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Résumé

Réparations endoscopiques des bréeches ostéoméningées spontanées
de I’étage antérieur de la base du criane

Introduction : Les breches ostéoméningées de 1’étage antérieur de la base du crane voient leur
incidence augmenter depuis plusieurs années, a la faveur des breches spontanées. Une élévation
de la pression intracranienne est suspectée dans cette entité. Ces breches idiopathiques posent
la question d’une prise en charge spécifique, devant les récidives de rhinorrhée de liquide
cérébro-rachidien plus fréquentes en post-opératoire que pour les autres causes de breches.
Le but de cette étude était de rechercher les facteurs influencant le résultat des fermetures
endoscopiques des bréches ostéoméningées spontanées de 1’étage antérieur. Un second objectif

évaluait la présence des signes cliniques et radiologiques d’hypertension intracranienne (HTIC).

Sujets et Méthode : Cette étude est descriptive, rétrospective et multicentrique. Elle porte sur
les patients opérés d’une bréche ostéoméningée spontanée de l’étage antérieur par voie
endonasale entre Janvier 2010 et Mai 2022 dans 5 centres. Les données démographiques,
cliniques, thérapeutiques ont été recueillies et analysées. Les données radiographiques ont été

relues par un neuroradiologue a la recherche de signes d’hypertension intracranienne.

Résultats : Quarante patients ont été analysés, avec un suivi médian de 6 mois. Il s’agissait en
majorité de femmes, avec un index de masse corporelle médian de 33,6 kg/m?. Les signes
cliniques d’HTIC étaient absents chez 85% des patients. La chirurgie permettait un tarissement
de la rhinorrhée dans 52,5% des cas. Le risque de récidive était statistiquement associé a la
présence d’au moins 3 signes d’HTIC sur I'I[RM, retrouvés pour 37,9% des patients (p =0,025),
ainsi qu’une localisation au dépend de l’ethmoide postérieur (p = 0,04). Sur le plan
thérapeutique, la prise en charge de I’HTIC par administration d’acétazolamide, pour 30,7 %
des interventions, est associée a un taux d’échec post-opératoire plus faible (p = 0,046), de

méme que la réalisation de plasties méningées dans les réparations en Multilayer (p = 0,028).

Conclusion : Cette étude a permis de souligner le lien entre les breches ostéoméningées
spontanées et 1’hypertension intracranienne, en apportant des arguments pour une prise en
charge spécifique de cette entité par rapport aux autres causes de breches. Une étude
prospective, évaluant sur le long terme 1’apparition d’une hypertension intracranienne clinique
et radiologique apres fermeture des bréches spontanées, permettrait de mieux comprendre leurs

roles respectifs et prévenir une éventuelle récidive.

Mots clés: Breche ostéoméningée spontanée, rhinorrhée, hypertension intracrdnienne
idiopathique, chirurgie endoscopique de la base du crane.



Abstract

Endoscopic repairs of spontaneous cerebrospinal fluid leak
of the anterior skull base

Introduction : The incidence of cerebrospinal fluid (CSF) leaks of the anterior skull base has
been increasing for several years, in favor of spontaneous CSF rhinorrhea. An increase in
intracranial pressure (ICP) is suspected in this entity. These idiopathic CSF leaks raise the
question of specific management, in view of the recurrence of cerebral spinal fluid rhinorrhea,
which is more frequent postoperatively than for other causes of leaks. The aim of this study was
to investigate the factors influencing the outcome of endoscopic surgery of spontaneous CSF
leak of the anterior skull base. A second outcome was to evaluate the presence of clinical and

radiological signs of intracranial hypertension.

Subjects and Method : This study was descriptive, retrospective, and multicenter. It focused
on patients operated for a spontaneous CSF leak of the anterior skull base with endonasal
surgery between January 2010 and May 2022 in 5 centers. Demographic, clinical and
therapeutic data were collected and analyzed. Radiographic data were reviewed by a

neuroradiologist for signs of intracranial hypertension.

Results : Forty patients were analyzed, with a median follow-up of 6 months. The majority
were women with a median body mass index of 33,6 kg/m?. Clinical signs of high ICP were
absent in 85% of patients. Surgery allowed to staunch rhinorrhea in 52.5% of cases. The risk of
recurrence was statistically associated with the presence of at least 3 signs of high ICP on MRI,
found in 37.9% of patients (p = 0.025), as well as a location in the posterior ethmoid (p =0.04).
Therapeutically, the management of high ICP by administration of acetazolamide, for 30.7%
of the procedures, is associated with a lower postoperative failure rate (p = 0.046), as the use of

meningeal plasty in Multilayer repairs (p = 0.028).

Conclusion : This study highlighted the link between spontaneous CSF leaks and intracranial
hypertension, providing arguments for specific management of this entity compared with other
causes of CSF fistula. A prospective study evaluating on the long term the appearance of clinical
and radiological intracranial hypertension after closure of spontaneous leak would allow to

better understand their respective roles and to prevent recurrences.

Key words : Spontaneous cerebrospinal fluid leak, rhinorrhea, idiopathic intracranial
hypertension, endoscopic skull base surgery.
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Abréviations

LCS : Liquide cérébro-spinal

LCR : liquide céphalo-rachidien

EABC : Etage Antérieur de la Base du Crane
BOM : Breche ostéo-méningée

BOMI : Breche ostéo-méningée idiopathique
HTIC : Hypertension intracranienne

HTICI : Hypertension intracranienne idiopathique
PIC : Pression intracranienne

SSL : Sténose des sinus latéraux

RCS : Rhinorrhée cérébrospinale

STV : Selle turcique vide

STPV : Selle turcique partiellement vide

APGO : Aplatissement postérieur du globe oculaire
DGN : Dilatation de la gaine du nerf optique
TGN : Tortuosité de la gaine du nerf optique
SAOS : Syndrome apnée hypopnée du sommeil
PPC : Pression positive continue

DLE : Dérivation lombaire externe

DVP : Dérivation ventriculo-péritonéale
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Introduction

