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change pas » 
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RÉSUMÉ 
 

Introduction - Le degré de pneumatisation du rocher ainsi que sa répartition, pourraient être 
probablement liés au risque de rhinorrhée cérébrospinale (RCS) après chirurgie pour 
schwannome vestibulaire (SV). En particulier un rocher très pneumatisé, jusqu’à l’apex, 
pourrait augmenter le risque de RCS ; une pneumatisation du mur postérieur du méat 
acoustique interne (MAI) pourrait favoriser ce risque dans les voies rétrosigmoïdes (RS). La 
question de l’efficacité de l’obturation de la trompe d’Eustache (TE) en prévention de la RCS 
post-opératoire mérite aussi d’être vérifiée. 

Matériels et Méthodes - Etude rétrospective sur 206 patients opérés consécutivement d’un 
SV entre septembre 2003 et février 2018, par voie RS ou translabyrinthique (TL). Les 
données recueillies incluaient les caractéristiques des patients, la survenue de RCS, de 
méningite et le degré de pneumatisation pétreuse. Cette dernière est évaluée sur les scanners 
des rochers pré-opératoires, permettant de distinguer quatre groupes, en fonction de leur 
pneumatisation péri-sigmoïdienne d’après Han et al. en 2007. La pneumatisation de l’apex 
pétreux et celle du mur postérieur du MAI sont notées. 

Résultats - 164 résections sont réalisées par voie RS et 42 par voie TL (âge moyen de 53,6 
ans +/-12,8, avec un sexe ratio de 97 hommes pour 109 femmes). La durée moyenne de suivi 
est de 5 ans, 10 mois. 25 patients (12,1%) présentent une RCS, 8 (3,6%) une méningite. La 
voie d’abord (p=0,314), le sexe (p=0,922), l’âge (p=0,29), l’IMC (p=0,58), le stade tumoral 
(p=0,758) ne sont pas liés au risque de RCS. Le risque de RCS ne diffère pas entre les quatre 
groupes de pneumatisation périsigmoïdienne (p=0,284) ni quand l’apex pétreux est 
pneumatisé notamment dans les voies TL (p=0,348). Une corrélation très significative entre la 
pneumatisation du mur postérieur du MAI et RCS après voie RS est retrouvée (p=0,006). 
L’obturation de la TE ne prévient pas le risque de RCS dans les voies TL (p=1,00). 

Conclusion - L’importance de la pneumatisation pétreuse et le risque de RCS post-opératoire 
ne semblent pas liés. Mais la pneumatisation du mur postérieur de MAI augmente le risque  
de RCS dans les voies RS. L’obturation de la TE dans les voies TL ne suffit pas à prévenir la 
RCS post-opératoire. 

 

 

 

MOTS-CLÉS 
Schwannome vestibulaire, rhinorrhée cérébrospinale, pneumatisation du rocher, facteurs de 
risque 
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INTRODUCTION 
 

Les schwannomes vestibulaires (SV) sont des tumeurs bénignes développées aux dépens de la 

gaine de Schwann du nerf cochléovestibulaire, VIIIème nerf crânien. Ils représentent environ 

80 % des tumeurs développées dans l’angle pontocérébelleux et 8 % des tumeurs 

intracrâniennes (1). 

L’exérèse chirurgicale en est actuellement le traitement de référence ainsi que le traitement 

historique. Au début du XXème siècle, les SV sont diagnostiqués à un stade tardif 

d’hypertension intracrânienne et le traitement est réalisé par voie sous-occipitale 

rétrosigmoïde, avec comme chefs de file, Cushing et Dandy (2,3). Sous l’impulsion de House 

en 1964 (4), la voie translabyrinthique (TL) prend son essor, la voie sous-occipitale est 

remplacée par la voie rétrosigmoïde (RS) et le concept de travail de collaboration en double 

équipe oto-neurochirurgicale se développe. L’objectif de la chirurgie d’exérèse des SV est 

alors concentré sur l’amélioration du pronostic vital. L’expérience grandissante et les 

avancées des techniques microchirurgicales ont contribué à une diminution significative de la 

mortalité relative à la chirurgie d’exérèse des SV. En 1913, Marx, le premier à réaliser une 

voie d’abord transtemporale, rapporte un taux de mortalité d’environ 80 % (5). La mortalité 

est rapportée par Cushing à 20% en 1917 (2) (sur 30 patients), par Dandy à 10 % en 1941 (3) 

(sur 46 patients). Cinquante ans plus tard, Samii et al. rapportent un taux de 1,1% de mortalité 

en 1992 (6) (sur 1000 patients) et de 0% en 2006 (7) (sur 200 patients). 

Avec l’avénement des potentiels évoqués auditifs (PEA) au début des années 90, les SV sont 

diagnostiqués à des stades plus précoces, dès l’apparition de signes cochléaires unilatéraux. 

Cependant, un grand nombre de petits SV intraméatiques sont associés à des PEA normaux. 

Ainsi, Gilain et al. rapportent une sensibilité des PEA à 76 % (8) et en 2004, Cueva retrouve 

une sensibilité à 71 % et une spécificité à 76 % (9) . Depuis les années 90 et 2000, l’Imagerie 



23 

 

par Résonance Magnétique (IRM), par sa très grande sensibilité, devient l’examen de 

référence du diagnostique de SV. Le protocole actuel permet ainsi de détecter des SV 

millimétriques.  

Aujourd’hui, le premier objectif reste l’amélioration du pronostic vital en cas de SV évolué au 

stade d’hypertension intracrânienne. La résection doit alors être la plus complète possible 

(7,10–14), afin de lever une compression du tronc cérébral. Les objectifs suivants, la 

préservation de la fonction faciale et de l’audition, représentent les enjeux actuels du 

traitement des SV, en particulier pour les SV de petite taille, n’engageant pas le pronostic vital. 

Ainsi, de nos jours, la fonction faciale est préservée dans 93 à 100% des cas (7,10,11,13,14) et 

l’audition dans 53,3% des cas (7). La préservation de la fonction auditive peut être optimisée 

par monitorage des produits de distorsion acoustiques selon Mom et al. (15) ou par 

monitorage des potentiels microphoniques cochléaires selon Lourenço et al. (16). 

Par ailleurs, une des alternatives au traitement chirurgical est la radiothérapie : la 

radiothérapie unidose (type Gamma-knife) ou la radiothérapie fractionnée permettent un 

contrôle satisfaisant des SV, même si elles ont besoin de faire la preuve à long terme de leur 

innocuité et de leur efficacité en utilisant des doses faibles, recherchant une préservation 

fonctionnelle (1). La surveillance clinique et IRM des SV représente la deuxième alternative 

et trouve sa place du fait de l’évolutivité souvent faible de ces tumeurs. 

 

En somme, l’indication d’un traitement chirurgical des SV est portée pour des tumeurs 

évolutives, et les fonctions faciale et auditive doivent être préservées au mieux. Les 

complications fonctionnelles sont d’autant moins bien acceptées par les patients qu’il s’agit 

d’une tumeur bénigne qui peut être surveillée plusieurs années.  
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Les fuites de liquide cérébrospinal (LCS)  représentent la complication la plus fréquente après 

la paralysie faciale et la dégradation auditive (17–20). Elles augmentent significativement le 

risque de méningites - complications pouvant engager le pronostic vital - qui surviennent dans 

8 à 35% (21,22) des fuites de LCS non traitées et dans environ 1% (23) des cas de fuites de 

LCS traitées. Elles sont associées à une augmentation de la durée du séjour hospitalier et à 

une augmentation de la probabilité de reprise chirurgicale (19,24–30). 

