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INTRODUCTION -

Les hémorragies méningées, ou hémorragies sous-arachnoidiennes (HSA)
correspondent a un saignement survenant dans I’espace sous-arachnoidien. Si on exclut
les causes traumatiques, la rupture anévrismale est en cause dans 85% des cas. C'est une
urgence neuro-vasculaire qui représente 5% (1 cas sur 20) des accidents vasculaires
cérébraux (AVC) hémorragiques. Son incidence est variable selon les régions, on retient
une incidence de 9,1 pour 100 000 sujets-année en Europe [1]. Avec une mortalité de
50% et une morbidité majeure, 2 /3 des survivants présentant des séquelles avec un
retentissement fonctionnel majeur, I'HSA par rupture d’anévrisme constitue 'AVC le
plus fréquent et générant le plus de morbidité chez les patients de moins de 65 ans, avec
un age médian de survenue a 55 ans pour les hommes et 63 ans pour les femmes [2,3,4].
Parmi les survivants, seul 1/3 des patients parviennent a reprendre leur activité
professionnelle antérieure.

On note une mortalité pré-hospitaliere de 12% et de 40% au cours du premier mois
suivant I'HSA. En effet c’est a la phase aigué et subaigué que surviennent les 3
complications neurologiques majeures, qui sont, le resaignement, I'hydrocéphalie aigué,
et le déficit ischémique secondaire (DIS) [5].

Avec l'avénement des techniques endovasculaires et la sécurisation précoce des
anévrismes, I'incidence du resaignement a nettement diminué.

Elles sont aujourd’hui les techniques les plus largement utilisées, devant les techniques
de sécurisations chirurgicales. Un essai clinique publié en 2005 [6], incluant 2143
patients avait observé une diminution de 7% de la mortalité et du risque de dépendance

avec les techniques endovasculaires.

La survenue d'un DIS est une des principales causes de morbi-mortalité parmi les
patients survivants au saignement initial, depuis l’amélioration des techniques
permettant d’éviter le resaignement. L’hydrocéphalie aigué est quant a elle prise en
charge efficacement par la pose d’'une dérivation ventriculaire externe (DVE).

D’autres complications, moins pourvoyeuses de morbi-mortalité et plus tardives ont été
moins étudiées, comme I’hydrocéphalie chronique. Son incidence varie selon les études

de 10 230% [7,8,9,10,11,12].



1- Hydrocéphalie chronique et HSA -

1-1- Définition
L’hydrocéphalie compliquant une HSA a été décrite pour la premiére fois en 1928 par
Bagley [13].
Selon sa chronologie d’installation, I'hydrocéphalie se définie comme :
- aigué dans les 4 premiers jours ;
- subaigué entre le 4eme et le 14éme jours;
- chronique si elle survient plus de 14 jours apres le saignement initial.
Ces différentes phases répondant a des mécanismes physiopathologiques différents

[11].

1-2- Physiopathologie

L’hydrocéphalie chronique de I'adulte est une pathologie résultant d’'un trouble de
I’hydrodynamique du liquide céphalo-rachidien (LCR).

Le systeme nerveux central (SNC) est entouré par le LCR. Il se distribue dans 2 espaces
distincts, I’espace sous-arachnoidien externe au SNC, et dans le systeme ventriculaire.

Il a essentiellement une fonction de protection mécanique et biochimique, en
maintenant le SNC dans un environnement physique et chimique constant. Il participe
également a la nutrition des tissus nerveux.

Le LCR est sécrété pour 2/3 par les plexus choroides situés dans le systeme
ventriculaire ; plus précisément au niveau du corps et des cornes antérieures des
ventricules latéraux, ainsi qu’au niveau du troisieme (V3) et du quatrieme ventricule
(V4). Un tiers du LCR provient de I'espace extracellulaire par filtration. Sa sécrétion est
active, grace a un gradient osmotique faisant intervenir un transport actif d’ion Na* Cl- et
HCO3-, entralnant un mouvement d’eau via des aquaporines-1 situé au pdéle apical des
cellules épithéliales des plexus choroides, au débit constant de 15 a 20 ml/h.

Son taux de renouvellement est de I'ordre de 0,4%/min chez 'adulte [14].

Il circule des ventricules latéraux vers le V3 via les trous de Monroe, du V3 vers le V4 via
I'aqueduc de Sylvius, puis dans I’espace sous arachnoidien, via les foramens de Luschka

et de Magendie, qui s’élargit pour former les citernes de la base.



Sa résorption est passive, sous l'effet de sa pression hydrostatique entre le LCR et le
plasma, au méme débit que la sécrétion, au niveau des villosités arachnoidiennes

invaginées dans le sinus veineux dure-mérien, via les granules de Pacchioni.

Si de nombreuses études se sont intéressées a la physiopathologie de 'hydrocéphalie
chronique apres une HSA, ses mécanismes ne sont pas entierement élucidés.
On distingue 2 types d’hydrocéphalie chronique selon le mécanisme
physiopathologique :
- type communicant : résultant de troubles de la résorption du LCR au niveau des
granulations de Pacchioni ;
- type non communicant: résultant d’'une obstruction mécanique a I'écoulement

du LCR.

Apres une HSA, a la phase aigué, 'hydrocéphalie découle de la présence d’éléments
figurés du sang provoquant un blocage aigu de la circulation du LCR au niveau des

espaces sous-arachnoidiens et du systeme ventriculaire.

L’hydrocéphalie chronique aprés une HSA est reconnue de type communicante. La
présence de sang dans le systéme ventriculaire et I'espace sous arachnoidien déclenche
des cascades de processus pro-inflammatoires qui vont induire une fibrose des
leptoméninges et des granulations de Pacchioni et ainsi augmenter la résistance a
I’écoulement du LCR et diminuer sa résorption [15].

D’autres auteurs ont récemment décrit, dans un modele animal, que le systeme
sécrétoire des plexus choroides peut répondre a ses stimuli inflammatoires en
augmentant le taux de sécrétion du LCR [16]. A la phase aigué de I’HSA, cette hyper-
sécrétion pourrait correspondre a une réponse adaptative pour favoriser la clairance du

LCR, et sa persistance deviendrait par la suite pathologique.

1-3- Symptomatologie et morbidité

La présentation clinique de I'hydrocéphalie chronique associe, a différents degrés, des
troubles de la marche, une détérioration neurocognitive, et des troubles de la continence
urinaire. Cette triade est dite triade de Adams et Hakim, du nom de ceux qui la décrirent

pour la premiére fois en 1965 [17].



L’atteinte de la marche est quasi constante, retrouvée dans 95% des cas. On retrouve
une marche a petit pas, une diminution de la vitesse de marche et une augmentation du
balancement du tronc, pouvant aller jusqu'a une grabatisation des patients.

L’atteinte neurocognitive est présente dans 80 % des cas, associant un ralentissement
psychomoteur, des troubles de 'attention et de la mémoire, et une apathie.

Quant aux troubles sphinctériens, une incontinence urinaire (sans cause urologique), est
retrouvée dans 60% des cas.

L’expression clinique de la triade est variable, et d’aggravation progressive, la triade

complete n’est retrouvée que dans 50% des cas [18].

1-4- Diagnostic et prise en charge

Du fait d'une expression clinique variable et peu spécifique, le diagnostic
d’hydrocéphalie chronique est étayé par des criteres radiologiques.

Dans le cadre d'une hydrocéphalie chronique secondaire a une HSA, le bilan
radiologique montre une ventriculomégalie, intéressant les 4 ventricules cérébraux.

En imagerie par résonnance magnétique (IRM) on peut retrouver des anomalies de la
substance blanche pouvant correspondre a des signes de résorption transépendymaire,
mais leur interprétation est peu spécifique.

Historiquement, plusieurs mesures linéaires ont été utilisées pour évaluer la dilatation
du systéme ventriculaire, de méme que des mesures volumétriques mais dont le post-
traitement peut étre long et difficilement réalisable en routine.

Parmi les mesures linéaires, I'index bicaudé (défini par le rapport entre la largeur des
cornes frontales mesurées au niveau des noyaux caudés sur le diametre du crane au

méme niveau) et la largeur du V3 semblent les mesures les plus fréquemment utilisées.

Sa prise en charge consiste a la mise en place d’'un dispositif de dérivation ventriculaire
interne (DVI) en accord avec les recommandations actuelles [19]. Cette intervention
chirurgicale consiste a implanter un cathéter muni d’'une valve unidirectionnelle reliant
un des deux ventricules latéraux a une autre cavité naturelle de I'organisme, I'oreillette
droite (dérivation ventriculo-atriale) ou le péritoine (dérivation ventriculo-

péritonéale).
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La morbi-mortalité liée a I'hydrocéphalie chronique est radicalement améliorée grace a
la mise en place d’'une DVI, et on note une amélioration clinique chez 80 a 90% des

patients [20].

Cependant, cette thérapeutique présente une morbidité propre.

Parmi les complications les plus fréquentes et les plus graves on retrouve les
hématomes intra-parenchymateux lors de l'insertion de la DVI, les dysfonctionnements
mécaniques de la DVI, et les infections de DVI.

Dans une large étude de cohorte francaise, rétrospective sur une période de 8 ans de
patients adultes traités pour une hydrocéphalie chronique toute causes confondues, le
taux de reprise chirurgicale, quelle que soit la cause, était de 23,3%, 17,2% pour un
dysfonctionnement mécanique et 6,1% pour des complications infectieuses [21].

Le taux élevé de complications et de ré-interventions chirurgicales met en évidence une
morbidité élevée associée aux DVI, associée a un cofit élevé pour les systéemes de santé

[22].

Apres une HSA, I'indication d’'une dérivation ventriculaire permanente semble évidente
en cas d'impossibilité de sevrage d'un dispositif externe apres une hydrocéphalie aigué.
Cependant, sa physiopathologie montre qu’elle peut survenir plus tardivement, a
distance de l'ablation de la DVE, et les indications chirurgicales reposent alors sur un
faisceau d’arguments cliniques et radiologiques (évolution de la symptomatologie et

tomodensitométries cérébrales (TDMc) répétées).

Il semble donc important d’évaluer les facteurs de risques d’hydrocéphalie chronique
apres une HSA. En effet, une identification précoce des patients a hauts risques
permettrait une prise en charge rapide et une amélioration du pronostic fonctionnel,
d’éviter des procédures inutiles chez les patients a faibles risques et favoriser une

meilleure gestion des ressources humaines et financieres des systéemes de santé.

11



2- Facteurs de risque d’hydrocéphalie chronique apreés une HSA -

Plusieurs études se sont intéressées aux facteurs de risques d’évolution vers une
hydrocéphalie chronique aprés une HSA. La grande majorité de ces études sont
rétrospectives, avec des cohortes de petite taille, des durées de suivi des patients
courtes, et leurs résultats ne sont pas toujours consensuels. L’évolution vers une
hydrocéphalie chronique reste donc encore a ce jour, la plupart du temps, peu

prévisible.

