 cas de maladie cœliaque, 1cas d’hépatite B 

o Neuro-psychiatriques : 4 malades suivis pour épilepsie, 4 cas d’AVC 

ischémique, 1 cas de paralysie faciale, 1 cas de méningoencéphalite 

tuberculeuse, 1 cas d’HTIC idiopathique,4 cas de dépression. 
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o Maladies de systèmes : 1 cas de sarcoïdose systémique 

• Chirurgicaux : 

o Cas de Traumatisme cranio faciale. 

o Cas de mastectomie, 3 cas d’hystérectomie, 1 cas de fausses couches à 

répétitions.  

o cas d’appendicectomie, 8 cas de cholécystectomie. 

o 1 cas d’abcès anales. 

o Cas de thyroïdectomies. 

o 2 Cas opérés pour hernies inguinales et 1 cas opéré pour hernie ombilicale. 4 cas 

opérés pour cataracte. 

o Cas d’hypertrophie bénigne de la prostate, 2 cas de calculs rénaux. 

• Toxico-allergiques : 

o 28 patients étaient tabagiques et 13 patients étaient consommateurs d’alcool 

o 1 patient était allergique à la pénicilline. 

4. Tableau clinique : 

Vu le taux conséquent des cas d’adénome hypophysaire dans notre série, nous 

détaillerons de ce chapitre que le tableau clinique relatif aux adénomes. 

4.1. Tableau clinique des adénomes hypophysaires :  

a. Motif de consultation : 

Les signes fonctionnels motivant la consultation sont dominés par l’expression 

tumorale qui est liée à la compression des organes de voisinage par la tumeur suivie par 

l’expression endocrinienne qui est liée à l’hypersécrétion hormonale de la tumeur ou à 

la compression du reste de l’hypophyse saine et de la tige pituitaire. 

Bien évidemment, ces deux grands cadres pathologiques ne s’excluent pas, ils 

sont même souvent associés 
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Tableau III : Circonstances de découverte 

Symptomatologie Nombre de cas Pourcentage 

Troubles 

neurologiques 

Sd d’HTIC 142 48.29% 

Céphalées isolées 97 32.88% 

Convulsions 3 1.01% 

Déficit neurologiques 4 1.35% 

Troubles endocriniens 104 35.25% 

Troubles visuels 77 26.10% 

Incidentalomes 3 1.01% 

b. Signes cliniques : 

b.1.  Signes neurologiques : 

Le signe fonctionnel dominant est l’HTIC, présent chez 48% de nos patients. 

L’examen neurologique a révélé 3 cas d’hémiparésie,1 cas de monoparésie, et 26 

cas de paralysie occulomotrice soit 8.88% des patients. 

On a noté l’absence de toute manifestation neurologique chez 12 patients, ce qui 

représente 4.06% des cas. 

b.2. Signes endocriniens : 

Le signe endocrinien le plus fréquemment rencontré chez nos patients est le 

syndrome d’aménorrhée-galactorrhée chez 71 patients soit 24% des cas, suivi par le 

syndrome dysmorphique acromégalique chez 64 patients soit 22% des cas, suivi par le 

syndrome de cushing chez 27 patients soit 9% des cas, les signes d’hyperthyroïdie ont 

été retrouvés chez 6 patients de notre série soit 2% des cas. 

Aucune manifestation endocrinienne clinique n’a été soulevée chez 64 patients 

soit 22% dont la quasi-totalité était en rapport avec des adénomes non fonctionnels. 
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Aucune 
manifestation 

22% 

sd aménorrhée - 
Galactorrhée 

24% 

Hypopituitarisme 
21% sd dysmorphique 

22% 

hyperthyroïdie 
2% sd de cushing 

9% 

Soixante-trois malades souffraient de signes cliniques d’hypopituitarisme portant sur le 

déficit d’un ou plusieurs axes hypothalamo-hypophysaires. 

 

Figure 8: Répartition des principaux signes endocriniens 

b.3. Signes ophtalmologiques : 

Quatre-vingts pour cent de nos patients, soit 238 des cas avaient des signes 

ophtalmologiques au moment du diagnostic. 

Dix-huit de nos patients ont une cécité monoculaire et quinze autres ont une 

cécité bilatérale. 

Par ailleurs, on note une baisse de l’acuité visuelle chez 106 patients, soit 44.53% 

des cas et un trouble du champ visuel chez 97 patients, soit 40.77% des cas. Les 

troubles du champ visuel sont essentiellement représentés par une hémianopsie 

bitemporale. A noter que l’évaluation du champ visuel manquait dans certains de nos 

dossiers. 

Voici un tableau qui représente les signes ophtalmologiques en fonction des cas 

et le pourcentage en fonction de la totalité des AH : 
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Tableau IV : Signes ophtalmologiques 

Signes ophtalmologiques Nombre de cas Pourcentage 

BAV 106 35.93% 

Altération du champ visuel 97 32.88% 

Diplopie 20 6.77% 

Cécité 
Unilatérale 18 6.1% 

Bilatérale 15 5.08% 

Exophtalmie 
Unilatérale 1 

0.67% 
Bilatérale 1 

4.2. Tableau clinique des lésions non adénomateuses : 

a. Craniopharyngiomes : 

Le délai de diagnostic varie entre 6 mois et 9 ans. 

Le motif de consultation le plus fréquent est l’association de signes neurologiques avec 

des troubles visuels (86.56%). 

Nous rapportons un seul cas découvert fortuitement, après la réalisation d’une IRM chez 

une patiente souffrante d’un retard staturopondéral. 

b. Méningiomes de la base : 

La circonstance de découverte commune dans notre série est le syndrome d’HTIC 

(Complet ou incomplet), retrouvé chez tous nos sujets, et en plus particuliers nous 

retrouvons 1 cas d’hémiplégie, 2 cas de crises épileptiques et 2 autres d’anosmie. 

c. Brèche ostéoméningée : 

Le signe révélateur commun dans notre série est la rhinorrhée. En effet, 8 de nos 

patients rapportent une rhinorrhée unilatérale, bilatérale dans 2 cas. 

Neuf de nos patients rapportaient des céphalées, et 3 patients une anosmie. 
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La méningite a révélé le diagnostic dans 1 cas. 

Trois de nos patients avaient un ATCD de traumatisme cranio-faciale et une 

patiente avait un ATCD d’HTIC idiopathique. 

Le délai de consultation variait entre 1 semaine et 3 mois. 

IV. Données paracliniques : 

1. Bilan radiologique : 

Cent quarante-six patients ont bénéficié d’une TDM cérébrale soit 49.49%, tandis 

que l’IRM a été réalisée chez la totalité de nos patients. 

Nous retrouvons dans notre série 62 cas de microadénomes soit 21.01% contre 

233 cas de macroadénomes soit 78.98%, que nous allons classer par la suite selon la 

classification de Hardy et al. 

 

Figure 9: Répartition des adénomes selon la taille 
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Tableau V : Répartition des macroadénomes selon la classification Hardy 

 

 

 Figure 10: Répartition des macroadénomes selon le grade HARDY dans notre série 

 

 

 

 

 

Grade radiologique Nombre Pourcentage 

Macroadénome grade A 26 11.15% 

Macroadénome grade B 61 26.18% 

Macroadénome grade C 32 13.73% 

Macroadénome grade D 75 32.18% 

Macroadénome grade E 39 16.73% 
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Nous exposons ici quelques images iconographiques de notre série : 

 

Figure 11: IRM séquence pondérale T1 avec injection de Gadolinium en coupe coronale (A) et 

sagittale (B), axiale (C) qui objective une lésion sellaire avec prolongement suprasellaire, arrondie 

bien limitée qui prend le contraste de façon hétérogène comprimant le chiasma optique en haut 

et le tronc cérébral en arrière 

 

 

B 
A 
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Figure 12: IRM hypophysaire en coupes coronales T1 (A) et T2 (B), objectivant un microadénome 

hypophysaire latéralisée à droite (flèches) au contact du diaphragme sellaire en hyposignal T1 et 

hypersignal T2 

 

Figure 13: TDM en fenêtres osseuses montrant des calcifications en coquilles d’œuf dans un 

craniopharyngiome endo et suprasellaire 
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Figure 14: IRM cérébrale, séquence T1 avec injection de gadolinium objectivant un 

Craniopharyngiome chez un patient opéré au service par voie endoscopique 

 

Figure 15: IRM cérébrale d’un patient porteur de méningiome olfactif. 
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Figure 16: TDM cérébrale (A) et IRM cérébrale séquence T2 (B) en coupes coronales montrant une 

brèche ostéoméningée gauche éthmoïdale avec remplissage de l’éthmoïde et de la fosse nasale 

gauche par du LCR. 
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FIGURE 16 : TDM célébrale en coupes axiales fentre osseuses,une lésion ostéotique au niveau de 

l’étage moyen de la base du crâne latéralisée à gauche en rapport avec un chordome 
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Figure 17: IRM cérébrale en coupe axiale T1(A) coronale T2 (B) et sagittale T1 (C) séquence avec 

injection de Gadolinium : mucocèle fronto-ethmoïdale en hypersignal en T1 et en hypersignal 

moins intense en T2, responsable d’une soufflure des parois du sinus frontal et du toit de 

l’orbite droite, il s’y associe une exophtalmie grade 2 

 



Prise en charge endoscopique de la pathologie neurochirurgicale de l’étage antérieur et moyen de la base 
du crâne : état des lieux et perspectives d’avenir. 

27 

2. Bilan biologique : 

Un bilan biologique prédéfinis incluant l’ensemble des hormones 

antéhypophysaires a été demandé chez tous nos patients, à savoir : 

• Prolactine 

• ACTH 

• Cortisolémie de 8H 

• Testostérone chez l’homme 

• Œstradiol chez la femme 

• FSH-LH 

• TSH Us et T4l 

• IGF1 si signes cliniques évocateurs 

• Cortisol libre urinaire (CLU) et test de freinage si suspicion de maladie de Cushing 

Les adénomes non fonctionnels ont été objectivé dans 30.84% des cas (91 

patients) tandis que les adénomes fonctionnels représentaient 69.16% (204 patients). 
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Figure 18: Répartition des adénomes selon le caractère sécrétant ou non 

L’hyperprolactinémie a été retrouvée chez 92 patients soit 31.11% des patients 

de notre série. Le tableau suivant résume la répartition des cas selon la sécrétion 

hormonale : 

Tableau VI : Répartition des cas selon la sécrétion hormonale 

Hormone secrété Nombre 
Pourcentage par rapport aux 

adénomes sécrétants 

Pourcentage par 

rapport à l’ensemble 

des adénomes 

PRL 92 45% 31.11% 

GH 64 31.37% 21.69% 

ACTH 34 16.66% 11.52% 

TSH 6 2.94% 2% 

FSH/LH 0 0% 0% 

MIXTE 8 3.92% 2.7% 
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Figure 19: Répartition des adénomes selon le type de sécrétion 

V. Données thérapeutiques : 

1. Préparation du malade : 

1.1. Staff multidisciplinaire : 

Une discussion entre l’équipe de neurochirurgie et d’endocrinologie est 

nécessaire dans le cadre de prise en charge des lésions touchants la glande 

hypophysaire. 

Elle se tient afin de valider la stratégie thérapeutique par les 2 équipes : la mise 

au point pré- thérapeutique et le suivi post opératoire. 

1.2. 1isite pré-anesthésique : 

Tous nos malades ont bénéficié d’un bilan préopératoire et d’une VPA. 

1.3. Traitement antalgique : 

Le paracétamol a été prescrit chez tous nos patients, l’association à la morphine 

étaient nécessaire dans 10% des cas, le paracétamol seul ou en association avec le 

Néfopam était suffisant chez la majorité de nos patients. 
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1.4. Corticothérapie : 

La Corticothérapie par voie intraveineuse a été prescrite chez 5 de nos patients 

présentant des méningiomes de la base, pour lutter contre l’œdème péri-lésionnel. 

1.5. Antibiothérapie prophylaxique : 

La voie transsphénoidale correspond à une chirurgie propre contaminée. 

Tous nos malades ont bénéficié d’une injection de 2g de céfazoline avant 

l’intervention et 48h en post opératoire. 

1.6. Hormonthérapie substitutive : 

L’hormonothérapie substitutive périopératoire comprend la prévention de 

l’insuffisance surrénalienne aiguë postopératoire et la substitution liée à la pathologie 

endocrinienne. Les malades atteints d’une maladie de cushing nécessitent un traitement 

freinateur par un anti- glucocorticoïde de synthèse. Le traitement substitutif associant 

les minéralocorticoides et les glucocorticoïdes doit être commencé en préopératoire 

immédiat, car l’ablation d’un adénome à ACTH entraîne, dans tous les cas, une chute 

brutale de la sécrétion de cortisol. L’hémisuccinate d’hydrocortisone est réalisée avec la 

prémédication chez tous les patients atteints de maladie de Cushing et de 

craniopharyngiome, et est poursuivie en postopératoire afin de prévenir l’insuffisance 

surrénalienne aigue postopératoire. 

1.7. Anticoagulation préventive : 

Administré en post opératoire chez les patients alités, il est à base d’HBPM. 

1.8. Désinfection des fosses nasales : 

Les fosses nasales doivent être préalablement désinfectées ; dans notre contexte 

on utilise la Bétadine mousseuse, le patient se rince avec 24h à l’avance. 
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1.9. Dérivation de l’hydrocéphalie : 

Un geste à visé décompressive peut être proposé en cas d’hydrocéphalie 

obstructive, une DVP a été effectuée chez 2 de nos patients. 

2. Prise en charge endoscopique : 

2.1. Adénomes hypophysaires : 

La totalité de nos patients a été opérée par voies endoscopique endonasale 

transsphénoidale. 

a. Installation du malade : 

• Voie veineuse centrale. 

• Dispositif de mesure de pression artérielle invasif. 

• Intubation orotrachéale. 

• Position transatlantique, tête maintenue dans une têtière sans prise osseuse, 

surélevée de 20 à 30 degrés et légèrement tournée à droite vers le chirurgien. 

• Préparation de la muqueuse nasale avec la Xilocaine Naphazoline. 

• On place la cuisse droite en rotation externe pour éventuel prélèvement du fascia 

lata et on la désinfecte, ou préparation de l’abdomen pour un éventuel 

prélèvement de graisse. 

• Mise en place des champs stériles. 
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Figure 20: Installation du malade 

b. Déroulement de la chirurgie : 

On introduit un endoscope à 0° monté sur une chemise d’irrigation, un 

décollement de la muqueuse nasale jusqu’à l’ostium est réalisé permettant la 

visualisation du rostre sphénoidal. 

 

Figure 21: Introduction de l’endoscope 

L’élargissement se fait par les pinces de Kerrison jusqu'à avoir un jour parfait sur 

le plancher sphénoidal. L’ouverture du plancher se fait par un ciseau à os ou fraisage à 

l’aide d’un moteur endoscopique, et son élargissement par les pinces de Kerrison. 
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Figure 22: Ouverture du sinus sphénoïdal et conservation du rostre qui sert d’un taquet 

remplaçant le plancher du sinus sphénoïdal 

Nos repères latéraux et le changement de la couleur dure mérienne signifient 

l’apparition du sinus caverneux, et en antéro postérieur l’apparition des deux sinus 

coronaires. 

 

Figure 23: Repérage du plancher ainsi que le tubercule carotidien 
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L’ouverture dure mérienne se fait par un bistouri endoscopique respectant les 

deux sinus afin d’éviter le saignement qui va gêner la vue endoscopique. A partir de ce 

moment, l’exérèse se fait en fonction de la consistance de l’adénome et de son 

extension : 

 

Figure 24: Ouverture du plancher et son élargissement par les pinces Kerrison et ouverture de la 

dure-mère avec un refond postérieur et début d’exposition de l’adénome qui sort sous pression 

• Lorsqu’il est friable, on utilise la curette douce permettant de cureter l’adénome 

par rapport à l’hypophyse normale, au plancher et au diaphragme sellaire. 

• Lorsque la consistance est ferme, il faut utiliser une spatule tout en évitant de 

tirer vu le risque de décollement hypothalamique qui sera responsable d’une 

ischémie voire une nécrose ou un hématome, cause du décès post opératoire. 

• Lorsque l’adénome est endosellaire, la visibilité du diaphragme est un signe 

d’exérèse complète. 

• Lorsqu’il y a une extension suprasellaire médiane, nous pouvons à travers le 

collet, en utilisant une pression veineuse par la manœuvre de Valsalva, cureter la 

portion suprasellaire après sa descente ou utiliser une optique 30° ou 

l’endocameleon pour avoir une visibilité globale de la région. 
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• Lorsque l’extension est latérosellaire et suprasellaire, il ne faut pas continuer la 

procédure endoscopique, et prévoir un complément endocrânien. 

 

Figure 25: Visualisation de l’hypophyse normale et du diaphragme sellaire 

Lorsqu’il existe une ouverture volontaire ou involontaire du diaphragme sellaire, 

avant de terminer la procédure, il faut assurer une étanchéité en utilisant la graisse ou 

le fascia lata et la colle biologique et réaliser des ponctions lombaires déplétives en post 

opératoire avec une couverture antibiotique. 

A la fin de l’intervention, nous mettons en place deux tampons nasaux imbibés 

de pommade hémostatique laissés en place pendant 48h. 

c. Temps opératoires : 

Le temps opératoire est variable en fonction de la courbe d’apprentissage, allant 

de 1H30 à 2H30. 

d. Qualité de l’exérèse : 

L’exérèse était estimée comme totale chez 180 patients soit 61.01% en se basant 

sur la descente du diaphragme sellaire et l’absence de résidu tumoral lors de 

l’introduction de l’endoscope dans la selle turcique. 
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Partielle 
13% 

Subtotale 
26% 

Totale 
61% 

Chez 79 patients soit 25.76%, l’exérèse était subtotale alors que chez 39 patients 

13.23% l’exérèse était partielle, liée soit à son caractère fibreux ou hémorragique, soit à 

la présence d’une extension suprasellaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26: Répartition selon la qualité de l’exérèse tumorale 

e. Difficultés opératoires : 

Les difficultés techniques en per-opératoire rencontrées dans notre série se 

résumaient en : 

• Syndrome dysmorphique (13 cas). 

• Muqueuse hémorragique surtout dans la maladie de Cushing (7cas). 

• Fosse nasale petite ou déformée (3cas). 

• Sinus sphénoidal peu pneumatisé (3cas). 

• Ouverture importante du diaphragme sellaire (1 cas). 

• Consistance fibro-hémorragique (5cas). 

• Variation anatomique positionnel d’un sinus coronaire (1cas). 
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2.2. Craniopharyngiomes : 

Soixante-sept patients de notre série ont été opérés pour un Craniopharyngiome, 

tous par une endoscopie trans-nasale, dont 45 cas par abord trans-sphénoïdal, et 4 cas 

par abord transplanum. 

 

Figure 27: À gauche : l’aspect d’un craniopharyngiome par abord endoscopique endonasale 

transphénoidal, à droite : vue endoscopique après résection complète du craniopharyngiome et 

section de la tige pituitaire tumorale. 

2.3. Méningiomes : 

Les méningiomes de la base de notre série ont été réséqués par endoscopie. 

2.4. Brèche ostéo méningée : 

Tous les patients ont été opérés en collaboration avec le service d’ORL. 

Les 10 patients ont été traités par voie endoscopique endonasale sous anesthésie 

générale avec une préparation des cavités nasales. 

L’instrumentation chirurgicale endoscopique incluait des optiques d’angulation 

variable: 0°, 30° et 70°. 

Tous nos patients ont été positionnés en décubitus dorsal, la position de la tête 
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dépendait de la localisation de la brèche : sphénoïdale ou éthmoïdale. 

L'intervention comprend un temps d'identification de la brèche puis un temps de 

réparation. Elle nécessite une préparation des cavités nasales avec une application 

muqueuse de lidocaïne. 

L'identification est orientée par les données de l'anamnèse et de l’imagerie, elle 

nécessite suivant la localisation une ouverture du sinus sphénoïdal, une éthmoïdectomie 

totale ou partielle, antérieure ou postérieure, une infundibulotomie pour explorer le 

sinus frontal. 

L'opérateur recherche un écoulement clair au niveau du siège supposé de la 

brèche. S’il suspecte une difficulté de repérage, il a recours à une injection intrathécale 

préopératoire de fluorescéine. Une fois la brèche identifiée, il est nécessaire de décoller 

et enlever la muqueuse sur 2mm environ au-delà de pourtour. De la même manière, la 

dure-mère est décollée sur la face endocrânienne de la brèche sur quelques millimètres. 

Au besoin, une coagulation bipolaire est réalisée sur les berges méningées et 

muqueuses. Ce geste permet une rétraction tissulaire, facteur de cicatrice rétractile 

diminuant la taille de la brèche. La qualité de la réparation est très dépendante de la 

qualité de l'exposition de la BOM. 

Le matériel utilisé est la graisse prélevée au niveau de la paroi abdominale par 

une incision minime périombilicale. L'avantage est que le greffon peut s'adapter et se 

mouler aux parois de la brèche en comblant parfaitement la brèche. 

Le soutien du greffon par du Surgicel taillé aux dimensions adaptées au greffon 

et à la cavité opératoire avec la colle biologique formant une arche dont les pieds 

reposent sur le plancher de la cavité nasale, moule les parois de la cavité et surtout 

plaque le greffon vers le haut en le soutenant. 
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Figure 28: A : Image peropératoire prise par endoscope 0°, 3D, qui montre un encéphalocèle 

intra nasal, responsable d’une brèche ostéo méningée, révélée cliniquement par des rhinorrhées 

droites. 

B : utilisation de la graisse abdominale pour fermer la brèche. Après la coagulation par pince 

bipolaire endoscopique de l’encéphalocèle 

2.5. Mucocèles : 

Dans notre série, on rapporte 2 cas de mucocèles fronto-éthmoidaux opérés par 

voie trans- glabellaire. On décrit ci-dessous le déroulement du geste : 

Après installation du malade, 2 incisions sont réalisées : une para-orbitaire 

externe et l’autre interne, on réalise ensuite 2 trous de trépans pour permettre la 

navigation endoscopique et d’évacuer les poches du mucocèle et finalement on colmate 

grâce à la graisse abdominale et une colle biologique. 

3. Durée d’hospitalisation : 

Elle est variable entre 6 jours et 49 jours avec une moyenne de 11jours. Une longue 

durée d’hospitalisation de plus de 30 jours est surtout observée chez : 

• Les patients présentant une pathologie encéphalique tumorale dont la prise en 
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charge s’effectue en deux temps opératoires : une prise en charge urgente de 

dérivation d’hydrocéphalie suivie en 2ème temps par la cure de la pathologie en 

cause 

• Les patients nécessitants une prise en charge multidisciplinaire ainsi que la 

gestion des comorbidités. 

VI. Évolution : 

Dans ce chapitre, nous rapportons que les résultats concernant les adénomes 

hypophysaires : 

1. Évolution immédiate et à court terme : 

1.1. Mortalité : 

Dans notre série, on a eu 5 décès soit 1.6%, 2 décès probablement par atteinte 

hypothalamique vu que la TDM de contrôle post opératoire n’avait pas objectivé 

d’hématome et 3 décès par pneumencéphalie après exérèse de tumeurs géantes avec 

extension supra-sellaire. 

1.2. Complications endocriniennes: 

Vingt-cinq patients de notre série ont développé un diabète insipide transitoire 

dans les suites opératoires, soit 8.47%. 

Ces patients ont bénéficié d’un traitement à la Desmopressine (Minirin), d’une 

surveillance rapprochée du bilan d’entrée-sortie et d’ionogramme sanguin et urinaire. 

L’évolution était favorable dans les 72h. 
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1.3. Complications rhinologiques : 

La fuite du LCR était la complication rhinologique la plus fréquente dans sa 

catégorie. 

En effet, 31 patients de notre série, soit 10.5% se sont plaints de rhinorrhée dans 

l’abondance était variable. 3 de nos patients ont nécessité des ponctions lombaires 

déplétives. 

Tous nos patients présentants une fuite de LCR ont été systématiquement mis 

sous antibiothérapie prophylactique avec une bonne évolution clinique et biologique. 

L’épistaxis de faible abondance et transitoire a été rapporté chez 11 de nos patients 

(3.7%). 

1.4. Complications infectieuses : 

La méningite a compliqué l’évolution postopératoire de 14 patients soit 4.74%. Le 

traitement antibiotique a été démarré sur les données cliniques à base de 

céphalosporines de 3ème génération et aminosides avec bonne évolution clinique. 

 

Figure 29: Répartition des complications post-opératoires immédiates 
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2. Évolution à moyen et à long terme : 

2.1. Sur le plan clinique : 

• Sur le plan visuel : 

o 138 patients ont amélioré leur fonction visuelle, soit 46.77%. 

o 34 patients ont gardé le même constat. 

o 9 patients ont aggravé leur fonction. 

• Sur le plan neurologique : 

o Les céphalées ont régressé chez 87.79% des patients. 

• Sur le plan endocrinien : 

o 27.11% de nos patients ont amélioré leur fonction endocrinienne. 

o Une insuffisance antéhypophysaire est apparue chez 8.1% de nos patients avec 

bonne évolution sous traitement hormonal substitutif. 

2.2. Sur le plan radiologique : 

L’imagerie post-opératoire (après 1 à 3 mois) n’a été réalisée que chez 74.91% 

des patients (221 sujets) : 

• L’exérèse était radiologiquement totale chez 48.81% (144 sujets). 

• On a constaté la persistance d’un résidu tumoral chez 26.1%, lié soit au caractère 

fibreux de l’adénome soit à l’exérèse incomplète. 

Nous insérons à ce niveau quelques images iconographiques de notre série en 

comparant entre l’état radiologiques en pré et post opératoires 
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Figure 30: IRM cérébrale préopératoire en coupe sagittale T1 injectée (A) montrant un 

microadénome de 5 mm. IRM hypophysaire de contrôle 4 mois après en coupe sagittale T1 non 

injectée (B) montrant une disparition complète de l’adénome 
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Figure 31: IRM hypophysaire séquence pondérale T1 coupe coronale avec injection de 

gadolinium, (A) : en préopératoire montrant un processus sellaire et suprasellaire en hypersignal 

hétérogène comprimant le chiasma optique et le 3ème ventricule avec envahissement du sinus 

caverneux latéralement, (B) : IRM de contrôle qui objective une exérèse subtotale de la lésion. 
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Figure 32: IRM cérébrale en préopératoire, pondérée en T1 après injection du gadolinium en 

coupe sagittale (A), coronale (B) et axiale (C) montrant un méningiome du tubercule de la selle 

turcique. 

 

Figure 33: IRM cérébrale en postopératoire, pondérée en T1 après injection du gadolinium en 

coupe sagittale (A), coronale (B) et axiale (C) montrant la résection du méningiome du tubercule 

de la selle turcique. 
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I. Épidémiologie : 

Il est indispensable de disposer de données épidémiologiques fiables sur la 

pathologie de la base du crâne afin d’en estimer la charge sur le système de santé et 

d’évaluer la répartition des moyens optimaux à allouer pour la prise en charge clinique 

et la recherche. 

1. Activité endoscopique : 

Depuis les années 1990, les approches endoscopiques de la base du crâne ont 

connu des avancées et des progrès majeurs, qui ont conduit à ce qui a était définis par 

Maroon par « un changement de paradigme » [2]. 