Les LCS ont été réduites, suite aux progrès de la chirurgie. Toutes voies d’abord confondues, 

Hoffman révise la littérature, de House en 1968, à Rodgers and Luxford en 1992 (29), et fait 

état d’une incidence de fuites de LCS allant de 0 à 30 %. Plus récemment, Selesnick et al. (31) 

rapporte, dans une méta-analyse concernant des études de 1985 à 2004, toutes voies d’abord 

confondues, une moyenne de 10,6% de fuites de LCS, sur 5964 patients. 

Révéler d’éventuels facteurs de risque de fuites de LCS permettrait d’en limiter la survenue. 

De nombreuses études (32–35) ont tenté d’identifier des facteurs de risque de fuites de LCS et 

ont évalué les effets de mesures préventives variées. Parmi les facteurs évoqués, le degré de 

pneumatisation de l’os pétreux semble jouer un rôle important (26,36). En effet, quelque soit 

la voie d’abord, le LCS circule au travers des cellules pneumatisées de l’os pétreux qui sont 

exposées par fraisage au cours de la chirurgie, occasionnant alors une fuite sous forme de 

rhinorrhée et/ou d’otorrhée, via l’oreille moyenne. 

 

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer l’association entre le degré de pneumatisation 

de l’os pétreux et la survenue de rhinorrhée cérébrospinale (RCS) après chirurgie d’exérèse de 

SV par voie RS ou TL, par une analyse rétrospective de l’anatomie scannographique du 

rocher. Les objectifs secondaires sont l’analyse de l’influence de la voie d’abord, du sexe, de 

l’âge, de  l’indice de masse corporelle (IMC), du stade du SV, de l’obturation de l’oreille 
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moyenne et de la trompe d’Eustache (TE) dans la voie TL et  du colmatage du mur postérieur 

du méat acoustique interne (MAI) dans la voie RS, sur l’incidence de la RCS. 

 

MATÉRIELS ET MÉTHODES 
 

Population 
 

Un recueil rétrospectif des données concernant les patients opérés d’une exérèse de SV entre 

septembre 2003 et février 2018, en double équipe oto-neurochirugicale, au Centre Hospitalier 

Universitaire de Clermont-Ferrand, en France, est réalisé. Après exclusion des patients dont 

l’anatomopathologie de la tumeur est différente d’un schwannome (méningiome, kyste 

épidermoïde), le recueil compte 206 patients. 109 patients sont des femmes et 97 sont des 

hommes. 112 SV sont situés du côté droit et 94 du côté gauche. 164 résections sont réalisées 

par voie RS et 42 par voie TL. L’IMC est recueilli pour 187 patients. 

 

Stade tumoral 
 

Les tumeurs sont classées en stade selon leur extension intra- et extraméatique, évaluée sur 

l’IRM pré-opératoire. Les tumeurs strictement intraméatiques sont classées stade I. Les 

tumeurs débordant la portion intraméatique et n’atteignant pas le tronc cérébral sont classées 

stade II. Les tumeurs atteignant le tronc cérébral sont classées stade III. Les tumeurs 

comprimant le tronc cérébral sont classées stade IVa. Les tumeurs atteignant la ligne médiane 

sont classées stade IVb (Figure 1). 
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Figure 1. Dessins schématiques représentant la classification du stade tumoral dans cette 
étude (10). A : stade I, tumeur strictement intraméatique. B : stade II, tumeur débordant la 
portion intraméatique et n’atteignant pas le tronc cérébral. C : stade III, tumeur atteignant le 
tronc cérébral. D : stade IVa, tumeur comprimant le tronc cérébral. E : stade IVb, tumeur 
atteignant la ligne médiane. 

 

Procédure chirurgicale 
 

Les patients sont opérés en double équipe oto-neurochirurgicale. Dans tous les cas, la fonction 

nerveuse faciale est monitorée. Pour les voies RS, le monitorage auditif par produits de 

distorsion acoustiques ou potentiels microphoniques cochléaires a lieu si l’audition pré-

opératoire est considérée comme utile selon la classification de la surdité selon l’American 

Academy of Otolaryngology – Head and Neck Surgery (Annexe I), c’est-à-dire avec un seuil 

tonal moyen inférieur ou égal à 50 dB HL et un score d’intelligibilité maximale supérieur ou 

égal à 50%. 

 



27 

 

 

Voie RS 

 

Le patient est installé en décubitus dorsal, un billot sous l’épaule homolatérale à la tumeur, la 

tête fixée dans une têtière de Mayfield. La craniectomie est réalisée par un volet osseux 

occipital au ras du sinus sigmoïde et du sinus latéral, en évitant d’ouvrir les cellules péri-

sigmoïdiennes. En cas d’ouverture de celles-ci, un colmatage est effectué avec, de manière 

variable, de la cire de Horsley, de la poudre d’os, du muscle et de la colle de fibrine. Après 

ouverture durale et vidange de la grande citerne, si la détente cérébelleuse n’est pas 

satisfaisante, une perfusion de 150 mL de Mannitol est administrée, le patient est hyperventilé 

et mis en position proclive. Le débulking de la tumeur est réalisé aux instruments froids et au 

CUSA (Cavitronic UltraSound Aspirator), en séparant méticuleusement la capsule tumorale 

des nerfs crâniens et du tronc cérébral. Le mur postérieur du MAI est fraisé pour permettre 

l’exposition de la portion intraméatique de la tumeur et sa résection rétrograde. Le colmatage 

des cellules exposées du mur postérieur du MAI n’est pas toujours précisé. Cette donnée est 

relevée afin de déterminer si elle est corrélée à la survenue de RCS. Le colmatage est réalisé, 

de manière variable, avec du muscle, de la cire de Horsley et de la colle de fibrine. La 

duremère est soigneusement suturée et étanchéifiée avec de la poudre d’os, de la colle de 

fibrine et parfois un patch musculaire. Le volet osseux est repositionné, suivi par la fermeture 

du plan musculaire, du plan sous-cutané et du plan cutané. La résection tumorale est la plus 

complète possible, parfois partielle si l’adhérence de la tumeur au tronc cérébral ou au nerf 

facial est importante. 
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Voie TL 

 

Le patient est installé en décubitus dorsal. Une incision rétro-auriculaire en forme de C est 

réalisée à distance du pavillon. Un lambeau musculo-périosté en T - la barre transversale 

longeant la linea temporalis et la barre verticale rejoignant la pointe de la mastoïde - est levé. 

La mastoïdectomie permet de repérer l’antre et l’enclume. Une tympanotomie postérieure est 

effectuée. Puis, de manière inconstante, l’enclume est retirée puis la TE et la caisse du tympan 

sont toutes deux obturées par un fragment musculo-aponévrotique. Cette donnée est relevée 

afin de déterminer si elle est corrélée à la survenue de RCS.  Les canaux semi-circulaires sont 

fraisés puis le vestibule ouvert. La méninge rétro-sigmoïdienne, pré-sigmoïdienne et 

temporale sont squelettisées. Le MAI est fraisé sur 180° puis la méninge ouverte et la citerne 

postérieure vidangée. Le débulking de la tumeur est réalisée aux instruments froids, de façon 

rétrograde et parfois au CUSA, en séparant méticuleusement la capsule tumorale des nerfs 

crâniens et du tronc cérébral. La cavité opératoire est colmatée avec de la graisse prélevée au 

niveau du flanc abdominal, fermeture renforcée par de la colle biologique et depuis peu, 

précédée d’un colmatage systématique de toutes les cellules exposées de l’os temporal par de 

la cire de Horsley. Les plans musculaire, sous-cutané et cutané sont fermés séparément. La 

résection tumorale est la plus complète possible, parfois partielle si l’adhérence de la tumeur 

au tronc cérébral ou au nerf facial est importante. 