Dans une méta-analyse publiée en 2016, Wilson et al. [23] se sont intéressés aux
facteurs de risques cliniques et radiologiques d’évolution vers une hydrocéphalie
chronique. Le grade Fischer élevé a I'admission (grade 3-4) constituait le facteur de
risque le plus fort, suivie de '’hydrocéphalie aigué.

La survenue de complications hospitalieres comprenant les pneumopathies infectieuses,
les méningites et l'ischémie cérébrale retardée, la présence d’'une hémorragie intra
ventriculaire et le grade de Hunt & Hess a 'admission, augmentait également le risque
d’évolution vers une hydrocéphalie chronique.

La technique de sécurisation de I'anévrisme par voie chirurgicale ou endovasculaire
continue de faire débat. Dans une méta-analyse publiée en 2007 [8] le risque d’évolution
vers une hydrocéphalie chronique était plus élevé apreés une sécurisation
endovasculaire ; mais d’autres études n’ont par la suite pas retrouvé cette association

[7,24].

En 2016, Adams et al. [7] ont publié une large cohorte prospective, incluant 1533
patients admis pour HSA d’origine anévrismale.

Les facteurs de risques indépendants associés a la mise en place d’'une DVI étaient, I'age
a I'admission, la présence d’'une hydrocéphalie aigué a I'admission et le recours a une
DVE, la localisation de I'anévrisme au dépend de la circulation antérieure et du territoire
vertébrobasilaire, la taille de I'anévrisme, et la survenue d’'une méningite.

Les mesures scannographiques du systéme ventriculaire, les parametres inflammatoires
systémiques et du LCR, et la survenue d’un déficit ischémique secondaire n’avaient pas

été évalués.
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L’hydrocéphalie aigué a la phase initiale des HSA a bien été décrite comme un facteur de
risque indépendant de développer une hydrocéphalie chronique. Peu d’études se sont
intéressées aux facteurs prédictifs d’hydrocéphalie chronique chez les patients a risques
au décours d’'une hydrocéphalie aigué. En 2009, Chan et al. [25] ont publié une étude
rétrospective incluant 89 patients traités pour une hydrocéphalie aigué par une DVE
apres une HSA d’origine anévrismale. Ils ont observés que les patients ayant nécessité la
mise en place d’'une DVI avaient un diameétre du V3 et un index bicaudé a I'admission et
au moment du clampage plus large, ainsi qu'une protéinorachie plus élevée au moment
du clampage.

Il n'y a, a notre connaissance, aucune cohorte prospective ayant étudié les facteurs
prédictifs d’hydrocéphalie chronique au décours d’'une hydrocéphalie aigué apres une

HSA d’origine anévrismale ou sine materia.

OBJECTIF DE L’ETUDE -

L’objectif de cette étude de cohorte prospective est de décrire les facteurs prédictifs
d’évolution d’'une hydrocéphalie aigué vers une hydrocéphalie chronique apres une HSA

d’origine anévrismale ou sine materia.
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MATERIEL ET METHODE -

1- Schéma de I'étude -

Il s’agit d’'une étude de cohorte observationnelle, prospective, monocentrique, conduite
au centre hospitalier universitaire (CHU) Henri Mondor a Créteil sur la période de
décembre 2015 a mai 2018.

La cohorte est extraite d'une base de données, initiée depuis décembre 2015,
développée conjointement par les services de neurochirurgie et de réanimation,
collectant de maniére prospective et de facon anonyme des données cliniques,
biologiques, et radiologiques sur tous les patients admis au CHU Henri Mondor pour une
HSA.

Cette étude a recu I'accord du Comité Ethique et Aide a la Décision Médicale (CEADM) de

I’'Hopital Privé Claude Galien et a été enregistrée sous le numéro CEADM 2016-047.

2- Population étudiée -

2-1- Criteéres d’inclusion
Ont été inclus dans l'étude les patients admis dans le service de réanimation
chirurgicale/unité de soins continus du CHU Henri Mondor, entre décembre 2015 et mai
2018, pour une HSA d’origine anévrismale ou sine materia, et compliquée d'une
hydrocéphalie aigué.
Les criteres d’inclusion étaient donc les suivants :

- patients d’age 2 18 ans;

- HSA d’origine anévrismale ou HSA sine materia ;

- Compliquée d’'une hydrocéphalie aigiie avec mise en place d'une DVE.

14



2-2- Critéres de non inclusion
N’ont pas été inclus :
- Les HSA d’origines traumatiques ;
- Les HSA secondaires a une rupture de malformation artério-veineuse (MAV) ;
- Les hydrocéphalies non liées a une HSA, hydrocéphalie d’origine tumorale,
d’origine infectieuse (méningites), postopératoire, et les hydrocéphalies aigues

compliquant une hydrocéphalie chronique.

3- Diagnostic et prise en charge des HSA -

3-1- Diagnostic des HSA

Les patients admis dans le service de réanimation chirurgicale / USC pouvaient provenir
de plusieurs circuits, via le service d’accueil des urgences, le service mobile d'urgence-
réanimation (SMUR) ou étre transférés d’'un autre centre hospitalier dans le cadre de la
permanence des soins en établissement de santé (PDSES) et de la grande garde de
neurochirurgie.

Le diagnostic d’HSA était posé devant la présence de sang récent dans les espaces sous
arachnoidiens constatée sur une imagerie cérébrale, TDMc ou IRMc, réalisée a leur

arrivée ou préalablement réalisée dans la structure hospitaliere d’accueil initiale.

3-2- Caracteére anévrismal ou sine materia et traitement étiologique

L’origine anévrismale ou le caractére sine materia étaient diagnostiqués par imagerie,
avec un angioscanner, (et/ou une IRM), et une artériographie cérébrale.

En cas de lésion anévrismale retrouvée, le gold standard pour le traitement étiologique
est l'occlusion directe de l'anévrisme responsable, par embolisation ou clippage
neurochirurgical.

Le caractere sine materia était défini comme l'absence d’anévrisme retrouvé sur
I'angioscanner, ni sur I'artériographie cérébrale et cervicale.

Le choix de la technique de sécurisation dépend des caractéristiques de l'anévrisme
(taille, collet), de sa localisation, de la présence d’'un hématome intraparenchymateux et

de criteres propres au patient.
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3-3- Diagnostic et prise en charge de I'hydrocéphalie aigué

Le diagnostic d’hydrocéphalie aiglie était posé devant la présence de signes cliniques et
radiologiques évocateurs, associant des troubles de la conscience, la présence d'une
hémorragie intra-ventriculaire (HIV) et/ou une dilatation du systeme ventriculaire.
Dans notre établissement, la clinique pouvait étre une condition suffisante pour évoquer
le diagnostic d’hydrocéphalie aigué. En effet toute altération de la conscience chez un
patient admis pour HSA, apres avoir éliminé les facteurs confondants (comme une
volumineux hématome intraparenchymateux), était considérée comme une
hydrocéphalie jusqu'a preuve du contraire et prise en charge comme telle.

Les patients présentant une hydrocéphalie aigué bénéficiaient de la mise en place d’'une
DVE en urgence. Cette intervention était réalisée au bloc opératoire, sous anesthésie

générale, en condition d’asepsie stricte.

4- Diagnostic et prise en charge des complications -

4-1- Déficit ischémique secondaire

Le DIS était défini par I'apparition d’'un nouveau déficit neurologique focal (hémiparésie,
hémianopsie, aphasie, apraxie, négligence), ou une diminution d’au moins un point du
score de Glasgow. Ce déficit devait durer au moins 1h, ne pas étre présent
immédiatement apres la sécurisation de I'anévrisme, apres avoir éliminé les facteurs
confondants au moyen d'un examen clinique, d’'une imagerie cérébrale (TDM ou IRM) et
par des examens de laboratoire adaptés [5].

La nimodipine reste actuellement la seule molécule ayant un effet protecteur sur
I'incidence du DIS et sur le pronostic neurologique des patients [26]. Un traitement

préventif par nimodipine par voie orale était donc administré chez tous les patients.

4-2- Comitialité

Les HSA sont propices a la survenue de crises comitiales. Selon les pratiques
intrinséques a notre service, une prophylaxie anti-comitiale par lévétiracétam était
administrée en cas de crise comitiale constatée au cours de la prise en charge ou en cas

de score World Federation of NeuroSurgeon (WFNS) > 2.
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4-3- Complications infectieuses -

4-3-1- Infections liées aux cathéters de DVE
En se référant aux définitions de Lozier et al. [27], nous avons distingué deux situations

clinico-biologiques d’infections liées aux cathéters de DVE.

La premiere, la colonisation du cathéter de DVE (Ventriculostomy related colonization ;
VRC) définie par une culture de LCR positives, (au moins 2 pour les germes commensaux
de la peau), non accompagnée d’'un profil cellulaire et biochimique du LCR évocateur
d’une infection (absence d’élévation des leucocytes dans le LCR, absence de diminution

de la glycorachie, absence d’élévation de la protéinorachie).

La deuxieme est I'infection liée aux cathéter de DVE (Ventriculostomy related infections ;
VRI), définie par au moins une culture de LCR positive, accompagnée d'un profil
cellulaire et biochimique du LCR évocateur (élévation des leucocytes dans le LCR,
hypoglycorachie, hyperprotéinorachie), et de signes cliniques évocateurs d’infection du

SNC (nuque raide, photophobie, trouble de la conscience, comitialité) [28].

4-3-2- Complications infectieuses extra-neurologiques

Les complications infectieuses extra-neurologiques sont fréquentes chez les admis pour
HSA, avec en téte les pneumopathies infectieuses et les infections liées a des dispositifs
intravasculaires [29,30]. Leurs diagnostics reposaient sur des signes clinico-biologiques
d’infections, associés aux prélevements bactériologiques et aux examens radiologiques
appropriés. Les patients étaient traités en fonction, par une antibiothérapie curative
probabiliste, secondairement adaptée apres réception des résultats des préléevements

bactériologiques selon les recommandations en vigueur des sociétés savantes [31].
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5- Hydrocéphalie aigué, surveillance et gestion de la DVE -

Le cathéter de DVE est relié a un systeme de drainage externe du LCR comprenant un
robinet proximal dédié au patient. Il est protégé et n’est jamais utilisé, hormis pour
I'injection de traitements fibrinolytiques ou antibiotiques. Un second robinet permet la
mesure de la pression intracranienne (PIC) lors des épreuves de clampages. Une
chambre d’écoulement graduée, reliée a un sac collecteur gradué permet de mesurer le
volume de LCR drainé. Un dernier robinet distal est situé en aval du sac collecteur
permet d’effectuer des préléevements de LCR tout en préservant un systéme clos.

Afin d’assurer le drainage du LCR, la DVE est maintenue ouverte, entre 10 et 12 cm

d’eau, le niveau du « zéro » étant aligné avec le trou de Monroe.