L’évolution croissante de l’activité de l’endoscopie a été établie par le nombre de 

résumés publiés sur l’activité de cette technique à la dernière réunion de la North 

American Skull Base Society (71/178 = 40%) par rapport au nombre présenté à la même 

réunion 5 ans auparavant (21/141 =15%) [183]. 

Une étude a été faite par Alalad et ses collègues [184], qui évalue la pratique de 

l’endoscopie dans la prise en charge chirurgicale de la base du crâne en Angleterre, a 

montré que l’activité endoscopique constitue plus de 30% de la pratique 

neurochirurgicale en Angleterre, les adénomes de l’hypophyse en étant l’indication 

principale. Dans une autre étude de Eseonu et al [185], qui évalue la phase de transition 

de la microchirurgie à l’endoscopie entre 2005 et 2015 au service de Neurochirurgie à 

l’université de Johns Hopkins, on constate une diminution des cas des adénomes 

hypophysaires opérés par voie ouverte, passés de 32 cas/an à 2 cas/an, contre une 

augmentation de nombre des cas opérés par voie endoscopique, passés de 10 cas/an à 

55 cas/an. 

Dans la série D.Rotariu [9], on remarque que le nombre de cas traités par voie 
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endoscopique transphénoidale augmente progressivement au cours des années au sein 

du CHU N.Oblu à Iasi en Roumani : 14 cas en 2014,17 cas en 2015, 22 en 2016, 25 en 

2017 et au cours des huit premiers mois de 2018 – il y a déjà 26 interventions. 

Au service de Neurochirurgie de l’hôpital IbnTofail, l’activité de la 

neuroendoscopie a pris toute son ampleur, et le spectre s’est élargi, intéressant ainsi la 

quasi-totalité des pathologies de la base du crâne. Cette nouvelle méthode mini-

invasive a commencé depuis l’année 2010, intéressant initialement les adénomes de 

l’hypophyse, pour atteindre un maximum en 2019 dans la prise en charge des 

pathologies variés de la base du crâne. 

En effet, l’activité endoscopique a considérablement augmentée au cours des 

années, le nombre de cas d’adénome hypophysaire opéré dans notre formation est 

passé de 10 cas en 2014 à 65 en 2019. 

2. Adénomes hypophysaires : 

2.1. Incidence et prévalence : 

Les adénomes hypophysaires sont des tumeurs bénignes originaire de 

l'hypophyse, représentant environ 15% des tumeurs intracrâniennes [10]. 

La méta- analyse de S.Ezzat [11] évalue la prévalence des AH sur la base de 33 

articles à 16,7% dans la population générale. 

Considérés initialement comme une pathologie rare, les adénomes hypophysaires 

seraient en fait plus fréquents qu’attendu, comme en atteste une étude observationnelle 

menée en Belgique après sensibilisation de généralistes et spécialistes : la prévalence 

était de 94 ± 19 cas pour 100 000 habitants [10]. 

Dans l'étude mené pas T.Agustsson en Iceland [12] la prévalence en 2012 était 

115.57/100 000. Dans les séries autopsiques de K.Aghnkhani[13] et H.Buurman et al 

[14], la prévalence des AH est de 1 à 35% avec une prévalence moyenne à 14,4%. 
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Dans l'étude mené par Bevan [15], la prévalence des incidentalomes 

hypophysaires (découverte fortuitement à l’imagerie) est de 1 à 40% avec une moyenne 

de 22,5%. 

Dans la série D.Rotariu [9] qui décrit une série de 114 cas opérés par voie 

endoscopique transphénoidale, 78% des cas étaient des adénomes hypophysaires. 

Durant notre étude étalée sur une période de 10 ans, nous avons recensé 295 cas 

d’adénomes hypophysaires (soit une moyenne de 29 cas par an), cette moyenne reste 

vague du fait de l’impossibilité d’exploiter la totalité des dossiers au sein des archives 

et d’autres services. 

2.2. Fréquence selon le type : 

Les adénomes hypophysaires se distinguent en fonction de leur caractère 

sécrétant/ fonctionnel ou non sécrétant/non fonctionnel. 

Il est qualifié de fonctionnel s’il existe une hypersécrétion hormonale décelable 

dans le plasma et responsable le plus souvent d’un syndrome clinique spécifique, 

fonction du type d’hormone sécrété. 

Mais certains adénomes sécrétants ne sont pas fonctionnels, parce qu’ils ne 

s’accompagnent d’aucune manifestation clinique d’hypersécrétion hormonale. Ils sont 

alors qualifiés de silencieux. 

• Dans la série de M.Atoubi [16], 23.3% des adénomes hypophysaires sont non 

sécrétants contre 76.7% sécrétants, composée principalement d'adénomes à PRL 59% 

suivi d'adénome à GH 11,8% et finalement 5,9% étaient à ACTH. 

• Selon S.Salem-Memou [17], 54,16% adénomes sont non sécrétants  et 45,83% sont 

sécrétants, dont 45% sont des prolcatinomes, 27% d'adénomes corticotrope et 27% 

d'adénomes à GH. 

• Dans l'étude de S.Obaid [18], la proportion d’adénomes sécrétants opérés se 
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limite à 35%, composée principalement d’adénomes sécrétants de l’ACTH 

(44,8%). 

• Dans l'étude de S.Agam [19], 54% des adénomes sont non fonctionnels alors que 

14,6% sont des adénomes à GH, 14,1% des prolactinomes et 12,2% des adénomes   

corticotropes. 

• Dans la récente étude de S.Hilmani[20], Il s’agit de prolactinomes dans 47,7%, 

adénomes somatotropes dans 21,53% et adénomes corticotropes dans 13,84%. Les 

adénomes non fonctionnels représentent 18,75% des cas. 

• Dans notre série on retrouve, que 69% des adénomes hypophysaires sont 

sécrétants, dominés principalement par les prolactinomes (45%), vient ensuite les 

adénomes somatotropes (31%), les adénomes corticotropes (16%) et finalement 

les adénomes thyréotrope (2.94%). Les adénomes non sécrétants représentent 

30.84% des cas de notre série. 
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Tableau VII : Comparaison de la fréquence du caractère fonctionnel ou non fonctionnel ainsi que 

le type de sécrétion 

Séries Années 

Adénomes 

non 

sécrétants 

Prolactinomes 
Adénomes 

somatotropes 

Adénomes 

corticotropes 

Adénomes 

thyreotropes 

Adénomes 

à FSH/LH 

TT.Agustsson 

[12] 
2012 43% 39.9% 11.3% 5.7% - - 

J.Torales [23] 2014 29.75% 19% 23.14% 15.7% - 7.4% 

Obaid[18] 2017 - - - 44.8% - - 

S.Agam[19] 2017 54% 14.1% 14.6% 12.2% - - 

Salem- 

Memou [17] 
2018 54.16% 20.83% 12.5% 12.5% - - 

M.Atoubi 

[16] 
2019 23.3% 59% 11.8% 5.9% - - 

Hilmani [20] 2019 18.75% 47.7% 21.53% 13.84% - - 

Habnouny 

[22] 
2020 23.3% 21.7% 13.3% 23.3% - - 

Notre série 2020 31% 45% 31% 16% 2.94% - 

2.3. Fréquence selon l’âge : 

Dans la littérature, la moyenne d’âge est de 49,5ans selon S.Agam [19], de 42 ans selon 

S.Salem- Memou[17], de 62,5 ans selon Karamouzis[21], 53,2 selon S.Obaid[18], 38,55 ans 

selon J.El Habnouny [22], 39,1 ans selon S.Hilmani[20], 55,7ans selon Torales[23], 57 ans selon 

Magro [24] et al et de 40.5 ans selon M.Atoubi[16], avec des extrêmes allant de 21 à 58 ans. 

Dans notre série la moyenne d’âge est de 42.05ans. 
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Tableau VIII : Moyenne d’âge des patients selon les différentes séries étudiées 

Séries Pays Moyenne d’âge 

TT.Agustsson (2012) Iceland 44 ans 

J.Torales (2014) Espagne 55.7 ans 

Magro (2016) France 57 ans 

Karmouzis (2018) Italie 62.5 ans 

S.Obaid (2018) Canada 53.2 ans 

M.Atoubi (2019) Maroc 40.5 ans 

J.El Habnouny (2020) Maroc 38.55 ans 

Notre série Maroc 42.05 ans 

2.4. Fréquence selon le sexe : 

Dans la série de J.Torales[23] on retrouve que 58% des patients de femmes contre 42% 

hommes. Selon S.Salem-Memou [17], 58,3% des patients sont des femmes et 41,7% des hommes 

avec un sex-ratio de 0,71, S.Agam [19] rapporte également que 53% sont des femmes et 46% 

sont des hommes. Une nette prédominance féminine a été également enregistré dans l'étude de 

TT. Agustsson[12] et  de M.Atoubi [16], les résultats étaient respectivement de 59,66% et de 

78,94%. 

Dans notre série, on note une prédominance féminine avec un taux de 58%. 
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Tableau IX : Résultats comparatifs du sexe ratio des différentes séries 

3. Les lésions non adénomateuses : 

3.1. Les craniopharyngiomes : 

Le craniopharyngiome est une tumeur épithéliale bénigne rare, prenant naissance au 

niveau de la tige pituitaire ou de l’hypophyse et se développant dans la région sellaire et/ou 

suprasellaire. Bien que bénigne et extra-cérébrale, cette tumeur reste une pathologie grave en 

raison des fréquentes séquelles visuelles, endocriniennes, neuro-intellectuelles et des risques de 

récidive qu’elle entraîne. [36] 

Tous âges confondus, les craniopharyngiomes représentent entre 3 et 4% des tumeurs 

intracrâniennes, soit 0,5 à 2 nouveaux cas par an et par million d’habitants. Chez les enfants, ils 

représentent 10% de toutes les tumeurs intracrâniennes, 18% de tumeurs sus-tentorielles et 55% 

des tumeurs suprasellaires. Chez l’adulte, leur fréquence relative est moindre, les adénomes 

hypophysaires et les méningiomes étant les plus fréquents dans cette région. [36] 

Tumeurs d’origine embryonnaire, les craniopharyngiomes croissent à des vitesses 

variables, avec des phases d’arrêt dans leur développement. 

Série Prédominance Sex-ratio 

TT.Agustsson (2012) Féminine 0.67 

J.Torales ( 2014) Féminine 0.72 

Karmouzis (2018) Masculine 1.5 

S.Salem-Memou (2018) Féminine 0.71 

S.Agam (2019) Féminine 0.86 

M.Atoubi (2019) Féminine 0.26 

J.El Habnouny ( 2020) Masculine 1.1 

Notre série Féminine 0.71 
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Exceptionnels avant deux ans, ils sont ensuite distribués régulièrement, avec trois pics de 

fréquence : entre 7 et 13 ans, 20 et 25 ans, 60 et 65 ans. 

Finalement, la symptomatologie apparaît dans l’enfance ou l’adolescence dans 41% des 

cas, contre 59% à l’âge adulte. Il existe une légère prédominance masculine [36]. 

Dans l'étude de D.El Guiche[37], le sex-ratio était de 1,et l’âge de découverte était en 

moyenne de 29 ans avec des extrêmes allant de 4 à 61ans. 

Dans l'étude de N.Messaoudi [38], l’âge moyen était de 28,1 ± 13 ans. Le sex-ratio (F/H) 

était de 2. 

Dans notre série la moyenne d’âge était de 24.3 ans et le sex-ratio était de 1.03. 

3.2. Les méningiomes de la base : 

Il s’agit de tumeurs en général bénignes, développées à partir de cellules mésothéliales 

de l’arachnoïde dont l’origine mésodermique ou de la crête neurale est encore débattue. 

Les méningiomes représentent les tumeurs extra-parenchymateuses intracrâniennes les 

plus courantes et représentent 20% à 30% des tumeurs intracrâniennes [147]. 

Les méningiomes de la base du crâne représentent 21,6% des méningiomes cérébrales. 

[25] 

Ils représentent 14,9% de la totalité des méningiomes intracrâniens pour Jassim [26], 

22,86% pour Chaoui [27], 41% pour Alaywan et Sindou [28] et 26,66% pour Helzy [29] et 37.5% 

pour A.Mansour [30]. 

Dans une étude effectuée au sein du service de neurochirurgie, hôpital ARRAZI [31], les 

méningiomes de la base du crâne représentent 33% de la totalité des méningiomes intracrâniens, 

et 7,68% des tumeurs intracrâniennes. 

Les méningiomes de l’étage antérieur représentent en moyenne 3 à 12% de 

l’ensemble des méningiomes selon les séries [32,33], 2 séries marocaines réalisée par 
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Chaoui [27] et Mostarchid [35] trouvent une fréquence respective de 8,2% et 13,3%. 

Dans notre série, nous avons pu énumérer 10 cas, 3 se basaient à l’étage antérieur et 7 à 

l’étage moyen. 

Dans l’étude de A. Mansour [30], l’âge moyen est de 49 ans avec des extrêmes de 10 ans 

à 83 ans et dans la série de H.Oualhadj [31] l’âge moyen était de 52 ans avec des extrêmes allant 

de 25 à 77 ans. 

Les auteurs rapportent généralement une prédominance féminine des méningiomes : 

76% dans la série de A.Mansour [30] et Nakamura [34], 63% dans la série de Jassim[26] et 

78,58% dans a série de H.Oualhadj [31]. 

Dans notre série la moyenne d’âge est de 49.6 ans avec une nette prédominance 

féminine.  

3.3. Les brèches ostéo-méningée [134]: 

La présence d’une BOM indique l’existence d’une communication anormale entre les 

espaces sous arachnoïdiens et les cavités aériques nasosinusiennes. Elle est le fait d’un gradient 

de pression continu ou intermittent entre l’espace sous arachnoïdien, et les cavités sinusiennes. 

Dans certains cas ce gradient de pression est inversé provoquant une entrée d’air dans les 

espaces sous arachnoïdiens à l’origine d’une pneumatocèle. Ses mécanismes dépendent de la 

cause et du site anatomique de la fuite de LCR. Elles peuvent être : 

• Post-traumatiques : accidentelles ou iatrogéniques. 

• Non traumatiques (ou spontanés) 

La répartition entre les deux est en fonction du site de la brèche, mais l’origine 

traumatique représente, tout site confondu, 85% des BOM dont 45% à 70% sont d’origine 

accidentelle et 20% d’origine iatrogénique [134]. 
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3.4. Les chordomes [148, 149] : 

Le chordome est une tumeur osseuse se développant à partir des vestiges de la 

notochorde intéressant le squelette axial avec une nette prédominance au niveau de ses 

extrémités (clivus et sacrum). 

L’âge moyen de découverte des chordomes de la base du crâne est de 40 ans. 

Le sexe ratio varie de 1 à 2 avec prédominance masculine. 

38% des chordomes se développent au niveau de la base du crâne. 

3.5. Les mucocèles : 

Les mucocèles sont des formations pseudo-kystiques expansives des sinus de la face, 

dues à une accumulation de mucus par obstruction des voies d’évacuation du sinus. C’est une 

affection relativement courante en Afrique, mais sa fréquence est difficile à évaluer en 

neurochirurgie du fait que les patients consultent le plus souvent en ORL où ils sont également 

pris en charge. 
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II. Données cliniques : 

1. Adénomes hypophysaires : 

1.1. Le délai diagnostique : 

Le délai de consultation où temps qui sépare les premiers symptômes du moment où le 

patient est vu pour la première fois reste très variable dans la littérature. 

En effet, dans la série de Daoudi [39], le délai de consultation variait entre 2 mois et 3 

ans avec une moyenne de 8,5 mois. 

Dans la série de M.Atoubi [16], ce délai varie de 2 mois à 4 ans avec un délai moyen de 

17.7 mois. Dans les études de Y.Zunon-Kipre [40] et de Njaimi [92], le délai moyen entre les 

premières manifestations cliniques et le diagnostic était respectivement de 9 mois et demi (allant 

de 0 à 120mois) et de 14 mois. 

Dans notre série, Le délai avant la première consultation de nos patients était de 26 mois, 

avec des extrêmes allant de 7 jours pour un cas d’apoplexie hypophysaire, à 22 années. 

Tableau X : Comparaison du délai diagnostique entre les différentes séries 

Séries Pays Délai diagnostique 

Daoudi [39] Maroc 8.5 mois 

M.Atoubi[16] Maroc 17.7 mois 

Y.Zunon-Kipre [40] Cote d’ivoire 9 mois 

Njami [92] Cameroun 14 mois 

Notre série Maroc 26 mois 

La raison principale qui pourrait expliquer ce retard reste avant tout la lenteur d’évolution 

des adénomes hypophysaires mais aussi le manque de spécificité de la symptomatologie 

clinique, d’autant plus si la tumeur est non sécrétante. 
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1.2. Circonstances de découverte : 

Un adénome hypophysaire peut être découvert devant l’existence d’un syndrome opto- 

chiasmatique, un syndrome tumoral ou devant un syndrome endocrinien d’hypersécrétion ou de 

déficits hypophysaires (hyposécrétion ou hypopituitarisme). 

Un mode de découverte fréquent depuis l’amélioration des techniques d’imagerie est 

l’incidentalome hypophysaire, défini par la découverte d’un adénome hypophysaire sans signe 

clinique sur un scanner ou une imagerie par résonance magnétique (IRM) effectuée pour une 

autre raison [85]. 

L’évolution lente peut être émaillée par des accidents aigus liés à une dégénérescence 

nécrotique ou kystique, ou à une hémorragie intra-tumorale (apoplexie hypophysaire). 

Ces phénomènes peuvent être favorisés par la grossesse, des tests de stimulation 

hypophysaire, des traitements hormonaux ou un traitement anticoagulant [85]. 

• Syndrome opto-chiasmatique et tumoral : 

o Dans la littérature, K.Faraoun(2019)[41] rapporte que les céphalées et/ou les 

troubles visuels sont le motif de consultation le plus fréquent (35,1%). 

o Dans la série de M.Atoubi (2019) [16], les céphalées représentent 59% des motifs de 

consultations, 11,7% pour des troubles visuels.  

o Dans l'étude de S.Hilmani (2019) [20], l'HTIC a motivé la consultation dans 63,75%, 

suivi des troubles ophtalmologiques dans 33,75% dont 11,5% en cécité. 

o Dans les séries de S.Salem-Memou (2018) [17],la baisse de l’acuité visuelle 

représente le principal motif de consultations avec un taux de 54,16%. 

o Selon W.Wang (2015) [42], chez les patients atteints de macroadénomes 

hypophysaires, les signes les plus révélateurs sont relatives aux troubles visuels, on 

retrouve en premier rang les déficits du champs visuels ( 46%-75%), le déficit le plus 
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courant est l'hémianopsie bitemporale, suivi par la baisse de l’acuité visuelle (14%-

44%). 

o Dans notre série les céphalées ont motivé la consultation chez 32.88% des cas et les 

troubles visuels dans 26.1%. 

• Les troubles endocriniens : 

Ils viennent généralement en deuxième position. Dans notre étude, ils ont motivé 

la consultation chez 32.25% de nos patients (104 cas), le signe fonctionnel le plus 

fréquemment rencontré dans notre étude est le syndrome aménorrhée-galactorrhée, 

présent chez 71 patients (24%). 

Dans la série de Daoudi [39], 22% des patients ont consulté pour un syndrome 

aménorrhée- galactorrhée et 33% pour un syndrome dysmorphique. 

Dans la série de M.Atoubi [16], les signes endocriniens étaient à l'origine de la 

consultation dans 35,2% des cas, le signe endocrinien le plus révélateur est le syndrome 

dysmoprhique. 

• Apoplexie hypophysaire : 

Ces hémorragies surviennent en général sur des tumeurs déjà volumineuses et se 

traduisent par un tableau clinique d’hémorragie méningée avec des céphalées, des 

vomissements, une baisse de l’acuité visuelle associée parfois à une ophtalmoplégie [85]. 

Ce mode était révélateur dans 2 cas de notre série soit 0.67%, âgés de 45 ans et de 64 

ans. 

Dans l'étude de D.Ben Saleh [43] qui rapporte 11 cas d’adénomes hypophysaires chez le 

sujet âgé de plus de 65 ans, l'apoplexie pituitaire était un mode de révélation dans 45% des cas. 

• Incidentalome hypophysaire : [85] 

C’est une tumeur hypophysaire de découverte fortuite, sans signe visuel et sans 
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manifestation endocrinienne clinique ou biologique. 

Il s’agit d’un problème auquel le neurochirurgien est confronté plus souvent depuis que 

le scanner ou l’IRM sont réalisés pour des raisons diverses, sans relation avec une pathologie 

endocrinienne. 

Cette éventualité n’est pas surprenante, dans les mesures où les séries d’autopsies ont 

montré un microadénome chez 10% à 20% d’individus normaux [85]. 

Tableau XI : Taux d’incidentalome dans les différentes séries 

Série Taux d’incidentalome 

Njami [92] (2018) 6.3% 

K.Faraoun [41] (2019) 5% 

D.Ben Saleh [43] (2020) 28% 

Notre série 1.01% 

1.3. Tableau clinique : 

Les signes cliniques permettant d’évoquer le diagnostic d’adénome hypophysaire peuvent 

être classés en plusieurs rubriques en fonction du caractère sécrétant ou non de l’adénome, du 

volume de l’adénome, du caractère compressif et invasif. 

a. Syndrome tumoral : 

Ces signes sont la conséquence du développement tumoral dans la région sellaire et 

dépendent de l’importance de l'expansion tumorale. 

Ce syndrome reste très fréquent dans les adénomes non sécrétants où il constitue 

souvent le principal signe d’appel. 

Dans l'étude de J.El habnouny [22], le tableau clinique était dominé par le syndrome 

tumoral hypophysaire retrouvé chez 45,03%. Le syndrome tumoral était fortement présent dans 

l'étude de Y.Zunon Kipré [40] avec un taux de 86,5%. 
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 Signes neurologiques : 

Sont représentés surtout par le syndrome d’HTIC, fait de céphalées chroniques le plus 

souvent rétro orbitaires ou frontales, voire bitemporales, associées à des vomissements en jet 

soulageant les céphalées ainsi que des troubles visuels. Cependant, le syndrome peut être 

incomplet. 

Dans la série de M.Atoubi[16] 59% des patients souffrent de syndrome d'HTIC, 75.3%   

dans l’étude de Magro [24], 68,75% dans l'étude de S.Hilmani[20], 63% dans l'étude de Y.Zunon 

Kipré [40], 87,5% dans l'étude de Maazou [44]. 

Dans l'étude de Daoudi [39] la paralysie du nerf oculomoteur commun est observée chez 

11%   des patients et la paralysie du nerf oculomoteur externe est retrouvée chez 22% des 

patients. 

Dans l'étude de Y.Zunon Kipré [40], on retrouve la paralysie du nerf oculomoteur 

commun dans  11,36% des cas et la paralysie du nerf oculomoteur externe dans 9% des cas. 

Dans notre étude, tous nos patients étaient admis avec un score de Glasgow à 15/15 

ème, 48.29% souffraient d’un syndrome d’HTIC, 32.88% rapportaient des céphalées isolées, 4 

patients avaient un déficit neurologique et 26 cas (8.88%) avaient une paralysie oculomotrice. 

Tableau XII : Résultats comparatifs de la fréquence du sd d’HTIC des différentes séries 

Série Taux du syndrome d’HTIC 

Y.Zunon Kipré [40] (2007) 63% 

Maazou [44] (2016) 87.5% 

Magro [24] (2016) 75.3% 

M.Atoubi [16] (2019) 59% 

S.Hilmani[20] (2019) 68.75% 

Notre série 81.17% 
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Tableau XIII : Fréquence d'atteinte des nerfs oculomoteurs 

 Signes ophtalmologiques : 

Les troubles visuels sont dus à la compression du chiasma optique ou à l’atteinte 

des paires crâniennes par envahissement des sinus caverneux. Les anomalies classiques 

sont : 

• Une amputation du champ visuel : typiquement, il s’agit d’une hémianopsie 

bitemporale, d’une quadranopsie ou une encoche temporale supérieure. 

• Une baisse de l'acuité visuelle d'un ou des deux yeux. 

• Une paralysie oculomotrice responsable de diplopie. 

• Une pâleur papillaire, voire atrophie optique au fond d’œil. 

La fréquence de ces signes dans notre étude est de 80.67%. 

Dans la série de S.Hilmani [20], des  troubles  ophtalmologiques  sont présents dans  

33,75% avec 11,5% des cas en cécité. Dans l’étude de S.Obaid [18], 52% des patients présentent 

une atteinte visuelle. 

 

Séries Nerf atteint Pourcentage 

Y.Zunon Kipré [40] (2007) 
III 11.36%  

20.36% VI 9% 

Daoudi [39] (2012) 
III 11%  

33% VI 22% 

Y.Echchikhi [45](2012) 
III 3.68%  

6.33% VI 2.65% 

Notre série 
III 5.42%  

8.8% VI 3.38% 



Prise en charge endoscopique de la pathologie neurochirurgicale de l’étage antérieur et moyen de la base 
du crâne : état des lieux et perspectives d’avenir. 

63 

Dans l'étude de M.Atoubi [16], la BAV était présente chez 59% des cas, la cécité est 

retrouvée dans 5,9% et l'amputation du champ visuel concerne 41,2% des patients. 

Dans la série de Y.Zunon Kipré [40], 95% des patients souffrent d'une BAV, 66% 

d'anomalies de champ visuel dont 51% présentent une hémianopsie bitemporale. 

Tableau XIV : Fréquence des troubles visuels selon les différentes séries 

Série Troubles visuels 

Y.Zunon Kipré [40] (2007) 100% 

S.Obaid [18] (2017) 52% 

M.Atoubi [16] (2019) 98% 

S.Hilmani [20] (2019) 33.75% 

Notre série 80.67% 

b. Syndrome endocrinien : 

Le caractère sécrétant conditionne les signes cliniques révélateurs : 

 Signes liés à un syndrome d'hypersécrétion : 

• Prolactinome : 

o Le diagnostic est évoqué devant les manifestations cliniques liées à 

l’hyperprolactinémie et à son effet inhibiteur sur l’axe gonadotrope en 

baissant les gonadostimulines FSH et LH et à son effet mammaire direct 

par stimulation de la lactation. [45] 

o La fréquence relative de ces symptômes endocriniens chez les patients 

atteints de prolactinomes sont très variables selon le sexe et l'âge : 

• Chez la femme : 

On retrouve principalement le syndrome aménorrhée -galactorrhée qui peut être 

associé on non à d’autres signes tels que l’anovulation responsable d’infertilité, ainsi 

que la baisse de la libido, sécheresse vaginale et dyspareunie. 
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Chez l'adolescente, une aménorrhée primaire, un impubérisme ou une puberté 

incomplète peuvent révéler l'hyperprolactinémie [46]. 

Les femmes post-ménopausées présentant des prolactinomes n'ont généralement pas de 

symptômes fonctionnels endocriniens, parce qu'ils sont nettement hypoestrogénique, la 

galactorrhée est exceptionnelle. [47] 

• Chez l’homme : 

Les symptômes dominants sont les troubles de la fonction sexuelle, baisse de la libido, 

impuissance partielle ou totale [48], la gynécomastie peut exister mais la galactorrhée est rare. 