 

Identification des fuites de LCS 
 

Il existe plusieurs types de fuites de LCS : les collections sous-cutanées de LCS en regard de 

la cicatrice et les fuites au travers de la cicatrice, la rhinorrhée, et l’otorrhée. La méningite 
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sans fuite constatée dite « méningite occulte » est parfois considérée comme un type de fuite 

(26,27). Les patients suspects de RCS subissent un test de provocation. Les patients sont assis 

au bord du lit, tête penchée en avant durant quelques minutes. S’il n’y a pas de rhinorrhée, le 

test est considéré comme négatif. Si une rhinorrhée est constatée, un test révélant la présence 

de glucose dans le liquide est réalisé (bandelette urinaire) voire un dosage de la bétâ-2-

transferrine (37) en cas de doute. 

 

Traitement des fuites de LCS 
 

Les patients présentant une RCS sont traités soit de façon conservative par ponction lombaire, 

diurétique type Acétazolamide, soit de façon chirurgicale par obturation de l’oreille moyenne 

et de la TE par voie transmastoïdienne, par exclusion d’oreille externe ou par obturation de 

l’orifice pharyngé de la TE par voie endonasale. La mise en place d’un drain lombaire ou 

d’une dérivation ventriculo-péritonéale est parfois complémentaire. 

Les patients présentant une collection sous-cutanée de LCS en regard de la cicatrice ou une 

fuite au travers de la cicatrice sont traités soit de façon conservative par pansement compressif, 

ponction de la collection, ponction lombaire, diurétique type Acétazolamide, soit de façon 

chirurgicale par reprise de la fermeture de la cicatrice sous anesthésie générale. La mise en 

place d’une dérivation ventriculo-péritonéale est parfois complémentaire. 

 

Evaluation scannographique de la pneumatisation temporale 
 

Sur les 206 patients, 162 ont un scanner pré-opératoire, du crâne ou des rochers, en coupes 

osseuses.  
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Pour caractériser le degré de pneumatisation globale de l’os temporal, la classification décrite 

par Han et al. (38) est utilisée (Figure 2). Le sinus sigmoïde est ici la structure de référence. 

Sur une coupe axiale, parallèle au plan de Francfort (Reid’s baseline), à l’étage où 

l’articulation incudo-malléaire apparaît comme un cornet de glace et où le MAI est visualisé, 

trois droites parallèles, faisant un angle de 45° dans la direction antérolatérale, sont mises en 

place : au niveau du point de jonction le plus antérieur entre le sinus sigmoïde et le rocher 

pour la première, au niveau du point de jonction le plus latéral entre le sinus sigmoïde et le 

rocher pour la deuxième et au niveau du point le plus postérieur du sinus sigmoïde pour la 

troisième. La pneumatisation péri-sigmoïdienne est classée en quatre groupes selon le degré 

de pneumatisation autour du sinus sigmoïde : le groupe 1 dit « hypopneumatisé » lorsque la 

pneumatisation reste antéromédiale à la première droite ; le groupe 2 dit « modérément 

pneumatisé » lorsque la pneumatisation s’étend dans l’espace entre les deux premières droites ; 

le groupe 3 dit « bien pneumatisé » lorsque la pneumatisation s’étend dans l’espace entre la 

deuxième et le troisième droites ; et le groupe 4 dit « hyperpneumatisé » lorsque la 

pneumatisation s’étend en postérolatéral, au-delà de la troisième droite. Cette classification est 

corrélée au volume de la pneumatisation totale de l’os temporal (38). 
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(a)               (b) 

 

(c)                                                               (d) 

Figure 2. Classification de la pneumatisation péri-sigmoïdienne selon Han et al. (38). Trois 
droites parallèles, faisant un angle de 45° dans la direction antérolatérale, sont mises en place : 
au niveau du point de jonction le plus antérieur entre le sinus sigmoïde et le rocher pour la 
première, au niveau du point de jonction le plus latéral entre le sinus sigmoïde et le rocher 
pour la deuxième et au niveau du point le plus postérieur du sinus sigmoïde pour la troisième. 
(a) Groupe 1 : « hypopneumatisé », la pneumatisation reste antéromédiale à la première droite. 
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(b) Groupe 2 : « modérément pneumatisé », la pneumatisation s’étend dans l’espace entre les 
deux premières droites. (c) Groupe 3 : « bien pneumatisé », la pneumatisation s’étend dans 
l’espace entre la deuxième et le troisième droites. (d) Groupe 4 : « hyperpneumatisé », la 
pneumatisation s’étend en postérolatéral, au-delà de la troisième droite. 

 

La pneumatisation au niveau de l’apex pétreux est relevée et classée en deux groupes (Figure 

3). Sur les coupes axiales, parallèle au plan de Francfort (Reid’s baseline), si des cellules sont 

présentes au niveau de l’apex pétreux, celui-ci est considéré comme pneumatisé. 

Lorsqu’aucune cellule n’est retrouvée, alors l’apex pétreux est considéré comme éburné. La 

pneumatisation de l’apex pétreux est directement corrélée au volume de la pneumatisation 

totale de l’os temporal (39). 

 

           (a)                                                                   (b) 

Figure 3. Classification de la pneumatisation de l’apex pétreux. (a) Apex pétreux pneumatisé. 
(b) Apex pétreux éburné. 

 

La pneumatisation du mur postérieur du MAI est relevée et classée en deux groupes (Figure 

4). Sur les coupes axiales, parallèle au plan de Francfort (Reid’s baseline), pour lesquelles le 

MAI est visualisé, si des cellules sont présentes à moins d’un centimètre de la paroi 

postérieure du MAI, le mur postérieur du MAI est considéré comme pneumatisé et la distance 
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entre la paroi postérieure du MAI et la cellule la plus proche est mesurée. Lorsqu’aucune 

cellule n’est retrouvée à moins d’un centimètre de la paroi postérieure du MAI, alors le mur 

postérieur du MAI est considéré comme éburné. 

 

                      (a)                                                                       (b) 

Figure 4. Classification de la pneumatisation du mur postérieur du MAI. (a) Mur postérieur 
du MAI pneumatisé. (b) Mur postérieur du MAI éburné. 

 

Analyse statistique 
 

Toutes les analyses sont réalisées en formulation bilatérale pour un risque d’erreur de 

première espèce de 5% avec le logiciel Stata (version 15, StataCorp, College Station US). 

Ainsi, une différence est considérée comme statistiquement significative quand le degré de 

signification est inférieur à 5%. Les patients sont décrits par des effectifs et pourcentages pour 

les variables catégorielles et par la moyenne et écart-type associé ou la médiane et intervalle 

interquartile pour les variables de nature quantitative, au regard de leur distribution statistique. 

La normalité est étudiée par le test de Shapiro-Wilk. Les comparaisons entre groupes sont 

réalisées pour les variables quantitatives par analyse de variance (ANOVA) (ou test de 

Student), ou test de Kruskal-Wallis (ou test de Mann-Whitney) si les conditions d’application 
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des tests paramétriques ne sont pas respectées. L’homoscédasticité est étudiée par le test de 

Bartlett. Les comparaisons entre groupes concernant les paramètres de nature catégorielle sont 

réalisées par le test du Chi2 ou le cas échéant par le test exact de Fisher. 

RÉSULTATS 
 

206 patients sont inclus dans l’étude. L’âge moyen des patients est de 53,6 ans (SD 12,8, 13-

77 ans). 109 patients (52,9%) sont des femmes et 97 (47,1%) sont des hommes. 112 (54,4%) 

SV sont situés du côté droit et 94 (45,6%) du côté gauche.  