Pendant toute la durée du drainage, des échantillons quotidiens de LCR étaient recueillis
par une infirmiéere habilitée, selon un protocole écrit, au niveau du robinet distal de la
DVE, stérilement, apres désinfection des sites de connexion a chaque manipulation du
systéme, afin de réaliser des analyses biochimiques (glycorachie, protéinorachie) et
microbiologiques (comptage cellulaire, recherche de germes). Le systeme de drainage
restait en entierement clos. Les soins locaux de la DVE, pansement occlusif au point
d’entrée, étaient réalisés de maniére systématique toutes les 48h, ou plus fréquemment
si nécessaire (mobilisation du pansement, fuites de LCR) selon un protocole d’asepsie

rigoureux.

L’indication du sevrage de la DVE était prise conjointement par le neurochirurgien
responsable et les neuro-réanimateurs. Le moment de I'épreuve dépendait de 1I'état
clinique du patient (GSC), de la sévérité de I'hydrocéphalie aigué initiale, de la sévérité
de I'hémorragie intraventriculaire, du volume de LCR drainé et des parameétres
biochimiques et microbiologiques du LCR, notamment la protéinorachie.

Une épreuve de sevrage était classiquement envisagée apres une stabilisation de 1'état
clinique du patient, une diminution de la quantité de sang intraventriculaire (objectivée
par 'éclaircissement du LCR et une diminution du nombre d’hématies retrouvées au
comptage cellulaire), une régression de l'inflammation du LCR surveillée par la

protéinorachie (<0,5 g/I).
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L’épreuve de sevrage se déroulait de la maniére suivante :

Le clampage de la DVE était effectué pour une durée de 48h. La tolérance de I'épreuve de
clampage était évaluée sur des criteres cliniques, vigilance (GSC), examen neurologique,
et mesure de la PIC en continue au niveau du robinet médial et la réalisation d’'une TDMc
de controle pour évaluer la dilatation du systeme ventriculaire.

L’échec de I'épreuve de sevrage était défini par la réapparition de signes cliniques
d’hypertension intracranienne (HTIC), la perte d’au moins 1 point du GSC pendant au
moins 20 min apres élimination des facteurs confondants, une élévation prolongée de la
PIC > 20 mmHg au repos pendant au moins 20 min. La DVE était alors ré-ouverte, remise

a niveau et le drainage de LCR repris.

6- Criteres de jugement principal -

Le critere de jugement principal était la mise en place d'une DVI atriale ou péritonéale.

Il s’agit d’'une intervention chirurgicale réalisée au bloc opératoire sous anesthésie
générale. Le site chirurgical de pose cathéter de DVI est situé dans la jonction pariéto-
occipitale. Il est relié a une chambre comprenant un réservoir ponctionable, puis un
cathéter distal atrial ou péritonéal. La totalité du matériel est entierement tunnélisé en
sous-cutané.

Le premier cas de figure est celui de la DVI mise en place en cas d’'impossibilité de
sevrage de la DVE, défini par au moins deux échecs d’épreuve de sevrage comme
décrites ci-dessus.

Le deuxieme cas de figure est celui d’'une DVI mise en place a distance (dans les 6 mois)
du sevrage de la DVE. Son indication repose sur un faisceau d’arguments cliniques
(signes cliniques d’hydrocéphalie chronique) et radiologiques (dilatation du systéeme
ventriculaire évolutive, signe de résorption transépendymaire, objectivée sur des
imageries cérébrales itératives au cours du suivi). L'indication a la mise en place d’'une

DVI était laissée a I'appréciation de I'équipe neurochirurgicale en charge du patient.
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7- Recueil des données -

Pour tous les patients, les données cliniques, biologiques et radiologiques on été

recueillies, de maniére prospective par I'’équipe médicale des services de neurochirurgie

et de réanimation chirurgicale / USC, dans une base de données commune, concernant

tous les patients admis pour une HSA.

Les données suivantes ont été recueillies :

Les données démographiques : age sexe, les antécédents de diabete, et les facteurs
de risques d'immunosuppression ;

Les données relatives a la prise en charge initiale : score WFNS, GSC a 'admission,
technique de sécurisation de I'anévrisme ;

Les données relatives aux complications : survenue d’un DIS, resaignement, sepsis
extra-neurologiques au cours du séjour. ;

Les données relatives aux DVE: durée de drainage, échec de clampage, fin de
drainage par arrachage, volume total de LCR drainé, fuite de LCR, nombre de
DVE;

Les données biologiques et biochimiques du LCR : glycorachie et protéinorachie au
moment de I'épreuve de clampage, infections liées aux cathéters de DVE (VRI et
VRC) ;

Les données radiologiques : score de Ficher, la présence d’'une hémorragie intra-
ventriculaire, index bicaudé a l'admission et au moment de I'épreuve de
clampage, le diametre du V3 et du V4 aux mémes temps, la localisation de
I'anévrisme, artéere communicante antérieure (ACoA), artére cérébrale antérieure
(ACA), terminaison carotidienne, tronc basilaire, artere cérébrale moyenne
(ACM), artere cérébelleuse inférieure et postérieure (PICA), autres localisations ;
Les données relatives aux DVI : mise en place d'une DVI, délai entre la survenue de
I’'HSA et la mise en place d’'une DVI ;

Les données relatives a I'hospitalisation et au pronostic des patients : 1GS2, durée
de séjour en réanimation/USC, score de GOS ;

Les données de censure : Date de la chirurgie pour mise en place d’'une DVI, date

de déces, date de la derniere consultation de suivi neurochirurgicale.
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8- Méthodologie statistique -

Les variables quantitatives ont été exprimées en médiane [Q1-Q3], et les variables
qualitatives en effectifs (% sur échantillon valide).

Les facteurs susceptibles d’étre associés au risque de DVI durant la période de suivi ont
été analysés a I'aide d’'un modele de régression de Cox univarié. Pour chaque variable, le
Hazard Ratio et son intervalle de confiance a 95% ont été calculés. L’hypothese de
proportionnalité des risques a été vérifiée pour chaque variable par I'analyse visuelle
des courbes In(-In) et la réalisation d’'une régression linéaire entre les résidus de
Shoenfeld et le temps de suivi. L’hypothese de linéarité entre le risque et la valeur de
chaque variable continue a été vérifiée par une courbe de lissage entre les résidus de
Martingale et les variables quantitatives. Si cette hypothese n’était pas acceptée, la
variable quantitative était transformée en variable binaire en prenant comme seuil la
médiane des données disponibles.

Les représentations graphiques des courbes de probabilité de DVI dans le temps ont été
réalisées par la méthode de Kaplan-Meier et par la fonction de survie du modele de Cox,
pour les variables pertinentes.

Un seuil de p<0,05 était considéré comme significatif.
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RESULTATS -

1- Données descriptives -

Entre décembre 2015 et mai 2018 216 patient ont été admis au CHU Henri Mondor

pour la prise en charge d'une HSA, toutes causes confondues, et 106 patients ont

bénéficié de la pose d'une DVE pour une hydrocéphalie a I'admission. Au total 100 ont

été admis pour une HSA d’origine anévrismale ou sine materia compliquée d'une

hydrocéphalie aigué avec pose de DVE et inclus dans I'analyse (Figure 1).

Dans cette cohorte, I'incidence de I'hydrocéphalie chronique avec pose de DVI était de

15% (n=15), avec un délai médian avant la pose de DVI a 48 jours [34-100] apres

I’admission.

La médiane de suivi des patients était de 78 jours [10-239], en ne prenant en compte

que les patients survivants, elle était de 170 jours [80-388].

Figure 1- Diagramme de flux -

Patients admis

pour HSAn = 216

A 4

Patients ayant eu une

DVEn =106

Y

Patients sans
hydrocéphalie aigué a
I'admission
n=110

A 4

Patients inclus

n=106

Y

MAVn =4
HSA traumatiques
n=2

Abréviations : HSA hémorragie sous arachnoidiennes ; DVE dérivation ventriculaire externe ; MAV

malformation artério-veineuse
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Les caractéristiques démographiques des patients sont présentées dans le Tableau 1.
L’age médian a 'admission était de 54 ans [47-66].

Le sexe ratio était de 59% de femmes contre 41% d’hommes.

Les HSA étaient d’origine anévrismale dans 94% des cas, et sine materia dans 6% des
cas. La localisation anévrismale intéressait la circulation antérieure dans 43% des cas, la
terminaison carotidienne dans 16% des cas, 'ACM dans 13% des cas, et le tronc

basilaire et la PICA pour 6% des cas chacun.

A I'admission, le GSC médian était de 10 [4-14], et 58% des patients présentaient des
signes cliniques de gravité avec un score WFNS = 4.

Quatre-vingt quatorze pour cent des patients présentaient des criteres de gravité
scannographiques avec un score de Fisher = 3, et 73% présentaient une hémorragie
intraventriculaire.

La tres grande majorité des patients ont bénéficié d’'une sécurisation anévrismale par

artério-embolisation, contre 4% par clippage chirurgical.

ATl'admission le score IGS2 médian était de 32,5 [20,75 - 48].

La durée médiane de séjour en réanimation/USC était de 16,5 jours [9 - 24,25].

La mortalité était de 35%, dont 80% de mortalité précoce en réanimation avant le 14¢me
jour apres I'admission.

Parmi les survivants, 35% ont eu une bonne récupération fonctionnelle 16 % un
handicap séquellaire modéré et 16 % une handicap séquellaire important, évalués par le

score de GOS.
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Tableau 1- Caractéristiques démographiques des patients -

TOTAL (n=100)

Age (années)
Sexe (Femme)
HSA type
Sine materia
Anévrisme
Localisation anévrismale
Sine materia
AcoA / ACA
Terminaison carotidienne
Tronc basilaire
ACM
PICA
Autres
GCS a l'admission
Score de Fisher
2
3
4
Grade WFNS
1
2
3
4
5
IGS 2
ASA
1
2
3
Immunodépression
Diabéte
Hémorragie intraventriculaire
Geste de sécurisation
Artério-embolisation
Clippage chirurgical
GOS
1
3
4
5
Durée d’hospitalisation en réanimation / USC

54 [47-66]
59 (59)

6 (6)
94 (94)

6 (6)
43 (43)
16 (16)

6 (6)
13 (13)

6 (6)
10 (10)
10 [4-14]

6 (6)
15 (15)
79 (79)

16 (16)
22 (22)
4(4)
27 (27)
31 (31)
33 [21-48]

37 (37)
60 (60)
3(3)
4 (4)
3(3)
73 (73)

96 (96)
4(4)

35 (35)

16 (16)

15 (15)

33 (33)
16,5 [9 - 24,25]
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Tableau 1- suite -

Abréviations : HSA hémorragie sous arachnoidienne ; ACoA artére communicante antérieure ; ACA artére
cérébrale antérieure ; ACM artére cérébrale moyenne ; PICA artére inféropostérieure du cervelet; GSC
Glasgow coma scale ; WNFS world federation of neurosurgeon scale ; 1GS2 index de gravité simplifié II

Les variables quantitatives sont exprimées en médiane [Q1-Q3] et les variables qualitatives en effectif (%)

2 - Données descriptives relatives aux complications infectieuses et au DIS -
Concernant les complications infectieuses liées au cathéter de DVE, 'incidence des VRI
était de 4% (n=4), 2 parmi les patients sans DVI et 2 parmi les patients ayant nécessité
une DVI.