L'homme consulte moins volontiers pour des désordres endocriniens, le diagnostic est 

généralement tardif. 

o Des études ont montré qu’une prévalence plus élevée de troubles menstruels (85-

90%) que la galactorrhée (45-50%) [49,50]. 

o Dans la série de Haddam [46] les troubles du cycle sont retrouvés dans 90% des cas 

et la galactorrhée dans 60% des cas. 

o F.X.Roux [51] retrouve dans sa série 64% d’aménorrhée – galactorrhée, 10.5% 

d’aménorrhée isolée chez les femmes, et une baisse de la libido dans 98% de patient 

ayant un prolactinome chez les hommes.  

o Dans notre série le syndrome aménorrhée- galactorrhée est retrouvé chez 24% de 

nos patients. 

• L’adénome somatotrope : [52] 

Le syndrome dysmorphique de l’acromégalie peut amener à évoquer le diagnostic 

Les extrémités (mains, pieds) sont élargies, en « battoir », les doigts sont élargis, 

épaissis, boudinés et la peau de la paume des mains et de la plante des pieds est épaissie. 

Le visage est caractéristique : le nez est élargi, épaissi. Les pommettes sont saillantes, le 
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front bombé, les lèvres épaisses, les rides sont marquées. Il existe une tendance au 

prognathisme. 

La comparaison avec des photographies antérieures met en évidence la transformation 

lente, insidieuse sur plusieurs années (à l’anamnèse, les premiers troubles de la maladie 

remontent généralement à 5 à 10 ans auparavant). 

Si l’acromégalie est ancienne, les déformations peuvent aussi toucher le reste du 

squelette: cyphose dorsale, sternum projeté en avant, voire aspect exceptionnel du polichinelle. 

Le syndrome dysmorphique caractéristique de l'adénome somatotrope était présent chez 

22% de nos patients. 

• L'adénome corticotrope : [52] 

En dehors des causes iatrogènes (corticothérapie), les adénomes hypophysaires 

corticotropes (Maladie de Cushing) sont la cause la plus fréquente du syndrome de Cushing. 

Ce syndrome est l’ensemble des manifestations cliniques et biologiques engendrées par 

un excès chronique de glucocorticoïdes : 

o L’amyotrophie prédomine au niveau des ceintures et de l’abdomen et peut être 

responsable d’une fatigabilité à la marche. Elle est parfois discrète (manœuvre du 

tabouret). 

o L’atrophie cutanée et sous-cutanée est responsable d’une lenteur à la cicatrisation. 

La peau (mains) est amincie. 

o Des ecchymoses surviennent au moindre choc (signes très spécifiques). 

o Les vergetures cutanées sont larges (>1cm), pourpres, orientées horizontalement sur 

les flancs et à la racine des membres, ou à disposition radiaire dans la région 

mammaire et péri-ombilicale. 

o La peau du visage est érythrosique, congestive avec varicosités et télangiectasies. 
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o La prise pondérale est modérée, généralement d’une dizaine de kilogrammes, et 

présente une topographie particulière, faciotronculaire (modification de la répartition 

des graisses), respectant les extrémités. Cette obésité contraste avec une 

amyotrophie des membres. 

o Le visage devient arrondi, bouffi, avec une hypertrophie des boules de Bichat. 

o On note un comblement des creux sus-claviculaires et un aspect en « bosse de bison 

» au niveau de la nuque. 

o Des symptômes d’hyperandrogénie peuvent être observé : un hirsutisme, et une 

séborrhée du visage et du cuir chevelu avec des lésions acnéiques. 

o Au niveau osseux, on retrouve une ostéoporose (40-60%) qui facilite la survenue de 

tassements vertébraux et de fractures costales, ainsi que de possibles ostéonécroses 

des têtes fémorales. 

o L’HTA (40-90%) est plus ou moins modérée, mais participe à la morbidité et à la 

mortalité des patients. 

o Perturbation des lignées gonadiques : troubles du cycle, infertilité, impuissance... 

Dans la série de Echchikhi [45], 96% des patients porteurs d'adénomes hypophysaires 

ont présenté un syndrome de cushing, 65,1% dans la série de Hadjkacem [53] et seulement 

9% dans notre série. 

• Adénomes thyréotropes [150] : 

Cliniquement, ils se manifestent par un tableau d’hyperthyroïdie modérée, souvent 

associé à un goitre. Le diagnostic différentiel se fait avec les adénomes thyréotropes 

réactionnels à une hypothyroïdie (augmentation de la TSH, effondrement de la T4), ainsi 

qu’avec les syndromes de résistance aux hormones thyroïdiennes familiaux ou sporadiques. 
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• Adénomes gonadotropes [54,55] : 

Les adénomes gonadotropes peuvent être diagnostiqués devant plusieurs cas de 

figure. 

Elles sont le plus souvent en rapport avec un syndrome tumoral qui témoigne du 

développement de la tumeur en dehors des limites de la selle turcique. 

Beaucoup plus rarement un tableau d’hyperstimulation ovarienne chez la femme pré-

ménopausé, ou une puberté précoce chez l’enfant avec une augmentation du volume 

testiculaire et une hypertestostéronémie [55] secondaire à la sécrétion adénomateuse de 

gonadotrophines. 

 Signes liés à un déficit de sécrétion : 

• L’insuffisance antéhypophysaire : 

L’hypopituitarisme se définit par le déficit d’une ou plusieurs lignées hypophysaires 

(panhypopituitarisme quand les cinq lignées hypophysaires sont déficientes). 

Les hypopituitarismes induits par un adénome hypophysaire sont provoqués par la 

compression par l’adénome des cellules saines antéhypophysaires ou de la tige (avec dans 

ce cas une hyperprolactinémie dite de déconnexion par levée du contrôle négatif 

hypothalamique exercé par la dopamine sur la sécrétion de prolactine). 

Le déficit d’une lignée se traduit par une atteinte clinique variant avec le type de 

cellules atteintes : 

• Déficit corticotrope : signes identiques à ceux d’une insuffisance surrénalienne 

périphérique, avec asthénie, hypotension artérielle, mais sans mélanodermie. Il 

existe en effet une carence primitive en pro-opio-mélanocortine, donc en ACTH 

et hormone mélanotrope (MSH), à l’origine d’une pâleur. 

• Déficit thyréotrope : signes d’hypothyroïdie sans goitre (absence d’effet stimulant 
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de la TSH sur les cellules thyroïdiennes). 

• Déficit gonadotrope : signes d’hypogonadisme, se manifestant par aménorrhée et 

infertilité chez la femme, impuissance, diminution de la pilosité et infertilité chez 

l’homme. Une baisse de la libido est retrouvée dans les deux sexes. 

• Déficit somatotrope : la carence en hormone de croissance se manifeste par des 

signes aspécifiques avec diminution de la masse maigre, asthénie, faiblesse 

musculaire... ; 

• Déficit lactotrope : absence de signe clinique, en dehors de l’absence de montée 

laiteuse en postpartum immédiat ; 

• Panhypopituitarisme : ensemble des signes de chaque déficit avec un aspect 

poupin du visage, des cheveux fins, une pâleur et une asthénie très marquées. 

Dans la littérature ce pourcentage varie entre 65% et 70% dans la série de 

FX.Roux[56], alors que dans la  série de Echchikhi [45], on  retrouve 22.7 % des cas 

d'hypopituitarisme dans l’ensemble  des cas, et 54% d’hypopituitarisme parmi les adénomes 

non fonctionnels. Une insuffisance antéhypophysaire a été retrouvée chez 40% des cas dans 

la série de Habnouny [22]. 

Dans notre série une insuffisance antéhypophysaire a été retrouvé chez 21.35% de 

nos cas. 

• L’insuffisance post hypophysaires : 

Se manifeste par le diabète insipide qui doit être évoqué devant un syndrome 

polyuro- polydepsique diurne et nocturne avec urines hypotonique.il est relativement rare 

en matière d’adénome hypophysaire. 
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2. Lésions non adénomateuses : 

2.1. Les craniophrayngiomes : [36] 

Les craniopharyngiomes sont des tumeurs relativement rares et bénignes, à 

développement insidieux. Avec différents modes de révélation, associant des signes 

visuels, neurologiques et des troubles endocriniens. 

a. Signes neurologiques : 

Les signes d’hypertension intracrânienne sont très fréquents chez l’enfant et souvent 

révélateurs (60 à 70% des cas). L’hypertension intracrânienne peut être liée à une 

hydrocéphalie par blocage des trous de Monrö ou au volume du craniopharyngiome lui-

même, notamment en cas de craniopharyngiomes géants, qui comportent souvent des 

kystes susceptibles d’augmentation rapide. 

Des céphalées isolées, sans signes d’hypertension intracrânienne, peuvent se voir en 

cas de distension de la dure mère de la loge sellaire dans les tumeurs à développement 

endosellaire. Des troubles de la mémoire et des fonctions supérieures peuvent exister dans 

certains craniopharyngiomes rétro-chiasmatiques comprimant les corps mamillaires. Ils 

sont, cependant, tardifs. 

En fonction du développement parfois très important de certaines tumeurs, on peut 

observer des syndromes frontaux, des crises d’épilepsie, une hémiparésie par compression 

du tronc cérébral. Enfin, des troubles neurovégétatifs, touchant, la régulation thermique et 

des troubles du sommeil peuvent être rattachés à la compression des noyaux 

hypothalamiques. 

b. Signes ophtalmologiques : 

Très fréquents, les troubles visuels peuvent être en rapport avec une compression 

des voies optiques et/ou être secondaires à une HTIC chronique. 

Le signe révélateur est le plus souvent une baisse uni ou bilatérale de l’acuité 
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visuelle, alors que les déficits du champ visuel, d’installation progressive, sont rarement 

remarqués par les patients. Chez l’enfant, le signe d’appel est visuel dans 30% des cas, 

mais, lors du diagnostic, la majorité des patients ont déjà une atteinte visuelle. L’amblyopie 

est souvent très sévère dès le premier examen, puisque l’acuité est déjà nulle d’un côté 

chez un enfant sur cinq. Même dans les pays à forte densité médicale, il reste toujours un 

taux de 5 à 20% d’enfants quasi aveugles au moment du diagnostic [36]. 

Chez l’adulte, les troubles visuels sont au premier plan des symptômes et affectent 

90% des patients. En raison d’une plainte plus précoce, la baisse d’acuité visuelle est 

souvent moins marquée que chez l’enfant. 

L’atteinte du champ visuel est habituellement asymétrique et anarchique, moins bien 

systématisée que dans les adénomes hypophysaires. 

L’examen du fond d’œil découvre, de façon uni- ou bilatérale, un œdème papillaire 

chez 30% des enfants, 10% des adultes, une atrophie optique chez 40% des enfants et 30% 

des adultes. Le fond d’œil est normal aux deux yeux dans 30 à 40% des cas. 

Les paralysies oculomotrices sont rares, touchant moins de 5% des patients. Ce sont 

plus souvent des paralysies du nerf VI dues à l’hypertension intracrânienne que des 

paralysies du nerf III ou du nerf IV par compression directe. 

c. Signes endocriniens : 

Chez l’enfant, le déficit endocrinien est rarement le motif de la consultation, car il 

est méconnu ou négligé. Pourtant, il précède fréquemment les signes visuels ou 

neurologiques de plusieurs mois ou années. Selon les séries, il affecte entre 20 et 60% 

des patients. Le retard de croissance (plus de deux déviations standard) est évident 

chez un enfant sur trois. L’examen des courbes de croissance montre que l’inflexion est 

en fait très ancienne. 
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Sous-estimé par les séries pédiatriques, le retard pubertaire est en fait fréquent : 

50 à 80% des patients. Si l’âge osseux est supérieur à 11 ans chez la fille, 13 ans chez le 

garçon, le déficit gonadique peut être affirmé quand il existe une absence de 

développement des caractères sexuels secondaires. 

Les autres déficits antéhypophysaires, corticotrope et thyréotrope, sont rares 

dans le tableau clinique initial. 

Un syndrome polyuropolydipsique, témoin d’un diabète insipide, est observé dans 

18% des cas. L’obésité n’est pas exceptionnelle, touchant 10 à 25% des enfants au moment 

du diagnostic. 

D’autres manifestations endocriniennes (syndrome adiposogénital, cachexie 

évoquant un syndrome de Russell, puberté précoce) sont rares. 

Chez l’adulte, les troubles endocriniens sont moins évidents lors de l’examen 

clinique, touchant environ 30% des patients. Nombre d’adultes jeunes sont, cependant, de 

petite taille, ce qui témoigne d’un début de la maladie dans l’enfance. La fonction la plus 

touchée est la fonction gonadotrope, avec une aménorrhée chez la femme, perte de la libido 

et impuissance chez l’homme. 

2.2. Méningiomes de la base : 

Les méningiomes de la base du crâne sont des tumeurs bénignes évoluant 

progressivement. Leur expression clinique est variable selon la topographie de la base 

d’implantation et leur taille, dominée par deux signes : les troubles visuels et le 

syndrome d’hypertension intracrânienne. 

a. Méningiome olfactif : 

Les premiers symptômes 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 [57,58,59,60,61]. 
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Les troubles de l’odorat ne constituent pas un motif de consultation. Unilatérale, 

l’anosmie ne sera détectée qu’à l’examen clinique. Bilatérale, l’anosmie complète est, 

soit non perçue par le patient, soit rétrospectivement perçue comme une atteinte 

gustative [60,62]. 

Néanmoins, l’association d’un syndrome frontal et d’une anosmie signe le 

méningiome olfactif. 

b. Méningiome du jugum du sphénoide : 

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 l’arrière. 

Ainsi, aux signes des méningiomes olfactifs, s’ajoutent des signes visuels parfois 

inauguraux (baisse de l’acuité visuelle ou amputation du champ visuel) [63]. 

c. Méningiome du tubercule de la selle : 

Les symptômes en communs à l’admission dans les méningiomes du tubercule 

de la selle turcique sont les troubles visuels qui commencent dans un œil puis 

s’étendent à l’autre par la suite, ces perturbations peuvent être soit une baisse de 

l’acuité visuelle ou un déficit du champ visuel, ces symptômes sont d’habitude 

d’installation lente et progressive [64,66,67]. 

D’autres symptômes peuvent être rencontrés tels que des céphalées, un 

changement de comportement, des troubles endocriniens ou des déficits neurologiques 

[65,67, 68, 69]. 

2.3. Brèche ostéoméningée : 

Le patient rapporte un écoulement aqueux, clair, « eau de roche » au niveau 

d'une narine. 
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D’autres symptômes peuvent accompagner comme des céphalées ou une 

rhinorrhée postérieure. En l'absence de contexte traumatique ou post-chirurgical, 

l'interrogatoire est fondamental. 

Le clinicien doit rechercher des antécédents de traumatisme crânien ou 

maxillofacial, même mineur, ou de chirurgie de la base du crâne, celle-ci peut être 

récente, mais aussi ancienne. Toutefois, la rhinorrhée peut passer inaperçue, ou passer 

au second plan ; d'autres symptômes doivent alors l’alerter tels que : céphalées, fatigue, 

dysosmie et/ou rhinorrhée postérieure [70,71].  Il existe toutefois un bon nombre de 

patients chez qui la BOM n'est révélée qu'à l'occasion d'une méningite bactérienne, suite 

à une infection ascendante. Le diagnostic de BOM n'est porté ainsi qu'a posteriori [139]. 

La rhinorrhée peut être spontanée et donc évidente à l'inspection. Souvent, elle 

est intermittente et à bas bruit. Pour cette raison, il faut la rechercher par l'effort ou des 

manœuvres d'augmentation des pressions veineuses, ou encore l'épreuve de Dandy. 

Cette dernière consiste à pencher la tête et le torse du patient en avant le plus 

bas possible pendant 10 minutes ou moins si la rhinorrhée apparaît avant. 

En général, une ou plusieurs gouttes de LCR s'accumulent dans le vestibule nasal 

et coulent au niveau de la pointe du nez. Le liquide d'écoulement nasal doit être recueilli 

pour analyse biochimique. 

Le diagnostic peut être plus difficile si une épistaxis est associée à la rhinorrhée 

dans un contexte post-traumatique ou postopératoire. La poursuite de l'écoulement 

malgré un méchage et l'éclaircissement de l'épistaxis doivent faire évoquer une 

rhinorrhée cérébrospinale [71]. 
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III. Données para-cliniques : 

1. Adénomes hypophysaires : 

1.1. Données biologiques [151,152]: 

Le bilan biologique hormonal réalisé chez tous les patients ayant une lésion 

sellaire évoquant un adénome hypophysaire incluait l’ensemble des hormones 

antéhypophysaires témoins de la fonction concernée. 

Ce bilan comprend l’ACTH, la cortisolémie, la TSH, les hormones thyroïdiennes 

surtout la fraction libre de T3 et T4, la FSH, la LH, la testostérone (chez l’homme), 

l’œstradiol (chez la femme), l’hormone de croissance (GH), l’IGF1 et la prolactine. 

Ce bilan permet d’authentifier l’hypersécrétion hormonale spécifique, l’existence 

ou non d’une insuffisance hypophysaire, et déjà d’envisager un traitement hormonal 

substitutif. 

Les épreuves dynamiques sont du domaine de l’endocrinologie. Ces tests se sont 

multipliés (prolactine sous thyrostimulin releasing hormone [TRH], GH sous 

hyperglycémie provoquée par voie orale [HGPO]). Ils sont d’une importance extrême 

dans la maladie de Cushing pour en affirmer l’origine hypophysaire : test à la 

dexaméthasone, test au Minirin et à la corticotropin releasing hormone (CRH). 

Ce bilan hormonal est très important car, dans les tumeurs sécrétantes, il peut 

prendre une valeur pronostique de la guérison ou de la rémission postopératoire. En 

outre, l’existence préopératoire d’une insuffisance hypophysaire justifie un traitement 

hormonal substitutif qui sera sans doute définitif. 

Le taux de sécrétion hormonale reste très variable selon les études ; le tableau 

ci-dessous présente les résultats des différentes études : 

  



Prise en charge endoscopique de la pathologie neurochirurgicale de l’étage antérieur et moyen de la base 
du crâne : état des lieux et perspectives d’avenir. 

75 

Tableau XV : Tableau comparatif des résultats biologiques des différentes séries 

Série PRL GH ACTH TSH FSH/LH Non sécrétant 

S.Gaillard (2007)[85] 15.8% 22.9% 25% 3.3% 25% 8.15% 

J.Torales(2014) [23] 19% 26.92% 18.26% - 7,43% 34.61% 

TT.Augustsson (2015) [12] 39.9% 11.3% 5.7% - - 43.1% 

Magro (2016) [24] - 40% 32.7% 34.3% - - 

S.Obaid (2017) [18] - - 15.4% - - 65% 

S.Salem-Memou (2018)[17] 20.83% 12.5% 12.5% - - 54.16% 

Agam(2018) [19] 14.1% 14.6% 12.2% - - 54% 

Karamouzi (2018) [21] 2,77% 13.88% 5.55% - - 77.8% 

S.Hilmani(2019) [20] 47.7% 21.53% 13.84% - - 18.75% 

J.El Habnouny (2020) [22] 21.7% 13.3% 23.3% - - 23.3% 

Notre série 31.11% 21.69% 11.52% 1.01% - 30.84% 

1.2. Imagerie : 

Les adénomes hypophysaires représentent le motif le plus fréquent de réalisation d’une 

imagerie par résonance magnétique (IRM) de la région hypothalamo-hypophysaire [72]. 

Il est classique de distinguer les microadénomes hypophysaires, dont le diamètre est 

inférieur à 10 mm, des macroadénomes hypophysaires de plus de 10 mm de diamètre [72]. 

Les auteurs utilisent le terme de « picoadénomes » pour les lésions de moins de 3 mm de 

diamètre dont le diagnostic est difficile et impose la mise en œuvre de techniques particulières 

[72]. 

a. IRM : 

 Les microadénomes : 

En séquence T1 : ils se traduisent généralement comme une lésion intrasellaire, arrondie 

ou ovalaire, mais parfois aplatie ou triangulaire, en hyposignal T1 par rapport à l’antéhypophyse 
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saine [73]. 

Typiquement, en coupes coronales T1, le microadénome hypophysaire présente un signal 

très proche de celui de la substance grise du lobe temporal et l’antéhypophyse saine présente un 

signal très proche de celui de la substance blanche temporale. Cependant, le signal du 

microadénome en T1 peut être parfois très proche de celui de l’hypophyse saine et le diagnostic 

doit alors être porté sur d’autres séquences d’imagerie [72]. 

Les microadénomes hypophysaires peuvent encore se traduire comme une plage en 

hypersignal T1 en cas de transformation hémorragique assez fréquente dans les prolactinomes 

[72,73]. 

En séquenceT2 : l’aspect des microadénomes hypophysaires est plus variable, en 

particulier en fonction du type sécrétoire. Le diagnostic de microadénome est facile lorsqu’il se 

présente sous forme d’un hypersignal T2 qui est trouvé dans environ 80% des 

microprolactinomes [73], Cet hypersignal peut ne représenter qu’une partie de l’adénome 

hypophysaire. On doit distinguer ces lésions hyperintenses en T2 des veines latéro 

hypophysaires. 

Les séquences écho de spin T2 sont particulièrement utiles lors de la recherche de « 

picoadénomes » hypophysaires inférieurs à 3 mm de diamètre et pour lesquels l’imagerie T1, 

voire les séquences après injection de gadolinium, peuvent être négatives. 

Les lésions en isosignal ou en hyposignal T2, moins évidentes, sont observées dans les 

2/3 des adénomes hypophysaires à hormone de croissance ; elles correspondraient 

histologiquement à un tissu comportant un rapport nucléocytoplasmique plus élevé ou 

richement granulaire [73]. 

L’injection de gadolinium : pourrait ne pas être toujours obligatoire. L’aspect en 

séquence T1 de l’adénome est alors celui d’une absence relative de prise de contraste 

par rapport à l’hypophyse saine [72]. 
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D’autres techniques sont disponibles : 

• Les séquences retardées, 30 à 40 min après injection de gadolinium, peuvent mettre en 

évidence une prise de contraste tardive de l’adénome lui-même. Il existe une bonne 

corrélation entre hypersignal T2 et prise de contraste tardive de l’adénome. En revanche, 

les adénomes en hyposignal T2 ne présentent pas de prise de contraste à distance de 

l’injection de gadolinium [72]. 

• L’imagerie dynamique est utilisée soit de façon systématique dans la recherche des 

adénomes corticotropes, soit en deuxième intention après un premier examen négatif 

lorsqu’il existe une forte suspicion clinique d’adénome hypophysaire et que le premier 

examen n’est pas convaincant (microadénome hypophysaire en isosignal T1 et/ou T2). 

Dans ces cas, l’imagerie dynamique peut mettre en évidence un retard transitoire de prise 

de contraste du microadénome hypophysaire par rapport à l’hypophyse saine, plus 

rarement une prise de contraste [72]. 

 

Figure 34: Adénome à prolactine intrasellaire latéral gauche : excellente visualisation lors d’une 

imagerie dynamique en IRM [46]. 
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• Aspects particuliers selon la sécrétion : 

Le microprolactinome : se traduit le plus souvent par une image en hyposignal T1 

et, dans 4 cas sur 5, en hypersignal T2. L’hypersignal T2 peut ne correspondre qu’à une 

partie de l’adénome. Il existe généralement une bonne corrélation entre la 

concentration de prolactine plasmatique et le volume de l’adénome. Cependant, à 

volume égal, les adénomes hypophysaires en hyposignal T2 correspondent à des 

tumeurs plus sécrétantes [73]. 

 

Figure 35: IRM en coupe coronale T1 (A), coronale T2 (B), coronale T1 après gadolinium (C). Mise 

en évidence d’une lésion intrasellaire latérale droite, hypo-intense en T1, hyperintense en T2, ne 

se rehaussant pas après injection de gadolinium. Microadénome à prolactine [146]. 

Les adénomes à hormone de croissance : Présentent, dans les 2/3 des cas, un 

hyposignal en T2 qui témoignerait d’un rapport nucléocytoplasmique plus élevé [74]. 

Les adénomes corticotropes de la maladie de Cushing : volontiers localisés sur la 

ligne médiane, sont en général très petits (« picoadénomes hypophysaires »). Du fait de 

la gravité de la maladie et des possibilités d’une cure radicale par la chirurgie, il ne faut 

pas hésiter à multiplier les séquences et à renouveler les examens [75]. 
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 Les macroadénomes : 

Les questions posées à l’imagerie sont ici différentes de celles soulevées en cas de 

suspicion de microadénome hypophysaire : on demande ici à l’IRM plus qu’un diagnostic positif, 

un diagnostic d’extension, un bilan d’opérabilité et un diagnostic différentiel [73]. 

Les macroadénomes hypophysaires sont centrés par la selle turcique qui est 

généralement modifiée dans son aspect ; ils affectent volontiers une forme polycyclique avec 

parfois une ou deux extensions supérieures bien individualisées. 

Leur signal spontané est variable mais généralement plus élevé en T1 que celui des 

microadénomes hypophysaires. Un aspect hétérogène est fréquent, particulièrement net en T2, 

avec des plages disséminées d’hypersignal en relation avec des zones kystiques ou nécrotiques. 

Il existe habituellement une prise de contraste du tissu adénomateux lui-même après injection 

de gadolinium, mais l’injection a surtout pour intérêt de repérer le tissu hypophysaire sain qui se 

présente comme une pseudocapsule fortement rehaussée par l’injection, située à la périphérie 

de l’adénome: en haut, en arrière, latéralement le plus souvent de façon unilatérale, très 

rarement en bas et en avant. 

 

Figure 36: IRM en coupe sagittale T1 (A), T2 (B) et sagittale (C) et coronale (D) T1 après injection 

de gadolinium. Adénome hypophysaire à extension suprasellaire, soulevant le chiasma optique. 

Pas de signe d’envahissement du sinus caverneux [46]. 
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L’hypersignal de la post hypophyse est toujours modifié : 

Aplatissement et/ou déplacement du lobe postérieur, bien visible sur les coupes 

axiales ; ou accumulation ectopique d’hormone antidiurétique dans la tige pituitaire 

comprimée au niveau du pôle supérieur du macroadénome hypophysaire si la hauteur 

de la tumeur dépasse une vingtaine de millimètres [76]. 

La tige pituitaire est habituellement fortement inclinée latéralement ; le plus 

souvent en cas de macroadénome hypophysaire seule la partie proximale de la tige peut 

être repérée. 

Les macroadénomes peuvent présenter une extension suprasellaire, le plus 

souvent vers le haut dans la citerne opto chiasmatique, et sont susceptibles de soulever 

le plancher du 3e ventricule voire de réaliser une oblitération d’un trou de Monro ; ou 

vers le bas dans le sinus sphénoïdal ; ou latéralement vers le sinus caverneux [72]. 

Les rapports du chiasma optique et du macroadénome hypophysaire sont bien 

étudiés en coupes coronales, moins bien en coupes sagittales. Lorsque l’expansion 

suprasellaire est très volumineuse, le chiasma optique lui-même peut être difficilement 

repérable en T1 ; en revanche il apparaît clairement par son hyposignal sur les coupes 

coronales en T2. 

 

 

 

 

 

 

 



Prise en charge endoscopique de la pathologie neurochirurgicale de l’étage antérieur et moyen de la base 
du crâne : état des lieux et perspectives d’avenir. 