L’IMC est recueilli pour 187 patients et est en moyenne à 25,5 kg/m² (SD 3,94, 17,3-37,6 

kg/m²). 48,1% ont un IMC < 25, 37,4% sont en surpoids (IMC 25-29,9), 14,4% sont obèses 

(IMC 30-39.9) et aucun patient n’est obèse morbide (IMC ≥ 40).  

8 patients (3,9%) présentent un SV stade I, 39 patients (18,9%) un stade II, 64 patients (31,1%) 

un stade III, 63 patients (30.1%) un stade IVa et 32 patients (15,5%) un stade IVb. 164 

résections (79,6%) sont réalisées par voie RS et 42 (20,4%) par voie TL.  

 

Un scanner pré-opératoire est réalisé chez 162 des 206 patients. Concernant la pneumatisation 

péri-sigmoïdienne, 5 patients (3,1%) sont classés dans le groupe 1, 33 (20,4%) dans le groupe 

2, 28 (17,3%) dans le groupe 3 et 96 (59,3%) dans le groupe 4. 45 patients (27,7%) ont un 

apex pétreux pneumatisé et 117 (72,2%) éburné. 74 patients (45,7%) ont un mur postérieur du 

MAI pneumatisé et 88 (54,3%) éburné ; parmi les patients dont le mur postérieur du MAI est 

pneumatisé, la distance entre la paroi postérieure du MAI et la cellule la plus proche est 

mesurée pour 61 d’entre eux et la distance moyenne est de 4,4 mm (SD 3,2, 0,0-9,8), le 1er 

quartile 1,5, la médiane 4,5 et le 3ème quartile 7. 



35 

 

 

La durée de suivi moyenne est de 2158 jours soit 5 ans, 10 mois et 28 jours (écart-type 1334, 

5-5229 jours), avec une médiane à 2017. 25 patients (12,1%) présentent une fuite de LCS, 

dont 24 rhinorrhées et 1 otorrhée. Les fuites surviennent en moyenne au 157ème jour (écart-

type 610, 1-3111), avec une médiane à 7 et un troisième quartile à 25. Une comparaison des 

données démographiques entre les patients présentant une RCS et ceux ne présentant pas de 

RCS est présentée dans le Tableau I. 8 patients (3,6%) présentent une méningite, dont 6 à la 

suite d’une RCS. Une corrélation statistiquement significative entre la survenue de RCS et la 

survenue de méningites est retrouvée (p<0,001). 
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Tableau I. Comparaisons des données démographiques des 206 patients de l'étude avec 

et sans RCS après résection chirurgicale de SV 

Caractéristiques RCS 
Absence de 
RCS Valeur-p 

    Nombre de patients 25 181 
 Age en année 56,4 53,2 0,29 

Sexe féminin 13 (52%) 96 (53%) 0,922 

    IMC moyen en kg/m² 25,9 25,5 0,58 
IMC < 25 8 (33%) 82 (50%) 

 IMC 25 -29,9 13 (54%) 57 (35%) 
 IMC 30 - 39,9 3 (13%) 24 (15%) 
 

    Stade 
  

0,758 
Stade I 2 (8%) 6 (3%) 

 Stade II 5 (20%) 34 (19%) 
 Stade III 7 (28%) 57 (31%) 
 Stade IVa 8 (32%) 55 (30%) 
 Stade IVb 3 (12%) 29 (16%) 
 

    Voie d'abord 
  

0,314 
RS 18 (72%) 146 (81%) 

 TL 7 (28%) 35 (19%) 
 

    Pneumatisation péri-sigmoïdienne 
  

0,284 
Groupe 1 : hypopneumatisé 0 (0%) 5 (4%) 

 Groupe 2 : modérément pneumatisé 2 (9%) 31 (22%) 
 Groupe 3 : bien pneumatisé 3 (13%) 25 (18%) 
 Groupe 4 : hyperpneumatisé 18 (78%) 78 (56%) 
 

    Pneumatisation de l'apex pétreux 
  

0,07 
Pneumatisé 10 (43%) 35 (25%) 

 Eburné 13 (57%) 104 (75%) 
 

    Pneumatisation du mur postérieur du 
MAI 

  
0,042 

Pneumatisé 15 (65%) 59 (42%) 
 Eburné 8 (35%) 80 (58%) 
 

    Méningite 6 (24%) 2 (1%) <0,001 
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Parmi les patients opérés par voie TL, 32 (76,2%) ont une obturation de l’oreille moyenne et 

de la TE. Parmi les patients opérés par voie RS, un colmatage des cellules exposées du mur 

postérieur du MAI est précisé pour 17 patients (10,4%). 

 

Toutes voies d’abord confondues, il n’est pas retrouvé de différence statistiquement 

significative dans la survenue de RCS entre les différents groupes de pneumatisation péri-

sigmoïdienne (p=0,284). Il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement significative entre 

la pneumatisation de l’apex pétreux et la survenue de RCS (p=0,070). Une corrélation 

statistiquement significative entre la pneumatisation du mur postérieur du MAI et la survenue 

de RCS est retrouvée (p=0,042). Lorsque l’on considère les patients présentant un mur 

postérieur du MAI pneumatisé, la distance entre la paroi postérieure du MAI et la cellule la 

plus proche est inversement corrélée à la survenue de RCS, de façon statistiquement 

significative (p=0,02). La répartition des valeurs concernant ces patients est représentée dans 

le Tableau II. 

 

Tableau II. Répartition des valeurs concernant la distance entre la paroi postérieure du 

MAI et la cellule la plus proche, parmi les patients présentant un mur postérieur du 

MAI pneumatisé 

  N 
Distance 
moyenne DS 

1er 
quartile Médiane 

3ème 
quartile Max Min 

Absence de 
RCS 47 4,9 3,1 2,4 5,0 7,3 0,0 9,8 
RCS 14 2,6 2,9 0,8 1,6 4,5 0,0 9,8 
Total 61 4,4 3,2 1,5 4,5 7,0 0,0 9,8 
n est exprimé en unité et les autres valeurs sont exprimées en mm 
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Une corrélation statistiquement significative entre la pneumatisation du mur postérieur du 

MAI et la survenue de RCS, après voie RS, est retrouvée (p=0,006). Il n’est pas retrouvé de 

corrélation statistiquement significative entre la pneumatisation de l’apex pétreux et la 

survenue de RCS, après voie TL (p=0.348). 

Une corrélation statistiquement significative est retrouvée entre la pneumatisation péri-

sigmoïdienne et celle de l’apex pétreux (p=0,048). 

 

11,0% des voies RS présentent une RCS contre 16,7% des voies TL : il n’est pas retrouvé de 

corrélation statistiquement significative entre la voie d’abord et la survenue de RCS (p=0,314). 

11,9% des femmes présentent une fuite de LCS contre 12,4% des hommes : il n’est pas 

retrouvé de corrélation statistiquement significative entre le sexe et la survenue de RCS 

(p=0,922). La moyenne d’âge des patients présentant une RCS est de 56,4 ans (SD 13,6, 28-

75 ans) contre une moyenne de 53,2 ans (SD 12,7, 13-77 ans) chez les patients ne présentant 

pas de RCS : il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement significative entre l’âge et la 

survenue de RCS (p=0.29). L’IMC moyen des patients présentant une RCS est de 25,9 kg/m² 

(SD 3,8, 18,0-32,2 kg/m²) contre une moyenne de 25,5 kg/m² (SD 4,0, 17,3-35,6 kg/m²) chez 

les patients ne présentant pas de RCS : il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement 

significative entre l’IMC et la survenue de RCS (p=0,58). 25,0 % des stade I présentent une 

RCS, 12,8% des stades II, 10,9% des stades III, 12,7% des stades IVa et 9,4% des stades IVb : 

il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement significative entre le stade tumoral et la 

survenue de RCS (p=0,758) (Tableau I). 