Les fuites de liquide cérébro-spinal (LCS) surviennent lors d’une discontinuité des barrieres
anatomiques entre 1’espace sous-arachnoidien, liquidien et stérile, avec les cavités nasales ou
tympaniques, aériques et tapissées d’une muqueuse siege d’une abondante flore bactérienne.
Cette mise en communication se fait par un défect osseux, principalement au sein de 1’étage
antérieur de la base du criane (EABC), constituant une breche ostéoméningée (BOM).
Outre une traduction clinique par une rhinorrhée cérébrospinale (RCS), pouvant étre
néanmoins absente, son principal enjeu se porte sur le risque de méningite bactérienne, proche

de 10% par an '

Il a été distingué les causes primaires, dites spontanées ou idiopathiques, des causes
secondaires : traumatiques, tumorales, iatrogenes et congénitales 2. La proportion des
breches ostéoméningées idiopathiques (BOMI) est croissante, estimée en 2004 entre 15 a 23%
des BOM P, elle était évaluée a 40% en 2012 1. Cette tendance était déja mise en évidence aux
Etats-Unis depuis les années 1990, évoluant en parallele de 1’essor de ’obésité 5. Un constat
identique portait sur I’augmentation des cas d’hypertension intracranienne idiopathique
(HTICI) 1. Un lien entre breches idiopathiques et HTICI a été suggéré, de part des
caractéristiques démographiques comparables " et la propension a développer une BOM en cas
d’hypertension intracranienne secondaire . En parallele, il a pu étre mis en évidence une
élévation de la pression intracranienne (PIC) apres fermeture de la breche P!. Des signes
rémnographiques évocateurs d’hypertension intracranienne (HTIC) sont également retrouvés
chez les porteurs de BOMI %, Cependant, les patients porteurs de bréches spontanées n’ont
souvent aucun signe clinique d’HTIC !l De méme, des sténoses des sinus latéraux (SSL)
peuvent étre retrouvées dans les cas d’HTIC U2, posant la question d’un lien éventuel avec

les BOMI.

Devant I’absence de fermeture spontanée des breches 131, la réparation chirurgicale de ce
défect s’est imposée comme le traitement de référence. L’essor de la chirurgie endoscopique a
permis une approche mini-invasive endonasale, réduisant la morbidité post-opératoire des voies
trans-craniennes neurochirurgicales réalisées auparavant !+ 131, Dans le cadre des BOMI, une
récidive était retrouvée dans 25 a 87% des réparations de bréches spontanées, contre un taux
d’échec < 10% pour les causes secondaires de breche 16171, La prise en charge chirurgicale
seule ne semble pas suffisante, le risque d’échec post-opératoire ou de récidive sur un autre site
étant élevé si ’'HTIC n’est pas suffisamment controlée - 1181 Les facteurs influengant la

récidive post-opératoire de fuite de LCR ont été rapportés dans la littérature pour I’ensemble
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des causes de breche . Ces données manquent de fagon spécifique pour les BOMI compte

tenu de ’intrication de ’HTIC dans cette entité.

Nous avons rapporté une cohorte multicentrique de patients ayant bénéficié d’une
réparation endoscopique de BOMI, avec pour objectif principal de rechercher les facteurs de
risque d’échec des réparations endoscopiques des breches ostéoméningées spontanées de
I’étage antérieur. L’objectif secondaire évaluait la présence des signes cliniques et

radiologiques d’hypertension intracranienne parmi ces bréches idiopathiques.
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Matériel et méthode :

Une étude descriptive rétrospective et multicentrique a été conduite sur 40 patients
présentant une breche ostéoméningée spontanée de 1’étage antérieur de la base du crane, définie
comme une fuite de LCR en dehors de tout contexte traumatique, tumoral, malformatif ou
faisant suite a une chirurgie endonasale. Tous ont bénéficié d’une chirurgie de fermeture par
voie endoscopique endonasale, entre Janvier 2010 et Mai 2022, dans un des 5 centres de soin
tertiaire frangais participants. Les techniques de réparation du défect ostéoméningé different
selon leur localisation et les habitudes du chirurgien. Elles répondent a trois principales
techniques : le Fat-plug par impaction d’un fragment adipeux dans la breéche, la réparation
monocouche en Single-layer par 1’apposition en patch d’un greffon sur la zone déhiscente,
et la réparation multicouches en Multi-layer qui s’associe ou non a une plastie durale.
La Figure 1 détaille ces différents principes. Les normes STROBE (Strengthening the

Reporting of Observational Studies in Epidemiology) sont appliquées pour cette étude 121,

Tous les patients opérés d’une breche ostéoméningée de 1’étage antérieur sur cette période
sont éligibles et recherchés par le codage de I’acte chirurgical réalisé. Celui-ci se rapporte a la
Classification Commune des Actes Médicaux (CCAM), répertoriée au sein de la base de
données nationales du Programme de Médicalisation des Systemes d’Information (PMSI), qui
répertorie ’activité médicale au sein des établissements de santé francais. Seuls ceux opérés
par voie endonasale étaient inclus. Apres exclusion des causes secondaires de breche
ostéoméningée 2!, seules les breches idiopathiques sont analysées. La réussite de la chirurgie
est recherchée, définie par le tarissement de la rhinorrhée cérébrospinale (RCS). A I’inverse, la
récidive de RCS est considérée comme un échec, établie en un défaut de fermeture si récidive

de rhinoliquorhée avant le 14¢ jour ; passé ce délai il s’agit d’une breche récidivante 211,

Les données sont recueillies dans une base de données Excel® (Microsoft France) par un
méme investigateur. Elles concernent 1’age, le genre, I’indice de masse corporelle définissant
I’obésité lorsque supérieur a 30 kg/m?, les facteurs de risque cardiovasculaire, la présentation
clinique, le site de la breche établie en peropératoire et les modalités de prise en charge. Les
signes d’HTIC et de SSL sont recherchés, d’une part sur le versant clinique, avec la
symptomatologie visuelle (amputation du champ visuel, éclipse visuelle, diplopie, cedeme
papillaire) et les acouphenes pulsatiles. Les céphalées sont considérées comme aspécifiques de
I’HTIC dans le contexte des BOM, a cause du mécanisme d’hypotension intracranienne sous-
jacent aux breches actives 222324 Les signes radiologiques d’HTIC et de SSL sont recherchés

sur les Imageries par Résonance Magnétique (IRM) cérébrales préopératoires, ainsi que
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post-opératoires et Angiographies par Résonnance Magnétique (ARM) lorsqu’elles sont
réalisées. Elles bénéficient, de méme que les données tomodensitométriques, d’une analyse

centralisée en aveugle par un neuroradiologue. La Figure 2 décrit les signes spécifiques a