81 

 

 

 

 

 

Figure 37: Coupes sagittales T1 (A) et T2 (B). Volumineux adénome à expansion suprasellaire, 

soulevant le chiasma optique. Hétérogénéité de l’adénome qui présente, en particulier sur la 

coupe sagittale T2, un niveau liquide traduisant la présence de sang au sein de l’adénome [146]. 
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Figure 38: Expansion extrasellaire des macroadnomes [85] 

A : Expansion supra sellaire type 1 
B : Expansion supra sellaire type 2 
C : Expansion suprasellaire type 3 
D : Expansion sous frontale E : Expansion latérale 
F : Expansion rétro-clivale 
G : Expansion inférieure dans le sinus sphénoidal 
 

b. Tomodensitométrie [85,153,154]: 

Elle conserve quelques indications dans l’exploration des tumeurs hypophysaires 

Si contre-indications de l’IRM : l’examen est alors réalisé avant et après l’injection de 

produit de contraste iodé en bolus en incidence coronale directe, en coupes de 2 mm 

jointives explorant l’ensemble de la loge sellaire. Les images sont prises 

• en fenêtre parenchymateuse sans et avec produit de contraste, ainsi qu’en fenêtre 

osseuse 
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• La recherche de renseignements complémentaires de ceux fournis par l’IRM 

(calcifications tumorales, érosions et déformations osseuses) : l’examen est alors le 

plus souvent réalisé sans injection de produit de contraste en incidence coronale 

directe, les coupes étant étudiées en fenêtre osseus 

• Dans certains tableaux cliniques : certaines apoplexies pituitaires donnent des 

tableaux cliniques de pseudohémorragie méningée amenant à réaliser en 

première intention un examen TDM encéphalique. L’examen comporte alors 

uniquement des coupes axiales explorant l’ensemble de l’encéphale, permettant 

d’éliminer le diagnostic d’hémorragie sous arachnoïdienne, et quelques coupes 

fines centrées sur l’hypophyse visualisant l’apoplexie pituitaire sous forme d’une 

hyperdensité spontanée intrasellaire. Il est systématiquement complété par une 

IRM 

L’analyse précise de ces données radiologiques permet de prévoir : 

• Le caractère enclos, expansif ou invasif de l’adénome, notion prédictive 

importante d’une exérèse totale ou incomplète dont le patient et le médecin 

doivent être informés ; 

• D’éventuelles difficultés de voie d’abord ou d’exérèse ; 

• Une modification de la technique chirurgicale. 

c. Classification de Hardy : [77] 

En 1970, Hardy a proposé une classification radiologique des adénomes 

hypophysaires qui garde toute sa valeur aujourd’hui encore malgré des techniques 

différentes. 

Cette classification initiale de HARDY, divise les adénomes hypophysaires en 2 

grands groupes : 

Les microadénomes : qui sont des adénomes dont le diamètre est inférieur à 10 
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mm et qui sont bien entendu intrasellaires. 

Les macroadénomes : dont le diamètre est supérieur à 10 mm et qui peuvent 

rester en intrasellaire ou s’étendre en extrasellaire. Leur extension suprasellaire est 

divisée en 5 grades ou stades : 

• GRADE A : extension suprasellaire modérée inférieur à 10 mm occupant la citerne 

optochiasmatique. 

• GRADE B : extension suprasellaire entre 10 et 20 mm qui soulève la partie 

antérieure du récessus du 3ème ventricule. 

• GRADE C : extension entre 20 et 30 mm, la tumeur remplit la partie antérieure du 

3ème ventricule. 

• GRADE D : extension suprasellaire dépasse 30 mm et / ou la tumeur arrive au 

niveau du foramen de Monro. 

• GRADE E : extension latérale vers le sinus caverneux. 

 

Figure 39: Classification de Hardy [145] 
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Tableau XVI: Résultats comparatifs des différentes séries étudiées selon la classification de 

HARDY 

Série 
Taille Grade 

Micro Macro A B C D E 

Y.Echchikhi [45] 21% 79% 8.6% 8.1% 20% 12% 30.3% 

Magro [24] - 100% - - - - - 

TT.Agustsson [12] 41.2% 54.8% - - - - - 

J.Torales[23] 14.03% 85.96% - - - - - 

Thèse FES [93] 17% 83% 12% 16% 6% 2% 48% 

S.Hilmani [20] 31.12% 68.88% 28.75% 21.25% 27.5% 22.5% - 

J.El Habnouny [22] 28.4% 71.6% - - - - - 

Notre série 21.01% 78.98% 11.15% 26.18% 13.73% 32.18% 16.73% 

2. Lésions non adénomateuses : 

2.1. Craniopharyngiome [78,144] : 

L’imagerie est capitale pour : 

 L’approche diagnostic des craniopharyngiomes ; 

 Préciser le siège des craniopharyngiomes qui peut être : intra sellaire, supra 

sellaire, latéro-chiasmatique, intra ventriculaire et autres ; 

 Faire le bilan d’extension conditionnant ainsi la conduite thérapeutique ; 

 Faire le suivi postopératoire vu son évolution est lente et le risque élevé de 

récidive. 

a. En IRM [144]: 

Les aspects rencontrés sont aussi hétérogènes que la composition tumorale. 

La composante charnue peut apparaître hypo, iso ou hyperintense en pondérations T1 et 

T2. La partie kystique peut apparaître hyperintense en T1, reflet d’un contenu plus important de 

choléstérine ou de méthémoglobine. 
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Il n’est pas exceptionnel de rencontrer un signal en T1 et T2 proche de celui du LCS. Les 

calcifications vont apparaître en hyposignal T1 et T2. L’écho de gradient met bien en évidence 

les calcifications de faible signal. L’injection de contraste va conduire au rehaussement des 

parties charnues et des parois kystiques. 

Les formes kystiques sont importantes à reconnaître car des injections locales de 

bléomycine ou une irradiation intracavitaire peuvent être proposées comme traitement initial. 

Les formes solides et mixtes sont l’apanage des localisations infundibulo-tubériennes. Les 

lésions mixtes sont les plus fréquentes. 

La spectroscopie de protons met en évidence une accumulation de lipides avec une 

concentration très faible des autres métabolites. Ceci permet de différencier, si nécessaire, le 

craniopharyngiome de l’astrocytome pilocytaire (gliome), caractérisé par une chute du N-acétyl-

aspartate (NAA), une augmentation de la choline et la présence de lactate, d’un adénome 

caractérisé par un pic de choline ou l’absence de métabolites. 

 

Figure 40: c : coupe sagittale, T1, sans injection de produit de contraste, révélant une masse 

hypo-intense solido-kystique avec une extension suprasellaire, d: coupe coronale, T2, montrant 

une masse sellaire et supra-sellaire hyper-intense et hétérogène, e : coupe sagittale en T1 

montrant un rehaussement après injection de la portion solide de la tumeur. [144] 
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b. La tomodensitométrie : 

Elle reste un examen important car il étudie la composante calcique tumorale. 

Les calcifications, spontanément hyperdenses, peuvent être linéaires et dessiner 

les contours du kyste « aspect en coquille d’œuf », nodulaires, punctiformes et peu 

marquées. 

Elles sont présentes chez 70 à 90% des enfants et 40 à 60% des adultes [78]. 

La composante charnue apparaît spontanément iso ou hypodense, voire 

hyperdense et se rehausse faiblement après contraste mais de façon homogène. 

La portion kystique, de densité liquidienne généralement, peut paraître iso- ou 

hyperdense en raison d’un contenu protéique. 

 

Figure 41: TDM cérébrale (coupe axiale, C-), révélant une masse sellaire, à composante charnue 

et kystique avec des calcifications périphériques [144]. 
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2.2 Méningiome de la base [143,155,156]: 

a. IRM : 

La tumeur charnue apparaît en iso, voire léger hyposignal en pondération T1 du 

fait de la cellularité élevée, et en iso ou parfois en hypersignal T2, avec des angles de 

raccordement obtus avec les méninges 

Elle s’accompagne de zones d’épaississement méningé de voisinage en queue de 

comète. Après contraste, le rehaussement du signal tumoral est intense, homogène, 

caractéristique. 

Les méningiomes de localisation intrasellaire miment parfois un adénome 

hypophysaire ou une apoplexie hypophysaire. Les envahissements du sinus caverneux, 

voire de l’artère carotide interne sont à rechercher. Cette tumeur hyper vasculaire 

comporte parfois des hypo signaux de flux vasculaires (flow voids). Les structures 

osseuses apparaissent en hyposignal mais sont mieux analysées en scanographie. 

En diffusion, le signal est variable. Cependant, un hypersignal associé à une 

chute de l’ADC (coefficient apparent de diffusion) est corrélé à une haute agressivité de 

la tumeur. 

En séquence de spectroscopie, on note une chute du NAA, une élévation de la 

choline et de la créatine, avec un pic d’alanine très orientateur, rarement une élévation 

des lactates ou des lipides. En séquence de perfusion, on note une hyper perfusion intra 

tumorale avec un rCBV (relative cerebral blood volume) variant entre 7 et 10. 
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Figure 42: IRM cérébrale (coupe sagittale, T1) révélant un volumineux méningiome qui s’étend à 

la selle turcique [143]. 

b. En tomodensitométrie : 

L’étude osseuse montre un ostéome d’insertion avec une image typique 

d’hyperostose (Figure 46) dans 20% des cas, un aspect soufflé de l’os (blistering) ou une 

lyse osseuse plus rarement 3%. 

Environ 20% des méningiomes comportent des calcifications microponctuées ou 

grossières centrale ou périphériques. 

Les méningiomes sont spontanément hyperdenses en raison de leurs hautes 

cellularités, rarement isodense. Ils sont bien limités et prennent le contraste de façon 

intense et homogène. 

Une prise de contraste hétérogène oriente vers un méningiome atypique. 

L’envahissement des structures de voisinage se voit plutôt dans les méningiomes 

agressifs voir anaplasiques. 
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Pour les méningiomes du sinus caverneux, il faut rechercher un aspect convexe 

du bord latéral du sinus et une extension au bord libre de la tente, en «queue d’aronde» 

ou « queue de comète », bien vue après contraste. 

2.3 Les brèches ostéo-méningées :  

a. TDM : [134,136] 

Il s’agit de l’examen à réaliser en première intention. Juste avant l’acquisition des 

images, il est utile de provoquer la liquorrhée si elle est active par une manœuvre de 

Valsalva ou toute autre manœuvre connue pour déclencher la rhinorrhée. L’acquisition 

en procubitus est préférée car elle permet de séparer les opacités suspendues et les 

épanchements liquidiens. Le meilleur plan de coupe est le plan frontal avec des coupes 

étagées, de la partie antérieure de l’os frontal jusqu’au niveau de la partie postérieure 

de l’os sphénoïdal. Une acquisition axiale est également réalisée du palais osseux 

jusqu’au-dessus du sinus frontal avec un plan de coupe parallèle au palais osseux, 

essentiellement pour visualiser les parois postérieures du sinus frontal et du sinus 

sphénoïdal, difficiles à analyser en incidence frontale. 

Si des coupes frontales directes de 3 mm d’épaisseur jointives, peuvent être 

réalisées dans un premier temps, elles seront souvent complétées par des coupes de 1 

mm au niveau de la BOM repérée ou suspectée. Lorsque la brèche n’est pas visualisée, 

des coupes de 1 mm ou de 1,5 mm, jointives et chevauchées, sont réalisées 

systématiquement dans la région éthmoïdo- frontale la plus fréquemment impliquée 

dans les brèches. Avec un scanner multibarrettes, pourront être acquises des coupes 

axiales de 0,5 mm tous les 0,3 mm qui autorisent des reconstructions frontales dont la 

qualité est proche des coupes frontales directes. 

Les plans sagittaux et obliques peuvent également être intéressants permettant 

de suivre un trajet fistuleux. 

L’étude est effectuée en fenêtres osseuse et parenchymateuse. 
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Le diagnostic de BOM peut être affirmé s’il existe : 

• Une solution de continuité osseuse (dont on déterminera la localisation, le trajet, 

l’épaisseur) associée à une opacité suspendue dans une cavité aérique de la base 

du crâne. Cette opacité correspond à du LCS (hypodensité) et/ou à du 

parenchyme cérébral hernié (isodense et en continuité avec le parenchyme 

cérébral) (Figure 48). 

• Une solution de continuité osseuse associée à une pneumencéphalie (Figure 49). 

En revanche un trait de fracture isolé ou associé à un épanchement liquidien 

sinusien ne représentent que des signes de présomption. 

De plus, il faut rechercher des arguments étiologiques à cette BOM comme des 

lésions parenchymateuses de contusions frontale ou temporale inférieure dans un contexte 

traumatique, une hydrocéphalie, une selle turcique vide avec un aspect déhiscent du 

plancher sellaire. 

 

Figure 43: TDM coupe axiale : Méningocèle de la paroi latérale du sinus sphénoïdal droit. Noter 

le bombement anormal dans la cavité du sinus associé à une lyse osseuse de la paroi latérale. 

[134] 
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Figure 44: Une TDM en incidence frontale avec des coupes de 3 mm d’épaisseur (a) ne montre 

pas de defect osseux mais, un comblement d’une cellule ethmoïdale est noté (double flèche). Un 

complément d’examen scanographique avec des coupes millimétriques (b) révèle une solution 

de continuité osseuse au niveau du toit de la cellule ethmoïdale comblée (grosse tête de flèche). 

[135] 

 

Figure 45: TDM en coupe axiale (fenêtre osseuse) des rochers. Bulles de pneumencéphalie 

situées dans la région rétroclivale, en bande (double flèche), et dans le méat acoustique interne 

droit (flèche). Elles signent l’existence d’une brèche ostéoméningée. [135] 
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b. IRM : 

Grâce aux séquences d'acquisition dynamique. L'IRM est un examen rapide, non 

ionisant et non invasif mais contrairement à la TDM, l'IRM n'est pas d'une grande utilité pour 

le repérage de la    BOM par rapport aux balises anatomiques rhinosinusiennes, si ce ne sont 

les rapports sinusiens avec les structures vasculonerveuses avoisinantes [137]. En outre, 

l'IRM peut informer sur le contenu d'un sac à travers une BOM (méningocèle versus 

méningoencéphalocèle). La séquence pondérée en T2 est particulièrement intéressante car 

le LCR y apparaît en hypersignal (Figure 50) [138,139]. 

Le LCR peut être accentué en réalisant des séquences heavy T2 (constructive 

interference in steady state [CISS] ou fast imaging employing steady-state acquisition 

[FIESTA] ou encore DRIVE selon le fabricant). Le signal du LCR en mouvement est variable 

et dépend de l'hémodynamique locale et du débit de la BOM. L'injection d'un produit de 

contraste en T1 n'est nécessaire que pour éliminer une lésion intracrânienne pouvant 

expliquer la rhinorrhée cérébrospinale [138,139]. 

Les coupes axiales sont intéressantes dans le cas d'une suspicion d'une BOM au 

niveau de la table interne du sinus frontal [136] et la paroi postérieure du sinus 

sphénoïdal. 

L'avantage de la séquence fast spin echo (FSE) T2 par rapport à la séquence T2 

conventionnelle est une réduction des artefacts liés à l'interface os-air de la base du crâne 

et aux matériaux dentaires. Ses coupes fines sont de meilleure qualité. Sa réalisation est 

plus rapide, réduisant ainsi les artefacts dus aux mouvements du patient pendant l'examen 

[140]. Les séquences FSE T2 ont une précision de 89%, une sensibilité de 87% et une 

spécificité de 100%, que la brèche soit active ou non. La précision et la sensibilité sont 

augmentées à 95% si l'IRM est combinée avec la TDM haute résolution [140]. 
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Figure 46: IRM cérébrale en coupe coronale T2 montrant la présence de LCR au niveau des 

cellules éthmoïdales et du sinus maxillaire. [141] 

2.4 Chordomes : [91] 

L’imagerie décrit les chordomes comme lésion destructrice médiane ou para-

médiane de la base du crâne. La TDM et L’IRM sont tous les deux indispensable pour le 

diagnostic et le bilan d’extension des chordomes. 

Grace aux résultats de l’imagerie, nous pouvons classer les chordomes en 4 

catégories : 

• Centrocilvale 

• Supraclivale 

• Inferoclivale 

• Paraclivale 
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a. TDM : 

Les résultats caractéristiques de la TDM montrent une masse médiane ou 

paramédiane, localisée, circonscrite, de tissu mou expansible, associée à une lyse 

osseuse, sans sclérose marginale. Les composants des tissus mous comprennent des 

zones kystiques ne prenant pas le contraste et d'autres parties de la tumeur le prennent 

de manière modérée à marquée. Les zones qui ne prennent pas le contraste 

correspondent à la matière myxoïde et gélatineuse. Des Foyers intratumoraux 

hyperdenses peuvent exister et correspondent à des fragments d’ostéolyse et à moindre 

degré, des calcifications de la matrice tumorale. 

b. IRM : 

Les images T2 montrent une lésion multi-cloisonnée et hyperintense, marginale 

et qui présente généralement un aspect pseudo-capsulé de faible intensité, dû à la 

matrice qui est gélatineuse et aqueuse. 

Les zones intratumorales T2 hypointenses correspondent à une calcification, 

rarement une hémorragie ( Figure 51, a ). 

En T1, la reconnaissance de la tumeur (hypointense) est facile car elle contraste 

avec la graisse (hyperintense), par conséquent, la suppression des graisses est 

préférable si on veut évaluer l’extension locale de la tumeur. 

Après l'injection du produit de contraste, le réhaussement peut être modéré ou 

intense, et forme une image typique en nid d'abeille (Figure 51,b). 
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Figure 47: IRM montrant un chordome supraclivale, étendu au planum sphénoïdale, le sinus 

sphénoïdal et la partie postérieur de l’éthmoïde ainsi que la cavité nasale, a : T2, image 

multicloisonnée, hyperintense, b : T1 avec injection, image en nid d’abeille [91]. 

IV. Données thérapeutiques : 

1. Préparation du malade et prise en charge médicale : 

1.1. Traitement antalgique: 

Un traitement antalgique a été prescrit chez tous nos patients, en pré et post 

opératoire, en fonction de l'échelle visuelle analogique et en suivant les paliers de 

l'OMS. 

1.2. Visite pré anesthésique : 

En plus de l’évaluation pré opératoire commune à toute chirurgie, la visite pré-

anesthésique en matière de la prise en charge endoscopique des tumeurs hypophysaires, vise à 

planifier une substitution hormonale pré et per opératoire, à détecter une éventuelle difficulté en 

rapport avec un syndrome dysmorphique chez les acromégales, les difficultés d’intubation ne 

sont pas rares et nécessitent parfois une intubation orotrachéale sous fibroscopie. L’anesthésie 

de ces patients ne pose en général pas de problème majeur si l’équipe d’anesthésie est habituée 

à cette chirurgie [90]. 
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1.3. Traiter les comorbidités : 

Chez les patients atteints d’acromégalie ou de la maladie de Cushing, il est 

important de stabiliser l’hypertension et l’hyperglycémie, et éliminer une cardiopathie. 

Il faut envisager d’utiliser la somatostatine pendant la période préopératoire chez 

les patients atteints d’acromégalie afin d’optimiser les paramètres cardiovasculaires, 

respiratoires et métaboliques, bien que cela ne soit pas une mesure prise 

universellement. [79] 

Nous travaillons étroitement avec les équipes de cardiologie et d'endocrinologie 

pour permettre à nos patients une prise en charge globale et optimale. 

1.4. Antibiothérapie prophylactique péri-opératoire et vaccination : 

La voie transsphénoïdale correspond à une chirurgie propre contaminée (classe 2 

d’Altemeier). Une antibioprophylaxie à la base d'une céphalosporine de la 3ème 

génération est recommandée. La vancomycine à la dose de 15 mg/kg (dose unique) est 

prescrite en cas d’allergie [80] [3]. 

Lors d'abords étendus avec brèche ostéoméningée, une vaccination 

antiméningococcique, antipneumoccocique et anti-heamophilus peut être préconisée et 

réalisée quelques semaines avant la chirurgie. [3] 

1.5. Hormonothérapie substitutive péri-opératoire :  

Une fois que la décision est prise de procéder à la chirurgie, les questions 

suivantes doivent être résolues : [79] 

• Remplacer les carences importantes, en commençant avant la chirurgie, sur la 

base de l’examen clinique et des tests hypophysaires initiaux (T4 libre, cortisol à 

8 h du matin). S’il y a des indications précises d’une carence en cortisol, un 

traitement d’entretien par des glucocorticoïdes devrait être amorcé 

immédiatement, en particulier si le patient est symptomatique. La nécessité d’un 
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traitement de substitution continu doit être réévaluée après la chirurgie, étant 

donné que le rétablissement de la fonction hypophysaire est possible. 

• Dans la maladie de Cushing, envisager de réduire la production de cortisol avec 

le kétoconazole si la chirurgie est retardée ou si le patient est très malade et 

souffre de décompensation métabolique due à une hypercortisolémie. Le mieux 

est d’éviter le kétoconazole, si possible, étant donné qu’il peut masquer la baisse 

de cortisol observée pendant la période postopératoire dans les cas de résection 

réussie. [79] 

Les patients atteints de craniopharyngiome compliqué d’un panhypopituitarisme 

ou d’un diabète insipide doivent continuer à recevoir un traitement substitutif 

jusqu’à l’intervention. [81] 

• Prévention de l'insuffisance surrénalienne aigue post opératoire : 

L’Hémisuccinate d’hydrocortisone est le plus utilisé en périopératoire. Il associe une 

action glucocorticoïde prédominante et une action minéralocorticoïde mineure. 

Une administration intramusculaire (IM) est réalisée avec la prémédication chez 

tous les patients atteints de maladie de Cushing et de craniopharyngiome et est 

poursuivie en postopératoire. 

Un schéma thérapeutique proche est indiqué chez ceux porteurs d’un autre type 

d’adénome (prolactine, GH) ; dans ce cas, un dosage de la cortisolémie, réalisé à j2 

avant la prise matinale d’hydrocortisone (20 mg), permet de définir la poursuite du 

traitement. 

Si la cortisolémie est normale (entre 70 et 250 μg/l), le patient recevra 15 à 20 

mg  d’hydrocortisone par jour per os (répartis en 2 prises le matin et à midi) jusqu’au 

contrôle réalisé à 1 mois ou plus tôt en cas de survenue de signes d’insuffisance 

corticotrope. 
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Une nouvelle approche thérapeutique consiste à doser la cortisolémie postopératoire 

toutes les 6 heures, et à ne substituer que les patients qui ont des symptômes d’insuffisance 

surrénalienne associée à une cortisolémie basse (< 20 μg/l). 

Cependant, cette pratique nécessite que le laboratoire soit capable de rendre les résultats 

de cortisolémie en moins de 1 heure [157]. 

2. Prise en charge endoscopique : 

La chirurgie endoscopique endonasale de la base du crâne a beaucoup progressé au 

cours des dernières années. Initialement destinées à la prise en charge de lésions sellaires, les 

techniques endoscopiques ont progressivement vu leurs indications s’élargir. 

La voie d'abord endonosale transphénoidale est la voie la plus utilisée dans notre service. 

Tableau XVII : Les champs d'application de la chirurgie endoscopique endonasale de la base du 

crâne [3] : 

Étage antérieur 
Région sellaire, 
parasellaire et 
supra sellaire 

Cavum de meckel 
Sinus 

caverneux 

Paroi médiale 
de l'orbite et 

apex orbitaire 

Méningiome Adénome Chondrome Extension 
Tumeur 
orbitaire 

Esthésioneuroblastome Hypophysaire Chondrosarcome 
d’adénome 

ou 
Exophtalmie 

Carcinome éthmoïdal Méningiome Biopsie de lésion autre lésion Décompression 

Mélanome muqueux Craniopharyngiome non étiquetée friable 
du canal 
optique 

Fibrome Kyste de la poche (métastase) Biopsie de  

nasopharyngien de Rathke  lésion non  

Brèche ostéodurale Kyste épidermoïde  étiquetée  

Encéphalocèle     
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2.1. Endoscopie endonasale transphénoidale : 

La chirurgie endoscopique endonasale transphénoidale est devenu le gold 

standard dans la prise en charge des lésions sellaires, en particulier hypophysaire 

[82,94]. 

La position de l’hypophyse immédiatement derrière la paroi postéro-supérieure 

du sinus sphénoïdal explique en grande partie l’essor considérable des techniques 

endoscopiques dans les adénomes hypophysaires. 

Les études anatomiques ont montré que le sinus sphénoïdal, selon le principe de 

la « Chirurgie du trou de serrure », pouvait être considéré comme une fenêtre ouverte 

sur la fosse crânienne antérieure, moyenne et postérieure. 

Il était déjà possible, avec les techniques microchirurgicales, d’aborder les 

structures strictement médianes (planum sphénoïdal, selle turcique et clivus), mais 

l’endoscopie offre aussi un accès aux structures des parois postérieures et latérales du 

sinus sphénoïdal, y compris le sinus caverneux. C’est ainsi que s’est développée la 

chirurgie endoscopique de la base du crâne par voie transphénoidale. 

a. Installation du malade et considérations techniques : 

• La préparation préopératoire des fosses nasales est pratiquée la veille ainsi que le 

matin de l’intervention, consistant essentiellement en un lavage désinfectant. 

• Patient en décubitus dorsal, en position transatlantique avec la tête maintenue 

par une têtière. 

• La flexion de la tête dépend de l'objectif à atteindre : légèrement fléchie pour 

l'abord de la selle turcique, et en extension pour l'abord des sinus frontaux et 

l'étage antérieur. 

• La tête est tournée vers la droite du patient de manière à faire face au chirurgien, 

l'abord se fait le plus souvent à travers la narine droite pour un chirurgien 
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droitier ; l'abord narinaire gauche peut être nécessaire si une déformation du 

septum nasal l'impose. 

• Vérifier la liberté des vaisseaux du cou. 

• Dans le drapage, on prépare un site de prélèvement de 3 cm sur la face latérale 

de la cuisse ou sur l'abdomen pour éventuel prélèvement de fascia-lata et ou de 

graisse. 

• Un méchage des deux fosses nasales avec du coton imbibé de xylocaine 

adrénalinée afin de limiter le saignement et obtenir une certaine rétraction du 

cornet moyen pour faciliter l'accès au sinus sphénoidal. 

• Un packing hypopharyngé peut être utilisé pour éviter l'ingestion de sang. 

• Divers produits hémostatiques sont nécessaires : colle biologique, cire à os, gaze 

hémostatique, cotons marqués, substituts duraux et osseux. 

• Un microdoppler peut être utilisé pour s'assurer de la position des carotides 

internes dans certains adénomes invasifs déformant l'anatomie de la base du 

crâne ou dans les reprises chirurgicales. 

• Un repérage scopique permet de positionner le fluoroscope. 

b. Déroulement du geste : 

 Phase nasale et sphénoïdale : [3] 

La luxation latérale du cornet moyen permet d’arriver sur l’ostium sphénoïdal. 

L’ouverture du sinus sphénoïdal est parfois précédée par la coagulation de l’artère 

nasale postérieure, branche de l’artère sphénopalatine, cheminant sous l’ostium 

sphénoïdal pour aller vasculariser le septum nasal. Après résection de la muqueuse 

sinusienne sphénoïdale, on reconnait aisément le plus souvent les structures de la base 

du crâne. Au centre et d’avant en arrière, on retrouve le planum, le tubercule sellaire, la 
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selle turcique et le récessus clival. Latéralement, on distingue les reliefs des deux nerfs 

optiques séparés des deux carotides intracaverneuses par les recessus 

opticocarotidiens. Dans certains cas et particulièrement en cas de reprise chirurgicale, 

la reconnaissance de ces différentes structures anatomiques peut s’avérer difficile, et la 

neuronavigation et le microdoppler trouvent alors tout leur intérêt. L’identification des 

carotides intracaverneuses est primordiale de manière à délimiter clairement la selle 

turcique avant son ouverture. 