 

Parmi les patients opérés par voie TL, 20,0% des patients dont l’oreille moyenne et la TE ne 

sont pas obturées, présentent une RCS, contre 15,6% chez les patients dont l’oreille moyenne 
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et la TE sont obturées : il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement significative entre 

l’absence d’obturation de l’oreille moyenne et de la TE et la survenue de RCS (p=1,00). 

Parmi les patients opérés par voie RS, 8,8% des patients pour lesquels les cellules exposées du 

mur postérieur du MAI ne sont pas colmatées, présentent une RCS, contre 29,4% chez les 

patients ayant un colmatage : le colmatage des cellules exposées du mur postérieur du MAI 

est statistiquement associé à la survenue de RCS (p=0,024). 

 

DISCUSSION 
 

Dans cette série, 25 patients (12,1%) présentent une RCS. Ce résultat est comparable aux 

données récentes de la littérature. Sur 17 études publiées entre 1991 et 2017 (Tableau III), on 

constate 0 à 17,3% de fuites de LCS (10,17,26,27,29,36,40–50). Une méta-analyse publiée en 

2004 par Selesnick et al. (31), regroupant 25 études avec un total de 5964 patients, retrouve 

une moyenne de 10,2% de fuite de LCS. Nous avons choisi d’exclure les fuites de LCS 

transcutanées et les tuméfactions cicatricielles isolées, car ces dernières reflètent 

probablement davantage une hypertension intracrânienne post-opératoire plutôt qu’une 

origine mécanique de la fuite de LCS (43). 
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Tableau III. Données de la littérature concernant le taux de fuites de LCS et de 

méningites après chirurgie d'exérèse de SV 

Etudes Durée n 
Voies 
d'abord 

% fuite 
LCS 

% 
méningite 

Russel et al., 2017 (50) 2004 à 2013 275 TL 12,0 

 Copeland et al., 2015 (49) 09/1999 à 05/2013 457 RS, TL, SP 9,8 

 Stieglitz et al., 2011 (48) 2000 à 2007 519 RS 4,2 0 

Goddard et al., 2010 (47) 01/2000 à 10/2008 61 TL 0,0 

 Stieglitz et al., 2010 (46) 2000 à 2007 519 RS 4,2 0 

Stieglitz et al., 2009 (10) 01/2001 à 12/2006 420 RS 4,5 0 

Jacob et al., 2007 (45) 

 

359 RS, TL, SP 12,9 

 Fishman et al., 2004 (44) 01/1995 à 12/1999 196 RS, TL, SP 6,6 

 Becker et al., 2003 (43) 1979 à 2000 300 RS, TL, SP 11,0 0,7 

Bani et Gilsbach, 2002 

(42) 1989 à 2000 224 RS 6,3 0 

Brennan et al., 2001 (41) 04/1975 à 06/1999 624 RS, TL 10,7 

 Falcioni et al., 1999 (40) 

 

200 TL 0,0 0 

Celikkanat et al., 1995 

(36) 6 dernières années 129 TL 6,2 0 

Nutik et Korol, 1995 (17) 

 

156 RS 14,1 3,2 

Hoffman, 1994 (26) 1979 à 1991 381 RS, TL 17,3 3,2 

Rodgers et Luxford, 1993 

(29) 1982 à 1988 723 TL 6,8 2,9 

Bryce et al., 1991 (27) 04/1975 à 03/1990 321 RS, TL 13,4 5,3 
 

 SP = sus-pétreuse ; n est exprimé en unité ; l’étude de Brennan et al. (41) contient les patients 
de l’étude de Bryce et al. (27) ; l’étude de Stieglitz et al. réalisée en 2011 (48) reprend la 
même population que l’étude de Stieglitz et al. réalisée en 2010 (46). 

 

8 patients (3,6%) présentent une méningite, dont 6 à la suite d’une RCS : une corrélation 

statistiquement significative entre la survenue de RCS et la survenue de méningite est 

retrouvée (p<0,001). Ces résultats sont comparables aux données récentes de la littérature. Sur 

17 études publiées entre 1991 et 2017 (Tableau III), on constate 0 à 5,3% de méningites 

(10,17,26,27,29,36,40–50). Dans la méta-analyse publiée en 2004 par Selesnick et al. (31), 13 
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études font état du nombre de méningites, et retrouvent 86 méningites pour 2316 patients 

opérés (3,7%) ; 60 % de ces méningites sont consécutives à une fuite de LCS et une 

corrélation statistiquement significative est établie entre les fuites de LCS et le risque de 

méningite (p<0,0001). Bryce and al. (27), Tos et Thomsen (51) et Hoffman (26) retrouvent 

cette corrélation statistiquement significative. Rodgers et Luxford (29) ne retrouvent pas cette 

corrélation mais expliquent leur résultat par le fait que, dans leur étude, les fuites de LCS, une 

fois constatées, sont stoppées rapidement. En effet, une reprise chirurgicale pour colmater la 

fuite de LCS est réalisée si le traitement conservateur (pansement compressif mastoïdien) 

n’est pas efficace au bout de 48 heures. Cette attitude est basée sur l’hypothèse que plus 

longtemps la fuite persiste, plus grande est la probabilité que le LCS soit contaminé. Cette 

hypothèse est étayée par Celikkanat et al. (36) qui concluent que l’intervalle de temps entre le 

début de la fuite de LCS et la reprise chirurgicale doit être court pour limiter le risque de 

méningite. Par ailleurs, ces résultats sont à nuancer car la plupart des études ne différencient 

pas les méningites bactériennes des méningites aseptiques et les critères diagnostiques de 

méningites varient selon les études.  

 

Les RCS après exérèse de SV sont probablement multifactorielles. Un des facteurs suggéré 

est la pneumatisation du rocher, variable entre les individus. Cette dernière peut être 

systématisée en trois zones (52), illustrées dans la Figure 5 : les cellules mastoïdiennes, les 

cellules périlabyrinthiques divisées en groupes supralabyrinthique et infralabyrinthique, et les 

cellules de l’apex pétreux. Le groupe supralabyrinthique est lui-même divisé en groupes 

postéro-supérieur, postéro-médial et subarcuate (Tableau IV). 
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Figure 5. Coupe scannographique d’un rocher droit en coupe axiale. Systématisation de sa 
pneumatisation en trois zones. CM, cellules mastoïdiennes ; CPL, cellules périlabyrinthiques ; 
CAP, cellules de l’apex pétreux. 

 

Tableau IV. Classification scannographique des cellules du rocher (38,52) 

1. Cellules mastoïdiennes 
a) Présinusiennes 
b) Sinusiennes 
c) Postsinusiennes 

2. Cellules pétreuses 
a) Cellules périlabyrinthiques 

1) Cellules supralabyrinthiques 
i) Cellules postérosupérieures 
ii) Cellules postéromédiales 
iii) Cellules subarcuates 

2) Cellules infralabyrinthiques 
b) Cellules de l’apex pétreux 

 

Dans la voie RS, lorsque le mur postérieur du MAI est fraisé, le LCS peut s’écouler à travers 

les cellules périlabyrinthiques et en particulier les cellules postéro-médiales, puis rejoindre 

l’antre mastoïdien, l’oreille moyenne et s’écouler par la TE. C’est le mécanisme principal de 

RCS pour cette voie d’abord, selon Hoffman (26), Bani et Gilsbach (42) et Stieglitz et al. 