L’'incidence des sepsis extra-neurologiques était de 18% (n=18). Les sepsis extra-
neurologiques étaient a point de départ pulmonaire dans 78% des cas, liés a un
dispositif intravasculaire dans 11% des cas et a point de départ urinaire et abdominal
dans respectivement 5,5% des cas chacun.

L’incidence du DIS était de 31% dans cette cohorte.

3- Données descriptives relatives aux DVE-

La durée de drainage était plus longue chez les patients ayant évolué vers une
hydrocéphalie chronique (p<0,001), et en conséquence les volumes de LCR drainés
étaient plus importants (p=0,012).

Au clampage, la glycorachie médiane était de 4,3 g/1 [3,6-5,2], 1a protéinorachie médiane
de 0,39 [0,22-0,61] et le nombre d’éléments médian a 6 [3-20]. Il n’y avait pas de

différence entre les 2 groupes (Tableau 2).
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Tableau 2- Données relatives aux DVE -

Variables TOTAL bvi p
(n=100) Oui (n=15) Non (n=85)

Nombre de DVE 0,79

1 83 (83) 12 (80) 71 (84)

2 14 (14) 3 (20) 11 (13)

3 3(3) 0 (0) 3 (4)
Volume de LCR (ml) 1862 [942-2878] | 2759 [1984-3167] | 1703 [914-2770] 0,012
Glycorachie au clampage 4,3 [3,6-5,2] 3,9 [3,3-4,1] 4,5 [3,6-5,3] 0,089
Protéinorachie au clampage 0,39 [0,22-0,61] 0,3[0,1-0,5] 0,44 [0,23-0,73] 0,057
Eléments au clampage 6 [3-20] 5[2-70] 7[3-19] 0,9
Leucocytes sang au clampage 12,8 [9,5-16,5] 11,5[9,1-14,2] 12,8 [9,6-16,8] 0,421
Température au clampage 37,5 [37,1-38,2] 37,4 [37-38] 37,6 [37,2-38,3] 0,39
Durée de drainage 13 [6-17] 13 [6-17] 13 [6-19] <0,001

Abréviations : DVI dérivation ventriculaire interne ; DVE dérivation ventriculaire externe ; LCR liquide
céphalorachidien
Les variables quantitatives sont exprimées en médiane [Q1-Q3] et les variables qualitatives en effectif (%)

4- Facteurs de risque d’hydrocéphalie chronique : Analyse univariée -
Les variables analysées dans le modele de Cox univarié sont présentées dans le Tableau
3. Cing variables ont été retrouvées statistiquement associées a la survenue d'une

hydrocéphalie chronique.

Parmi les caractéristiques des patients, un antécédent de diabete ou des facteurs de
risques d'immunodépression multipliaient respectivement le risque par 8 (HR = 8,3
[1,02-67,51]; p=0,048) et par 17 (HR=17,57 [3,52-87,73] ; p < 0,001).

Un échec de clampage de la DVE multipliait par 5 le risque de survenue d'une
hydrocéphalie chronique avec un HR = 5,68 [1,78 - 18,15] avec un p = 0,003.

Parmi les critéres scannographiques, deux variables sont retrouvées statistiquement
associées au risque d’hydrocéphalie chronique, le diametre du V3 au moment de
I'épreuve de clampage = a 8,8 mm multipliait le risque par 7 (HR =7 [1,57-31,32] ; p =
0,01) et un index bicaudé au moment de I'épreuve de clampage = 0,19 mm multipliait le

risque par 8 (HR = 8,05 [1,79 - 36,28] ; p = 0,007).
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Parmi les criteres de gravités cliniques et scannographiques a l’admission, aucun n’était
retrouvé significativement associé a la survenue d’'une hydrocéphalie chronique.

La survenue de complications infectieuses n’augmentait pas significativement le risque
d’hydrocéphalie chronique, que ce soit pour les complications infectieuses liées a la DVE,
dont les méningites liées a la DVE (HR = 2,41 [0,54 - 10,7] ; p = 0,25) et les colonisations
de DVE (HR = 0,24 [0,03 - 1,82] ; p = 0,25), ou pour les sepsis extra-neurologiques (HR =
0,98 0,22 -3,48]; p=0,97).

Aucun marqueur de l'inflammation systémique ou du LCR mesuré au moment du
clampage n’était associé au risque d’hydrocéphalie chronique, notamment la
protéinorachie mesurée au moment du clampage (HR = 0,22 [0,02-2,31]; p = 0,21) le
nombre de leucocytes dans le LCR (HR = 1 [0,99-1,005]; p = 0,22), et le nombre de
leucocytes sanguins (HR = 0,98 [0,88-1,1] ; p = 0,74).

La température au moment de I'épreuve de clampage n’était également pas
significativement associée au risque d’hydrocéphalie chronique (HR = 0,9 [0,38-2,12] ; p
=0,81).

Concernant la survenue d’un DIS, sans étre statistiquement significative, on observe une
tendance a son association avec le risque de survenue d’hydrocéphalie chronique, avec

un HR =2,69 [0,97-7,42] etun p = 0, 057.
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Tableau 3- Résultats des variables analysées dans le modele de Cox -

TOTAL DVI Univarié
Variables
(n=100) | Oui (n=15) | Non (n=85) |HR[IC95%]| p
Critéres démographiques
1,03 [0,99-
Age (années) 54 [47-66] 58 [52-67] | 53 [47-64] 1,07 0,14
0,98 [0,35-
Sexe (Femme) 59 (59) 9 (60) 50 (59) 2.75] 0,97
0,97 [0,92-
1GS 2 33 [21-48] 24 [18-29] | 38[23-50] 1,01] 0,16
17,57 [3,52-
Immunodépression 44 2 (13) 2(2) 87,73] <0,001
8,3 [1,02-
Diabéte 12 L(7) 2(2) 67,51] LA
HSA type
Sine materia 6 (6) 1(7) 5(6) 0,89 [0,12- 091
Anévrisme 94 (94) 14 (93) 80 (94) 6,9] '
0,99 [0,88-
GCS A I'admission 10 [4-14] 11 [8-14] 9 [4-14] 1,12] 0,89
1,6 [0,51-
Hémorragie intraventriculaire 73(73) 11(73) 62(73) 5,05] 0,42
WEFNS
1,2 ou3 42 (42) 7 (47) 35 (41) 1,63 [0,59-
5 0,35
40u5 58 (58) 8 (53) 50 (59) 4,52]
ASA
1 37 (37) 5(33) 32 (38) 0,96 [0,33-
0,94
2 ou 3 63 (63) 10 (67) 53 (62) 2,81]
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Tableau 3- suite -

Prise en charge

Nombre de cathéters
1 83 (83) 12 (80) 71 (84) 1,13 [0,32-
0,85
20u3 17 (17) 3(20) 14 (17) 4,01]
0,98[0,27-
Sepsis extra-neurologique 18 (18) 3(20) 15(18) 3,48] 0,97
2,69[0,97-
Déficit ischémique secondaire sliEn) ) 23127) 7,42] 0,057
0,25[0,03-
Resaignement 3(3) 1(7) 2(2) 1,95] 0,19
1,45 [0,41-
Fuite de LCR 10 (10) 3(20) 7(8) 5,14] 0,57
2,41[0,54-
Infection de DVE 4(4) 2(13) 2(2) 10,7] 0,25
0,24 [0,03-
Colonisation de DVE 17 (L7 1(7) 1o (L8) 1,82] U7
1862 [942- | 2759 [1984- | 1703 [914- 11[0,99- 027
Volume de LCR (ml) 2878] 3167] 2770] 1,001] ’
43[3,6-52] | 39[33-41] | 45[3.6-53] | %82104% | (56
Glycorachie au clampage TR R TR 1,48] ’
0,39[0,22- i 0,44 [0,23- | 0,22[0,02-
Protéinorachie au clampage 0,61] 0,3[0,1-0,5] 0,73] 2,31] 0.21
11[0,99-
Leucocytes LCR au clampage Bl eyl /el 1,005] 0,22
11,5[9,1- 12,8 [9,6- 0,98 [0,88-
Leucocytes sang au clampage 12,8[9,5-16,5] 14,2] 16,8] 1,1] 0,74
37,5[37,1- i 37,6 [37,2- 0,9 [0,38-
Température au clampage 38,2] 37,4 [37-38] 38,3] 2,12] 0,81
5,68[1,78-
Echec de clampage 6(6) 4(27) 2(2) 18,15] 0,003
2,19[0,28-
Arrachage du cathéter de DVE 3(3) 1(7) 2(2) 16,84] UAL
Données TDM
Diametre du V3 a l'admission > 2,41 [0,82-
TR o 51 (52) 10 (67) 41 (49) 7,05] 0,11
Diametre du V3 au clampage > 7 [1,57-
ou = 8,8 mm 33(51) 12 (86) 21(41) 31,32] 0,01
Index bicaudé a I'admission > 2,2 [0,75-
ou=02 50 (51) 10 (67) 40 (48) 6,47] 0,15
Index bicaudé au clampage > 8,05 [1,79- 0,00
ou=019 33 (51) 12 (86) 21 (41) 36,26] -
Diametre du V4 a l'admission > 0,61 [0,22-
ou=12,5 mm sUiEy 7T Lyl 1,67] 0,33
Diametre du V4 au clampage > 1,09 [0,38-
ou=13,2 mm 35 (54) 8(57) 27 (53) 3,15] 0,87

Abréviations : HSA hémorragie sous arachnoidienne ; DVE dérivation ventriculaire externe ; DVI
dérivation ventriculaire interne ; LCR liquide céphalorachidien ; V3 troisieme ventricule ; V4 quatriéme
ventricule ; HR hazard ratio ; IC intervalle de confiance.
Les variables quantitatives sont exprimées en médiane [Q1-Q3], les variables qualitatives en effectif (%

sur échantillon valide)
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5- Prédiction de la probabilité de survie sans DVI -

Les figures 2 a 7, représentent la prédiction de survie sans DVI pour 3 facteurs retrouvés

significativement associés au risque d’hydrocéphalie chronique dans le modele de Cox

univarié, un échec de clampage, un V3 = 8,8 mm et un index bicaudé = 0,19 mm au

moment du clampage.

5-1- Echec de clampage

Figure 2- Prédiction de la probabilité de survie sans DVI avec ou sans échec de
clampage : Méthode de Kaplan-Meier
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Figure 3- Prédiction de la probabilité de survie sans DVI avec ou sans échec de

clampage : Modéle de Cox
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5-2- Diameétre du V3 = 8,8 mm au moment du clampage

Figure 4- Prédiction de la probabilité de survie sans DVI selon le diameétre du V3
au clampage : Méthode de Kaplan-Meier
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Figure 5- Prédiction de la probabilité de survie sans DVI selon le diameétre du V3
au clampage : Modéle de Cox
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5-3- Index bicaudé = 0,19 mm au moment du clampage

Figure 6- Prédiction de la probabilité de survie sans DVI selon I'index bicaudé :
Méthode de Kaplan-Meier
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Figure 7- Prédiction de la probabilité de survie sans DVI selon I'index bicaudé :
Modele de Cox
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DISCUSSION -

Apres une HSA, I'hydrocéphalie chronique greve le pronostic fonctionnel des patients
[7,9]. L’objectif de cette étude était d’identifier dans un modele prospectif, les facteurs
de risques d’évolution d’'une hydrocéphalie aigué vers une hydrocéphalie chronique

apres une HSA d’origine anévrismale ou sine materia.