 

 

Figure 48: Phase nasale (abord orbitaire narinaire droit) (A, B) ; 1. septum nasal, 2. Cornet 

inférieur, 3. Plancher des fosses nasales, 4. Cornet moyen, 5. Choane, flèche : récessus 

sphénoethmoidal [3]. 

 Phase sellaire : 

L’ouverture de la selle et l’exérèse tumorale rejoignent les principes de la 

microchirurgie classique hypophysaire. Dans la mesure du possible, on taille un petit 

volet osseux à l’aide d’un ostéotome emportant le plancher de la selle, souvent luxé 

vers le bas durant le temps de la chirurgie, volet qui sera remis en place en fin 
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d’intervention. En cas de microadénome, on tente toujours de pratiquer une exérèse en 

bloc de l’adénome en mordant sur l’antéhypophyse adjacente pour être « 

oncologiquement » satisfaisant. La résection des macroadénomes se fait par un 

évidement progressif aux curettes annulaires, latéralement jusqu’à la paroi interne des 

loges caverneuses, le dorsum sellae en arrière et le diaphragme sellaire en haut, dont la 

descente harmonieuse signe le caractère complet de la résection. 

 

Figure 49: Phase sellaire, A. Ostéotomie emportant le plancher sellaire. B. Ouverture de la selle, 

C. Exposition de la dure mère sellaire. D. Résection de l’adénome [3]. 

 Reconstruction : 

On évite quand on le peut le placement de tout matériau dans la selle de manière 

à ne pas créer d’artefact sur l’IRM post-opératoire. La reconstruction du plancher 

sellaire doit être aussi  soigneuse que possible, encore plus si un écoulement de LCR est 

observé durant l’intervention. Dans ce cas, un fragment de graisse prélevé au niveau de 
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la face latérale de la cuisse ou au niveau de la paroi abdominale vient obturer la selle 

sans être compressif. Un substitut dural résorbable  est ensuite placé en extradural et 

recouvert d’une colle de fibrine. Enfin, le volet osseux  est replacé et maintenu par de la 

colle (à défaut du volet , les fragments osseux de la sphénoı̈ dotomie peuvent aider à 

reconstituer le plancher sellaire). La fin de l’intervention consiste en un lavage des 

fosses nasales au sérum physiologique tiède et la vérification de l’hémostase de la 

muqueuse nasale. Le cornet moyen, luxé en dehors au tout début de l’intervention, est 

remis en place par simple pression d’une spatule. Aucun méchage postopératoire n’est 

nécessaire. 

 

Figure 50: Reconstruction durale par mise en place du substitut dural résorbable en extradurale 

et remise en place du volet osseux avant l’installation de colle biologique (A, B) [3]. 

c. Consignes postopératoires pour les patients [82] 

Les patients sont informés des complications potentielles et des suites 

opératoires. 

Après l’opération, sur le plan local, l’impression du patient va être celle d’un 

“gros rhume”, avec : 
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• Quelques céphalées modérées ; 

• Une sécheresse narinaire et une impression de nez bouché accompagnées d’une 

hyposmie durant, le plus souvent, une quinzaine de jours ; 

• Quelques écoulements narinaires unilatéraux mucosanglants de faible 

abondance, correspondant à la cicatrisation muqueuse. 

Il est demandé aux patients, après l’opération : 

• De ne pas prendre l’avion pendant 2 à 3 semaines, Surtout s’il s’agissait d’un 

adénome volumineux avec expansion suprasellaire ou s’il y a eu une rhinorrhée 

cérébrospinale pendant l’intervention ; 

• De ne pas se moucher pendant 2 à 3 semaines et de faire des lavages narinaires 

doux au sérum physiologique dès le huitième jour postopératoire, sauf en cas de 

rhinorrhée peropératoire ; 

• De ne pas immerger la tête dans l’eau (piscine, baignade) pendant 6 à 8 semaines  

• De ne pas faire de sport violent pendant 1 mois. 

• L’arrêt de travail est fonction du type de travail, et va de 10 jours à 1 mois. 

d. Indications endoscopiques des adénomes hypophysaires : 

Les indications de la voie endoscopique trans-sphénoidale sont les mêmes que la 

voie microscopique. [91] 

Les indications chirurgicales sont modulées en fonction de deux notions 

fondamentales [85] : 

• Les données anatomiques concernant la tumeur et ses rapports avec les 

structures anatomiques de voisinage ; 

• Les possibilités et les limites du traitement médical en fonction du caractère 

sécrétant ou non de l’adénome. 
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 Données anatomiques [85] : 

Elles ont trait à deux caractéristiques essentielles qui justifient l’analyse radiologique 

minutieuse préopératoire : l’adénome est-il enclos ou invasif ? 

• L’adénome enclos est un adénome qui reste, même s’il est « macro », 

dans les limites des parois de la selle turcique et, même si le diaphragme 

sellaire est distendu par une expansion suprasellaire limitée, son exérèse 

complète est possible en respectant le tissu hypophysaire sain. 

• L’adénome invasif a traversé les parois de la selle turcique ; il a perforé la 

dure-mère, le diaphragme sellaire, parfois le corps du sphénoïde : son 

exérèse complète est plus incertaine du point de vue tumoral, encore 

moins du point de vue hormonal s’il s’agit d’une tumeur sécrétante. 

 Possibilités et limites du traitement médical [85]: 

Sauf cas exceptionnels, les traitements médicaux ne suppriment pas l’adénome, 

si bien que sous contrôle de leur efficacité, le traitement est institué à vie, ou au 

moins pour une très longue période. Cette efficacité est diversement appréciée 

selon les critères retenus et selon le type d’adénome : normalisation hormonale 

et/ou réduction tumorale [83,158,159,160,161]. 

 Indications chirurgicales [85,162] 

• Adénome hypophysaire non fonctionnel avec signes visuels : 

L’indication chirurgicale est absolue compte tenu de la menace visuelle et de 

l’absence de possibilité de traitement médical. Le choix de la voie d’abord est 

soumis aux conditions anatomiques. 

• Adénome hypophysaire non sécrétant sans signes visuels : 

Dans ces cas, un bilan hormonal hypophysaire est recommandé de façon à 
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authentifier une éventuelle hypersécrétion hormonale justifiant un traitement 

spécifique, ou un déficit hypophysaire même partiel. 

• Un microadénome hypophysaire découvert comme un « incidentalome » : 

Il ne justifie pas une chirurgie de première intention, car le risque de 

croissance tumorale significative est faible. L’imagerie est contrôlée tous les ans, et 

l’intervention proposée en cas d’augmentation patente de l’adénome. 

• Dans le cas de macroadénome de découverte fortuite : 

L’indication chirurgicale est retenue s’il existe une menace visuelle ou une 

insuffisance hypophysaire. Le risque visuel futur est fonction du rapport taille de 

l’adénome/âge du patient. En l’absence de ces symptômes, il est possible de 

surveiller en prévenant le patient qu’une surveillance ophtalmologique deux fois par 

an est nécessaire. Chez le sujet âgé, la décision peut être difficile, car l’association 

avec une pathologie ophtalmologique pure est fréquente. 

• Adénomes sécrétants [85] 

o Adénome enclos 

Qu’il soit « micro » ou « macro », l’adénome hypophysaire enclos sécrétant, quel 

que soit le type de sécrétion, est une bonne indication d’exérèse chirurgicale par voie 

transsphénoïdale, car son exérèse complète et sélective est possible, et la guérison 

hormonale peut donc être obtenue dans un grand nombre de cas sans altérer la 

fonction hypophysaire. 

Toutefois, l’existence d’un traitement médical efficace comme dans le cas des 

adénomes à prolactine relativise cette indication. 

Il semble important, avant de décider un traitement de ces prolactinomes, qu’il 

soit médical ou chirurgical, d’expliquer aux patients l’alternative thérapeutique ; la 
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décision finale prenant en compte les chances de guérison chirurgicales (taille et aspect 

de l’adénome, niveau d’hypersécrétion) et le désir du patient. 

o Adénome invasif : 

Il a traversé la paroi de la selle turcique et son exérèse est de ce fait le plus 

souvent incomplète. En général, l’indication chirurgicale n’est que secondaire et vient 

de l’inefficacité partielle du traitement médical, ou de l’absence de réduction 

volumétrique de la tumeur. 

Dans ces cas, la chirurgie a pour but de réaliser une réduction tumorale souvent 

satisfaisante, mais s’intègre dans une stratégie thérapeutique plus complète. 

o Hyperprolactinémie à imagerie normale : 

En cas d’hyperprolactinémie à imagerie normale, il n’y a pas d’indication 

chirurgicale à retenir. 

o Maladie de Cushing à imagerie normale : 

En revanche, dans la maladie de Cushing, l’attitude est plus nuancée, car il s’agit 

d’une maladie dont la gravité est reconnue. Plusieurs attitudes sont possibles dans cette 

éventualité. 

En cas de retentissement clinique modéré, on peut débuter un traitement médical 

et effectuer une surveillance en imagerie en espérant une meilleure visualisation de 

l’adénome. 

En cas de retentissement clinique plus important, on propose une exploration 

chirurgicale hypophysaire systématique, à la recherche d’un microadénome non encore 

visible à l’IRM. 

o Apoplexie adénomateuse : [82] 

Dans le cadre d’une apoplexie adénomateuse, l’indication chirurgicale est 
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formelle lorsqu’il y a un retentissement visuel chiasmatique (baisse de l’acuité visuelle, 

altération campimétrique). Lorsqu’il n’y a qu’une paralysie oculomotrice, l’indication 

chirurgicale est plus discutable, car, le plus souvent, cela correspond à la nécrose de 

l’adénome envahissant le sinus caverneux, et il n’est pas prouvé que la chirurgie 

améliore formellement la récupération de cette atteinte oculomotrice, qui, assez 

souvent, se fait spontanément. 

 

e. Les facteurs influençant les résultats de cette chirurgie : [85] 

Un certain nombre de paramètres peuvent influencer la qualité de l’exérèse de 

l’adénome et donc sur la guérison hormonale : 

• Le volume de l’adénome et l’aspect des éventuelles expansions ; 

• Plus un adénome est gros, moins l’exérèse a de chance d’être complète, d’où 

l’opposition entre les tumeurs intrasellaires et les tumeurs expansives, d’où le 

contraste entre microadénome et macroadénome ; 

• Le caractère invasif de la tumeur au niveau des parois de la loge sellaire ; 

• Les taux sanguins d’hormonémie préopératoires dans les adénomes sécrétants : 

plus ces taux sont élevés, plus les chances de normalisation biologique 

diminuent ; 

• Le sexe : en matière d’adénome à prolactine, les résultats chez les hommes sont 

plus décevants que chez les femmes. Cela tient au fait que dans la grande 

majorité des cas chez l’homme, les prolactinomes sont volumineux et la 

prolactinémie est extrêmement élevée. 

En revanche, le pronostic du microprolactinome chez l’homme rejoint les très 

bons résultats obtenus chez la femme. 
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• L’âge : si l’adénome a évolué avant la puberté (aménorrhée primaire s’il s’agit 

d’un prolactinome ; acro-mégalo-gigantisme s’il s’agit d’un adénome à GH), les 

résultats chirurgicaux vont en général dans le sens de la non-guérison. Cette 

notion n’est pas retrouvée dans les résultats après adénomectomie chez l’enfant 

dans le cadre de la maladie de Cushing [86]. 

• En dehors de l’acro-mégalo-gigantisme, le jeune âge des patients apparaît 

également être un élément péjoratif dans les chances de guérison chirurgicales 

des acromégales [87]. 

• La consistance de l’adénome : le caractère fibreux, voire fibrohémorragique de 

l’adénome rend plus difficile son exérèse complète et sélective ; 

• L’existence d’un sinus veineux intradural, entraînant un saignement dès 

l’ouverture de la dure-mère et qui dure pendant tout le geste d’exérèse. Ce 

saignement va gêner l’exploration endosellaire et diminuer les chances d’obtenir 

une exérèse de bonne qualité ; 

• Le traitement médical prolongé préopératoire dans un prolactinome : il peut 

gêner l’acte chirurgical dans la mesure où le traitement a entraîné des 

modifications anatomiques de la lésion qui la rendent plus fibreuse et dont la 

limite avec le tissu hypophysaire normal est plus floue [83, 84] ; 

• L’absence d’adénome visible à l’IRM dans le cadre de la maladie de Cushing : elle 

est source d’une plus grande incertitude quant à la guérison hormonale. 

• L’expérience du neurochirurgien est un des principaux facteurs influençant les 

résultats de la chirurgie des adénomes hypophysaires et le taux de complications 

[88-89]. Cette technique demande une gestuelle particulière et une habitude à la 

vision endoscopique, qui n’est pas stéréoscopique. Si l’on tient compte de la 

courbe d’apprentissage, il est raisonnable de penser que, pour acquérir et 
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maintenir une expérience suffisante, le seuil d’activité minimale pour un 

neurochirurgien dans ce domaine est d’environ 50 interventions hypophysaires 

endoscopiques par an. 

f. Avantages de l’abord endoscopique [3,83] 

• Par rapport à un abord sous microscope (qu’il soit narinaire ou sous-labial), 

l’abord transsphénoïdal endoscopique endonasal permet un champ de vision 

beaucoup plus large, et donc, une zone de travail également plus importante. 

• La qualité de vision est également bien meilleure que sous microscope, à la 

condition qu’il n’y ait pas de saignement opératoire gênant. Cela impose donc 

d’avoir les moyens d’une hémostase parfaite et des conditions opératoires 

d’installation et d’anesthésie optimales. 

• L’exploration intra- et suprasellaire est bien plus large et de meilleure qualité 

que sous microscope. Cela permet de mieux contrôler le caractère complet de 

l’exérèse de l’adénome. 

• Contrairement au microscope, qui ne permet qu’une vision monoaxiale, 

l’endoscopie permet de voir latéralement (avec un endoscope à 30°), et donc, de 

mieux apprécier les éventuelles invasions de la paroi interne du sinus caverneux, 

et parfois, de faire l’exérèse de ces invasions. 

• Par sa vision macroscopique et sa possibilité de dissection au contact de 

l’adénome, une meilleure distinction entre tissu sain et tissu tumoral, ce qui doit 

permettre de mieux respecter les fonctions de la glande. 

• L’utilisation de l’endoscopie a permis de diminuer significativement la morbidité 

rhinologique de cette chirurgie, et d’augmenter le confort postopératoire des 

patients. 

•  Les approches endoscopiques utilisent l’accès par les narines, évitant toute 
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incision visible. Un méchage nasal pourrait être utilisé à la fin de l’intervention. 

• Le temps nécessaire à l’opération chirurgicale même la durée d’hospitalisation et 

de rémission postopératoire sont considérablement réduits. 

g. Limites : [3,83,90] 

• L’étroitesse de la voie d’abord ainsi que la distance au site de travail peuvent 

représenter pour certains, habitués au travail « à deux mains », une limitation à 

cette technique malgré l’utilisation d’un bras articulé ou d’un abord binarinaire, 

tout comme la perte de la vision binoculaire. 

• L’endoscope ne donne qu’une vision monoculaire et ne permet pas d’apprécier la 

profondeur du champ, contrairement au microscope opératoire, mais grâce à 

l’avènement de l’endoscopie 3D on a pu dépasser cette limite. 

• Du fait de l’étroitesse du champ visuel, il persiste toujours un risque minime de 

lésion de l’artère carotide interne et du nerf optique. 

• Les techniques endoscopiques nécessitent une courbe d’apprentissage du 

maniement de l’endoscope ainsi que la familiarisation avec une vision en deux 

dimensions contrastant avec la tridimensionnalité de l’approche microscopique. 

• Il est indispensable d’utiliser un système de fixation autostatique de l’endoscope 

pendant l’intervention car en l’absence d’une telle contention, l’endoscope prive 

le chirurgien de la liberté de ses deux mains, l’une tenant l’endoscope et l’autre 

l’instrument. 

• Les problèmes de reconstruction de la base du crâne et donc de fistules du LCR, 

constituent actuellement la limite majeure de ces techniques endoscopiques, 

surtout pour les abords étendus. 

• Par ailleurs, il existe ainsi une morbidité nasale non négligeable: l’endoscopie 

endonasale peut occasionner une rhinite croûteuse, particulièrement fréquente et 
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gênante au décours des abords étendus avec turbinectomies. 

2.2. Abords endoscopiques endonasaux dits étendus: [3] 

Depuis quelques années, maintes publications rapportent divers travaux 

anatomiques et descriptions des voies d’abord endoscopiques pour le traitement des 

lésions de la base du crâne en dehors de la région sellaire. Les équipes américaine 

(Pittsburgh) et italienne (Naples) ont développé le concept d’approche endoscopique 

endonasale étendue. Ces approches permettent d’aborder la base du crâne sur la ligne 

médiane bien sûr, depuis l’apophyse crista galli à la jonction C1–C2, mais également 

des zones plus latérales, tels le cavum de Meckel, l’angle pétroclival et la fosse 

infratemporale, voire l’orbite. Une grande variété de lésions de la base du crâne gérées 

par voie endoscopique endonasale a été rapportée récemment dans la littérature. 

Néanmoins, même si elles semblent séduisantes, ces descriptions doivent inciter à la 

prudence. Les rôles et les indications respectives de la chirurgie endoscopique 

endonasale et de la chirurgie endocrânienne classique restent à définir, sans compter 

les problèmes de fuite de LCR et la morbidité nasale pouvant être occasionnés par les 

voies endonasales étendues. Il convient également de souligner que l’évolution vers ces 

voies étendues se comprend après une expérience et une pratique régulière de lésions 

extradurales simples comme les adénomes hypophysaires. 
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Figure 51: Projection endocrânienne des abords endoscopiques endonasaux de la base du crâne. 
1. Fissure orbitaire supérieure (III, IV, VI, nerfs lacrymal, frontal et nasociliaire, veine ophtalmique 
supérieure); 2. foramen rond (V2); 3. foramen ovale (V3, artère méningée accessoire); 4. foramen 

spinosum (artère et veine méningée moyenne, rameau méningé du V3); 5. foramen déchiré 
antérieur (carotide interne, plexus veineux péricarotidien); 6. hiatus du nerf petit pétreux ; 7.  

hiatus du nerf grand pétreux ; 8. canal hypoglosse ; 9. foramen cæcum (veine émissaire du sinus 
sagittal supérieur); 10. gouttière olfactive ; 11. toit de l’orbite ; 12. foramen ethmoïdal 

postérieur; 13. planum sphénoïdal ; 14. tubercule de la selle turcique ; 15. canal optique ; 16. 
apophyse clinoïde antérieure ; 17. selle turcique ; 18. dorsum sellae ; 19. clivus; 20. méat 

acoustique interne (VII, VIII, artère labyrinthique); 21. foramen jugulaire (sinus pétreux inférieur, 
IX, X, XI, sinus sigmoïde, artère méningée postérieure); 22. foramen magnum (moelle allongée, 

artères vertébrales, racines spinales des nerfs accessoires)[3] 
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2.3. Lésions sellaires et suprasellaires non-adénomateuses : 

Beaucoup de lésions non-adénomateuses de la région sellaire et suprasellaire ont 

naturellement été abordées progressivement par la voie endoscopique endonasale, à travers une 

ouverture transtuberculaire. Les avantages sont évidents, marqués principalement par l’absence 

d’écartement cérébral et un abord direct de la région rétrochiasmatique. 

L’abord endoscopique permet ainsi d’approcher certaines lésions dysembryoplasiques 

tels les craniopharyngiomes, les kystes de la poche de Rathke ou encore les tumeurs à inclusions 

(kystes dermoı̈ des ou épidermoı̈d es, tératomes), sans oublier les méningiomes suprasellaires 

(tubercule et diaphragme sellaires) 

2.4. Tumeurs du sinus caverneux : 

La voie endoscopique endonasale offre un accès au sinus caverneux, même si les 

indications chirurgicales dans cette région sont très rares. Cet accès peut être intéressant pour 

aborder les extensions dans le sinus caverneux de tumeurs friables tels certains adénomes 

hypophysaires ou chondrosarcomes. Cet abord endoscopique permet également de biopsier des 

lésions non étiquetées. [94,95] 

2.5. Tumeurs de l’étage antérieur [3,163,164]: 

Elles sont essentiellement représentées par les méningiomes s’insérant entre l’apophyse 

crista galli et le tubercule de la selle. L’abord endoscopique permet d’éviter tout écartement des 

lobes frontaux et autorise surtout la dévascularisation première de la tumeur par la coagulation 

de la dure-mère d’insertion portant les vaisseaux nourriciers provenant des artères éthmoïdales 

antérieures et postérieures. Dans cette même localisation, on peut également citer les 

esthésioneuroblastomes, les fibromes nasopharyngiens ou certaines tumeurs carcinomateuses. 

Le problème de reconstruction de la base du crâne et les fistules postopératoires de LCR 

notamment pour les méningiomes, et le mauvais contrôle des extensions latérales des tumeurs 

pouvant être à l’origine de résidu, ont fait naître une controverse quant à l’utilisation de cette 

approche endonasale pour cette localisation particulière. 
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Certains auteurs reviennent donc plutôt à des voies mini-invasives mais endocrâniennes, 

telles la voie trans-sourcilière assistée par endoscope, qui permet un meilleur contrôle des 

marges latérales de ces méningiomes mais aussi et surtout beaucoup moins de risque de fistule 

de LCR. Ainsi, les véritables indications des abords endonasaux dans cette localisation restent 

encore actuellement à définir. 

2.6. L’abord endoscopique des méningiomes de la base : [91,111,112,113,114] 

La stratégie chirurgicale idéale pour réséquer le méningiome, qu'ils soient de la convexité 

ou de la base est d'aborder les différentes composantes de manière séquentielle et de les classer 

par couches : os, dure-mère et capsule. 

Elle commence par une résection osseuse initiale non seulement pour réduire le taux de 

récidive mais aussi pour fournir une exposition circonférentielle de la dure-mère basale et de 

l'origine de la lésion. L'étape suivante est la dévascularisation systémique et circonférentielle et 

la séparation de l'attachement dural de la tumeur ou de son apport vasculaire. Enfin, et 

uniquement après une dévascularisation circonférentielle, une dissection peut être effectuée. 

Cette technique présente de nombreux avantages : 

• Abord mini invasif qui offre un accès à l’étage antérieur avec un minimum de 

rétraction cérébral. 

• Permet une décompression précoce du canal optique en cas d’invasion par le 

méningiome. 

• Permet une coagulation précoce du pédicule d’insertion. 

Cependant, elle se complique selon les séries dans environ 40% des cas de fistule de 

LCR. 

Le risque d’apparition de cette complication peut être réduit par une bonne 

reconstruction de l’étage antérieur. 
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L’utilisation de l’endoscope ne permet pas la résection de volumineux méningiomes avec 

une extension latérale. De plus, pour les méningiomes éthmoido-frontaux l’abord est étendu 

vers l’avant (endonasal transcribriforme) amputant ainsi l’olfaction. Il est donc important de bien 

sélectionner les patients. 

 

Figure 52: Résection d’un méningiome de l’étage antérieur de la base du crâne par une voie 
endoscopique endonasale transcribriforme transplanum transtubérculaire. Le méningiome est 

resequé en bloc avec son insertion durale laissant des berges saines de dure-mère (flèches). Les 
éléments vasculo-nerveux suprasellaires sont parfaitement contrôlés par cette voie : complexe 

artère cérébrale antérieure-communicante antérieur (astérisques), l’artère récurrente de Heubner 
(tete de flèche), les carotides internes (4), les nerfs optiques (3), face orbitaire du lobe frontale 

(1), le chiasma (2) ainsi que la tige pituitaire (5), tumeur (6). 

Une récente métanalyse menée par Shah comparant l’abord haut des méningiomes de 

l’étage antérieur à l’endoscopie endonasale trouve une supériorité de l’abord haut dans la 

résection de ces tumeurs mais que l’abord endoscopique constitue une voie d’abord sans danger 

pour certains méningiomes bien sélectionnés (tumeurs médiales). 
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2.7. Réparation endoscopique des brèches ostéoméningées : [96] 

La réparation des BOM de l’étage antérieur ou moyen de la base du crâne par voie 

endonasale endoscopique est une méthode largement employée. Cette voie d’abord permet 

de garantir une étanchéité en première intention dans 80 à 90% des cas avec une morbidité 

limitée et des suites opératoires courtes. Le repérage précis du siège de la fistule est un 

élément clef de la réussite chirurgicale notamment dans les situations de reprise après un 

premier échec de fermeture par voie endoscopique. Certains auteurs ont recours à 

l’injection intrathécale de fluorescéine pour faciliter le repérage de la BOM. 

Les méthodes de fermeture décrites dans la littérature sont très nombreuses. 

Elles s’appuient sur l’expérience de chaque équipe chirurgicale et offrent de larges 

possibilités techniques selon la taille, la localisation de la BOM et selon les conditions 

locales (pathologies inflammatoires, reprises chirurgicales, résection tumorale). La 

comparaison des procédés de fermeture en termes d’efficacité est rendue difficile par 

leur diversité et l’absence de standardisation des pratiques selon l’étiologie et le siège 

de la BOM. Par ailleurs la plupart des publications font état d’une analyse descriptive de 

séries rétrospectives non statistiquement comparables. 

Sur une analyse rétrospective de 126 plasties par voie endonasale pour les BOM de 

l’étage antérieur, Schick obtenait après un premier geste une fermeture étanche dans 94,9% 

des cas sans différence selon la technique utilisée [97]. 

Les greffons locaux (muqueuse turbinoseptale, cartilage septal, os turbinal et 

septal) ou régionaux (graisse, fascia temporalis ou fascia lata) constituent les matériaux 

de base classiquement utilisés. La mise en place de ces matériaux peut se faire au-

dessus « in lay » ou en-dessous « on lay » de la brèche osseuse. Sur une méta-analyse 

portant sur 14 séries de patients traités entre 1990 et 1999, Hegazy et al. [98] ne 

retrouvaient pas de supériorité statistique en termes d’étanchéité d’une technique par 

rapport à l’autre. La mise en place en « in lay » du matériel est souvent proposée en 



Prise en charge endoscopique de la pathologie neurochirurgicale de l’étage antérieur et moyen de la base 
du crâne : état des lieux et perspectives d’avenir. 

119 

première intention pour stabiliser le montage au contact des structures cérébrales. La 

technique « on lay » est utilisée quand la dissection de la dure-mère au contact de la 

brèche risque d’entraîner une lésion vasculaire ou nerveuse [98]. Dans la série de 

G.Mortuaire et al, la technique « in lay » était utilisé lorsque la perte de substance était 

de taille suffisante pour permettre l’introduction des instruments et du greffon soit 

environ 1 cm 

 

Figure 53: Fermeture de la brèche par les techniques en overlay et underlay ou 

en les associant (multicouches). 1. Cerveau et pie-mère ; 2. Liquide cérébrospinal ; 3. Greffon en 

underlay ;4. Dure-mère ; 5. Os du crâne ; 6. Greffon en overlay [134] 

 Difficultés : 

• L’analyse des échecs de fermeture en première intention des BOM par voie 

endonasale endoscopique constitue un point important pour optimiser la 

technique endoscopique dans les situations difficiles. L’hyperpression du LCR 

décrite notamment dans les fistules spontanées attribuées à un défaut de 

résorption du LCR induisant une force hydrostatique pulsatile sur les zones 

de faiblesse de la base du crâne (lame criblée, prolongement latéral du 

sphénoïde) est considérée comme une facteur de risque de récidive [97,99]. 
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• Sur une étude rétrospective de 193 patients avec une BOM traitée par voie 

endoscopique, Banks retrouvait un IMC (indice de masse corporelle) moyen 

significativement plus élevé en cas de brèche spontanée [100]. 