I’HTIC et la méthodologie appliquée pour réaliser 1’analyse [1021:25],

Figure 1. Techniques de plastie de bréche de base de crane

A. Bréche ostéoméningée - Parenchyme cérébral (1) ; LCR (2) ; Dure-mére (3) ; Base du crine (4) ; Muqueuse nasale (5);
Breche ostéoméningée (6). Astérisque : toit de I’ethmoide ; Téte de fleche : paroi latérale de la lame criblée de 1’éthmoide
B. Préparation de la bréche : avivement des berges muqueuses et affaissement de 1’os déhiscent

C. Fat Plug — Fragment graisseux impacté (7)

D. Single-layer — ici : fragment de muqueuse libre (8)

E. Multi-layer — ici, dure-mere artificielle en inlay ou underlay (9), Fragment graisseux (7), Muqueuse libre (8)
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En suivant les Recommandations de prise en charge de I'HTIC 2 et ses criteres
diagnostiques 1*”! (Table 1), nous considérons 1’association de 3 signes remnographiques comme
évocatrice d’une élévation de la pression intracranienne, telle qu’utilisée par les criteres
diagnostiques de I"HTIC ?71. D’autres signes sont retrouvés dans la littérature : I’amincissement
des espaces sous-arachnoidiens, la prise de contraste de la t€te du nerf optique, la ptose des
amygdales cérébelleuses et 1’élargissement du Cavum de Meckel, mais n’étant pas spécifiques

a ’hypertension intracranienne ° 2! ils ne sont pas pris en compte dans 1’analyse.

1- Criteres requis pour le diagnostic d’HTIC = A-E : HTIC définie ; A-D : HTIC probable

A- (Edeéme papillaire
B- Examen neurologique normal (a I’exception de la Vle paire cranienne)

C- Imagerie cérébrale normale : parenchyme cérébral normal sans hydrocéphalie, ni lésion structurelle ou
rehaussement méningé. Absence de thrombose veineuse.
D- Composition normale du liquide céphalo-rachidien

E- Elévation de la pression d’ouverture a la ponction lombaire > 25cmLCR

2- En l'absence d’cedéme papillaire :
Définie : critére B-E avec paralysie unilatérale ou bilatérale de la VI¢ paire cranienne
Probable : critére B-E avec au moins 3 signes neuroradiologiques

i Selle turcique vide

ii. Aplatissement postérieur des globes oculaires

iii. Distension de I'espace sous-arachnoidien péri-optique avec ou sans tortuosité du nerf optique
iv. Sténose du sinus veineux transverse

Table 1. Criteres diagnostiques de I’'HTIC selon les criteres de Friedman modifiés, 2013(2"!

Toutes les analyses statistiques sont réalisées avec le logiciel XLSTAT (Data Analysis
and Statistical Solution for Microsoft Excel, Addinsoft, Paris, France). Médianes et écarts inter-
quartiles sont utilisés pour décrire les variables continues.

Les facteurs de risque d’échec des fermetures des breches spontanées sont recherchés par une
analyse bivariée. Un test du Chi? est utilisé pour les données qualitatives, un test exact de Fisher
étant réalisé lorsque les effectifs sont faibles, tandis que les données quantitatives sont étudiées
selon un test t de Student. Pour chaque variable est recherchée une association a une récidive
post-opératoire de rhinorrhée de LCR avec un seuil de significativité p < 0,05.

Une analyse selon la technique de Kaplan-Meier et un test du Log-rank comparent la survenue
de récidives de rhinorrhée de LCR en post-opératoire selon deux modalités : la prise en charge

de 'HTIC par Acétazolamide ou I’absence de mesures préventives.
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Figure 1 (a) Aplatissement de la partie postérieure du globe oculaire (astérisque) : coupe axiale -
séquence T2 ou coupe sagittale - séquence T1 ; Dilatation de la gaine du nerf optique (téte de fleche) :
coupe axiale — séquence T2 : gaine du nerf optique > 6mm ou espace sous-arachnoidien de la gaine du
nerf optique > 2mm. (b) Protrusion de la téte du nerf optique : coupe axiale - séquence T2 ou coupe
sagittale - séquence T1. (c) Tortuosité du nerf optique : coupe sagittale — s€équence T1 : aspect en S.
(d) Sténoses bilatérales des sinus latéraux : coupe coronale — angioscanner avec temps veineux ou
séquence T1 apres injection de produit de contraste : sténoses significatives si > 50% et bilatérales.

(e) Syndrome de la selle turcique vide : coupe sagittale — séquence T1 : vacuité de la loge pituitaire.
(f) Selle turcique partiellement vide = Déformation pituitaire : coupe sagittale — séquence T1 : glande
hypophyse occupant < 50% de la loge pituitaire, aspect concave supérieur.




Résultats :

Parmi les 182 patients éligibles opérés par voie endonasale entre Janvier 2010 et Mai 2022,
sont exclues les breches pouvant €tre consécutives a une cause secondaire : lorsque les patients
présentent un antécédent de traumatisme cranien (n = 32), de chirurgie endonasale (n = 33), de
tumeur sinusienne ou cérébrale (n = 70), de méme qu’une malformation endocranienne (n = 4).
La population pédiatrique (n = 3) est également exclue. La Figure 2 représente le diagramme
de flux appliquant les criteres d’inclusion et d’exclusion a cette étude. Un total de 40 patients
présentant une breche spontanée est inclus dans 1’étude et analysé, avec un suivi médian de 6

mois (4 — 15,5 mois).