Dans cette cohorte, I'incidence de ’hydrocéphalie chronique avec mise en place de DVI
était de 15%, ce qui est concordant avec les données de la littérature qui rapportent
fréquemment une incidence variant entre 10 et 30 % [7,8,9,10,11,12].

Les facteurs significativement associés au risque d’évolution vers une hydrocéphalie
chronique en analyse univariée étaient, un échec de clampage (HR = 5,68 [1,78 - 18,15] ;
p = 0,003), un diametre du V3 = 8,8 mm au moment du clampage (HR =7 [1,57-31,32] ;
p = 0,01), et un index bicaudé = 0,19 mm au moment du clampage (HR = 8,05 [1,79 -
36,28]; p=0,007).

L’incidence de '’hydrocéphalie aigué apres HSA, toutes causes confondues, était de 49%,
ce qui est supérieur en comparaison aux données décrites dans la littérature ou elle est
fréquemment annoncée entre 20 et 30% [3,7,12,32].

Ce pourcentage élevé d’hydrocéphalie aigué a la prise en charge initiale peut étre lié a la
nature de notre centre, I'organisation en grande garde et la PDSES, entrainant un
recrutement des patients les plus graves, nécessitant une prise en charge dans un centre
de référence. En effet, 62% des patients de la cohorte présentaient des critéres de
gravités cliniques avec un score WFNS = 3 et 94% des criteres de gravités
scannographies avec un score de Fisher = 3 (contre 69% de score de Fisher = 3 dans

I'étude de ADAMS et al [7]).

Si dans la littérature, I'hydrocéphalie aigué, 'hémorragie intraventriculaire, les grades
Fisher élevés (3-4) ont été bien décrits comme des facteurs indépendants associés au
risque d’hydrocéphalie chronique aprés une HSA d’origine anévrismale
[7,9,10,12,23,25], peu d’études se sont intéressées aux variables associées a
I’hydrocéphalie chronique chez ses patients a risque, apres une hydrocéphalie aigué.

Dans notre étude, nos critéres d’'inclusion ont permis de sélectionner ces patients a
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risque d’évoluer vers une hydrocéphalie chronique. Tous les patients inclus
présentaient une hydrocéphalie aigué a 'admission, traitée par la mise en place d'une
DVE. Quatre-vingt-quatorze pour cent d’entre eux avaient un score de Fisher = 3, 73 %
présentaient une hémorragie intraventriculaire, et 62 % avaient un score WFNS = 3.
L’absence de significativité sur ces criteres dans cette étude peut donc s’expliquer par
notre échantillonnage mais également par le taux de mortalité précoce des patients les
plus graves, survenant avant I’éventuelle indication d’'une mise en place de DVI, d’autant
que dans notre analyse nous n’avons pas exclus les patients décédés de maniere précoce

en réanimation.

Nous n’avons pas observé d’association entre les VRI, le nombre de leucocytes dans le
LCR au clampage, la protéinorachie et la température au moment du clampage.

Un syndrome fébrile est fréquent chez les patients atteints d’HSA [33], non
nécessairement associé a un phénomeéne infectieux. Il est un marqueur de
I'inflammation systémique déclenché par la présence de sang dans les espaces sous
arachnoidiens. Dans une étude récente, [34] les patients présentant une fievre pendant
une durée > 7 jours avaient plus de risques de développer une hydrocéphalie chronique.
Dans notre étude, la température mesurée a l'instant T du clampage, (envisagé comme
un marqueur de la persistance des processus inflammatoires impliqués dans le
développement de I'hydrocéphalie chronique) n’était pas associée au risque
d’hydrocéphalie chronique. Nous avons analysé la température comme une variable
continue, ce qui peut expliquer I'absence de significativité sur ce critere.

Au moment du clampage, le nombre de leucocytes médian était de 5 [2-70] chez les
patients ayant eu une pose de DVI contre 7 [3-19] chez les patients n’ayant pas eu de
DVI (HR = 1,002 [0,999 - 1,005]; p = 0,22). L’incidence des VRI était faible dans la
cohorte, 4%, et équivalente chez les patients avec et sans hydrocéphalie chronique (2%),
il parait donc difficile d’avancer des conclusions sur ce parametre.

La protéinorachie médiane était de 0,3 [0,1 - 0,5] chez les patients ayant eu une DVI
contre 0,44 [0,23 - 0,73] chez les patients sans DVI. Contrairement a 'étude de Chan et
al. [25], 1a protéinorachie au moment du clampage n’était pas significativement associée
au risque d’hydrocéphalie chronique (HR = 0,22 [0,02 - 2,31] ; p=0,22).

Cependant I'inflammation semble jouer un roéle important dans le développement d'une

hydrocéphalie chronique aprés une HSA. Des études ont montré le role des « damage

34



associated molecular patterns» (DAMPs) libérés suite a l'extravasation de sang et
pendant la phase d’ischémie cérébrale initiale dans le développement des complications
plus tardives des HSA [35], entrainant une cascade de processus pro-inflammatoires.
Dans une étude récente [36], un taux d’interleukine 6 (IL6) > 10 000 pg/ml était un
facteur prédictif indépendant d’évolution vers une hydrocéphalie chronique apreés une
HSA. En entrainant des modifications de 1'endothélium, elle favoriserait le
développement d’'une fibrose leptoméningée, avancée comme un des mécanismes
physiopathologiques de I'hydrocéphalie chronique apres une HSA. Dans cette méme
étude on observait que I"évolution du taux d’IL6 au cours du temps était marquée par un
pic au 5°me jour post-saignement puis une décroissance progressive. L’absence de
significativité concernant la protéinorachie dans notre étude pourrait s’expliquer par le
fait que la mesure de la protéinorachie a l'instant T du clampage ne refléterait pas
I'importance de la réaction inflammatoire intrathécale. Une variable intégrant les
variations de la protéinorachie sur la durée totale du drainage pourrait étre un meilleur
marqueur de ces processus inflammatoires. D’autre part, les pratiques du service
envisagent une épreuve de clampage apres régression de lI'inflammation intrathécale
(protéinorachie < 0,5 g/1) et les durées de drainages étaient plus longues chez les
patients ayant évolués vers une DVI (p < 0,001), ce qui peut expliquer I'absence de

significativité.

Bien que les résultats concernant le DIS sont non significatifs dans cette étude, on peut
observer une tendance a son association avec la survenue d'une hydrocéphalie
chronique. Cinquante trois pour cent des patients ayant bénéficié d’'une mise en place
de DVI, contre 27 % des patients sans DVI (HR = 2,69 [0,97 - 7,42] ; p = 0,057).

En 2003, Dorai et al. observaient une association entre un vasospasme clinique (défini
comme la survenue d'un déficit neurologique concomitant d'un vasospasme
angiographique) et '’hydrocéphalie chronique (p < 0,001), émettant I'hypotheése que
I'ischémie cérébrale entrainait une dysrégulation des mécanismes de résorption du LCR.
Les études antérieures se sont focalisées sur le vasospasme et les révisions récentes de
la définition du DIS et de sa pathogénese rendent difficile I'interprétation de ce données.
Les mécanismes inflammatoires abordés ci dessus participent au développement de
lésions ischémiques précoces, «early brain injury », survenant dans les 72h apres le

saignement et participent donc a l'installation de 1ésions ischémiques secondaires, plus
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tardives entre ]J7 et J14. Une éventuelle association du DIS et de I'hydrocéphalie
chronique semble indiquer le rdle prépondérant des mécanismes de neuro-

inflammation dans la survenue de ces deux complications.

Concernant les mesures scannographiques du systeme ventriculaire, notre étude ne
retrouve pas d’association entre les mesures du V3 et de I'index bicaudé a 'admission,
mais un V3 28,8 mm et un index bicaudé = 0,19 mm mesurés au moment du clampage
étaient prédictifs du risque d’hydrocéphalie chronique. Le risque était multiplié
respectivement par 7 et par 8. Cela laisse suggérer que I'apparition d’une dilatation
ventriculaire pendant la phase de drainage serait le témoin de l'installation d'une fibrose
des leptoméninges et des granules de Pacchioni.

Contrairement aux données de la littérature, [25] les mesures du V3 et de l'index
bicaudé sur le scanner d’admission n’étaient pas prédictives du risque d’hydrocéphalie
chronique. L’absence de significativité sur ces variables peut s’expliquer par le fait que
les patients avec des dilatations ventriculaires importantes a 'admission décedent plus
et de fagon plus précoce, avant une éventuelle survenue d’hydrocéphalie chronique.
D’autre part, tous les patients inclus ont été traités pour une hydrocéphalie aigué a
I'admission, le diametre médian du V3 était de 9,1 mm [6,9 - 12,5] et I'index bicaudé de

0,2 [0,16 - 0,23].

La force de cette étude est son caractere prospectif, concernant I’évaluation des facteurs
prédictifs d’hydrocéphalie chronique, la trés grande majorité de études recensées sont
rétrospectives. Cependant, plusieurs limites sont a relever dans cette étude.

Tout d’abord le caractere monocentrique, I'hétérogénéité des pratiques de prise en
charge notamment concernant la définition de ’hydrocéphalie chronique et la mise en
place de DVI, limite l'extrapolabilité des résultats. L’absence de significativité et des
intervalles de confiances larges suggérerent probablement un manque d’effectif. Une
autre limite est probablement I'absence d’exclusion des patients décédés de maniere
précoce en réanimation.

D’autre part, la reproductibilit¢ des mesures linéaires scannographies du systeme
ventriculaire est discutable. Les acquisitions volumétriques du systéme ventriculaire ont
montré une meilleure performance [37], mais leur réalisation en pratique quotidienne

est difficile.
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CONCLUSION -

Dans cette étude, nous avons pu mettre en évidence que, plus que les parametres
morphométriques du systéme ventriculaire a I'admission, ce sont les parameétres
morphométriques mesurés au moment de I'épreuve de clampage de la DVE qui
semblent étre associés aux risques d’évolution vers une hydrocéphalie chronique, de
méme que la survenue d’'un échec de clampage lors des épreuves de sevrage de DVE.