L’obésité est par ailleurs incriminée par certains auteurs comme un facteur de 

risque de récidive puisqu’elle serait associée à une pression plus élevée du LCR 

[100,101]. Dans l’étude de G.Mortuaire [96], l’IMC n’était pas statistiquement plus élevé 

en cas de récidive. La notion de surcharge pondérale doit néanmoins être prise en 

compte en cas de fermeture de BOM surtout lorsqu’elles sont spontanées. 

La taille de la perte de substance est aussi évoquée comme un facteur de risque de 

récidive. Sur sa série de 127 patients traités par voie endoscopique, Tabaee retient une 

brèche de plus de 3 cm comme seuil de difficulté pour obtenir l’étanchéité [102]. 

• La localisation de la brèche pour son accessibilité et la nature des structures 

cérébro- méningées et vasculaires adjacentes est un élément technique 

important. Les brèches de l’étage moyen au niveau de la selle turcique et de la 

paroi postérolatérale du sphénoïde sont difficiles à contrôler. Elles constituent 

également des zones de faiblesse vis-à-vis de la pression hydrostatique du LCR 

[99]. Les BOM de la portion postérolatérale du sphénoïde en dehors du sinus 

caverneux sont aussi plus à risque de récidive par difficultés d’accessibilité 

endoscopique [103]. 

• Les BOM liées à la résection d’une lésion tumorale en base du crâne constituent 

un facteur de risque de récidive. Plusieurs éléments interviennent : 

o La taille de la perte de substance. 

o L’intervention dans un contexte de récidive tumorale exposant à des 

remaniements cicatriciels et inflammatoires modifiant la stabilité de la 

plastie. 
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o La notion de radiothérapie préopératoire altérant la vitalité tissulaire. 

 Face à ces situations à risque de récidives, des stratégies thérapeutiques sont 

proposées : 

• L’exposition des berges osseuses de la brèche avec résection de toute la 

muqueuse adjacente est indispensable pour obtenir un support stable et 

faciliter le décollement de la dure-mère en cas de plastie « in lay » et pour 

prévenir le risque de mucocèle cicatricielle [10]. 

• Pour les pertes de substances larges, une reconstruction en plusieurs couches 

est proposée par Tabaee et al. [102], selon un algorithme associant du tissu 

graisseux pour combler un éventuel espace intracrânien lié à une résection 

lésionnelle, du fascia lata « in lay », un taquet osseux septal « in lay » puis de 

la colle biologique pour stabiliser la plastie. Une procédure équivalente avec 

une matrice collagène « in lay » est proposé par Kassam et al. [104]. 

• Pour les BOM de la région sphénoïdale, le comblement de la cavité sphénoïdale 

par du tissu graisseux est recommandé pour maintenir en place le montage 

au niveau de la brèche [105]. L’utilisation d’un simple ou double lambeau de 

muqueuse nasoseptale pédiculé sur les artères sphénopalatines permet de 

renforcer la plastie méningée depuis l’os planum jusqu’au clivus selon une 

technique simple et fiable [100,106]. 

Pour les BOM de la portion postérolatérale du sphénoïde, un abord 

endoscopique trans- sphénoïdal trans-ptérygoïdien est proposé pour obtenir un 

contrôle complet de cette région [103]. Dans l’étude de G.Mortuaire, deux patients 

ayant présenté une seconde récidive étaient contrôlés lors de la reprise ultime par 

un taquet osseux placé au sein du sphénoïde pour caler le montage graisseux. Le 

lambeau nasoseptal pédiculé a été utilisé dans un cas pour apporter un tissu 
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vascularisé. Dans l’autre cas, ce lambeau n’était pas exploitable. Un greffon musculaire 

a été choisi pour renforcer la plastie après trois échecs initiaux. 

• La contention du site opératoire pour les BOM complexes par sonde à 

ballonnet pendant 48 à 72 heures permet de maintenir en place la plastie 

depuis l’éthmoïde jusqu’au clivus et d’assurer un retrait peu traumatique ne 

déstabilisant pas le montage [104]. 

• L’intérêt d’un drainage lombaire complémentaire en première intention 

n’est pas clairement établi [100,102]. La diminution de la pression du LCR pourrait 

permettre de préserver la position du montage et de faciliter son adhérence [98]. Sur la 

base d’une méta-analyse de 289 fistules de LCR traitées par voie endoscopique, Hegazy 

recommande l’utilisation d’un drainage lombaire pendant trois à cinq jours dans les 

situations à risque   de récidives : les BOM spontanées, les BOM post-traumatiques ou 

post-chirurgicales avec hydrocéphalie, les fistules associées à une méningocèle et les 

BOM avec une large perte de substance [98]. 
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Figure 54: Vues endoscopiques peropératoires montrant la technique de multicouche de 

réparation utilisée (A) 1ère couche: greffon de graisse en underlay (siège intradural intracrânien); 

(B) 2ème couche: petit morceau de fascia lata plié sous les arêtes osseuses du défaut de la base 

du crâne « flèches blanches » (siège extradural intracrân ); (C) 3ème couche: petit morceau d'os 

récolté excisé; cornet moyen (b) inséré en underlay pour fermer le défect osseux (siège 

extradural intracrânien); (D) 4ème couche: grande pièce de fascia lata de recouvrement inséré ; 

(E) 5ème couche: Greffon du mucopérioste (F) : Du surgicel inséré pour sécuriser d’avantage la 

zone reconstruite après l’usage de la colle de fibrine qui est utilisé pour la fixation du greffon. 

[142] 
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2.8. La voie trans-sourcilère supra-orbitaire : 

L’équipe de Berhouma et al. [3, 107], ont récemment proposé la voie trans-

sourcilière supra- orbitaire purement endoscopique. Cette voie permet l'abord de 

régions allant de l'apophyse Crista Galli en avant au dorsum sellae en arrière et 

latéralement jusqu'à la face interne du lobe temporal, avec bien sûr une vision 

panoramique de la région sellaire et de l'étage antérieur, tout en appliquant les 

principes de la chirurgie mini-invasive endoscopique à savoir une ouverture cutanée et 

osseuse minimale, et l'absence de rétraction cérébrale le plus souvent. 

L'incision cutanée cachée dans le sourcil, droit le plus souvent sauf cas 

particulier, permet la confection d'une craniotomie frontale ou fronto-orbitaire 

d'environ 25 mm. Par cette même incision cutanée, on peut confectionner une 

craniotomie emportant l'arcade et le toit de l'orbite, ce qui permet de gagner encore 

plus d'espace vers la base du crâne. Une variante trans-palpébrale [3] récemment 

introduite consiste en une incision cachée dans la paupière supérieure, invisible une fois 

l'œil ouvert et qui évite la section du muscle frontal. Les indications respectives de ces 

deux voies d'abord restent à préciser. La déplétion de LCS depuis la vallée Sylvienne 

homolatérale en tout début du temps intracrânien permet l'obtention d’une détente 

cérébrale très suffisante et permet donc d'éviter tout écartement cérébral.  L’utilisation 

d’optiques angulés (30-45°) permet d'accéder à des angles difficiles ou impossibles à 

visualiser sous microscope opératoire, et ce en améliorant la définition des images 

obtenues et en conséquence la précision des gestes de dissection. 
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Figure 55: La position de l’endoscope à l’angle interne ou externe de la minicraniotomie et 

l’angulation de l’optique permettent de balayer une grande partie des étages antérieur et moyen 

de la base du crâne [3] 

Cette approche trouve son indication principalement dans les résidus 

suprasellaires d'adénome hypophysaire [48, 110], les méningiomes suprasellaires et de 

l'étage antérieur inférieurs à 3 à 4 cm de diamètre, et toute pathologie de la région 

suprasellaire en général (anévrysmes de la circulation antérieure à distance d'une 

hémorragie sous-arachnoïdienne, tumeurs suprasellaires) [108]. De même, une taille 

trop importante des sinus frontaux gêne la réalisation de ces approches minimalistes 

par lesquelles on ne peut réaliser de cranialisation convenable des sinus frontaux. 
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3. Traitement adjuvant : 

3.1. Radiothérapie conventionnelle [116,117,118] : 

La modification des voies d’abord, au profit de voies endoscopiques au lieu de 

voies ouvertes, et l’utilisation de techniques de reconstruction utilisant des matériaux 

autologues ou hétérologues, concourent à réduire la morbidité chirurgicale et combler 

la perte de substance pour restaurer la fonction des régions anatomiques opérées. 

L’impact de ces modifications est évalué d’un point de vue chirurgical mais 

rarement en termes d’impact sur la pratique de radiothérapie postopératoire. La voie 

endoscopique endonasale résulte, cependant, en une résection morcelée, ce qui 

complexifie l’interprétation de la résection pour les oncologues radiothérapeutes. Les 

voies endoscopiques modifient également l’interprétation des marges de résection, un 

élément clé du pronostic. 

La définition des sous-volumes tumoraux à irradier et des doses à ces sous-

volumes nécessite alors une cartographie histochirurgicale précise et une concertation 

multidisciplinaire étroite entre chirurgiens, anatomo-pathologistes, radiologues et 

radiothérapeutes. La délinéation des volumes tumoraux en radiothérapie est 

complexe. 

L’impact des avancées chirurgicales doit être analysé de façon 

multidisciplinaire pour optimiser plus encore l’index thérapeutique en rendant la 

radiothérapie mini-morbide. [116] 

Dans le traitement adjuvant des adénomes hypophysaires, la radiothérapie aurait 

un double rôle [117] : 

• Un effet antisecrétoire : L’efficacité antisécrétoire est maximale au cours des 2 

premières années, pour atteindre un plateau environ 10 ans après la 

radiothérapie. Délai jugé très long par rapport à la radiochirugie. 
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• Un effet anti tumorale : une étude récente sur 100 patients opérés pour adénome 

hypophysaire, suivis pendant 6 ans en moyenne ; la chirurgie avait été 

incomplète dans 70% des cas. Six patients ont bénéficié d’une radiothérapie 

prophylactique, aucun n’a présenté de repousse tumorale. À l’inverse, environ10% 

des patients n’ayant pas été traités par radiothérapie ont présenté une récidive 

tumorale.  Cependant, cette différence n’est pas statistiquement significative, et ne 

permet pas, en l’état actuel des connaissances, de conseiller systématiquement ce 

traitement adjuvant. 

• Raymond et Al [118] ont publié en 2020 une étude sur une série de 52 patients 

porteurs de méningiome de la base et traités par radiothérapie, et qui conclue 

que ce traitement est corrélé un haut risque d’insuffisance antéhypophysaire et 

nécessite une surveillance au long cours (apparition peut être tardive). 

• Aucun de nos patients n’a bénéficié de ce type de traitement. 

3.2. Radiochirurgie [117] : (Gamma Knife) 

La radiochirurgie est une procédure neurochirurgicale où des faisceaux étroits de 

rayonnements ionisants, délivrés en une session unique, sont utilisés pour détruire ou 

modifier l’activité biologique d’une cible prédéfinie, avec une précision stéréotaxique, 

sans craniotomie, et avec un risque minimisé de dommage pour les structures 

nerveuses saines adjacentes à la cible. 

La dose délivrée est déterminée en fonction de l’effet antisécrétoire ou antitumoral 

recherché (dose classiquement plus élevée en cas d’effet antisécrétoire), du volume cible et 

de la nature de la lésion et reste toutefois inférieur à celle utilisée en radiothérapie 

conventionnelle. Néanmoins la dose dans les voies optiques doit être contrôlée 

rigoureusement afin de réduire les risques visuels. La limite principale de la radiochirurgie, 

outre son efficacité inconstante (50% des cas), est l’existence d’un délai entre la procédure 

et l’efficacité antisécrétoire. 
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Ce délai est de l’ordre de 18 à 36 mois, et impose l’utilisation d’un traitement 

médicamenteux pendant l’intervalle, pour contrôler l’hypersécrétion. 

Les effets secondaires, en particulier tardifs, sont difficiles à évaluer. 

 

Figure 56: Principe de la radiochirurgie 

Dans une étude menée par Atallah et al [115] à Nice et publiée en 2019, 29 

patients ont été pris en charge pour un adénome hypophysaire par CyberKnife de 35 

gray en 5 fractions, une seule récidive a été observée chez un patient 73 mois après le 

traitement. Quatorze patients (soit 48%) étaient en situation de réponse objective et 14 

(48%) de stabilisation radiologique. Une normalisation hormonale a été observée dans 7 

cas sur 17 (soit 41%) chez les patients atteints d’un adénome hypophysaire sécrétant. 

Un hypopituitarisme lié à la radiothérapie a été observé chez cinq patients. La dose 

maximale moyenne dans le chiasma était de 20,805 Gy (extrêmes : 9,640–32,640 Gy). 

Une toxicité visuelle de grade 4 (cécité unilatérale) a été observée chez un cas. Pour ce 

patient, la dose maximale dans le chiasma était de 32,640 Gy et le volume de chiasma 

recevant plus de 24 Gy était de 0,094 cm3. Aucun autre trouble visuel n’a été observé 

chez les autres patients. 
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3.3. Prontonthérapie [165]: 

C’est une technique optimisée de radiothérapie, et comme toutes les formes de 

radiothérapie, la prontonthérapie fonctionne en envoyant des particules énergétiques 

ionisantes dans la tumeur cible. 

Les protons se dispersent moins facilement dans les tissus, donc il y a très peu 

de dispersion latérale; le faisceau de protons reste concentré sur la forme de la tumeur 

sans trop de dommages latéraux aux tissus environnants. 

3.4. Chimiothérapie : 

De nombreux protocoles de chimiothérapie ont été étudiés chez les populations 

atteintes de lésions de la base du crâne : 

• Interféron alpha 

• Hydroxyurée 

• Témozolomide 

• Polychimiothérapie 

• Bléomycine in situ : une étude récente publiée en 2019 [119] a conclu que La 

chimiothérapie adjuvante du craniopharyngiome kystique par la bléomycine in 

situ a donné des résultats satisfaisants avec une régression quasi complète du 

résidu tumoral, et avec des périodes de rémission plus prolongées. Cette 

thérapeutique reste marginale dans le traitement du craniopharyngiome. 

3.5.  Thérapie ciblée : 

• Analogues de la somatostatine 

• Thérapies hormonales 

• Antiangiogéniques: Le VEGF (vascular endothelial growth factor) et ses récepteurs 

sont exprimés dans les méningiomes et interviennent dans l’angiogenèse. 
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V. Évolution : 

Les suites opératoires dépendent de plusieurs facteurs : 

• Le statut neurologique à l’admission. 

• Le degré d'atteinte visuelle et hormonale. 

• Le terrain et les tares éventuelles. 

• La nature de la lésion et sa localisation. 

• La taille de la tumeur et ses extensions. 

• L’expérience de l’équipe chirurgicale. 

• La qualité d’infrastructure de prise en charge. 

• La collaboration multidisciplinaire entre ORL-neurochirurgiens-

endocrinologues. 

• La qualité de la neuro-réanimation. 

L’évolution postopératoire immédiate dans notre série est caractérisée par une 

amélioration clinique de la symptomatologie préopératoire, avec un taux faible de 

morbidité transitoire. 

1. Lésions adénomateuses : 

1.1. Décès : [85] 

C’est la maladie de Cushing qui représente le plus grand risque [120,121]. 

Les méningites subaiguës d’évolution fatale ont disparu depuis l’utilisation d’une 

antibioprophylaxie. Les thromboses veineuses profondes restent plus fréquentes dans 

la maladie de Cushing en raison du mauvais état vasculaire des patients, nécessitant 

une prévention antithrombotique systématique. 
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Le risque majeur de décès reste lors de l’exérèse de volumineuses tumeurs 

invasives comprimant le plancher du 3ème ventricule en raison du risque d’hématome 

hypothalamique. 

Dans la littérature, les cas de décès de post chirurgie endoscopique des 

adénomes hypophysaires sont rares. En effet dans les séries Foch et Gaillard [82], 

Daoudi [39], M.Atoubi[16], la mortalité étaient nulle. 

Selon E.Magro [24] le taux de mortalité était de 0,7% et de 1,65% d’après J.Torales 

[23] Dans notre série, le taux de décès était de 1.6%. 

Tableau XVIII: tableau comparatif du taux de décès des différentes séries 

1.2. Fuite du LCR [166,167,168]: 

La plus fréquente (2% des cas) surtout dans les cas d'adénome invasif ou de 

diaphragme particulièrement fragile. 

Elle est traitée alors, lorsqu'elle est vue en per-opératoire, par un greffon. 

Dans moins de 1% des cas, il est nécessaire de réintervenir soit pour colmater une 

brèche persistante, soit pour fermer une brèche qui n'était pas apparue en per-opératoire. 

Dans la littérature on retrouve   16.66% de cas dans la série de S.Salem-Memou 

[17], 5.9% dans la série de S.Obaid [18], 8% selon A.Gondim de cas de rhinorrhées [48], 

Série Taux de décès 

Daoudi [39] 0% 

S.Gaillard [82] 0% 

E.Magro [24] 0.7% 

J.Torales [23] 1.65% 

M.Atoubi [16] 0% 

Notre série 1.6% 
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9% selon J.Torales [23], 4,4% des cas selon Karamouzis [21], 2,4% selon Karppinen [122] 

et 0,95% selon FX Roux [123] et 0,83% selon la série de Foch de S.Gaillard [82]. 

Dans notre série cette complication a été retrouvée chez 10.5% de nos patients. 

Les brèches arachnoı̈ diennes au cours de la chirurgie endoscopique endonasale des 

adénomes hypophysaires voient leur fréquence diminuée avec l’expérience de l’équipe 

chirurgicale [3]. 

Tableau XIX : fréquence de la fuite du LCR en post-opératoire : 

Séries Pays année Taux de fuite du LCR 

FX Roux[123] France 2002 0.95% 

Gaillard[82] France 2012 0.83% 

A. Gondim [48] Brésil 2014 8% 

J.Torales [23] Espagne 2014 9% 

Karppinen [122] Finland 2015 2.4% 

S.Obaid [18] Canada 2017 5.9% 

S.Salem-Memou [17] Mauritanie 2018 16.66% 

Karamouzis [21] Italy 2018 4.4% 

Notre série Maroc 2020 10.5% 

Selon une étude de Schwartz et al [169], dont l’objectif était de montrer l’intérêt 

majeur de l’évolution de cette approche mini-invasive dans l’amélioration des résultats 

de la chirurgie de la base du crâne, l’introduction des méthodes de reconstruction a 

permis de réduire le risque de fuite de LCR, en passant de 18,4% avant 2012 à 2,9% 

entre 2012 et 2017. 
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1.3. Morbidité rhinologique : [107] 

L’endoscopie endonasale de la base du crâne peut occasionner une rhinite croûteuse, 

particulièrement fréquente et gênante au décours des abords étendus avec turbinectomies. 

D’après une étude, la fréquence de cette rhinite croûteuse atteindrait 98% dans les abords   

étendus et une résolution des symptômes est observée entre trois et six mois après la 

chirurgie. La prévention associe un respect peropératoire particulier de la muqueuse ainsi 

que des soins locaux postopératoires quotidiens au sérum physiologique. 

La perte partielle ou totale de l’odorat et la sensation de nez bouché peuvent 

également compliquer ce type de chirurgie. 

Des échelles fonctionnelles sont utilisées pour quantifier cette morbidité (Sino-

Nasal Outcome Test 22 [SNOT-22]). Les sinusites sphénoı̈ dales infectieuses 

postopératoires sont possibles et peuvent être prévenues par une moindre utilisation de 

matériaux artificiels de bourrage et l’ouverture large du sinus sphénoı̈ dal. 

• Épistaxis : 

Cette complication est devenue plus rare depuis les voies endoscopiques. Elle 

survient le plus souvent dans les jours suivant l’intervention mais peut parfois être 

retardée de plusieurs semaines. En général, le simple méchage antérieur permet de 

stopper l’épistaxis, mais quelques cas peuvent nécessiter une embolisation 

endovasculaire. 

Étant donné que l'artère sphénopalatine se situe généralement près du méat 

supérieur ou entre le méat moyen et supérieur, il est important d'être prudent lors de la 

dissection muqueuse dans cette région. Par conséquent, la coagulation de l'artère 

pendant l'opération est fortement recommandée et de toujours vérifier à nouveau 

l'origine anatomique de l'artère à la fin de l'opération même s'il n'y a pas de saignement 

[109]. 
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Afin d’éviter l’épistaxis, Griffiths et Al [124] avait proposé une nouvelle technique 

utilisant une incision horizontale qui ne croise ni l’artère sphénopalatine ni l’artère nasale 

postérieure. 

Cette technique pourrait aussi prévenir l’anosmie post opératoire. 

Dans notre série 3.7% de nos patients ont souffert d’épistaxis. 

La série à Foch de S.Gaillard [82] rapporte un taux d’épistaxis de l’ordre de 0,9%, ce taux 

était de 0,6% dans la série de M.Berker [109], de 2,3% dans la série de E.Magro [24]et 2,2% selon 

Karamouzis [21], et un taux nul dans la série de Karppinen [122] et de M.Atoubi[16], alors que  

dans la  série de S.Obaid [18]  le taux d'épistaxis était de 14,3%. 

• Hyposmie/anosmie : (109, 124) 

Bien que l’hyposmie soit difficile à reconnaître par le patient, il s’agit d’une complication 

désagréable. Pour surmonter cette complication, le chirurgien doit éviter une coagulation 

excessive de la paroi nasale latérale, en particulier du cornet supérieur et de la partie supérieure 

du cornet moyen comprenant les fibres nerveuses olfactives. 

Dans la série de Gondim [48], aucun cas d’hyposmie ou anosmie n’a été rapporté, par 

contre la série de Charalampaki et al. [125] avait présenté 16 patients avec une hyposmie et 3 

avec une anosmie sur 200 adénomes hypophysaires, et E.Magro [24] avait décrit 3,7% 

d’hyposmie et 1% d’anosmie, pour F.Wang [42] 17 patients ( 1,46% ) sur 1166 ont présenté une 

hyposmie postopératoire. 

1.4. Complications endocriniennes et métaboliques : [85] 

• Insuffisance hypophysaire postopératoire 

Elle est exceptionnelle dans la chirurgie du microadénome lorsque la fonction est 

normale en préopératoire ; ceci dans la mesure où il est réalisé une adénomectomie 

sélective conservant le tissu hypophysaire normal. Le plus souvent, la limite entre le 

tissu sain et le tissu pathologique est visible et autorise donc la conservation d’une 



Prise en charge endoscopique de la pathologie neurochirurgicale de l’étage antérieur et moyen de la base 
du crâne : état des lieux et perspectives d’avenir. 

135 

fonction hypophysaire postopératoire normale. 

Cette affirmation est valable même pour la chirurgie du macroadénome enclos à 

fonction hypophysaire conservée. 

En cas d’adénome expansif, la visualisation du tissu hypophysaire normal peut 

être plus difficile, augmentant alors le risque d’insuffisance postopératoire. 

En revanche, s’il existe une insuffisance hypophysaire plus ou moins complète en 

préopératoire, la chirurgie ne change souvent rien, mais un certain degré de 

récupération du déficit hormonal est possible. 

Dans la série de Foch [82], l’insuffisance antéhypophysaire post opératoire a été 

rapportée chez 3,8% des malades, 1,92% selon Berker [109], 3,1% selon G.Frank [126], 1,9% 

selon F.Wang [42] et dans l'étude de J.Torales[23 ]5,7% des patients ont présenté un 

panhypopituitarisme  et 3,6% dans   la série de S.Agam [19]. 

Dans notre série, une insuffisance antéhypophysaire a été enregistrée chez 8.1% 

des cas. Aucun cas de panhypopituitarisme n’a été enregistré. 

• Diabète insipide [85] : 

La survenue transitoire d’un diabète insipide en période postopératoire est estimée de 

10% à 60% dans la littérature. Le risque de diabète insipide permanent est rare (0,6%). Cette 

éventualité est surtout l’apanage des adénomes corticotropes de la maladie de Cushing, où 

l’exérèse est souvent élargie à la posthypophyse. 

La surveillance minutieuse par tranche horaire de la diurèse, des apports liquidiens, de 

l’osmolarité urinaire, de la natrémie, dans les 48 heures postopératoires permet un diagnostic 

précoce et un traitement adapté. 

Dans l'étude de S.Salem-Memou 45,83% des patients souffrent de diabète insipide 

transitoire.   On trouve 12% de diabète insipide transitoire et 1,4% de diabète insipide définitif 
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selon la série de l’hôpital Foch [82], 10,4% de diabète insipide transitoire et 0,95% de diabète 

insipide définitif selon FX.Roux [56], 6,35% de diabète insipide transitoire et à 0,69% de diabète 

insipide définitif d’après F.Wang [42], 11,1% de diabète insipide transitoire et 1,11% de diabète 

insipide définitif d’après I.Karamouzis [21],4.3% de diabète insipide transitoire et 0.3% définitif 

dans l’étude de S.Agam [19]. 

Dans notre série 8.47% de nos patients ont développé un diabète insipide transitoire. 

• Hyponatrémie secondaire [127] 

Elle est attribuée à une sécrétion inappropriée d’hormones antidiurétiques et survient 

dans la semaine suivant l’intervention. L’hyponatrémie est parfois symptomatique avec 

l’apparition secondaire de céphalées, voire de vomissements. 

La réalisation systématique d’une natrémie et une simple restriction hydrique permettent 

le plus souvent l’amélioration clinique. Le plus souvent, elle reste asymptomatique. 

Dans l'étude de S.Agam [19], une hyponatrémie symptomatique a été retrouvé dans 4,2% 

des cas. 

1.5. Complications infectieuses : 

• Méningites : 

La survenue d’une méningite est rare après chirurgie transsphénoïdale. Elle est le plus 

souvent précédée d’une fuite de liquide céphalorachidien qui se révèle être la porte d’entrée de 

l’infection. Les germes le plus souvent retrouvés sont les staphylocoques dorés, les 

streptocoques et les entérobactéries. 

Elle peut se révéler comme une complication précoce, mais aussi tardive de la chirurgie 

(maximum 2 à 3 semaines). 

Le risque de méningite est largement associé à la fuite de LCR en postopératoire [170]. 

La méningite est rencontrée dans 4.74% des cas de notre série avec bonne évolution sous 

traitement antibiotique. 
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La Série de l’hôpital Foch [82] rapporte 1,24% de méningite,1% dans l’étude de S.Agam  

[19],  3,27% dans la série de S.Hilmani [20], 2% dans la série de A.Gondim [48], 0,95% dans la 

série F.X Roux [56], 1,8% selon Trévillot[128] et 1,65% d’après J.Torales [23]. 