Inclusion :
Réparations endoscopiques d’une bréche ostéoméningée de I’étage antérieur de la base du crane
entre Janvier 2010 et Mai 2022
n= 182

- J

/ Exclusion : \

Causes secondaires de breches
n =142

Age<18ans,n=3

Antécédent :

\ 4

- Traumatisme cranien, n = 32
- Chirurgie endonasale, n = 33

- Tumeur sinusienne ou cérébrale, n = 70

WIformation endocranienne, n = 4 /

A\ 4

Analyse
Bréches ostéoméningées spontanées de I'étage antérieur de la base du crane

n=40

Figure 2. Diagramme de flux
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Les données démographiques et cliniques sont détaillées dans la Table 2. Une majorité de
patients sont des femmes (82,5%,n=33), obeses, avec un IMC médian de 33,6 kg/m?. Un SAOS
est retrouvé dans 37,5% des cas. Le tableau clinique est dominé par la rhinoliquorhée, retrouvée
chez 39 patients (97,5%), compliquée d’'une méningite bactérienne dans 37,5% des cas. Pour 4
patients (10%), plusieurs épisodes de méningites sont survenus avant toute réparation
chirurgicale. La durée moyenne des symptomes avant le diagnostic est de 6,6 mois, avec une
découverte de BOMI au décours d’un épisode de méningite pour 11 sujets (27,5 %). Concernant
les signes cliniques d’HTIC, ils ne sont pas mis en évidence pour une majorité de patients
(85%). Les éclipses visuelles, la diplopie ou 1’cedéme papillaire sont retrouvés respectivement

dans 2,5% des cas. Seul I’acouphene pulsatile est davantage présent, pour 5 patients (12,5%).

Les breches ostéoméningées sont localisées, a la fois sur les données radiologiques et
peropératoires, au dépend de la lame criblée de I’éthmoide (42,5%), complétées ensuite par le
sphénoide (30%), I’ethmoide postérieur (17,5%) et I’ethmoide antérieur (10%). Aucune breche
n’est retrouvée dans le sinus frontal. Ces déhiscences sont de petites tailles, toutes d’une surface

< 1 cm?, avec des dimensions moyennes de 3,1 mm de longueur et 2,8 mm de largeur.

Une IRM préopératoire est disponible et interprétable pour 1’analyse chez 29/40 patients
(72,5%). Onze patients (37,9%) présentent au moins 3 signes rémnographiques pré-opératoires
en faveur d’une HTIC. On retrouve un aplatissement de la partie postérieure du globe oculaire
chez 7 sujets (24,1%), de méme pour une selle turcique vide (24,1 %). Le syndrome de selle
turcique partiellement vide, considérée comme une entité distincte de la STV, est mis en
évidence chez 11 sujets (37,9 %), la dilatation de la gaine des nerfs optiques dans 31% des cas
et la tortuosité des nerfs optiques dans 27,5%. Il n’a pas été retrouvé de protrusion de la té€te du
nerf optique. Seules 14 IRM permettent I’analyse des sténoses des sinus latéraux, retrouvées

chez 6 patients (42,8%), dont 3 présentent un acouphéene pulsatile.

Les réparations endoscopiques des BOM sont effectuées selon le principe de la réparation
multicouche en Multi-layer dans 62,5% des cas, s’associant ou non a une plastie durale. Un Fat-
plug est réalisé dans 20% des chirurgies, et une réparation mono-couche en Single-layer dans
17,5%. La neuronavigation est utilisée dans 45% des interventions. Une prise en charge de
I’hypertension intracranienne par 1’administration d’Acétazolamide durant la période post-
opératoire est effectuée dans 32,5% des cas. Aucune dérivation lombaire externe n’a été utilisée.
Les complications incluaient des céphalées (33,3%), méningites (12,8%), et hématome cérébral
(2,5%). Un patient a nécessité une reprise chirurgicale pour hémostase (2,5%), de méme qu’un

patient a présenté des synéchies justifiant un geste chirurgical (2,5%).
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n (%) ou médiane (écart interquartile), n = 40

Démographique
Age, année
Genre, femme

IMC, kg/m?

Facteur de risque cardiovasculaire
Tabac
Alcool
HTA
Diabete
SAOS

Présentation clinique avant chirurgie
Rhinorrhée
Méningite
Abces cérébral
Pneumencéphalie
Absence de complication initiale

Signe clinique d’HTIC
Baisse d’acuité visuelle
Eclipse visuelle
Diplopie
(Edéme papillaire
Acouphéne pulsatile
Absence de signe clinique d’HTIC

Site de la breche ostéoméningée
Lame criblée
Ethmoide antérieur
Ethmoide postérieur
Sphénoide
Technique de réparation chirurgicale
Multi-layer
Single-layer
Fat plug
Prise en charge de I'HTIC post-opératoire

Acétazolamide
DLE

48 [41 ; 55]
33 (82,5 %)
33,6 [28,1; 38,3]

25 (62,5 %)

15 (37,5 %)
2 (5 %)

19 (47,5%)
7(17,5 %)
15 (37,5 %)

39 (97,5 %)
15 (37,5 %)
0 (0 %)
0 (0 %)
25 (62,5 %)

0 (0 %)
1(2,5 %)
1(2,5 %)
1(2,5%)
5(12,5 %)
34 (85 %)

17 (42,5 %)
4 (10 %)
7(17,5 %)
12 (30 %)

25 (62,5 %)
7 (17,5 %)
8 (20 %)

13 (32,5 %)
0 (0 %)

IMC : index de masse corporelle, HTA : hypertension artérielle, SAOS : syndrome d’apnée

obstructive du sommeil, HTIC : hypertension intracranienne, DLE : dérivation lobaire externe

Table 2. Caractéristiques démographiques, cliniques, et thérapeutiques des réparations
endoscopiques endonasales chez 40 patients avec breches ostéoméningées spontanées de
I’étage antérieur de la base du crane.



Un tarissement complet de la rhinorrhée est obtenu pour 21 des chirurgies de premiere
intention (52,5%). Un échec de fermeture, soit une récidive précoce, est retrouvé pour 10
patients (25%), dans un délai moyen de 1,3 jours. Pour 4 patients, une dérivation lombaire a été
mise en place dans les suites immédiates avec un tarissement pour 3 d’entre eux. Une reprise
chirurgicale endonasale a permis 1’arrét de la rhinorrhée pour 4 patients sur 5, et une voie
transcranienne a permis la fermeture de la bréche pour un patient.