En effet, aprées une HSA d’origine anévrismale ou sine materia, compliquée d'une
hydrocéphalie aigué a la prise en charge initiale, un diameétre du V3 = 8,8 mm et un index
bicaudé = 0,19 mm au moment des épreuves de clampage multipliaient respectivement
par 7 et 8 le risque d’évoluer vers une hydrocéphalie chronique, et la survenue d’un
échec de clampage multipliait ce risque par 5,68. Aucun parametre d’inflammation ou de

gravité clinique (WFNS) n’était associé a une hydrocéphalie chronique.
Une surveillance appropriée et la mise en place d'une DVI de fagon précoce devraient

étre discutées devant un antécédent d’échec de clampage et I'apparition d’'une dilatation

du systeme ventriculaire au moment des épreuves de clampage des DVE.
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Projet de Recherche N°: CEADM 2016-047
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Etude des facteurs pronostics d’évolution vers hydrocéphalie chronique
au décours d’une hydrocéphalie aigue anévrismale

Dont l'investigateur est Pr Gilles DHONNEUR- CHU Henri Mondor, Service
d’Anesthésie et des Réanimations Chirurgicales, 51 avenue Maréchal de
Lattre-de-Tassigny, 94000 CRETEIL.

Le comité a examiné les informations relatives a ce projet lors des séances du
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ANNEXE N°2 : Echelle de gravité scannographique, Score de Fisher

Grade de Fisher Constatations scannographiques
1 Absence de sang
2 Dépot de sang < Imm
3 Dépot de sang > 1 mm
4 Hémorragie intraventriculaire et/ou

Hématome intraparenchymateux

ANNEXE N°3 : Echelle de gravité clinique, WFNS

Grade WFNS Constatations cliniques
1 GSC 15
2 GSC 13-14, absence de déficit moteur
3 GSC 13-14, présence d'un déficit moteur
4 GSC 7-12
5 GSC<7

ANNEXE N°4 : Echelle de gravité séquellaire, Glasgow Outcome Scale

GOS Constatations cliniques

1 Décés

2 Etat végétatif persistant

3 Handicap sévere (patient dépendant,
atteinte cognitive, motrice ou les deux)

4 Handicap modéré (patient autonome dans
les activités de la vie quotidienne, aphasie,
hémiparésie, troubles de la mémoire)

5 Bonne récupération fonctionnelle (déficits

neurologiques et/ou psychologiques
mineurs)
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ue les hommes m’accordent leur estime si fe suis fidéle a mes
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_promesses ! Que je sois couvert c[’quaroﬁre et méprisé de mes confre‘res

si j’y manque.
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A MEDECINE

SORBONNE
UNIVERSITE
PROFESSEURS DES UNIVERSITES
PRATICIENS HOSPITALIERS

1 ACAR Christophe Chirurgie thoracique PITIE SALPETRIERE
2 AIT OUFELLA Hafid Réanimation médicale SAINT ANTOINE

3  ALAMOWITCH Sonia Neurologie SAINT ANTOINE

4 AMARENCO Gérard Rééducation fonctionnelle TENON

5 AMOUR Julien Anesthésiologie PITIE SALPETRIERE
6 AMOURA Zahir Médecine interne PITIE SALPETRIERE
7 AMSELEM Serge Génétique TROUSSEAU

8 ANDRE Thierry Hépato Gastro Entérologie SAINT ANTOINE

9 ANDREELLI Fabrizio Endocrinologie PITIE SALPETRIERE
10 ANTOINE Jean-Marie Gynécologie obstétrique TENON

11 APARTIS Emmanuelle Physiologie SAINT ANTOINE

12 ARLET Guillaume Bactériologie TENON

13 ARNULF Isabelle Neurologie PITIE SALPETRIERE
14 ARRIVE Lionel Radiologie SAINT ANTOINE

15 ASSOUAD Jalal Chirurgie thoracique TENON

16 ASTAGNEAU Pascal Epidémiologie? PITIE-SALPETRIERE
17 AUBRY Alexandra Bactériologie PITIE SALPETRIERE
18 AUCOUTURIER Pierre Immunologie SAINT ANTOINE

19 AUDO Isabelle Ophtalmologie CHNO 15/20
20 AUDRY Georges Chirurgie viscérale infantile TROUSSEAU
21 AUTRAN Brigitte Immunologie/bio cellulaire PITIE SALPETRIERE
22 BACHELOT Anne Endocrinologie PITIE SALPETRIERE
23 BALLADUR Pierre Chirurgie générale SAINT ANTOINE
24 BALLESTER Marcos Gynécologie Obstétrique TENON
25 BARBAUD Annick Dermatologie TENON
26 BARROU Benoit Urologie PITIE SALPETRIERE
27 BAUJAT Bertrand O.R.L. TENON
28 BAULAC Surnombre Michel Anatomie/Neurologie PITIE SALPETRIERE
29 BAUMELOU Alain Néphrologie PITIE SALPETRIERE
30 BAZOT Marc Radiologie TENON

31 BEAUGERIE Laurent Gastroentérologie/Nutrition SAINT ANTOINE

32 BEAUSSIER Marc Anesthésiologie/Réanimation SAINT ANTOINE

33 BELMIN Joél Médecine interne/Gériatrie Charles FOIX

34 BENVENISTE Olivier Médecine interne PITIE SALPETRIERE
35 BERENBAUM Francis Rhumatologie SAINT ANTOINE

36 BERTOLUS Chloé Stomatologie PITIE SALPETRIERE
37 BILLETTE DE VILLEMEUR Thierry Neuro pédiatrie TROUSSEAU

38 BITKER Marc Olivier Urologie PITIE SALPETRIERE
39 BOCCARA Franck Cardiologie SAINT ANTOINE
40 BODAGHI Bahram Ophtalmologie PITIE SALPETRIERE
41 BODDAERT Jacques Médecine interne/Gériatrie PITIE SALPETRIERE
42 BOELLE Pierre Yves Bio statistiques SAINT ANTOINE
43 BOFFA Jean-Jacques Néphrologie TENON
44 BONNET Francis Anesthésiologie/Réanimation TENON
45 BORDERIE Vincent Ophtalmologie CHNO 15/20
46 BOUDGHENE-STAMBOULI Frank Radiologie TENON
47 BRICE Alexis Génétique PITIE SALPETRIERE
48 BROCHERIOU Isabelle Anatomie pathologique PITIE SALPETRIERE
49 BRUCKERT Eric Endocrinologie PITIE SALPETRIERE
50 CACOUB Patrice Médecine interne PITIE SALPETRIERE
51 CADRANEL Jacques Pneumologie TENON
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52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75
76
71
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100
101
102
103
104
105
106
107
108
109
110

CALMUS

CALVEZ

CAPRON Surnombre
CARBAJAL-SANCHEZ
CARETTE

CARPENTIER

CARRAT

CARRIE

CATALA

CAUMES

CHABBERT BUFFET
CHAMBAZ
CHARTIER-KASTLER
CHASTRE Surnombre
CHAZOUILLERES
CHERIN

CHICHE

CHIRAS Surnombre
CHRISTIN-MAITRE
CLEMENT
CLEMENT-LAUSCH
CLUZEL
COHEN
COHEN
COHEN
COLLET
COMBES
CONSTANT
COPPO
CORIAT
CORNU
CORVOL
CORVOL
COSNES
COULOMB
CUSSENOT
DARAI
DAUTZENBERG Surnombre
DAVI

DELATTRE
DELHOMMEAU
DEMOULE

DERAY

DOMMERGUES
DORMONT

DOUAY

DOURSOUNIAN

DRAY

DUBOIS

DUCOU LE POINTE
DUGUET

DUPONT DUFRESNE
DURR

DUSSAULE
DUYCKAERTS

EL ALAMY

EYMARD

FAIN

FARTOUKH

Surnombre

Yvon
Vincent
Frédérique
Diomedes
Marie-France
Alexandre
Fabrice
Alain
Martin
Eric
Nathalie
Jean
Emmanuel
Jean
Olivier
Patrick
Laurent
Jacques
Sophie
Annick
Karine
Philippe
Aron
David
Laurent
Jean-Philippe
Alain
Isabelle
Paul
Pierre
Philippe
Henriette
Jean-Christophe
Jacques
Aurore
Olivier
Emile
Bertrand
Frédéric
Jean-Yves
Frangois
Alexandre
Gilbert
Marc
Didier
Luc
Levon
Xavier
Bruno
Hubert
Alexandre
Sophie
Alexandra
Jean-Claude
Charles
Ismaél
Bruno
Olivier
Muriel

Bio Cellulaire/Gastro Entérologie PITIE SALPETRIERE

Virologie

Anatomie pathologique
Pédiatrie

Radiologie

Neuro chirurgie
Biostatistiques/inf médicale
Biochimie

Histologie et Cytologie

Maladies infectieuses/tropicales

Endocrinologie

Biologie cellulaire

Urologie

Réanimation chirurgicale
Hépatologie

Meédecine interne

Chirurgie vasculaire
Radiologie/Imagerie médicale
Endocrinologie
Pneumologie

Nutrition
Radiologie/Imagerie médicale
Cardiologie

Pédo Psychiatrie

Neurologie

Cardiologie

Réanimation médicale
Anesthésiologie/réanimation
Hématologie clinique
Anesthésiologie/réanimation
Neuro chirurgie

Pédiatrie

Neurologie

Gastro Entérologie/Nutrition
Anatomie/cytolo patho
Anatomie/Urologie
Gynécologie obstétrique
Pneumologie

Hématologie biologique
Neurologie

Hématologie biologique
Pneumologie/réanimation
Néphrologie

Gynécologie obstétrique
Radiologie/imagerie médicale
Hématologie biologique
Chirurgie orthopédique
Gastroentérologie
Neurologie

Radiologie

Pneumologie

Anatomie/ Neurologie
Génétique

Physiologie

Anatomie/Cytologie pathologique

Hématologie biologique
Neurologie

Meédecine interne
Pneumologie/Réanimation

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU
TENON

PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
TROUSSEAU
TENON

TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
TENON
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111
112
113
114
115
116
117
118
119
120
121
122
123
124
125
126
127
128
129
130
131
132
133
134
135
136
137
138
139
140
141
142
143
144
145
146
147
148
149
150
151
152
153
154
155
156
157
158
159
160
161
162
163
164
165
166
167
168
169

FAUTREL

FERON

FERRE

FEVE

FITOUSSI

FLEJOU

FLORENT

FOIX L'HELIAS
FONTAINE

FOSSATI

FOURET

FOURNIER

FRANCES Surnombre
FUNCK- BRENTANO
GALANAUD

GARBARG CHENON
GIRARD
GIRERD
GLIGOROV
GOROCHOV
GOSSEC
GOUDOT
GRATEAU
GRENIER
GRIMPREL
GUIDET
HARTEMANN
HAROCHE
HATEM
HAUSFATER
HAYMANN
HELFT
HENNEQUIN
HERSON Surnombre
HERTIG

HOANG XUAN
HOURY

HOUSSET

HULOT
ISNARD-BAGNIS
ISNARD

JARLIER

JOUANNIC
JOUVENT

JUST

KALAMARIDES
KAROUI

KAS

KATLAMA

KAYEM
KLATZMANN
KOMAJDA  Surnombre
KOSKAS

LACAU SAINT GUILY
LACAVE

LACORTE

LAMAS
LANDMAN-PARKER
LANGERON

Surnombre

Bruno
Jean-Marc
Pascal
Bruno
Franck
Jean-Frangois
Christian
Laurence
Bertrand
Philippe
Pierre
Emmanuel
Camille
Christian
Damien
Antoine
Pierre Marie
Xavier
Joseph
Guy