Aucun cas de méningite postopératoire n’a été décrit dans la série de Karppinen [122]. 

• Sinusite : 

La survenue d’une sinusite est une complication précoce, favorisée par la présence des 

mèches endonasales d’où le retrait rapide de celles-ci. 

Les germes responsables sont le plus souvent des commensaux de la sphère oto-rhino-

laryngologique (ORL). 

Dans notre série, aucun cas de sinusite n’a été rapporté. 

Quatre facteurs permettent de réduire le risque infectieux : L’antibioprophylaxie, la 

fermeture étanche lors de la reconstruction du plancher sellaire, la prise en charge rapide de la 

fuite du LCR postopératoire et la gestion pré-opératoire, opératoire et postopératoire de la cavité 

nasale [91]. 

1.6. Aggravation visuelle [85,171,172]: 

L’aggravation visuelle survient essentiellement après exérèse de macroadénomes chez les 

patients présentant déjà en préopératoire une atteinte visuelle sévère, et surtout lors d’une 

réintervention pour volumineuse récidive. 

Le risque est maximal dans les récidives de macroadénomes fibrohémorragiques avec 

une baisse d’acuité visuelle préopératoire majeure. 

Cette aggravation visuelle est le plus souvent transitoire mais peut justifier une 

réintervention urgente, si le scanner postopératoire montre un hématome compressif intra- et 

suprasellaire. Les mécanismes de cette aggravation visuelle sont multiples : 

• Traumatisme direct des voies visuelles, 
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• Dévascularisation du tractus optique, 

• Hématome postopératoire, 

• Vasospasme cérébral. 

Dans la littérature, l’aggravation visuelle a été rapportée chez 11,57% des patients de 

la  série  de J.Torales [23], 2% selon Gondim [48], 0,4% selon G.Frank [126] et F. Wang [42], 

0,6% selon S.Agam [19] et de 0% selon M.Atoubi [16]. 

Dans notre série, 3% des patients ont malheureusement aggravé leur fonction 

visuelle. 

1.7. Syndrome de selle turcique vide [85,173]: 

Cette complication classiquement décrite est en fait très exceptionnelle. Son 

apparition, rare, nécessite trois conditions : 

• Une selle turcique large et ouverte en haut 

• Une expansion suprasellaire volumineuse 

• Des adhérences entre le diaphragme sellaire distendu et les voies visuelles. 

Dans ce cas et de manière progressive, après exérèse de l’adénome, le chiasma est 

attiré dans une selle vide, et il va se trouver coudé sur le dorsum sellae. 

La prévention de ce syndrome secondaire était par le passé assurée par le 

soulèvement de la dure- mère du plancher de la selle en extradural, de façon à diminuer 

le volume de la selle turcique. Actuellement, il n’est plus pratiqué de comblement 

systématique de la selle. 

1.8. Récidive [129,130,131,132] : 

Pour ce qui est des récidives, il n’y a aucune corrélation clinique, paraclinique ou 

immunohistochimique significative retrouvée entre ces caractéristiques et la récidive et/ou 

progression tumorale postopératoire. 
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D’autres études incluant un nombre plus important de patients avec une longue durée de 

suivi sont nécessaires pour valider les paramètres décrits dans la littérature utile pour évaluer le 

risque de récidive des adénomes hypophysaires. 

Cependant un taux plus élevé de récidives a été noté dans les adénomes plurisécrétants 

malgré une chirurgie adéquate. Les nouveaux agonistes dopaminergiques et les analogues de la 

somatostatine peuvent être une alternative thérapeutique. 

La radiothérapie stéréotaxique est considérée un complément thérapeutique de la 

chirurgie après deuxième récidive tumorale. 

La prise en charge des récidives d’adénomes est donc moins consensuelle et doit faire 

l’objet de décision en pluridisciplinaire. Dans les séries récentes, le taux d’exérèse radicale pour 

les adénomes non fonctionnels est d’environ 70% avec 12% de récidive à long terme en cas de 

résection radicale. Concernant les adénomes sécrétants, le taux de guérison, fonction de volume   

de l’adénome, avoisine les 90% pour les microadénomes mais seulement environ 50% pour les 

macroadénomes. 

L’invasion, le volume, parfois des erreurs techniques peuvent expliquer les échecs de la 

chirurgie. La prise en charge secondaire varie entre surveillance, nouvelle chirurgie, 

radiothérapie et traitement médical pour les adénomes somatotropes. Les reprises chirurgicales 

sont difficiles et les résultats moins bons 
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Tableau XX : Les traitements secondaires et tertiaires des adénomes hypophysaires agressifs 

récidivants. [132] 

Type de tumeur Traitement primaire Traitement secondaire Traitement tertiaire 

Non fonctionnel Chirurgie Radiothérapie 
Médical ( AD,ASS) 

Témodal 

Prolactinome Médical (AD) Chirurgie 
Radiothérapie 

Témodal 

Somatotrope Chirurgie 
Médicale ( ASS, 

antagonistes GH-r) 
Radiothérapie 

Maladie de cushing Chirurgie 
Radiothérapie, ou 
surrénalectomie 

Pasiréotide Témadol 

Thyréotrope, 
gonadotrope 

Chirurgie Radiothérapie Médical ( AD, ASS) 

Startégie de traitement pour les adénomes hypophysaires agressifs recidivants, 

ASS : Analogue de la somatostatine,  

AD : Agoniste de la dopamine 

Dans la série de M.Atoubi [16]et avec un suivi de 3 ans 11,7% des patients ont 

récidivé. 

2. Lésions non adénomateuses : 

2.1. Craniopharyngiome [36]: 

La récidive est le risque majeur dans l’évolution des  craniopharyngiomes 

[174,175,178]. 

La prise de poids est très fréquente en postopératoire. Elle affecte près d’un 

patient sur deux, parfois plus dans les séries pédiatriques, et s’associe alors à des 

troubles majeurs de la prise alimentaire (compulsions alimentaires, appétence pour les 

aliments sucrés, intolérance à la frustration). Le régime est incomplètement efficace et 
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toujours très difficile à suivre. Tout se passe comme si le set point pondéral avait été 

relevé. Le déficit en GH a été incriminé dans la physiopathologie de ces surpoids, avec 

d’intéressants essais de traitement substitutif, même chez les adultes [175,177]. 

Le diabète insipide et l’insuffisance antéhypophysaire sont finalement les 

séquelles les plus fréquentes après traitement d’un craniopharyngiome, à traiter selon 

les méthodes substitutives conventionnelles [175,176]. 

L’atteinte ophtalmologique est une séquelle fréquente après traitement d’un 

craniopharyngiome. Dans la littérature, le handicap est sévère chez 20 à 30% des patients 

[180,181,182] 

La mortalité opératoire des principales séries de la littérature est comprise entre 

1 et 10%. 

Les taux les plus bas sont obtenus dans les abords par voie transsphénoïdale. 

Cependant, les tumeurs opérées par cette voie (petites, intrasellaires) peuvent 

difficilement être comparées aux gros craniopharyngiomes suprasellaires, invasifs vis-

à-vis du parenchyme nerveux et beaucoup plus difficiles à enlever. 

Duff et al. [179] proposent que les « bons résultats » soient évalués selon huit 

critères : 

• Encore en vie à la visite de contrôle ; 

• Pas de déficit moteur majeur ; 

• Vision fonctionnelle ; 

• Grade de Katz : A (détermine le degré de dépendance du patient) ; 

• Score de Karnofsky supérieur à 80 (score qui permet au médecin d’évaluer le 

degré d’autonomie et de dépendance du patient) ; 

• Pas de retard scolaire supérieur à un an ; 
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• Insertion professionnelle ; 

• Pas de problèmes psychologiques ou émotionnels majeurs. 

2.2. Méningiome de la base : [107] 

Les brèches arachnoı̈diennes au cours de la chi rurgie endoscopique endonasale des  

méningiomes  de la base ne sont pas rares. En effet, l'équipe de Berhouma [107] semble 

indiquer que les fuites postopératoires de LCR sont encore plus fréquentes dans les 

méningiomes de l’étage antérieur. 

Sur ses 800 premiers cas, Kassam rapporte un taux moyen de fistule de 15,9% avec 

une fréquence encore plus marquée dans les méningiomes de l’étage antérieur, jusqu’à 36% 

dans ce contexte (Kassam et al., 2011). 

Les brèches sont logiquement plus présentes lors de l’exérèse des tumeurs 

intradurales. La reconstruction de la base du crâne doit s’attacher à recréer l’anatomie 

et les différentes couches de la base (arachnoı̈ de, dure-mère, os et muqueuse). 

VI. Perspectives d’avenir et formation : 

Les résidents en Neurochirurgie doivent s'entraîner au laboratoire d'anatomie 

avant de tenter d'utiliser l'endoscope pendant l'opération. Cela peut être le moyen le 

plus sûr d'acquérir de l’expérience. [1] 

L'utilisation de simulateurs pour l'acquisition de compétences chirurgicales, et 

pour la formation continue, est essentielle pour réduire les risques pendant la courbe 

d'apprentissage, contribuant ainsi à la sécurité des patients. 

Les simulateurs de neuroendoscopie disponibles jusqu'à présent sont utiles et 

fiables, mais leur coût est très élevé. Pour les modèles avec des animaux vivants, le coût 

est certes, inférieur mais ils sont remis en question du point de vue éthique. 

En Argentine, l'équipe de neurochirurgie de l’Hôpital Garrahan a développé en 
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2019 [133] un simulateur de neuroendoscopie fait de : cerveau de bovin, 2 gobelets de 

soda noir, membrane amniotique bovine, des bandes élastiques, un récipient sphérique 

en polystyrène expansé, un câble pour plaque monopolaire, eau ou solution saline, et 2 

trocarts. Le coup de ce model était de 5 dollars. Ce modèle était utile pour 

l'apprentissage de l'utilisation de l'endoscope afin de réaliser la navigation 

endoscopique, la ventriculocisternostomie, des biopsies parenchymateuses et la 

coagulation. Les experts ont jugé que ce modèle était de haute-fidélité. 

 

Figure 57: le modèle proposé par l’équipe de l’hôpital de Garrahan en Argentine 

Dans ce sens, notre service de neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail du CHU 

Mohamed VI de Marrakech compte améliorer encore plus son matériel et fournir la 

meilleure formation à son équipe, grâce à des programmes d’échanges avec les 

hôpitaux les plus prestigieux et en accueillant des équipes d’expert venant de tout le 

globe, afin de permettre une prise en charge optimale des lésions de la base du crâne et 

surtout les adénomes hypophysaires. 
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Ayant pour principaux objectifs : 

• Elargir l’exérèse des tumeurs étendues de la base. 

• Devenir en collaboration avec l’équipe d’endocrinologie un centre de référence 

Africain. 

• Créer un centre pédagogique de formation post universitaire. 
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La chirurgie de la base du crâne a connu un boulversement majeur du fait de 

l’introduction des techniques endoscopiques héritées de l’endoscopie des sinus de la 

face. A la lumière de notre étude, la première constation faite est que l’endoscopie est 

indiquée principalement dans la prise en charge des pathologies sellaires et plus 

précisément les adénomes hypophysaire (75.06%). 

La prise en charge endoscopique couvre une grande variété de pathologie de la 

base du crâne, en alliant les avantages d’une meilleure visualisation anatomique et les 

bénéfices d’une chirurgie mini-invasive. 

La chirurgie endoscopique comparée à la microchirurgie semble améliorer les 

résultats oncologiques et fonctionnels dans des indications bien sélectionnées. 

Ces techniques endoscopiques nécessitent bien évidemment une courbe 

d’apprentissage parfois longue et une période d’adaptation nécessaire au passage de la 

vision tridimensionnelle microchirurgicale à celle bidimensionnelle endoscopique. 

Cette chirurgie endoscopique de la base du crâne offrant des voies d’abord 

innovantes ne supplante pas pour autant la chirurgie classique mais viennent compléter 

l’arsenal thérapeutiques du chirurgien. 

Une des principales difficultés rencontrées pour la chirurgie endoscopique 

endonasale concerne la problématique de fermeture de la base du crâne, difficulté qui 

tend à s’amenuiser avec l’expérience du chirurgien et le développement de techniques 

ingénieuses de fermeture. 

L'ampleur et la rapidité du changement sont surprenantes ; c'est pourquoi il est 

très indispensable de maintenir cette passion d’apprentissage toujours croissante. 

Cet effort sans fin vers le perfectionnement de nos soins donne un élan dans la 

recherche de nouvelles idées. 
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I. Histoire de l'endoscopie de la base du crâne :[1][2] 

En 1907, Schloffer était le premier à réussir l'exérèse d'une tumeur hypophysaire 

grâce à l'approche transphénoidale. 

Deux ans plus tard, Hirsch a développé l'approche endonasale transsphénoïdale 

dans la chirurgie hypophysaire. 

En 1910, Cushing décrit l'approche sublabiale trans septale trans sphénoidale, et 

utilise une lampe frontal pour améliorer sa vision, grace à cette methode, il opère 231 

patients entre les années 1910 et 1925, avec un taux de mortalité ne dépassant pas 

5,6%. 

En 1923, Norman Dott, l'un des pères fondateurs de la neurochirurgie en Grande-

Bretagne, s'est rendu à Boston pour apprendre de Cushing. Il était impressionné par 

l'approche transsphénoïdale sublabiale de l'hypophyse et a ensuite ramené la technique 

à Édimbourg. En 1956, il n'a enregistré aucun décès dans 80 gestes consécutifs. 

En 1956, Girard Guiot a observé la technique méticuleuse de Dott et ses 

résultats, et est retourné à Paris pour la présenter à ses collègues. Il a ensuite introduit 

la radiofluoroscopie peropératoire pour une meilleure localisation et a appliqué la 

méthode transsphénoïdale pour l'approche des craniopharyngiomes, des chordomes 

clivaux et des les lésions parasellaires. 

En 1989, Papay,et al. ont rapporté un cas de réparation endoscopique trans-

septale d'une fuite de LCR après une chirurgie hypophysaire trans-crânienne. 

En 1992, Jankowski et al. ont rapporté la première résection endoscopique 

endonasale réussie d'adénomes hypophysaires chez trois patients. 

Puis viennent Carrau et al en 1996, avec une série de 50 patients pour appuyer les 

bénéfices de cette intervention minimaliste. 
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P.Cappabianca et al, ont élargi l'application de cette approche pour inclure 

d'autres lésions de la région sellaire et parasellaire. 

L'approche endoscopique endonasale permet désormais la visualisation des 

pathologies de la base du crâne à partir de la Crista Galli arrivant jusqu'au niveau de C2. 

II. Anatomie descriptive : 

Les avancés techniques et les progrès scientifiques nous permettent d’accéder à la 

base du crâne à travers le nez et réduire ainsi le caractère invasif, cependant, une 

maitrise de l’anatomie des fosses nasales et des sinus de la face est primordiale. 

La base du crâne médian est une zone des plus fascinantes et complexes, que ce 

soit d’un point de vue anatomique que chirurgicale, qui représente un secteur de transit 

de nerfs et vaisseaux à travers ses trous. 

L'anatomie de la base du crâne peut être divisée en trois étages qui s'étendent de 

la limite antérieure de la fosse crânienne antérieure jusqu'au bord antérieur du foramen 

magnum : étage antérieur, moyen et postérieur. 

Dans cette étude on s’intéressera à l’étage antérieur et moyen. 

1. Cavité nasale : [3] 

Elle constitue le passage commun à toutes les voies endoscopiques endonasales de 

la base du crâne. 
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Figure 58: Différents accès chirurgicaux possibles par voie endoscopique endonasale. 

Elle peut être comparée à une pyramide à base plus large que son sommet, et 

présentant quatre faces et deux orifices. Et peut être divisée en deux étages séparés par 

la fente olfactive : 

• Étage inférieur ou respiratoire : relativement large et parcouru par l’air inspiré ou 

expiré, et comprend : le cornet et le méat inférieurs où sort le canal lacrymo-

nasal et le bord libre du cornet moyen et le méat moyen où s’ouvrent le sinus 

frontal, le sinus maxillaire et les cellules ethmoïdales antérieures. 

• Étage supérieur ou olfactif : étroit et parcouru par les vapeurs odorantes qui 

pénètrent avec l’air inspiré lors du reniflement. Il comprend le cornet et le méat 

supérieurs où s’ouvrent le sinus sphénoïdal et les cellules ethmoïdales 

postérieures. 

1.1. Les parois et orifices de la cavité nasale 

• Le plancher de la cavité nasale : séparant cette dernière de la cavité orale, est formé 

pour ses deux tiers antérieurs par le processus palatin du maxillaire et pour son 

tiers postérieur par la lame horizontale de l'os palatin. 
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• La face médiale (figure 63): Correspond au septum nasal, structure médiosagittale 

ostéo- cartilagineuse, résultant de la réunion du cartilage quadrangulaire en bas 

et en avant, de la lame perpendiculaire de l'ethmoïde en haut, et du vomer en 

arrière. Il n'est pas rare de retrouver des déviations ou des épines au niveau du 

septum nasal pouvant gêner la progression de l'endoscope dans les fosses 

nasales. 

 

Figure 59: paroi médiale des fosses nasale. 1. os frontal 2. os nasal 3. Éthmoïde 4.cartilage 

quandrangulaire5. Sphénoïde 6. Selle turcique 7. Clivus 8.Vomer 9.Os maxillaire. 

• La face latérale (figure 64) : Elle résulte de l'association de six os : le maxillaire 

supérieur, l'apophyse ptérygoïde (os sphénoïdal), la lame verticale de l'os palatin, 

l'unguis (os lacrymal), le cornet inférieur et l'ethmoïde (apophyse unciforme, 

bulle, cornets moyen et supérieur). 
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Figure 60: Paroi latérale des fosses nasales.1.Os frontal 2.Os nasal 3.Os lacrymal 4.Cornet 

moyen 5.Cornet inférieur 6.Cornet supérieur 7.Selle turcique 8.Sinus Sphénoïdal 9.Processus 

ptérygoïde 10.Os palatin 11.Os maxillaire. 

• La voûte de la cavité nasale : elle prend la forme d'une gouttière à concavité 

inférieure, et peut être divisée en trois segments d'avant en arrière : 

• Un segment antérieur oblique en haut et en arrière correspondant à l'épine 

nasale, la face postérieure des os propres du nez et la voûte septo-

triangulaire; 

• Un segment moyen horizontal constitué de la lame criblée de l'éthmoïde et du 

processus ethmoïdal de l'os sphénoïde; 

• Un segment postérieur sphénoïdal oblique en bas et en arrière. 

• L'orifice postérieur des cavités nasales :il est constitué des choanes, délimitées par 

l'os sphénoïde en haut, la portion horizontale de l'os palatin en bas, la lame 

médiale du processus ptérygoïde latéralement, et la partie postérieure du vomer 

en dedans. 
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1.2. Vascularisation des fosses nasales : 

La CEE implique un respect maximal de la muqueuse nasale tout au long de 

l'intervention, pour des résultats fonctionnels rhinologiques optimaux. 

a. Les artères : 

Cette muqueuse est richement vascularisée, principalement par deux apports 

artériels : 

• L’artère sphénopalatine, branche de l'artère maxillaire 

• Les artères ethmoïdales, branches de l'artère ophtalmique. 

Les multiples anastomoses entre ces deux systèmes artériels sont maximales au 

niveau de la tache vasculaire de Kiesselbach, qui se situe à la partie antéro-inférieure du 

septum nasal, il est possible de l’electrocoagulé. 

La branche nasale postérieure de l'artère sphénopalatine chemine au bord 

supérieur des choanes, juste en regard du récessus sphénoethmoïdal, et constitue une 

source d'épistaxis postopératoires après CEE. 

b. Les veines : 

Les veines sont satellites des artères, elles forment deux réseaux : 

• Profond, périosté, drainant les parois osseuses et les cornets. 

• Superficiel, muqueux. 

Elles suivent ensuite trois voies différentes : 

• Les veines postérieures, par les sphéno-palatines, aboutissent aux plexus veineux 

maxillaires internes. 

• Les veines supérieures, par les ethmoïdales rejoignent la veine ophtalmique. 

• Les veines antérieures, par les veines de la sous-cloison, se jettent dans la veine 
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faciale. 

c. Les lymphatiques : 

Le réseau lymphatique rejoint les ganglions rétro-pharyngiens, jugulo-

carotidiens et sous mandibulaire. 

d. L’Innervation : 

L’innervation sensitive des fosses nasales est assurée par le nerf trijumeau par 

l’intermédiaire du nerf sphéno-palatin, branche du nerf maxillaire supérieur et du nerf 

nasal interne branche du nerf nasal. 

L’innervation sensorielle est, elle, assurée par les nerfs olfactifs. 

2. Sinus sphénoïdal : [3] 

Le sinus sphénoïdal est souvent ouvert dans la chirurgie endoscopique endonasale 

(CEE), constamment dans les abords transplanum, transtuberculaire et sellaire. 

Il constitue la cavité sinusienne la plus profonde creusée dans l'os spongieux de 

l'os sphénoïde. Ce sinus est souvent traversé par une ou plusieurs cloisons osseuses 

verticales, horizontales, voire obliques. L'identification de ces cloisons sur l'imagerie 

préopératoire permet de les ouvrir complètement pendant la CEE dans l'abord de la selle 

turcique. 

Les parois du sinus sphénoïdal : 

La paroi antérieure du sinus sphénoïdal répond directement aux cellules 

ethmoïdales postérieures. À la partie médiale de cette paroi antérieure se trouve le méat 

sphénoïdal, placé environ 10 millimètres en haut de l'arc choanal et à 5 millimètres de 

la cloison médiane, et en dessous duquel chemine l'artère nasale postérieure (ou artère 

de la cloison), branche de l'artère sphéno-palatine. 

La paroi postérieure clivale du sinus sphénoïdal répond en arrière à la dure-mère de 
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la fosse cérébrale postérieure, au sinus veineux occipital transverse, à la sixième paire 

crânienne (abducens) puis au tronc basilaire et au tronc cérébral. 

La paroi inférieure est osseuse et épaisse, constituant la voûte de la partie la plus 

postérieure des fosses nasales. Elle est parcourue par les canaux sphénovomériens, 

vidiens et ptérygopalatins. 

La paroi supérieure, correspond d'avant en arrière au planum sphénoïdal, au 

tubercule sellaire et à la selle turcique. Cette paroi supérieure peut comporter des zones 

où l'os est très fin, parfois absent, sans autre protection vis-à-vis des nerfs optiques ou 

des carotides internes. 

 

Figure 61: vue endoscopique du plafond du sinus sphénoïdal. PG : Bombement de la selle 

turcique, C :Clivus,TS :Tubercule de la selle, NO : Nerf optique,ICA : Artère carotide interne, 

ROCm et l : Récessus optique carotidien medial et latéral. 

Enfin, la paroi latérale est directement en rapport avec le sinus caverneux de 

chaque côté et donc les artères carotides internes et les nerfs oculomoteurs. 
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Latéralement et de haut en bas, on trouve le canal optique, la fissure orbitaire 

supérieure se poursuivant en avant avec l'orbite et inférieurement avec la fosse  

infra-temporale et le départ des branches du nerf trijumeau (V2 etV3). 

Selon le degré de pneumatisation du sinus sphénoïdal, on distingue trois type de 

sinus: 

Le type sellaire (75% des cas), très pneumatisé et facilitant considérablement l'abord 

de la selle turcique, le type présellaire (20%), moins pneumatisé et ne découvrant que la 

partie la plus antérieure du plancher de la selle turcique, et enfin le type conchal (5%)sans 

aucune pneumatisation, nécessitant un fraisage osseux pour ouvrir la selle turcique, plus 

fréquent chez l'enfant et l'adulte jeune. 

3. Étage antérieur : 

L'étage antérieur est constitué de trois os. La face inférieure ou orbitaire du lobe 

frontal repose sur cet étage. 

3.1. Composition osseuse : 

• L'os frontal : la portion horizontale du frontal participe au toit des orbites et la 

portion verticale en forme la limite antérieure 

• L'ethmoïde : seule la partie apparente de l'ethmoïde, la lame criblée appartient au 

toit des fosses nasales, elle est traversée par les filets du nerf olfactif (I) issus des 

fosses nasales. 

• Le sphénoïde (S): par ses 2 petites ailes. 

La vue endonasale de la base antérieure médiane du crâne correspond au toit des 

cavités nasales. Après le retrait des cellules ethmoïdes antérieures et postérieures et de 

la partie postérieure du septum (lamina perpendicularis), la base antérieure du crâne 

apparaît comme une zone rectangulaire limitée latéralement par les  
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Figure 62: fosse cérébrale antérieure. 

1 : crête frontale, 2 : foramen caecum, 3 : crista galli, 4 : la lame criblée , 5 : foramen éthmoidal 
postérieur, 6 : limbus sphénoidal, 7 :foramen de Henlé, 8 : processus clénoide médian, 9 : sillon 

préchiasmatique, 10 : canal optique, 11: petite aile du sphénoide, 12 : procéssus clénoide 
postérieur, 13 : fosse frontal latérale, 14 : bosse orbitaire, 15 : fosse frontal médiale. Étoile noir : 

planum sphénoidal, étoile blanche : sillon préchiasmatique, étoile rouge : selle turcique.[91] 

surfaces médiales des parois orbitales (lamina papyracea), en arrière par le 

planum sphenoidale et antérieurement par les sinus frontaux. Chaque partie est formée 

par la lame cribrosa médialement et le labyrinthe ethmoïde latéralement. 

3.2. Nerfs de l’étage antérieur : 

Les nerfs olfactifs droit et gauche cheminent sur cet étage, dans le sillon olfactif. 

Les neurones de la muqueuse olfactive constituent les premiers neurones de la 

voie olfactive. 

Ils forment des synapses peptidergiques avec les deuxièmes neurones de cette 

voie dans le bulbe olfactif. 

Le canal optique, situé en dedans des processus clinoïdes antérieurs, contient le 

nerf optique (II) et l'artère ophtalmique, branche collatérale de l'artère carotide interne. 
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Il n'est pas visible sur une vue du crâne de face car son trajet est oblique en bas, 

en avant et en dehors. 

Une incidence radiologique spécifique est nécéssaire pour le mettre en évidence. 

Le canal optique est déterminé par les deux pédicules d'insertion de la petite aile du 

sphénoïde sur le corps du spénoïde : la racine antéro-supérieure et la racine postéro-

inférieure. 

3.3. Artères de l’étage antérieur : 

L'approvisionnement artériel de la dure-mère du plan ethmoïdal est assuré par 

l'artère ethmoïdale antérieure (AEA) et l'artère ethmoïdale postérieure (PEA) qui sont des 

branches de l'artère ophtalmique. Ces vaisseaux envoient de nombreuses petites 

branches à la plaque criblée où ils s'anastomosent avec les branches nasales de l'artère 

sphénopalatine : 

• L'artère ethmoïdale antérieure : 

S’étend médialement au nerf optique, glissant entre les surfaces latérales des 

muscles droit médial et supérieur pour passer dans le foramen éthmoïdal antérieur de la 

lamina papyracea : elle se plie deux fois avant d'entrer dans le canal ethmoïdal antérieur 

et, par la suite, se déplace légèrement dans la direction antéro-interne en direction de 

la lame criblée. L’artère ethmoïdale antérieure peut occuper une position variable dans 

le plan ethmoïdal : elle peut s’y glisser à l’intérieur ou au-dessous de celle-ci, dans son 

canal osseux, entre les deuxièmes et troisièmes lamelles ethmoïdales, ce qui représente 

un point crucial à identifier clairement lors de l’approche de la base antérieure du crâne 

[5][6][7]. 
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• L'artère ethmoïdale postérieure 

Se situe entre le muscle supérieur droit et les muscles obliques supérieurs et sort 

de l'orbite par le canal ethmoïdal postérieur qui, traversant horizontalement le toit 

de l'ethmoïde, définit le bord postérieur de la gorge olphactorique, à seulement 

quelques millimètres du bord antérieur du plan sphénoïdal. Il est très important de 

prendre en compte ces repères anatomiques lorsqu’on effectue une approche 

endonasale endoscopique du sillon olfactif ou une approche de la région suprasellaire 

(voie transplanum-transtuberculum) 

Dans l’approche endonasale endoscopique de la base antérieure du crâne, il est 

recommandé de retirer la partie supérieure de la lamina papyracea et d’isoler, des deux 

côtés, les artères ethmoïdales antérieure et postérieure. 