Pour les 9 autres (22,5%) en situation d’échec thérapeutique primaire, il s’agissait d’une
récidive de breche, c’est-a-dire a distance de la chirurgie, apres 282 jours en moyenne. Une
chirurgie endonasale a permis d’obtenir une étanchéité de la breche pour 3 cas sur 5, et une
reprise neurochirurgicale par voie ouverte a été réalisée pour 4 patients avec deux échecs.

Pour 5 patients (12,5%), de multiples récidives ont nécessité de nouvelles réinterventions, et la

mise en place d’un stent du sinus latéral pour un patient

Parmi les patients en échec de la chirurgie, 9 (64,2 %) d’entre eux ayant une IRM
disponible présentent au moins 3 signes d’HTIC a I’IRM, tandis que pour 5 cas (35,7 %), ces 3
signes n’ont pas été retrouvés (p = 0,025, Test exact de Fischer). La prise en charge de ’'HTIC
en post-opératoire par administration d’acétazolamide est associée significativement a
I’absence de récidive de rhinorrhée de LCR (p =0,046),de méme que la réalisation d’une plastie
durale au cours d’une réparation en Multilayer (p = 0,028). Les autres parametres
épidémiologiques et de technique chirurgicale ne montrent pas d’association avec un échec de
la chirurgie. Seule une localisation de la breche au sein de 1’éthmoide postérieur est associée a

une récidive de la rhinorrhée de LCR (p = 0,04, test exact de Fischer), (Table 3).

Des courbes de Kaplan-Meier (Figure 3) comparent les récidives de rhinorrhées de LCR
pour 2 groupes : le premier avec 13 patients bénéficiant d’une prise en charge de I’'HTIC par
Acétazolamide PO, et pour le second une absence de prise en charge spécifique de I’'HTIC. Le
groupe 1 comporte 3 patients en situation d’échec chirurgical précoce, soit un échec de
fermeture, entre le premier et le troisieéme jour suivant I’intervention. Aucun patient n’a présenté
de récidive au cours de leur suivi. Pour le groupe 2, on retrouve 16 patients en situation d’échec,
soit précoce en défaut de fermeture, soit tardif avec une récidive de BOMI.

Le taux de réussite primaire avec administration d’Acétazolamide est de 76,9% contre 40,7%
sans prise en charge de I’HTIC en post-opératoire. Il existe une différence significative entre
les deux groupes, avec un risque de récidive de rhinorrhée de LCR plus important en cas

d’absence de prise en charge de I’HTIC en post-opératoire (p = 0,048, test du log-rank).
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Facteur de risque Réussite, N = 21 Echec, N=19 p-value
Age 48 (42, 56) 48 (42, 55) >0,9
IMC 32 (28, 41) 34 (30, 36) 0,8
Sexe 0,4
Fernme 16 (76 %) 17 (89 %)
Homme 5 (24 %) 2 (11 %)
SAOS 0,6
Oui 7 (33 %) 8 (42 %)
Non 14 (67 %) 11 (58 %)
Localisation
Lame criblée 11 (52 %) 6 (32 %) 0,18
Ethmoide antérieur 3 (14 %) 1(5,3 %) 0,6
Ethmoide postérieur 1(4,8%) 6 (32 %) 0,04
Sphénoide 6 (29 %) 6 (32 %) 0,83
IRM évocatrice d’HTIC (> 3 signes) 0,025
Oui 3(20%) 9 (64,2 %)
Non 12 (80 %) 5 (35,7 %)
Absence d’IRM exploitable 6 5
Prise en charge de I’HTIC 0,046
Oui 10 (47,6 %) 3 (15,8 %)
Non 11 (52,4 %) 16 (84,2 %)
Neuronavigation 0,3
Oui 11 (52 %) 7 (37 %)
Non 10 (48 %) 12 (63 %)
Technique chirurgicale 0,22
Multilayer 16 (76,2%) 11 (57,9 %)
Autre (Singlelayer ou Fat Plug) 5(23,8%) 8 (42,1 %)
Plastie durale associée 0,028
Oui 15 (71,4 %) 7 (36,8 %)
Non 6 (28,6 %) 12 (63,1 %)
Utilisation d’un patch graisseux 0,37
Oui 15 (71,4 %) 11 (57,9 %)
Non 6 (28,6 %) 8 (42,1 %)
Utilisation d’un lambeau muqueux 0,84
Oui 6 (28,6 %) 6 (31,6 %)
Non 15 (71,4 %) 13 (68,4 %)

Table 3. Analyse bivariée des facteurs de risques d’échec des fermetures de breches ostéoméningées

spontanées de 1’étage antérieur.
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Récidive de rhinorrhée de LCR

— 1- Acétazolamide

—  2- Absence de prise en charge de I'HTIC

p = 0,048

20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 200 300 400 500 600 700 800 900 1000 1100

Temps (jours)

Figure 3. Comparaison par courbes de Kaplan-Meier et test de Log-rank de la survenue de
récidive de rhinorrhée de LCR en post-opératoire entre prise en charge de 'HTIC par
Acétazolamide PO et absence de prise en charge spécifique.
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Discussion :

Les mécanismes sous-jacents aux bréches ostéoméningées spontanées restent encore mal
compris, mais notre €tude souligne leur lien avec I’hypertension intracranienne, et son
implication lors des récidives de rhinorrhées de LCR suites aux chirurgies de fermeture de

breche.