Laure
Patrick
Gilles
Philippe
Emmanuel
Bertrand
Agnes
Julien
Stéphane
Pierre
Jean-Philippe
Gérard
Christophe
Serge
Alexandre
Khé
Sydney
Chantal
Jean Sébastien
Corinne
Richard
Vincent
Jean-Marie
Roland
Jocelyne
Michel
Medhi
Aurélie
Christine
Gilles
David
Michel
Fabien
Jean
Roger
Jean-Marc
Georges
Judith
Olivier

Rhumatologie

Chirurgie orthopédique
Biochimie/Biologie moléculaire
Endocrinologie

Chirurgie infantile

Anatomie pathologique

Hépato Gastro-Entérologie
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie d’adultes
Anatomie/Cytologie pathologique
Physiologie

Dermatologie

Pharmacologie

Radiologie et imagerie médicale
Virologie

Maladies infectieuses/tropicales
Thérapeutique/Endocrinologie
Oncologie

Immunologie

Rhumatologie

Stomatologie

Médecine interne

Radiologie

Urgences pédiatriques
Réanimation médicale
Endocrinologie

Meédecine interne

Département de Cardiologie
Thérapeutique/Médecine d’urgence
Physiologie

Cardiologie

Parasitologie

Médecine interne

Néphrologie

Neurologie

Chirurgie digestive/viscérale
Biologie cellulaire
Pharmacologie

Néphrologie

Cardiologie

Bactériologie

Gynécologie obstétrique
Psychiatrie d’adultes

Pédiatrie

Neurochirurgie

Chirurgie digestive
Biophysique/Médecine nucléaire
Maladies infectieuses/tropicales
Gynécologie-Obstétrique
Immunologie

Cardiologie

Chirurgie vasculaire

ORL

Histologie et Cytologie
Biologie cellulaire

ORL

Hématologie/oncologie pédiatriques
Anesthésiologie

PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
TROUSSEAU

SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE-SALPETRIERE
TROUSSEAU

SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
TENON

SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TENON

TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
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170
171
172
173
174
175
176
177
178
179
180
181
182
183
184
185
186
187
188
189
190
191
192
193
194
195
196
197
198
199
200
201
202
203
204
205
206
207
208
209
210
211
212
213
214
215
216
217
218
219
220
221
222
223
224
225
226
227
228

LAPILLONNE
LAROCHE
LAZENNEC
LE FEUVRE
LE GUERN

LE HOANG
LEBLOND
LEENHARDT
LEFEVRE
LEGRAND
LEHERICY
LEMOINE
LEPRINCE
LESCOT
LETAVERNIER
LEVERGER
LEVY

LEVY

LOTZ
LUBETZKI
LUCIDARME
LUYT
MAINGON
MARCELIN
MARIANI
MARTEAU
MASQUELET
MAURY
MAZERON
MAZIER
MENEGAUX
MENU
MEYOHAS
MILLET
MITANCHEZ
MOHTY
MONTALESCOT
MONTRAVERS

MOZER

NACCACHE

NAVARRO

NETCHINE

NGUYEN KHAC
NGUYEN QUOC

NIZARD

OPPERT

PAQUES

PARC
PASCAL-MOUSSELLARD
PATERON

PAUTAS

PAYE

PERETTI

PERIE

PETIT

PIALOUX

PLAISIER

POIROT
POITOU-BERNERT

Surnombre

Surnombre
Surnombre

Héléne
Laurent
Jean-Yves
Claude

Eric

Phuc
Véronique
Laurence
Jérémie
Ollivier
Stéphane
Frangois
Pascal
Thomas
Emmanuel
Guy

Rachel
Richard
Jean-Pierre
Catherine
Olivier
Charles
Philippe
Anne Geneviéve
Jean
Philippe
Alain Charles
Eric
Jean-Jacques
Dominique
Fabrice
Yves

Marie Caroline
Bruno
Delphine
Mohamad
Gilles
Frangoise
Pierre
Lionel
Vincent
Iréne
Florence
Stéphanie
Jacky
Jean-Michel
Michel
Yann
Hugues
Dominique
Eric
Frangois
Charles
Sophie
Arnaud
Gilles
Emmanuelle
Catherine
Christine

Hématologie biologique
Ophtalmologie
Anatomie/Chirurgie orthopédique
Cardiologie

Génétique

Ophtalmologie

Hématologie clinique
Endocrinologie/Médecine Nucléaire
Chirurgie générale
Hématologie clinique
Radiologie/imagerie médicale
Immunologie

Chirurgie thoracique
Anesthésiologie/réanimation
Physiologie
Hématologie/oncologie pédiatriques
Histologie et Cytologie
Neurologie

Oncologie médicale
Neurologie

Radiologie

Réanimation médicale
Radiothérapie

Bactériologie

Biologie cellulaire/médecine interne
Gastroentérologie

Chirurgie Orthopédique
Réanimation médicale
Radiothérapie

Parasitologie

Chirurgie générale

Radiologie

Maladies infectieuses/tropicales
Psychiatrie d’adultes
Néonatologie

Hématologie clinique
Cardiologie
Biophysique/Médecine nucléaire
Urologie

Physiologie

Neurologie

Physiologie

Hématologie biologique
Hématologie clinique
Gynécologie — Obstétrique
Nutrition

Ophtalmologie

Chirurgie digestive

Chirurgie orthopédique
Thérapeutique/accueil des urgences
Gériatrie

Chirurgie générale/digestive
Psychiatrie d’Adultes

ORL

Pédiatrie

Maladies infectieuses/tropicales
Néphrologie

Cytologie et Histologie
Nutrition

TROUSSEAU

CHNO 15/20

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
TENON
TROUSSEAU
TENON

PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
Charles FOIX

SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
CHO 15/20

SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
Charles FOIX

SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
TENON
TROUSSEAU
TENON

TENON

PITIE SALPETRIERE
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229
230
231
232
233
234
235
236
237
238
239
240
241
242
243
244
245
246
247
248
249
250
251
252
253
254
255
256
257
258
259
260
261
262
263
264
265
266
267
268
269
270
271
272
273
274
275
276
271
278
279
280
281
282
283
284
285
286
287

POYNARD
PRADAT
PUYBASSET
RATIU
RAUX

RAY
REDHEUIL
RIOU
ROBAIN
ROBERT
RODRIGUEZ
RONCO
RONDEAU
ROSMORDUC
ROUGER
ROUPRET
ROZE
SAHEL
SAMSON
SANSON
SARI ALI
SAUTET
SCATTON
SEILHEAN
SEKSIK
SELLAM
SEZEUR
SIFFROI
SIMILOWSKI
SIMON
SOKOL
SOUBRIER
SPANO
STANKOFF
STEICHEN
STERKERS
STRAUS
SVRCEK
TALBOT
TANKERE
THABUT
THOMAS

Surnombre

Surnombre

THOMASSIN-NAGGARA

THOUMIE
TIRET
TOUBOUL
TOUNIAN
TOURAINE
TRAXER
TRESALLET
TRUGNAN
TUBACH
ULINSKI
UZAN
VAILLANT
VERNY
VIALLE
VIDAILHET
VIGOUROUX

Surnombre

Thierry
Pascale
Louis

Vlad
Mathieu
Patrick
Alban
Bruno
Gilberte
Jérome
Diana
Pierre Marie
Eric
Olivier
Philippe
Morgan
Emmanuel
José-Alain
Yves

Marc

El Hadi
Alain
Olivier
Danielle
Philippe
Jérémie
Alain
Jean-Pierre
Thomas
Tabassome
Harry
Florent
Jean-Philippe
Bruno
Olivier
Olivier
Christian
Magali
Jean-No¢él
Frédéric
Dominique
Guy
Isabelle
Philippe
Emmanuel
Emmanuel
Patrick
Philippe
Olivier
Christophe
Germain
Florence
Tim
Catherine
Jean-Christophe
Marc
Raphaél
Marie José
Corinne

Hépato Gastro Entérologie
Rééducation Fonctionnelle
Anesthésiologie/Réanimation
Hépato Gastro Entérologie
Anesthésiologie/réanimation
Réanimation/Médecine Urgence
Radioloie

Urgences médico chirurgicales
Rééducation Fonctionnelle
Bactériologie

Neurone pédiatrie
Néphrologie / Dialyse
Néphrologie

Hépato Gastro Entérologie
Hématologie

Urologie

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie
Histologie/Neurologie
Chirurgie orthopédique
Chirurgie orthopédique
Chirurgie Hépato biliaire
Anatomie pathologique
Hépato Gastroentérologie
Rhumatologie

Chirurgie générale
Génétique

Pneumologie

Pharmacologie clinique
Gastroentérologie

Génétique

Oncologie médicale
Neurologie

Urgences médico chirurgicales
ORL

Physiologie

Anatomie pathologique
Médecine nucléaire

ORL

Hépato Gastro Entérologie
Meédecine légale/Psy d’adultes
Radiologie

Rééducation fonctionnelle
Chirurgie générale/digestive
Radiothérapie
Gastroentérologie/nutrition
Endocrinologie

Urologie

Chirurgie générale
Biochimie

Biostatistiques/inf médicale
Pédiatrie

Chirurgie générale/Gynécologie
Chirurgie générale

Médecine interne/Gériatrie
Chirurgie infantile
Neurologie

Biologie cellulaire

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
ROTHSCHILD

PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU
TENON

TENON

SAINT ANTOINE
INTS

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
CHNO 15/20

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
DIACONESSES
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
TENON
ROTHSCHILD
SAINT ANTOINE
TENON
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
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288 WALTI
289 WENDUM
290 WISLEZ

MEDECINE GENERALE

MAGNIER
CORNET (surnombre)

Hervé Pédiatrie / Néo natalité

Dominique Anatomie pathologique
Marie Pneumologie

Anne Marie

Philippe

TROUSSEAU
SAINT ANTOINE
TENON
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MEDECINE
SORBONNE
UNIVERSITE

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES
PRATICIENS HOSPITALIERS
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ALLENBACH Stagiaire

AMIEL

ARON WISNEWSKY

ATLAN

AUBART COHEN
BACHET

BACHY
BARBU

Stagiaire

BELLANNE-CHANTELOT
BELLOCQ

BENOLIEL

BENSIMON

BERLIN
BIELLE

Stagiaire

BILHOU-NABERA

BIOUR

BLONDIAUX
BOISSAN
BOUHERAOUA Stagiaire

BOULE

BOURRON
BOUTOLLEAU
BRIOUDE

BRISSOT

BUOB

Stagiaire

BURREL

CANLORBE

Stagiaire

CERVERA
CHAPIRO
CHAPPUY
CHARLOTTE
CLARENCON
COMPERAT

CONTI -

COTE

MOLLO

COULET
COUVERT
DANZIGER

DECRE
DEGOS

DUPONT
ECKERT

Stagiaire
Stagiaire

ERRERA

ESCUDIER
FAJAC-CALVET

FEKKAR

FERRERI

FREUND

GANDJBAKHCH  Stagiaire
GARDERET
GAURA-SCHMIDT

GAY

GAYMARD

Yves
Corinne
Judith
Michael
Fleur
Jean-Baptiste
Manon
Véronique
Christine
Agnes
Jean-Jacques
Gilbert
Ivan
Franck
Chrystele
Michel
Eléonore
Matthieu
Nacim
Michele
Olivier
David
Frédéric
Eolia
David
Sonia
Geoffroy
Pascale
Elise
Hélene
Frédéric
Frédéric
Eva Maria
Filomena
Jean-Frangois
Florence
Philippe
Nicolas
Dominique
Vincent
Charlotte
Catherine
Marie-Hélene
Estelle
Anne
Arnaud
Florian
Yonathan
Estelle
Laurent
Véronique
Frederick
Bertrand