Le retrait de l'os de la base antérieure du crâne enfermé entre les 2 orbites. 

Sur l'ouverture durale, les bulbes olfactifs apparaissent au bas du gyri recta ; avec 

une rétraction soigneuse du tissu cérébral, il est possible d'exposer les 2 artères 

frontopolaires et fronto- orbitales avec leurs branches, en explorant la scissure inter-

hémisphérique. [4] 

4. Étage moyen : 

4.1. Composition osseuse : 

• Dominé par l'os sphénoïde: 

Os impair, son corps et ses grandes ailes appartiennent à l'étage moyen alors que 

les deux petites ailes du sphénoïde appartiennent à l'étage antérieur. 

Le corps, (creusé par le sinus sphénoïdal qui communique avec les fosses nasales), 

présente à sa face supérieure une loge, la selle turcique. 
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• L'os temporal : 

Os pair, contient les organes de l'audition et de l'équilibre, traversé par l'artère 

carotide interne dans le canal carotidien, participe à la formation de l'étage moyen grâce à 

sa pyramide pétreuse. 

 

Figure 63:  Fosse cérébrale moyenne. 

1 : limbus spéhnoidal, 2 :canal optique, 3:foramen grand rond, 4 : foramen vesalianum, 5 
:foramen déchiré 6 : foramen oval, 7 :foramen petit rond, 8 : fissure sphéno-pétreuse,9 : 

incissure trigéminale, 10 : dos de la selle turcique, 11 :sillon carotidien, 12 :lingula sphénoidale, 
13 : procéssus clinoide postérieur, 14 : sillon du sinus pétreux supérieur. [91] 

On s’intéressera dans ce chapitre à la loge hypophysaire qui contient l’hypophyse 

: la glande la plus importante du système endocrinien. 

Creusée dans la portion antérieure et médiane de l’étage moyen de la base du 

crâne, dans la selle turcique, la loge hypophysaire présente six faces : inférieure, 

antérieure, postérieure, supérieure et latérales 

4.2. Paroi de la loge hypophysaire : 

• Face inférieure : C’est le fond de la selle turcique, fortement concave dans le sens 

antéro- postérieur et se continuant de chaque côté en pente douce vers les 

gouttières carotidiennes. Elle présente en avant deux reliefs transversaux : le 
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sillon du sinus coronaire antérieur et la crête synostotique renflée latéralement 

par les apophyses clinoïdes moyennes souvent inapparentes. 

• Face antérieure : Oblique en bas et en arrière, elle présente d’avant en arrière : 

o La gouttière optique qui répond au chiasma optique et se poursuit 

latéralement par les deux trous optiques. 

o Le tubercule de la selle. 

o Aux angles antérieurs de cette face, se trouvent les apophyses clinoïdes 

antérieures qui donnent insertion à la petite circonférence de la tente du 

cervelet. 

• Face postérieure : Elle est constituée par la lame quadrilatère du sphénoïde 

(DorsumSellae). Aux angles latéraux de son bord supérieur se trouvent les 

apophyses clinoïdes postérieures qui donnent insertion à la grande circonférence 

de la tente du cervelet. 

• Face supérieure : Elle est fermée en haut par la tente de l’hypophyse tendue 

horizontalement entre le bord postérieur de la gouttière optique en avant, le bord 

supérieur de la lame quadrilatère en arrière et la petite circonférence de la tente 

du cervelet latéralement. Cette tente est perforée en son centre pour laisser 

passer la tige pituitaire. 

• Faces latérales : Egalement dure-mèriennes, elles unissent la tente de 

l’hypophyse aux bords latéraux de la selle turcique, et constituent la paroi 

médiale du sinus caverneux. 
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Figure : coupe coronale 

de la selle turcique 

1. Hypophyse 

2. artère carotide interne 

3. Nerf abducens (VI) 

4. Dure-mère 

5. Sinus Sphénoïdal 

6. Sinus Caverneux 

7. Nerf Maxillaire V2 

8. Nerf Ophtalmique V1 

9. Nerf Trochléaire IV 

10. Nerf oculomoteur III 

11. Diaphragme sellaire 

•  

Figure 64: Coupe coronale de la selle turcique 

4.3. Contenu de la loge : 

L’hypophyse Ovoïde et médiane, appendue à la tige pituitaire, l’hypophyse est 

logée dans la selle turcique, rattachée à ses parois par  

des tractus fibreux. De teinte grisâtre, elle a la forme d’un pois-chiche pesant en 

moyenne 0,50g et mesure environ 8mm dans le sens sagittal, 15mm dans le sens 

transversal et 6mm dans le sens vertical. 

La glande hypophysaire est constituée de deux parties : un lobe antérieur 

(adéno-hypophyse) de couleur rougeâtre, formé de tissu glandulaire et un lobe 

postérieur (neuro-hypophyse) de couleur blanc-jaunâtre, formé de tissu nerveux et 

rattaché au plancher du troisième ventricule par la tige pituitaire. 
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4.4. Vascularisation artérielle et veineuse et innervation : 

La vascularisation artérielle est assurée par trois artères issues de la carotide interne  

• Artère hypophysaire inférieure : la plus importante, destinée surtout au lobe 

postérieur. 

• Artère hypophysaire moyenne : destinée exclusivement au lobe antérieur. 

• Artère hypophysaire supérieure : renforce l’irrigation du lobe antérieur et 

vascularise le tuber. 

Toutes ces artères sont richement anastomosées sous la capsule de la glande et au 

niveau du tuber cinerum. 

Quant au drainage veineux, il correspond à deux systèmes : 

• Extrinsèque : rejoignant le sinus caverneux par l’intermédiaire du sinus 

coronaire. 

• Intrinsèque : suivant la tige pituitaire et gagnant la veine cérébrale moyenne 

profonde. 

L’innervation est également issue de deux sources : 

• Périphérique : par les filets sympathiques du plexus péri-carotidien et 

parasympathiques du ganglion sphéno-palatin. 

• Centrale : par les connexions nerveuses avec les noyaux de l’hypothalamus. 

4.5. Rapports de la loge : 

• Rapports inférieurs : 

Solidement enclose dans le sphénoïde, la loge hypophysaire répond de haut en 

bas : 

o Aux sinus sphénoïdaux : paires et rarement symétriques ; plus en avant, de 
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part et d’autres de la crête sphénoïdale médiane, articulée avec la lame 

perpendiculaire de l’ethmoïde, s’ouvre l’orifice du sinus, au fond du récessus 

ethmoïdo-sphénoïdal. 

o A la voute du rhinopharynx. 

• Rapports antérieurs : 

Dans la portion endo-crânienne, on retrouve d’arrière en avant le limbus 

sphénoïdal, le jugum sphénoïdal, les gouttières olfactives et la partie antérieure de l’os 

frontal. 

Dans la portion exo-crânienne, ils se font par l’intermédiaire de la voute des 

sinus sphénoïdaux, avec l’arrière fond des fosses nasales. 

• Rapports postérieurs : 

La lame quadrilatère sépare la loge hypophysaire de la fosse cérébrale postérieure, 

occupée par la protubérance annulaire, devant laquelle monte le tronc basilaire qui se 

bifurque pour donner les deux artères cérébrales postérieures. 

• Rapports supérieurs : 

Par sa face supérieure, la loge hypophysaire répond, à travers la tente durale, à la 

région supra- sellaire de la base du cerveau. 

Celle-ci peut être subdivisée en deux régions, médiane et latérale. 

La région médiane répond au chiasma optique en avant et au losange opto-

pédonculaire en arrière. 

Le chiasma optique repose sur la tente de l’hypophyse, atteignant en avant la 

gouttière optique, et refoulant parfois en arrière la tige pituitaire. Le losange opto-

pédonculaire est situé au-dessus et arrière du chiasma ; il correspond au plancher du 

troisième ventricule et comprend d’avant en arrière : le tuber cinerum relié à 
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l’hypophyse par la tige pituitaire, l’éminence sacculaire et les deux tubercules 

mamillaires. 

Latéralement par rapport au chiasma, les rapports se font essentiellement avec 

l’artère carotide interne avec ses branches terminales et l’espace perforé antérieur limité 

en avant par les deux bandelettes olfactives. 

 

Figure 65: Vue endoscopique de la région suprasellaire sur cadavre, on note le rapport intime 

entre l’artère hypophysaire supérieure et le chiasma optique [91]. 

• Rapports latéraux : 

La loge hypophysaire est en rapport de chaque côté, par l’intermédiaire des 

lames sagittales dure-mèriennes, avec l’étage supérieur du sinus caverneux dont 

l’importance rend impossible l’abord latéral de l’hypophyse. Le sinus caverneux 

contient : 

o Dans sa lumière : la carotide interne et le nerf moteur oculaire externe. 
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o Dans sa paroi externe : le nerf moteur oculaire commun, le nerf pathétique, 

le nerf ophtalmique, le nerf maxillaire V2. 

III. Physiologie de l’hypophyse [9] : 

L’hypophyse est située dans la selle turcique osseuse et attachée à la base du 

cerveau grâce à la tige pituitaire qui la relie directement à l’hypothalamus, responsable 

de la régulation de la sécrétion de la glande pituitaire (hormones hypothalamiques 

inhibitrices et activatrices) 

La glande pituitaire se compose de  deux  régions  anatomiquement  et 

fonctionnellement  distinctes, le lobe antérieur (adénohypophyse) et le lobe  postérieur  

(neurohypophyse).  Entre ces lobes  se trouve une petite région appelée lobe intermédiaire. 

1. Adénohypophyse : 

L'hypophyse antérieure contrôle des fonctions capitales dans l’organisme. 

Elle sécrète six hormones endocrines à partir de six types différents de cellules 

épithéliales, les unes agissant sur des glandes endocriniennes (TSH, ACTH, FSH, LH), et les 

autres agissent sur des tissus (PRL,GH) 

1.1. Hormone de croissance, GH ( Growth Hormone) : 

Ou hormone somatotrope, secrété par les cellules somatotrophes, cellules 

acidophiles. 

GH agit presque sur tous les types de cellules. C’est une hormone anabolique 

dont les principales cibles sont les os et les muscles squelettiques. Il a des effets 

métaboliques directs sur les graisses, les protéines et les glucides et des actions 

indirectes qui entraînent la croissance du squelette. 

La libération de GH est sous double contrôle par l'hypothalamus. La sécrétion de 

GH est stimulée par l'hormone de libération de l'hormone de croissance (GHRH) mais 
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inhibé par un autre peptide hormonal, la somatostatine (également appelée hormone 

inhibitrice de l'hormone de croissance (GHIH)). Le facteur de croissance analogue à 

l'insuline-1 (IGF-1) fournit une rétroaction négative pour inhiber la libération de GH par 

les somatotrophes. Les hormones thyroïdiennes (T3 et T4) stimulent l'expression du 

gène GH chez les somatotrophes. 

1.2. Hormone corticotrope, ACTH : 

Hormone adrénocorticotrophique (ACTH) secrétée par les cellules corticotrophes, 

cellules basophiles dans l'antéhypophyse(AP). 

Sa fonction principale est de stimuler la sécrétion d'hormones du cortex 

surrénalien (principalement des glucocorticoïdes) pendant le stress. 

La sécrétion d'ACTH est sous le contrôle de l'hormones hypothalamiques 

sécrétagogues : principalement la Corticotropinreleasing hormone (CRH) mais 

également la vasopressine, et le PACAP (Pituitary Adenylate cycleActivating Peptide). 

Elle est également soumise à une régulation par rétroaction négative. 

1.3. Prolactine, PRL : 

Sécrétée par les cellules lactotrophes, représentant 10 à 20% des cellules de l’AP et 

qui peuvent être fortement acidophiles (riches en granules) ou chromophobes (faibles 

en granules). 

La PRF, Prolactin Releasing Factor, est capable de stimuler la libération de 

prolactine, La PIF (Prolactin Inhibiting Factor) inhibe la libération de la prolactine. 

L'influence hypothalamique prédominante est inhibitrice. 

Les oestrogènes augmentent le taux de prolactine en diminuant la sécrétion de 

dopamine et en agissant directement sur l'hypophyse. 

Les principales fonctions de la prolactine sont la stimulation de la croissance et 

du développement de la glande mammaire (effet mammotrope), la production de lait 
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(effet lactogénique) et un effet libidinal (en participant à la sensation de plaisir et de 

bien-être après un orgasme). 

Il a également des effets sur l'axe hypothalamo-hypophyso-gonadique et peut 

inhiber la sécrétion pulsatile de GnRH par l'hypothalamus. 

1.4. Thyréostimuline, TSH : 

Secrétée par les cellules thyréotropes, cellules basophiles de l’AP, et qui sont 

minoritaires (ne représentant que 5% des cellules glandulaires de l’AP). 

La sécrétion de TSH est sous le contrôle de l'hormone hypothalamique 

thyrotropine releasing hormone (TRH) mais ce contrôle est diminué en présence de 

dopamine et somatostatine et augmentée en présence d'œstrogènes. 

La TSH est inhibé par la T4(rétrocontrôle négative), ainsi que les corticostéroïdes. 

La fonction principale de la TSH est de stimuler la synthèse et la sécrétion des 

hormones thyroïdiennes (tri-iodothyronine [T3] et thyroxine [T4]) à partir des follicules 

thyroïdiens. Il maintient également l'intégrité structurelle des glandes thyroïdiennes. 

Il existe en outre des récepteurs à la TSH sur les fibroblastes de la peau, du cœur 

et des muscles oculaires. 

1.5. Les gonadotrophines, FSH et LH : 

Hormone folliculo-stimulante (FSH) et hormone lutéinisante (LH), secrétées par 

les cellules gonadotrophes de l’AP et qui sont des cellules basophiles peu nombreuses. 

La sécrétion de FSH et de LH est pulsatile et dépend de l'hormone 

hypothalamique gonadolibérine (GnRH). Un rétrocontrôle négatif est exercé par : la 

testostérone, l’inhibine. Un rétrocontrôle positif est exercé par l’activine. 

La FSH et la LH régulent les fonctions des ovaires et des testicules. Chez les femmes, 

la FSH stimule la croissance et le développement des follicules pour l'ovulation et la 
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sécrétion   d'œstrogènes par le follicule de Graaf mature. La LH déclenche l'ovulation et 

stimule la  sécrétion de progestérone par le corps jaune. Chez les hommes, la FSH est 

nécessaire à la spermatogenèse et la LH stimule la sécrétion de testostérone par les cellules 

de Leydig. 

2. La neurohypophyse : 

L'hypophyse postérieure est constituée de tissu nerveux. Contrairement à 

l'hypophyse antérieure, l'hypophyse postérieure est reliée directement à l'hypothalamus 

via un tractus nerveux. Elle sécrète deux hormones: l'ocytocine et l'hormone 

antidiurétique (ADH) ou la vasopressine. Les hormones sont synthétisées par les 

neurones magnocellulaires situés dans les noyaux supraoptiques et paraventriculaires 

de l'hypothalamus et sont transportées en association avec des protéines de 

neurophysines le long des axones pour aboutir aux terminaisons nerveuses de 

l'hypophyse postérieure. 

L’ocytocine est responsable de la contraction des muscles lisses, notamment au 

niveau des glandes mammaires et de l’utérus, tandis que la vasopressine a pour effet 

principal la rétention de l’eau par les reins et, secondairement, l’augmentation de la 

pression sanguine par contraction des cellules musculaires lisses des vaisseaux 

sanguins. 
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Figure 66: L’axe hypothalamo-hypophysaire –cibles 
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Résumé 

La chirurgie de la base du crâne a connu un bouleversement majeur du fait de 

l’intégration des techniques endoscopiques s’intégrant dans le concept de 

neurochirurgie mini invasive et contrastant avec les abords chirurgicaux classique de la 

base du crâne parfois délabrants et grevés d’une relative morbidité. 

Ce travail a pour objectif d’étudier l’intérêt de la chirurgie endoscopique dans la 

pathologie neurochirurgicale de l’étage antérieur et moyen de la base du crâne au 

service de Neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail du CHU Mohamed VI de Marrakech, et 

de discuter, à la lumière de la littérature, son rôle majeur dans la diminution de la 

morbi-mortalité. 

Nous avons réalisé une étude rétrospective, descriptive et analytique en exploitant 

les dossiers des patients opérés dans notre service par voie endoscopique du mois de 

Janvier 2010 au mois d’Août 2020. Le nombre total des patients était de trois cent 

quatre-vingt-treize, dont 295 cas d’adénomes hypophysaires, 67 cas de 

craniopharyngiomes, 10 cas de méningiomes, 10 cas de brèches ostéo-méningée, 3 cas 

de chordomes, 2 cas de mucocèles,2 cas de kyste de la poche de Rathke, 1cas de 

cavernome sellaire, 1 cas de sarcoïdose hypophysaire, une biopsie chez un patient ayant 

un ATCDS de méningoencéphalite tuberculeuse et un cas de métastase hypophysaire. 

Les données épidémiologiques étaient variables en fonction de la nature ainsi 

que l’étage où se situe la lésion : seulement 15 sujets de notre étude avaient une lésion 

de l’étage antérieur. 

Sur 295 cas d’adénomes hypophysaires, 58% étaient des femmes avec une moyenne 

d’âge 42 ans. Le syndrome d’hypertension intracrânienne représentait le mode révélateur le 

plus retrouvé dans notre étude avec 48.29% des cas, suivi des différents syndromes 

endocriniens avec 35.25%. 
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Les macroadénomes étaient majoritaires avec 78.98% de cas, tandis que les 

adénomes secrétants représentaient 69.16% des cas avec une hyperprolactinémie retrouvé 

dans 31.11% de l’ensemble des adénomes. 

L’abord endoscopique endonasal transsphnoidale a été réalisé chez tous nos 

malades porteurs d’adénome hypophysaire, L’exérèse tumorale était totale chez 61.01% 

des cas, subtotale chez 25.76% et partielle seulement dans 13.23%. 

La mortalité était nulle au cours du geste opératoire. 5 malades de notre série 

sont décédés dans le postopératoire. Les complications postopératoires observées dans 

notre série sont majoritairement transitoires, estimées à 27.45% en immédiat et à court 

terme, et de 11.15% à long terme, dominées par la fuite du LCR avec une tendance à la 

régression au fil des années, vu l’élaboration des différentes méthodes de 

reconstruction de la base du crâne. 

A la lumière de notre étude, il est évident que la performance de l’activité 

endoscopique au service de Neurochirurgie à Marrakech, a mené à une prise en charge 

optimale des différentes pathologies de l’étage antérieur et moyen de la base du crâne, 

en collaboration avec le service d’Endocrinologie, d’ORL, de pédiatrie, de radiologie et 

d’ophtalmologie, d’où la réduction objectivée de la morbimortalité essentiellement 

rhinologique, du temps opératoire et de la durée d’hospitalisation. 
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Abstract 

Skull base surgery has undergone a major advancement due to the integration of 

endoscopic techniques as part of the concept of minimally invasive neurosurgery. The 

latter breakthrough is a replacement to the traditional surgical approach, which are 

sometimes damaging and fraught with a relative morbidity. 

This work aims to study the value of endoscopic surgery of neurosurgical 

pathology of the anterior and middle stage of the skull base in the Department of 

Neurosurgery of the Ibn Tofail Hospital of the Mohamed VI University Hospital of 

Marrakech, and to discuss, based on the literature, its major role in reducing morbidity. 

We conducted a retrospective, descriptive and analytical study using the patients’ 

records who undertook endoscopic surgery in our department from January 2010 to 

August 2020. The total number of patients was 393, including 295 cases of pituitary 

adenomas, 67 cases of craniopharyngiomas, 10 cases of meningiomas, 10 cases of 

osteomeningeal breaches, 3 cases of chordomas, 2 cases of mucoceles, 2 cases of 

Rathke's pouch cysts, 1 sellar cavernoma, 1 case of pituitary sarcoidosis, 1 biopsy 

performed on a patient with a history of tuberculous meningoencephalitis, and 1 case of 

hypophsaire metastasis. 

The epidemiological data was variable according to the nature of the lesion and 

its location: only 15 subjects in our study had an anterior stage lesion. 

From the 295 cases of pituitary adenomas, 58% were women with an average age 

of 42 years. Intracranial hypertension syndrome was the most common revealing mode 

in our study representing 48.29% of cases, followed by various endocrine syndromes 

with 35.25%. 

 



Prise en charge endoscopique de la pathologie neurochirurgicale de l’étage antérieur et moyen de la base 
du crâne : état des lieux et perspectives d’avenir. 

175 

Macroadenomas were predominant with 78.98% of the cases, while secretory 

adenomas represented 69.16% of cases along with hyperprolactinemia found in 31.11%. 

The endonasal transsphnoidal approach was performed on all patients suffering 

from pituitary adenoma. The tumor removal was complete in 61.01% of the cases, sub-

total in 25.76% and partial only in 13.23%. 

Mortality was negligible during the surgeries. 5 patients from our sample died 

during the post- surgery. The post-surgery complications observed in our study are 

mostly transient, estimated at 27.45% in the short term, and 11.15% in the long term, 

dominated by CSF leakage with a tendency to regress over the years, mainly due to the 

development of different skull base reconstruction methods. 

In light of our study, it is clear that the performance of endoscopic surgery in the 

department of Neurosurgery in Marrakech, has led to a successful anterior and middle 

stage skull base pathology management. Due to collaborative work with the department 

of Endocrinology, Ear-nose-throat, pediatrics, radiology, intensive care and 

ophthalmology, mortality and morbidity risks were mitigated. 
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 ملخص

 الداخلي والذي تقنيات التنظير نتيجة تطورعرفت جراحة قاعدة الجمجمة تحسن ملحوظ 

تعتبر كجزء من مفهوم جراحة الأعصاب طفيفة التوغل والمتناقضة مع الأساليب الجراحية 

 .التقليدية لقاعدة الجمجمة، والتي تكون أحياناً ضارة ومحفوفة بالمخاطر

يهدف هذا العمل إلى تقييم الجراحة التنظيرية لأمراض الأعصاب للجزء الأمامي 

والمتوسط من قاعدة الجمجمة في قسم جراحة الأعصاب بمستشفى ابن طفيل بالمستشفى الجامعي  

  محمد السادس بمراكش، ومناقشة النتائج وفق المعطيات العلمية السابقة

أجرينا دراسة رجعية وصفية وتحليلية باستخدام سجلات المرضى الذين خضعوا للجراحة 

. وكان العدد الإجمالي للمرضى ثلاثمائة وثلاثة 2020 إلى أغسطس 2010 يناير قسمنا منفي 

 حالة من الأورام القحفية 67 حالة من أورام الغدة النخامية، و 295وتسعين شخصًا، بما في ذلك 

 غشاء مخاطي 2أورام حبلية، و3 خرق عظمي سحائي، و 10 أورام سحائية، و 10البلعومية، و 

، وحالتان من أكياس كيس راتكي، وحالة واحدة من ورم كهفي، حالة واحدة من داء ساركويد في 

 ورم خبيث في الغدة النخامية الغدة النخامية  وخزعة واحدة و

 حالة من أورام 295 فمن بين وموقعها،كانت البيانات الوبائية متغيرة وفقاً لطبيعة الآفة 

 عامًا. كانت متلازمة ارتفاع ضغط الدم 42٪ من النساء بمتوسط عمر 58الغدة النخامية، كان 

٪ من الحالات ، 48.29داخل الجمجمة هي أكثر الأوضاع الكشفية شيوعًا في دراستنا حيث تمثل 

 .٪35.25تليها اضطرابات الغدد بنسبة 

٪ من الحالات، بينما مثلت الأورام 78.98كانت الأورام  كبيرة الحجم في الغالبية مع 

 .٪31.11٪ من الحالات إلى جانب فرط برولاكتين الدم الموجود في 61.16الغدية الإفرازية 

تم تنفيذ النهج عبر الأنف في جميع المرضى الذين يعانون من الورم الحميد في الغدة 
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٪ وجزئي 25.76٪ من الحالات ، وشبه كلي في 61.01النخامية. تمت إزالة الورم بأكمله  في 

 .٪13.23فقط في 

 مرضى خلال فترة ما بعد الجراحة. تعد 5لم تكن هناك وفيات خلال العملية. توفي 

٪ 27.45مضاعفات ما بعد الجراحة التي لوحظت في سلسلتنا عابرة في الغالب ، وتقدر بنحو 

٪ على المدى الطويل، ويهيمن عليها تسرب السائل 11.15على المدى القريب والقصير، و 

الدماغي النخاعي مع ميل إلى التراجع على مر السنين، نظرًا لتطور طرق مختلفة للعلاج وإعادة 

 .بناء قاعدة الجمجمة

في ضوء دراستنا، يتضح أن أداء نشاط التنظير الداخلي في قسم جراحة الأعصاب 

بمراكش بمستشفى ابن طفيل أدى إلى إدارة ناجحة لمختلف أمراض الجزء الأمامي و المتوسط 

من قاعدة الجمجمة، بالتعاون مع قسم أمراض الغدد، طب الأنف والأذن والحنجرة، وطب 

الأطفال، والأشعة وطب العيون، حيث تم التقليل  بشكل أساسي من وقت الجراحة ومدة 

 .الاستشفاء و المضاعفات
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 العَظِيم اِلل أقْسِم
 مِهْنتَيِ. في أراقبَ الله أن

 الظروف كل في أطوَارهَا في كآفةِّ  الإنسان حياة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقاذها في وسْعِية باذل والأحَوال

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ . وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، أحفظََ للِناَسِ  وأن  سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رعَايتَي الله، باذلة  رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 والعدو. والصديق ،طالحوال للصالح

رَه لنِفَْعِ الإِنْسَان العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذَاه لا وأسَخِّ

الطِّبِّيةَ  المِهنةَِ  في زَميلٍ  أختا لكُِلِّ  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ 

 تجَاهَ  يشُينهَا نقَيَِّة مِمّا وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيد أقول ما على والله
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 :الكلملت الأسلسية 

  النخامية الغدة ورم-   الجمجمة قاعدة  - الأنف من تنظير
 أوسط مستوى  -أمامي  مستوى

 
 

اللجنة 
 الرئيس

 
 المشرف

  
 الحكم

 رشدي ي. 
 أستاذ في  جراحة الأذن والأنف و الحنجرة

  أعنياة خ.
 الدماغ و الأعصاب جراحة  في أستاذ

 راضى ن.
 طب الأطفال في أستاذ

 السيد
 

السيد
  

 السيد
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