(10,46,48). Hoffman constate l’absence de fuites de LCS en l’absence de fraisage contre 14 % 

de fuites de LCS lorsque le mur postérieur du MAI est fraisé (p=0,014) (26). Nutik et Korol 

(17) soulignent que les fuites de LCS sont potentialisées par le degré de fraisage du mur 
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postérieur du MAI. Cependant, le fraisage est nécessaire pour la résection de la partie 

intraméatique du SV (10). Par ailleurs, on note l’importance de la pneumatisation apicale, au-

dessus du MAI, qui peut être impliquée dans la RCS, lors d’un fraisage haut situé, en 

particulier lorsque le bulbe jugulaire est haut situé (46). Le deuxième mécanisme est 

l’infiltration du LCS à travers les cellules mastoïdiennes péri-sigmoïdiennes, ouvertes lors de 

la craniotomie. Le LCS gagne ensuite l’antre mastoïdien, l’oreille moyenne, puis la TE.  

Dans la voie TL, l’exposition des cellules apicales et périlabyrinthiques crée une route jusqu’à 

l’oreille moyenne et la TE pour le LCS. Les cellules apicales communiquent également avec 

les cellules péri-tubaires qui sont présentes dans 92% des cas où l’apex pétreux est 

pneumatisé (53) et constituent une voie directe vers la TE pour la RCS. Le LCS peut 

également passer dans l’oreille moyenne via le vestibule et la fenêtre ovale. 

Par ailleurs, l’otoliquorrhée résulte d’un défect osseux dans le mur postérieur du méat auditif 

externe ou à travers une perforation tympanique. 
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Figure 6. Schéma des voies d’écoulement potentielles des RCS au niveau d’un rocher gauche 
en coupe axiale, à l’étage du MAI, selon Nutik et Korol (17). A = antre mastoïdien, CAE = 
conduit auditif externe, CT = caisse du tympan, MAI = méat acoustique interne, SS = sinus 
sigmoïde. Les voies d’écoulement de RCS à travers les cellules du rocher sont modélisées par 
les flèches numérotées : 1 via les cellules de l’apex pétreux jusqu’au CT ou TE, 2 via le 
vestibule ouvert et la fenêtre ovale, 3 via les cellules périlabyrinthiques et l’antre mastoïdien, 
et 4 via les cellules mastoïdiennes péri-sigmoïdiennes ouvertes lors de la craniotomie. 

 

Peu d’études s’intéressent à l’influence de la pneumatisation du rocher sur les RCS post-

opératoires. Celikkanat et al. (36) et Yamakami et al. (54) retrouvent une incidence plus 

élevée de fuites de LCS dans les cas de rochers très pneumatisés. Stieglitz et al. (46) 

retrouvent une corrélation statistiquement significative entre le volume global de la 

pneumatisation pétreuse mesuré par tomodensitométrie et la survenue de fuites de LCS 

(p=0,0042). Ainsi, une augmentation de 10% du volume de pneumatisation augmente de 26% 

le risque de fuite de LCS. L’aire de pneumatisation à l’étage du MAI en coupe axiale est 

significativement corrélée au volume global de pneumatisation pétreuse (p<0,0001). Ainsi, 

une augmentation de 10% de l’aire de pneumatisation à l’étage du MAI augmente de 48 % le 

risque de fuite de LCS. 
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La choix de l’utilisation de la classification établie par Han et al. en 2007 (38) est basé sur la 

corrélation statistiquement significative qu’il existe entre le degré de pneumatisation de la 

mastoïde péri-sigmoïdienne et le volume global de la pneumatisation pétreuse (p<0,001). De 

plus, le sinus sigmoïde et l’articulation incudo-malléaire en forme de cornet de glace sont des 

structures aisément identifiables, sur un scanner en coupes osseuses axiales. En pratique 

clinique, il est plus simple d’utiliser cette classification que de calculer une aire ou un volume 

de pneumatisation. D’autre part, nous avons choisi de relever le caractère pneumatisé ou non 

de l’apex pétreux car il est directement impliqué dans les RCS, surtout après voies TL. Le 

caractère pneumatisé ou non du mur postérieur du MAI est, quant à lui, directement impliqué 

dans les RCS, surtout lorsque ce dernier est fraisé dans les voies RS (26). Nous avons choisi 

la distance d’un centimètre entre la première cellule rencontrée et la paroi postérieure du MAI 

pour déterminer la pneumatisation du mur postérieure du MAI, du fait de la pertinence 

chirurgicale : en effet, un fraisage du mur postérieur du MAI dépasse rarement cette distance. 

Concernant la pneumatisation mastoïdienne péri-sigmoïdienne, Yamakami et al. (54) 

retrouvent 11% de mastoïde éburnée et Pellet et al. (55) 13 à 20% de mastoïde éburnée. Nos 

résultats, bien que difficilement comparables, semblent cohérents avec les données de la 

littérature avec 3,1% de mastoïde hypopneumatisée et 20,4% de mastoïde modérément 

pneumatisées. Concernant la pneumatisation du mur postérieur du MAI, Yamakami et al. (54) 

retrouvent 17% de pneumatisation, Lang et Kerr (56) 22% et Stieglitz et al. (48) 30%. Nous 

retrouvons 45,7% de pneumatisation, ce qui peut paraître important par rapport aux données 

de la littérature. Cependant, la définition du caractère pneumatisé du mur postérieur du MAI 

diffère selon les études, ce qui rend les données difficilement comparables (48). Concernant la 

pneumatisation de l’apex pétreux, Yamakami et al. (54) retrouvent 31% de pneumatisation et 

Virapongse et al. (39) 35%. Nous retrouvons 27,7% de pneumatisation, résultat comparable 

aux données de la littérature. 
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Toutes voies d’abord confondues, il n’est pas retrouvé de différence statistiquement 

significative dans la survenue de RCS entre les différents groupes de pneumatisation péri-

sigmoïdienne (p=0,284). Cependant, un échantillon de patients plus importants pourraient 

révéler une différence. On observe en effet 18,8% de RCS dans le groupe hyperpneumatisé, 

10,7% dans le groupe bien pneumatisé, 6,1% dans le groupe modérément pneumatisé et 0% 

dans le groupe hypopneumatisé.  

Toutes voies d’abord confondues, il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement 

significative entre la pneumatisation de l’apex pétreux et la survenue de RCS (p=0,070). 

Cependant, un échantillon de patients plus importants pourraient révéler une différence. On 

observe en effet 22,2% de RCS dans le groupe pneumatisé contre 11,1% de RCS dans le 

groupe éburné. En considérant uniquement les voies TL, nous ne retrouvons pas de 

corrélation statistiquement significative (p=0,348). 

Toutes voies d’abord confondues, une corrélation statistiquement significative entre la 

pneumatisation du mur postérieur du MAI et la survenue de RCS est retrouvée (p=0,042). 

Lorsque l’on considère les patients présentant un mur postérieur du MAI pneumatisé, la 

distance entre la paroi postérieure du MAI et la cellule la plus proche est inversement corrélée 

à la survenue de RCS, de façon statistiquement significative (p=0,02) (Tableau II). En 

considérant uniquement les voies RS, la corrélation est encore plus importante (p=0,006). Ce 

résultat suggère l’importance d’analyser la pneumatisation du mur postérieur du MAI sur le 

scanner pré-opératoire, d’identifier les cellules ouvertes à ce niveau après résection du SV et 

de colmater les cellules visualisées (17,26,48). L’identification peut se faire visuellement au 

microscope, ou à l’endoscope comme l’a décrit Valtonen et al. (35). Un contrôle à la 

palpation à l’aide d’un crochet pointu peut également être réalisé.  
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Une corrélation statistiquement significative est retrouvée entre la pneumatisation péri-

sigmoïdienne et celle de l’apex pétreux (p=0,048), comme le montrent Yamakami et al. 

(p<0,01) (54). 