Médecine interne
Virologie

Nutrition

Chirurgie reconstructrice
Médecine interne

Hépato Gastro Entérologie
Chirurgie infantile
Biochimie

Génétique
Physiologie/Explo fonctionnelle
Biochimie

Pharmacologie
Pharmacologie

Anatomie pathologique
Génétique

Pharmacologie

Radiologie

Biologie cellulaire
Ophtalmologie
Physiologie
Endocrinologie

Virologie

Physiologie

Hématologie clinique
Anatomie pathologique
Virologie

Chirurgie /Gynécologie
Anatomie pathologique
Hématologie biologique
Pédiatrie

Anatomie pathologique
Radiologie et imagerie médicale
Anatomie pathologique
Bio cellulaire Chirurgie hépatique
Anatomie pathologique
Génétique

Biochimie

Physiologie

Bactériologie virologie
Anesthésiologie Réanimation
Biologie de la reproduction
Virologie

Ophtalmologie
Histologie/Génétique
Histologie Embryologie
Parasitologie

Psychiatrie Adultes
Médecine d’Urgences
Cardiologie

Hématologie

Biophysique

Parasitologie

Physiologie

PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
TROUSSEAU
TENON

15/20

TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU
SAINT ANTOINE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
TENON

SAINT ANTOINE
CHNO 15/20
TROUSSEAU
TENON

PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
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54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75
76
77
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100
101
102
103
104
105
106
107
108
109
110
111
112
113
114
115

GEORGIN LAVIALLE
GEROTZIAFAS

GIRAL

GOZLAN

GUIHOT THEVENIN
GUITARD

HABERT

HUBERFELD

HYON

ID BAIH

IRTAN

JERU

JOHANET

JOYE

KARACHI AGID

KIFFEL
KINUGAWA-BOURRON
LACOMBE

LACOMBLEZ

LAFUENTE

LAMAZIERE
LAMBERT-NICLOT  Stagiaire
LAPIDUS

LASCOLS
LAUNOIS-ROLLINAT
LAURENT

LAVENEZIANA

LE BIHAN

LEBRETON
LUSSEY-LEPOUTRE  Stagiaire
MAKSUD

MEKINIAN

MESNARD

MOCHEL

MOHAND-SAID

MORAND
MORENO-SABATER

NAVA Stagiaire
NGUYEN Stagiaire
PEYRE

PLU

POIRIER

POURCHER

QUESNEL

RAINTEAU

REDOLFI

RENARD-PENNA  Stagiaire
ROOS-WEIL Stagiaire
ROSENBAUM Stagiaire
ROSENHEIM
ROSENZWAJG
ROSSO
ROUSSEAU
SAADOUN
SCHMIDT
SCHNURIGER
SEROUSSI FREDEAU
SERVAIS

SILVAIN

SORIA
SOUGAKOFF
SOUSSAN

Stagiaire

Sophie
Grigoris
Philippe
Joel
Amélie
Juliette
Marie-Odile
Gilles
Capucine
Ahmed
Sabine
Isabelle
Catherine
Nicole
Carine
Thierry
Kiyoka
Karine
Lucette
Carmelo
Antonin
Sidonie
Nathanaél
Olivier
Sandrine
Claudine
Pierantonio
Johanne
Guillaume
Charlotte
Philippe
Arséne
Laurent
Fanny
Saddek
Laurence
Alicia
Caroline
Yann
Matthieu
Isabelle
Jean-Marie
Valérie
Christophe
Dominique
Stefania
Raphaéle
Damien
David
Michel
Michelle
Charlotte
Géraldine
David
Mathieu
Aurélie
Brigitte
Laurent
Johanne
Angele
Wladimir
Patrick

Médecine interne
Hématologie clinique
Endocrinologie/Métabolisme
Bactériologie Virologie
Immunologie

Parasitologie
Biophysique/Méd. Nucléaire
Physiologie

Histologie Embryologie
Neurologie

Chirurgie infantile
Génétique

Immunologie

Génétique

Neurochirurgie
Biophysique/Méd. Nucléaire
Meédecine interne/Gériatrie
Maladies Infectieuses
Pharmacologie

Meédecine interne/Gériatrie
Biochimie

Bactériologie

Biostatistiques/ informatique médicale

Biologie cellulaire

Physiologie

Pédopsychiatrie

Physiologie

Biochimie

Chirurgie thoracique
Biophysique/Méd. Nucléaire
Biophysique/Méd. Nucléaire
Médecine interne

Néphrologie

Génétique

Ophtalmologie

Bactériologie virologie
Parasitologie

Génétique

O.RL.

Neurochirurgie

Médecine légale
Pharmacologie clinique
Maladies infectieuses/ tropicales
Anesthésiologie

Biologie cellulaire
Pneumologie

Radiologie et imagerie médicale
Hématologie clinique
Thérapeutique/Endocrinologie
Epidémiologie/Santé publique
Immunologie

Urgences cérébro vasculaires
Chirurgie générale

Médecine interne

Réanimation médicale
Bactériologie-Virologie

Santé Publique

Chirurgie orthopédique pédiatrie
Département de Cardiologie
Dermatologie/ Allergologie
Bactériologie

Virologie

TENON

TENON

PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU

SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPTRIERE
TENON

Charles FOIX

SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
Charles FOIX

SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
TENON

PITIE SALPETRIERE
CHNO 15/20

SAINT ANTOINE
SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE-SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
TROUSSEAU
TENON
TROUSSEAU
PITIE-SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
TENON
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116
117
118
119
120
121
122
123
124
125
126
127

TANKOVIC

TEZENAS DU MONTCEL
THELLIER

TISSIER-RIBLE

TOUITOU

TOURRET

VATIER

VAYLET

VEZIRIS

VIMONT BILLARANT
WAGNER Stagiaire
YORDANOV Stagiaire

MEDECINE GENERALE

IBANEZ
CADWALLADER

Jacques
Sophie
Marc
Frédérique
Valérie
Jérome
Camille
Claire
Nicolas
Sophie
Mathilde
Youri

Gladys
Jean-Sébastien

Bactériologie virologie
Biostatistiques/ informatique médicale
Parasitologie

Anatomie pathologique
Ophtalmologie

Néphrologie

Biologie cellulaire
Biophysique/Méd. Nucléaire
Bactériologie

Bactériologie

Radiologie et imagerie médicale
Thérapeutique/Médecine d'urgences

SAINT ANTOINE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
PITIE SALPETRIERE
SAINT ANTOINE
TROUSSEAU

PITIE SALPETRIERE
TENON

PITIE SALPETRIERE
TENON
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Evaluation des facteurs prédictifs d’hydrocéphalie chronique au décours d’une
hydrocéphalie aigué aprés une hémorragie sous arachnoidienne d’origine anévrismale
ou sine materia.

Position du probléme et objectif de I'étude : L’hydrocéphalie chronique est une complication
tardive connue des hémorragies sous-arachnoidienne (HSA), et est pourvoyeuse d’'une
morbidité propre. Une hydrocéphalie aigué a 'admission est un facteur de risque indépendant
d’hydrocéphalie chronique au décours d’'une HSA. L’objectif de cette étude est d’évaluer les
facteurs prédictifs d’évolution d’'une hydrocéphalie aigué vers une hydrocéphalie chronique
apres une HSA d’origine anévrismale ou sine materia. Méthodes : Entre décembre 2015 et mai
2018 nous avons conduit une étude de cohorte prospective, a partir d'une base de données
recensant tous les patients admis pour une HSA au CHU Henri Mondor. Nous avons inclus les
patients admis pour une HSA d’origine anévrismale ou sine materia compliquée d’une
hydrocéphalie aigué. Le critére de jugement principal était la mise en place d’'une dérivation
ventriculaire interne (DVI). Les caractéristiques cliniques, biologiques et radiologiques ont été
analysées dans un modéle de régression de Cox univariée. Résultats : 100 patients ont été inclus
dans I'analyse, et 15% ont nécessité la mise en place d’'une DVI. Les facteurs prédictifs retrouvés
en analyse univariée étaient I’'échec de clampage (p = 0,003), un V3 = 8,8 mm (p = 0,01) et un
index bicaudé = 0,19 mm (p = 0,007) mesurés au moment du clampage. Conclusion : Un échec
de clampage et la persistance d'une dilatation du systeme ventriculaire au moment des épreuves
de clampage étaient des facteurs prédictifs d’évolution d’'une hydrocéphalie aigué vers une
hydrocéphalie chronique apres une HSA d’origine anévrismale ou sine materia.

Mots clés : Hémorragie sous arachnoidienne, hydrocéphalie chronique, hydrocéphalie aigué

Prediction of shunt dependent hydrocephalus after acute hydrocephalus in patients with
aneurysmal or sine materia subarrachnoid hemorrhage

Background and objectives: The development of shunt dependent hydrocephalus is a well
known complication after subarachnoid hemorrhage (SAH) and is linked to worse clinical
outcomes. Acute hydrocephalus at the time of admission is an independent risk factor to develop
shunt dependent hydrocephalus after SAH. The present study was designed to identify factors
that could be associated with the need of permanent ventricular shunt placement after acute
hydrocephalus in aneurysmal or sine materia SAH. Methods: Between December 2015 and May
2018 we conduct a prospective observational study on a database collecting all patients
admitted for SAH at Henri Mondor university teaching hospital. We included all patients
presenting acute hydrocephalus at admission treated by an external ventricular drain (EVD)
insertion after aneursymal or sine materia SAH. The primary endpoint was a permanent shunt
requirement. Cox regression analysis was performed on clinical, biological and radiological
variables. Results: 100 patients have been included in the analysis. 15% needed a permanent
ventricular shunt placement. Univariate analysis found as risk factors, an EVD challenge failure
(p=0,003), a third ventricle = 8,8 mm (p = 0,01) and a bicaudate index = 0,19 mm (p = 0,007) at
the time of EVD challenge. Conclusion: EVD challenge failure, continued ventricular system
expansion at the time of EVD challenge were predictive of shunt dependent hydrocephalus after
acute hydrocephalus in aneurysmal or sine materia SAH.

Keywords: Subarrachnoidal hemorrhage, shunt dependent hydrocephalus, acute hydrocephalus
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