Les caractéristiques démographiques de la population étudiée sont comparables aux autres
études portant sur les BOMI 15-18.281 ] s’agit en majorité de femmes en surpoids, le plus souvent
obeses. Banks et al avait pu mettre en évidence un IMC significativement plus élevé chez les
breches spontanées que pour les autres étiologies . L’incidence croissante des BOMI, en
comparaison avec la globale stabilité des autres causes de breches, suit la progression de
’obésité dans nos sociétés, comme évoqué précédemment aux Etats-Unis 151, Ce profil de
femmes en surpoids était également retrouvé pour les patients présentant une HTIC . Une
altération du contrdle de la satiété était suspectée, devant une élévation de la leptine sérique
chez les patients atteints d’HTICI B, rentrant dans le cadre des perturbations hormonales
hypothalamo-hypophysaires pouvant &tre retrouvées chez ces patients. En parallele,
I’hypothese d’une prédisposition a I’élévation de la pression intracranienne chez les femmes est
avancée, secondaire a des prises de poids, des troubles d hypercoagulabilité et des changements

endocriniens ainsi qu’une médication spécifique B!,

Cependant 1’age differe entre les deux entités : lors du diagnostic de BOMLI, les patients sont
plus 4gés d’une vingtaine d’années que ceux présentant une HTIC 2!! (48 ans en moyenne dans
notre série pour les BOMI contre 30 ans pour 'HTIC ). L’hypothese d’une érosion osseuse
progressive durant plusieurs années, au dépend de la base du crane et secondaire a 1’élévation
de la pression intracranienne (PIC), est avancée [?!l. Sharma et al a ainsi pu objectiver un
amincissement significatif de 1’épaisseur de la voute cranienne temporale chez les porteurs de
BOMI, indépendamment de 1’obésité, tandis que 1’épaisseur du zygoma extra-cranien restait
comparable a la population générale B2!. Ainsi, les patients porteurs d’'une BOMI pourraient
présenter au préalable une élévation de la PIC passée inapercue, dont la breche serait la

résultante.

Les signes cliniques d’HTIC étaient dans la plupart des cas absents (85%) dans notre série,
d’autant que le lien causal entre acouphéene pulsatile (présent dans 12,5% des cas) et HTIC est
débattu >4, La présence d’acouphenes pulsatiles se rattacherait davantage aux sténoses des sinus

latéraux qu’a ’'HTIC, de par la turbulence du flux veineux au travers de la sténose, associée a
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la rythmicité de la systole durant laquelle se surajoute une compression des structures veineuses
cérébrales *. De méme, le stenting d’un sinus latéral sténosé permettrait I’amendement de
I’acouphene pulsatile 4. Les signes rémnographiques d’élévation de la PIC étaient également
moins retrouvés chez nos patients porteurs de BOMI en comparaison a la population atteinte
d’HTIC, comme décrit par Agid et al 1% Il comparait la prévalence des signes IRM entre des
patients présentant une HTICI confirmée a une population contréle. La prévalence de ces signes
radiologiques retrouvée dans notre série était cependant plus importante que dans la population
générale 9. Ainsi, la dilatation et tortuosité¢ de la gaine des nerfs optiques étaient
respectivement mises en évidence chez 31% et 27,5% de nos patients, contre 66,7% et 40% des
HTICI ainsi que 17,9% et 8,9% des cas contrdles. De méme, la selle turcique vide ou
partiellement vide étaient retrouvées dans 24,1% et 37,9% des IRM contre 26,7% et 53,3% pour
les HTIC ou 5,4% et 25% pour les contrdles 19,

Cette faible représentation de la sémiologie clinique et radiologique de I’HTIC chez les
porteurs de BOMI avant chirurgie pourrait s’expliquer par un effet de soupape de surpression,
assurant une décharge de LCR lorsque 1’élévation de la PIC devient trop importante. La fuite
de LCR traiterait alors ’'HTIC, et préviendrait I’apparition de sa symptomatologie, comme le
ferait un systeme de dérivation du LCR 8. Ce mécanisme expliquerait également la faible
prévalence de 1I’cedeme papillaire en préopératoire, retrouvé de maniere comparable a notre
étude dans la littérature pour environ 5% des cas '3, Il ne resterait ainsi que les signes
cliniques en lien avec la fuite : rhinoliquorhée, céphalée d’hypotension intracranienne, ainsi que

les méningites bactériennes, déja retrouvées dans un tiers des cas par Lescanne et al 14,

Une fois la fermeture de la bréche obtenue, et ce mécanisme d’auto-drainage du LCR
suspendu, la PIC peut s’élever progressivement, comme objectivé par Chaaban et al Pl Il
pourrait s’installer des lors une éventuelle HTIC et favoriser une récidive de BOMI, comme le
suspectent nos observations (Figure 3). En effet, bien que les effectifs soient faibles, nous
supposons que la prise en charge de I'HTIC en post-opératoire par 1’administration
d’Acétazolamide puisse prévenir I’élévation progressive de la PIC dans les mois suivant la
chirurgie, et ainsi éviter une récidive de BOMI. Les 3 échecs dans le groupe Acétazolamide
sont tous survenus dans les suites immédiates de la chirurgie, et correspondraient davantage a

un défaut de la technique de fermeture qu’a une récidive de breche.

La prévalence du SAOS, en lien avec I’obésité, est importante parmi la population atteinte

de BOMI (37,5% dans notre série, comparable avec celle de Nelson et al retrouvant un SAOS
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dans 43% des cas P!). Elle est probablement sous-diagnostiquée comme dans la population
générale P!, Jennum et al > ont mis en évidence un pic de pression intracranienne au décours

des épisodes apnéiques, pouvant participer a I’érosion de la base du crane.

Ainsi, I’obésité a une place centrale dans la physiopathologie des bréches [, de par sa
double implication dans le SAOS en diminuant le calibre des voies aériennes supérieures, mais
joue également un réle majeur dans I’HTIC. En effet, 1’obésité tronculaire est un frein au retour
veineux cérébral par 1’augmentation de la pression intra-thoracique, aggravant de fait
I’hyperpression veineuse cérébrale ¢1. Elle ne serait cependant qu’un facteur aggravant et non
son unique cause, dans la mesure ou des patients sans surpoids présentent également des

HTICI 57381,

On retrouvait par ailleurs un effet réciproque entre HTIC et SSL dans le modele de Biousse
et al B modélisant un cercle vicieux entre les deux entités. En effet, le rétrécissement du calibre
veineux des sinus latéraux serait consécutif a une compression extrinséque par le LCR sous
I’effet de I’élévation de pression intracranienne. Les SSL ainsi majorées par 1’hyperpression
veineuse, constitueraient une géne a la résorption passive du LCR au sein de granulations
arachnoidiennes, localisées dans le sinus sagittal supérieur et les sinus latéraux 2. Cette
altération du renouvellement de LCR viendrait en retour accentuer 'HTIC 2°!. Ce lien est
suggéré par un effet réciproque lors de leur prise en charge. En effet, une réversibilité des SSL
a pu étre mis en évidence apres traitement médical de I’'HTIC ou dérivation du LCR chez les
patients atteints d’HTIC %41, De méme, une amélioration de I’HTIC, a la fois en terme de
pression d’ouverture a la ponction lombaire et de signes cliniques, a pu étre obtenue par le
stenting d’un sinus latéral sténosé, méme en cas d’atteinte bilatérale “!42. La Figure 4 reprend

les mécanismes suspectés dans la physiopathologie des BOMI.