 

Il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement significative entre la voie d’abord et la 

survenue de RCS (p=0,314). Hoffman (p=0,174) (26), Brennan et al. (p=0,46) (41), Becker et 

al. (p=0,82) (43) et Jacob et al. (45) ne retrouvent pas non plus d’association statistiquement 

significative. La méta-analyse de Selesnick et al. (31) réalisée en 2004, regroupant 25 études 

avec un total de 5964 patients, ne retrouve pas de différence statistiquement significative entre 

les trois principales voies d’abord (p=0,31) : 10,6% de fuites pour les voies RS, 9,5% pour les 

voies TL et 10,6% pour les voies sus-pétreuses (SP). Cependant, Bryce et al. (27) retrouvent 

statistiquement plus de fuites de LCS chez les patients opérés par voies d’abord combinées 

TL et voie de la fosse moyenne, comparativement à la voie RS et à la voie TL seule ; 

Copeland et al. (49) retrouvent statistiquement plus de fuites de LCS chez les patients opérés 

par voie TL (15%) que chez les patients opérés par voies RS ou SP (7%) (p=0,005).  

 

Il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement significative entre le sexe et la survenue de 

RCS (p=0,922). Hoffman (26) et Copeland et al. (49) ne retrouvent pas non plus d’association 

statistiquement significative. Cependant, Russel et al. (50) publient en 2017 une étude sur 275 

patients retrouvant significativement plus de fuites de LCS chez les hommes. 

 

Il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement significative entre l’âge et la survenue de 

RCS (p=0,29). Rodgers et Luxford (29), Hoffman (26), Bani et Gilsbach (42), Becker et al. 
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(43), Magliulo et al. (28) et Copeland et al. (49) ne retrouvent pas non plus d’association 

statistiquement significative. Cependant, Russel et al. (50) retrouvent significativement plus 

de fuites de LCS chez les jeunes patients. 

 

Il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement significative entre l’IMC et la survenue de 

RCS (p=0,58). Peu d’études s’intéressent à ce facteur. Diaz Anadon et al. (57) ne retrouvent 

pas non plus d’association statistiquement significative. A l’inverse, Mantravadi et al. (58) 

retrouvent plus de fuites de LCS à partir d’un IMC ≥ 30 kg/m² (p=0,004) et Copeland et al. 

(49) retrouvent un résultat similaire à partir d’un IMC ≥ 25 kg/m². La raison de cette 

corrélation n’est pas claire. Elle est soutenue par la littérature qui montre que l’obésité 

augmenterait la pression intracrânienne, particulièrement chez les patients présentant des 

fuites de LCS temporales spontanées et une hypertension intracrânienne idiopathique 

(10,59,60). 

 

Il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement significative entre le stade tumoral et la 

survenue de RCS (p=0,758). Dans la littérature, il n’y a pas de consensus concernant ce 

facteur. Tos et al. (51), Rodgers et Luxford (29), Hoffman (26), Celikkanat et al. (36), 

Gillman et Parnes (25), Valtonen et al. (35), Bani et Gilsbach (42), Becker et al. (p=0,13) (43) 

et Copeland et al. (49) ne retrouvent pas non plus d’association statistiquement significative, 

entre la taille ou le stade tumoral et les fuites de LCS. Cependant, Glasscock et al. (19) 

retrouvent des taux plus élevés de fuites de LCS pour les tumeurs de grande taille : l’exérèse 

de tumeurs de grande taille laisserait un défect dural plus important, plus difficile à 

étanchéifier. Brennan et al. (41), chez 303 patients opérés soit par voie RS soit par voie TL 

retrouvent une corrélation statistiquement significative entre l’augmentation de la taille 
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tumorale et la survenue de fuite de LCS (p=0,001) ; néanmoins, lorsque l’analyse sépare les 

voie RS des voies TL, la corrélation est perdue pour les voies TL et est tout juste maintenue 

pour les voies RS (p=0,05). A l’inverse, Lüdemann et al. (61), chez 420 patients opérés par 

voie RS retrouvent une tendance, sans différence statistiquement significative, à développer 

plus de fuites de LCS pour les tumeurs de petite taille ; une explication à cette tendance serait 

que les tumeurs de petite taille sont situées davantage dans le MAI , ce qui implique un 

fraisage plus important du mur postérieur du MAI donc une plus forte probabilité d’exposition 

des cellules à ce niveau et un risque plus élevé de fuites de LCS ; quant aux tumeurs de 

grande taille, elles sont significativement corrélées à un plus grand diamètre du MAI au 

niveau du porus (48) : elles modifieraient la pression intracrânienne et, une fois réséquées, 

induiraient moins de fuites de LCS (10) ou bien, une faible pneumatisation du mur postérieur 

du MAI secondaire à l’élargissement du MAI par le SV, préviendrait le risque de fuites de 

LCS. 

 

D’autres facteurs sont étudiés dans la littérature. Un antécédent de traitement du SV par 

radiothérapie n’est pas statistiquement corrélé à la survenue de fuites de LCS (10,49). Un 

antécédent d’exérèse de SV est statistiquement corrélé à la survenue de fuites de LCS (p=0,03) 

selon Stieglitz et al. (10), alors que Copeland et al. (49) ne retrouvent pas d’association 

statistiquement significative (p=0,23). La durée d’intervention est un facteur de risque de 

fuites de LCS, selon Copeland et al. (p=0,0006) (49) et Russel et al. (50). En revanche, 

Rodgers and Luxford (29) et Bani et Gilsbach (42) ne retrouvent pas d’association 

statistiquement significative. Le degré de résection n’est pas statistiquement corrélé à la 

survenue de fuites de LCS selon Hoffman (26) et selon Copeland et al. (p=0,73) (49). Rodgers 

et Luxford (29) rapportent une durée moyenne de séjour à l’hôpital significativement plus 
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longue de deux jours en moyenne pour les patients présentant une fuite de LCS par rapport à 

ceux ne présentant pas de fuite (p<0,001). 

 

Parmi les patients opérés par voie TL, il n’est pas retrouvé de corrélation statistiquement 

significative entre l’absence d’obturation de l’oreille moyenne et de la TE et la survenue de 

RCS (p=1,00). Cette obturation n’a donc pas suffi à prévenir le risque de RCS. L’obturation 

de l’oreille moyenne et de la TE remonte à 1978 (62,63). Jacob et al. (45), chez 231 patients 

opérés par voie TL, ne retrouvent pas de différence statistiquement significative (p=0,80) 

entre le groupe avec obturation (8,1% de RCS) et le groupe sans obturation (5,9% de RCS). 

La méta-analyse de Selesnick et al. (31) réalisée en 2004, regroupant 17 études avec un total 

de 3118 patients opérés par voie TL, retrouve que le fait d’obturer la TE par du fascia lata, du 

fascia temporalis ou du muscle temporal, est une technique couramment utilisée mais n’est 

pas correlée à un taux de fuite inférieur à la moyenne globale de 9,5%. A l’inverse, Ekvall et 

Bynke (64), chez 115 patients opérés par voie TL, concluent à l’importance de l’obturation de 

la TE pour prévenir la RCS. Bryce et al. (27) expliquent que l’oblitération de la TE est 

transitoire et a pour objectif de diminuer le flux de LCS afin de laisser le temps aux autres 

routes potentielles de s’étanchéifier ; ainsi, à 6 mois post-opératoire, la caisse du tympan était 

normalement aérée. Un des possibles effets secondaires de cette technique est la perforation 

tympanique et par conséquent l’otoliquorrhée potentielle comme le soulignent Goddard et al. 

(47). 

 

Parmi les patients opérés par voie RS, le colmatage des cellules exposées du mur postérieur 

du MAI est statistiquement associé à la survenue de RCS (p=0,024). Ce résultat est biaisé par 

le caractère rétrospectif du recueil : en effet, lorsque le compte-rendu opératoire précise qu’un 
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colmatage est réalisé, ceci implique certainement une ouverture majeure des cellules du mur 

postérieur du MAI et donc un risque plus important de RCS. La méta-analyse de Selesnick et 

al. (31) réalisée en 2004, regroupant 14 études avec un total de 2273 patients opérés par voie 

RS, ne retrouve pas de technique de fermeture corrélée à un taux de fuites de LCS moins 

élevé. Le plus fréquemment, les cellules exposées autour du MAI et au niveau de la mastoïde 

sont colmatées avec de la cire et le défect chirurgical est comblé soit avec de la graisse 

autologue, soit avec du muscle temporal. Fishman et al. (44), en modifiant leur technique de 

fermeture, ont obtenu moins de fuites, sans pour autant que le résultat soit statistiquement 

significatif (p=0,066) : réalisation d’un lambeau périosté de Palva, d’un lambeau périosté en 

« saloon door » au niveau de la face postérieur du rocher suturé en fin d’intervention pour 

maintenir la graisse abdominale en place et  utilisation de muscle temporal pour la fermeture 

durale. Stieglitz et al. (48) préconisent un colmatage des cellules exposées du mur postérieur 

du MAI par de la graisse autologue et de la colle de fibrine. 

 

Cette étude comporte plusieurs biais. D’une part, elle est rétrospective, comme la plupart des 

études à ce sujet dans la littérature. Elle comporte uniquement 42 patients opérés par voies TL, 

dont 34 ont eu un scanner pré-opératoire. Le scanner pré-opératoire est évalué par un seul 

individu (ORL), en aveugle, pour être classé dans les différents groupes de pneumatisation. 

Cependant, Han et al. (38) indiquent un très petit nombre de cas litigieux pour lesquels les 

deux évaluateurs ORL se contredisent. Le scanner pré-opératoire n’est pas réalisé de la même 

manière chez tous les patients (épaisseur des coupes, fenêtre).  
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CONCLUSION 
 

L’importance de la pneumatisation péri-sigmoïdienne et le risque de RCS post-opératoire ne 

semblent pas liés. L’importance de la pneumatisation de l’apex pétreux et le risque de RCS ne 

semblent pas liés. Cependant, la pneumatisation du mur postérieur du MAI augmente le risque 

de RCS, en particulier dans les voies RS. La voie d’abord, le sexe, l’âge, l’IMC et le stade 

tumoral ne sont pas statistiquement liés à la survenue de RCS. L’obturation de la TE dans les 

voies TL ne suffit pas à prévenir la RCS post-opératoire. 
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ANNEXE I : CLASSIFICATION DE LA SURDITÉ SELON 

L’AMERICAN ACADEMY OF OTORHINOLARYNGOLOGY – 

HEAD AND NECK SURGERY 

 

Annexe I. Classification de la surdité selon l'American Academy of Otolaryngology – 

Head and Neck Surgery 

Classe Seuils tonaux moyens (dB) Maximum d'intelligibilité (%) 
A ≤ 30 et ≥ 70 
B > 30, ≤ 50 et ≥ 50 
C ≥ 50 et ≥ 50 
D tout seuil < 50 
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des Médecins) 

 
 
« Au moment d’être admis(e) à exercer la médecine, je promets et je jure d’être 
fidèle aux lois de l’honneur et de la probité. 
 
Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans 
tous ses éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. 
 
Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune 
discrimination selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les 
protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou 
leur dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes 
connaissances contre les lois de l’humanité. 
 
J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs 
conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le 
pouvoir hérité des circonstances pour forcer les consciences. 
 
Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me 
laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 
Admis(e) dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront 
confiés.  
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Reçu(e) à l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma 
conduite ne servira pas à corrompre les mœurs. Je ferai tout pour soulager les 
souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne provoquerai 
jamais la mort délibérément. 
 
Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je 
n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les 
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. 
 
J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité. 
Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes 
promesses ; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque. » 
 



61 

 

SERMENT D’HIPPOCRATE 

 

 

 
« En présence des Maîtres de cette Faculté et de mes chers Condisciples, 

je promets et je jure d'être fidèle aux lois de l'Honneur et de la Probité dans 
l'exercice de la Médecine. 

 
Je donnerai mes soins gratuits à l'indigent et je n'exigerai jamais un salaire au-
dessus de mon travail. Admis dans l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront 

pas ce qui s'y passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état 
ne servira pas à corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. 

 
Respectueux et reconnaissant envers mes Maîtres, je rendrai à leurs enfants 

l'instruction que j'ai reçue de leurs pères. 
 

Que les Hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. Que 
je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confrères si j'y manque. » 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

  



 

 

PLAINFOSSÉ Olivier 

Pneumatisation du rocher et rhinorrhée cérébrospinale après 

résection chirurgicale de schwannomes vestibulaires. Y a t-il un lien ? 

Thèse de Médecine                                                                                  Clermont-Ferrand 2020 

RESUME 

Introduction - Le degré de pneumatisation du rocher ainsi que sa répartition, pourraient être 
probablement liés au risque de rhinorrhée cérébrospinale (RCS) après chirurgie pour 
schwannome vestibulaire (SV). En particulier un rocher très pneumatisé, jusqu’à l’apex, 
pourrait augmenter le risque de RCS ; une pneumatisation du mur postérieur du méat 
acoustique interne (MAI) pourrait favoriser ce risque dans les voies rétrosigmoïdes (RS). La 
question de l’efficacité de l’obturation de la trompe d’Eustache (TE) en prévention de la RCS 
post-opératoire mérite aussi d’être vérifiée. 

Matériels et Méthodes - Etude rétrospective sur 206 patients opérés consécutivement d’un 
SV entre septembre 2003 et février 2018, par voie RS ou translabyrinthique (TL). Les 
données recueillies incluaient les caractéristiques des patients, la survenue de RCS, de 
méningite et le degré de pneumatisation pétreuse. Cette dernière est évaluée sur les scanners 
des rochers pré-opératoires, permettant de distinguer quatre groupes, en fonction de leur 
pneumatisation péri-sigmoïdienne d’après Han et al. en 2007. La pneumatisation de l’apex 
pétreux et celle du mur postérieur du MAI sont notées. 

Résultats - 164 résections sont réalisées par voie RS et 42 par voie TL (âge moyen de 53,6 
ans +/-12,8, avec un sexe ratio de 97 hommes pour 109 femmes). La durée moyenne de suivi 
est de 5 ans, 10 mois. 25 patients (12,1%) présentent une RCS, 8 (3,6%) une méningite. La 
voie d’abord (p=0,314), le sexe (p=0,922), l’âge (p=0,29), l’IMC (p=0,58), le stade tumoral 
(p=0,758) ne sont pas liés au risque de RCS. Le risque de RCS ne diffère pas entre les quatre 
groupes de pneumatisation périsigmoïdienne (p=0,284) ni quand l’apex pétreux est 
pneumatisé notamment dans les voies TL (p=0,348). Une corrélation très significative entre la 
pneumatisation du mur postérieur du MAI et RCS après voie RS est retrouvée (p=0,006). 
L’obturation de la TE ne prévient pas le risque de RCS dans les voies TL (p=1,00). 

Conclusion - L’importance de la pneumatisation pétreuse et le risque de RCS post-opératoire 
ne semblent pas liés. Mais la pneumatisation du mur postérieur de MAI augmente le risque  
de RCS dans les voies RS. L’obturation de la TE dans les voies TL ne suffit pas à prévenir la 
RCS post-opératoire. 

MOTS-CLÉS 

Schwannome vestibulaire, rhinorrhée cérébrospinale, pneumatisation du rocher, facteurs de 
risques 
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