A la vue de ces résultats, le controle de la pression intracranienne pendant la phase post-
opératoire parait essentielle pour s’assurer de I’efficacité de la fermeture chirurgicale et prévenir
une récidive. Durant la phase aigu€, ce contrle permettrait d’assurer a la fois le maintien en
position des greffons et de faciliter leurs adhésions, et la formation d’arachnoide sur la zone
reconstruite 131, Le role de I’étanchéité méningée semble d’ailleurs étre importante dans la
réussite de la chirurgie, au regard de nos résultats sur les gestes de plastie durale (p = 0,028),
extra ou intra-méningée, avec des greffons autologues (aponévrose musculaire, fascia lata) ou

de la dure-mere synthétique.
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Figure 4. Mécanismes physiopathologiques suspectés dans les breches spontanées et modalités
thérapeutiques proposées (cadres grisés).

L’administration d’ Acétazolamide, traitement de référence de I’'HTIC 2%, est fréquemment
retrouvée dans la littérature ©°-16-18-211 ] a ét€ montré une baisse de 9,9 cmH,0 de la pression du
LCR apres administration de 500 mg d’acétazolamide IV 3, concordant avec les résultats de
Chaaban en post-opératoire °!. Le recours a une dérivation lombaire de LCR a été proposé dans
les suites immédiates de la chirurgie, mais son intérét reste débattu : une étude randomisée ne
montrait pas de baisse significative des récurrences de rhinorrhées pour les BOMI 4, tandis
qu'une méta-analyse portant sur les breches de toutes étiologies préconisait son utilisation
pendant 3 a 5 jours en cas de risque de récidive (BOMI, breches de grandes dimensions) B!, Ses
complications sont néanmoins a prendre en compte : infection locale, méningite, céphalée

d’hypotension intracranienne.
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La prévention d’une récidive sur le long terme semble s’appuyer sur une prise en charge
globale portant a la fois sur un contréle du poids, du SAOS ainsi que I’'HTIC, dont les
recommandations ?% préconisaient en premier lieu une perte de poids. Il a ét€ démontré qu’une
diminution pondérale de 5 a 10% permettait une diminution de la PIC ainsi que les symptomes
d’HTIC 5461 L utilisation sur le long terme d’ Acétazolamide en cas d’HTIC est a considérer,
n’exposant qu’a peu de complications, en dehors de troubles électrolytiques ou métaboliques
(hypokaliémie, hyperuricémie, hyperglycémie), pouvant justifier d’une surveillance
biologique 3. De fait, la conférence de consensus portant sur les bréches ostéoméningées
spontanées 71, préconise 1’administration d’ Acétazolamide pour une durée de 6 semaines en
post-opératoire, et une prise en charge spécifique de I’HTIC apres avoir été recherchée puis
avérée. Ainsi, en cas d’HTIC réfractaire au traitement médicamenteux, il pourra étre proposé
une dérivation de LCR, voire le stenting d’un sinus latéral “8!. La prise en charge du SAOS avec
I’instauration d’une ventilation en pression positive continue (PPC) dans ce contexte de BOMI
reste incertaine : elle permet de réduire les évenements apnéiques et donc les pics
d’hyperpression intracranienne consécutifs 3!, cependant Hormann et al ont pu mettre en
évidence chez des patients sains une élévation de la pression veineuse centrale lors de

I’utilisation d’une PPC 91,

Notre étude présentait plusieurs limites, avec au premier plan le caractere rétrospectif. De
fait, le lien entre BOMI et HTIC étant encore peu connu ces dernieres années, les signes
cliniques et radiologiques d’HTIC ont pu étre insuffisamment investigué lors du diagnostic,
avec notamment I’absence, pour la plupart des IRM, de protocoles dédiés a la recherche des
signes d’élévation de la PIC. Le suivi post-opératoire €tait court, avec une médiane a 6 mois,
alors que ces breches peuvent récidiver tardivement, apres 282 jours en moyenne dans notre
étude. La surveillance n’était pas spécifique a ces breches spontanées, nous privant
d’information sur une possible élévation de la PIC menant vers ’'HTIC. En effet, ’absence de
suivi ophtalmologique ne permettait pas la recherche des signes précoces au dépend de la
papille du nerf optique. De méme, les IRM post-opératoires étaient rarement réalisées. La
ponction lombaire pour mesurer la pression d’ouverture du LCR a la recherche d’une élévation
de PIC n’était effectuée ni avant, ni apres la chirurgie, nous privant de données objectives sur
I’évolution de la PIC. Elle n’a cependant de valeur prédictive négative qu’en 1’absence de fuite

de LCR V"L,
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La taille de la breche n’a pas été étudiée dans 1’analyse, car toutes é&taient
infracentimétriques sur les mesures pré-opératoires. Cependant, la taille prévisible sur
I’imagerie est inférieure a la taille de la breche per-opératoire. En effet, celle-ci nécessite d’étre
préparée pour maximiser les chances de fermeture et éviter les mucoceles : retrait de la
muqueuse bordant la bréche afin de 1’exposer au mieux, et fraisage des berges osseuses
déhiscentes pour ne laisser qu’un os résistant et stable pour supporter la plastie®®. Ces breches
étant en majorité de petite taille, le choix de la technique utilisée, hormis la réalisation d’une
plastie durale, n’a que peu d’influence sur le résultat final, comme 1’a montré Gruss et al avec
un risque d’échec pour les breches de grande taille > 2 cm? uniquement 1. Ces résultats

concordaient avec ceux d’une méta-analyse pourtant sur I’ensemble des causes de breches 8.

A notre connaissance, aucune étude n’avait étudié spécifiquement les facteurs influengant
I’efficacité des fermetures des bréches ostéoméningées spontanées de I’étage antérieur de la
base du crine. Seule 1’étude de Chaaban et al colligeait une cohorte plus importante que notre
étude avec 46 BOMI . Le caractere multicentrique, avec 1’utilisation de techniques et
modalités post-opératoires variées, notamment du management de la pression intracranienne
permettait de rendre compte des écueils menant aux échecs de fermeture. Nos résultats donnent
des arguments supplémentaires sur le lien entre les BOMI et I’'HTIC, et sur I’importance d’une
prise en charge globale de ces breches spontanées, avec au premier plan la prise en charge de
I’é1évation de la pression intracrnienne, qui devra étre recherchée en post-opératoire [“71. Ces
observations vont dans le sens des travaux de Chaaban et al !, Seth et al !/ et Martinez-
Capoccioni et al 52! (Table 4), qui associent a la chirurgie en multilayer avec plastie durale, une
prise en charge systématique de I’HTIC (Acétazolamide ou dérivation de LCR), avec des taux

de réussite proches de ceux retrouvés dans les autres causes de breches 16171,

Outre ’utilisation d’acétazolamide en post-opératoire, une perte de poids serait souhaitable,
tandis que la prise en charge du SAOS par PPC manque de données spécifiques pour évaluer
son intérét. Une surveillance de I’hypertension intracranienne, a la fois clinique,
rémnographique et ophtalmologique, permettrait de prévenir une récidive de breche et son
risque de méningite associé, ainsi que les complications de I’HTIC. Ces données nécessitent
cependant d’étre confirmées par d’autres études prospectives évaluant spécifiquement

I’évolution de ces breches sur le long terme.
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Auteur Age, IMC Nombre Proportion Taux Délai
année moyen patients de femme, succes, récidive
(Kg/m?) % %

Controle
de I’HTIC

Modalités

Notre étude 48 33,6 40 82,5 52,5 282 jours

oui (32,5%)
non (77,5%)

- Techniques variables
(multilayer = 62,5%)

- Acétazolamide (32,5%)

Chaaban et al ! 51 35,6 46 69,5 93 8 mois

oui

- Multilayer avec
plastie durale

- DLE systématique
+/- Acétazolamide
(n=23) ou DVP (n=20)

Seth et al °Y 57,7 38,5 39 84,6 87,18% 18,7 mois

oui

- Multilayer avec
plastie durale

- DLE (97,4%)

+/- Acétazolamide
(n=9) ou DVP (n=6)

Martinez- 62 35,4 35 71,4 97,1% 4 jours

Capoccioni et al 2!

oui

- Multilayer avec
plastie durale

- DLE 48-72H

- Acétazolamide 6 mois

Giannetti et al 3! 50,3 N/A 26 92,3 55,6 % 10,7 mois

non

- Multilayer avec

plastie durale

DLE : Dérivation Lombaire Externe — DVP : Dérivation Ventriculo-Péritonéale

Table 4. Caractéristiques démographiques, thérapeutiques et taux de réussite dans la littérature.
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Conclusion :

Cette étude a permis de souligner le lien entre les breches ostéoméningées spontanées et
I’hypertension intracranienne, en apportant des arguments pour une prise en charge spécifique
de cette entité par rapport aux autres causes de breches. Les réparations en Multilayer associées
a une plastie durale sont a privilégier, tandis que I’ Acétazolamide devra €tre proposé dans les
semaines suivant I’intervention. La surveillance et la gestion de ’'HTIC en post-opératoire sont

les éléments clés pour la prévention des récidives des bréches spontanées.
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Résumé : Réparations endoscopiques des bréches ostéoméningées spontanées de 1’étage antérieur
de la base du crane

Introduction : Les bréches ostéoméningées de 1’étage antérieur de la base du crine voient leur incidence
augmenter depuis plusieurs années, a la faveur des breches spontanées. Une élévation de la pression
intracranienne est suspectée dans cette entité. Ces breéches idiopathiques posent la question d’une prise en charge
spécifique, devant les récidives de rhinorrhée de liquide cérébro-rachidien plus fréquentes en post-opératoire
que pour les autres causes de breches. Le but de cette étude était de rechercher les facteurs influencgant le résultat
des fermetures endoscopiques des bréches ostéoméningées spontanées de 1’étage antérieur. Un second objectif
évaluait la présence des signes cliniques et radiologiques d’hypertension intracranienne (HTIC).

Sujets et Méthodes : Cette étude est descriptive, rétrospective et multicentrique. Elle porte sur les patients
opérés d’une bréche ostéoméningée spontanée de 1’étage antérieur par voie endonasale entre Janvier 2010 et
Mai 2022 dans 5 centres. Les données démographiques, cliniques, thérapeutiques ont été recueillies et analysées.
Les données radiographiques ont été relues par un neuroradiologue a la recherche de signes d’HTIC.

Résultats : Quarante patients ont été analysés, avec un suivi médian de 6 mois. Il s’agissait en majorité de
femmes obeses. Les signes cliniques d’HTIC étaient absents chez 85% des patients. La chirurgie permettait un
tarissement de la rhinorrhée dans 52,5% des cas. Le risque de récidive était statistiquement associé a la présence
d’au moins 3 signes d’HTIC sur I'IRM, retrouvés pour 37,9% des patients (p= 0,025), ainsi qu’une localisation
au dépend de I’ethmoide postérieur (p= 0,04). Sur le plan thérapeutique, la prise en charge de I'HTIC par
administration d’acétazolamide, pour 30,7% des interventions, est associée a un taux d’échec postopératoire
plus faible (p=0,046),de méme que laréalisation de plasties méningées dans les réparations Multilayer (p=0,028).

Conclusion : Cette étude a permis de souligner le lien entre les breches ostéoméningées spontanées et
I’hypertension intracranienne, en apportant des arguments pour une prise en charge spécifique de cette entité
par rapport aux autres causes de breches. Une étude prospective, évaluant sur le long terme I’apparition d’une
hypertension intracranienne clinique et radiologique apres fermeture des breéches spontanées, permettrait de
mieux comprendre leurs rdles respectifs et prévenir une éventuelle récidive.

Mots clés : Bréche ostéoméningée spontanée, rhinorrhée, hypertension intracrdnienne idiopathique, chirurgie
endoscopique de la base du crdne
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