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Résumé

Contexte : L’hémorragie sous-arachnoidienne (HSA) est définie par une irruption de
sang dans les espaces méningés. Son étiologie principale est la rupture d’anévrysme.
Son taux de mortalité s’éléve a 30-35% et prés de la moitié des survivants présentent
des séquelles impactant la qualité de vie. L’hydrocéphalie aigué est une des
complications principales de I'HSA. Elle est traitée par I'implantation chirurgicale d’'une
dérivation ventriculaire externe (DVE). Il n’existe pas de consensus sur la gestion de

la DVE.

Méthode : Un questionnaire sur la gestion des HSA a été envoyé aux différentes
neuroréanimations de France. Dans une cohorte de patients ayant été hospitalisés
pour HSA en réanimation neurochirurgicale de Lille du 3 septembre 2019 au 13
septembre 2020, les critéres suivants ont été analysés : complications liées aux DVE,
durée de DVE, nécessité d’'une dérivation ventriculo-péritonéale (DVP), apparition d’'un
vasospasme, durée du séjour en neuroréanimation, durée totale d’hospitalisation,
décés.

Résultats : Le recueil des réponses au questionnaire a montré d'importantes
différences de pratique en France: 8% des réanimations utilisent un drainage
intermittent par la DVE ; 17% utilisent un sevrage rapide de la DVE sans élévation
progressive du niveau de déverse ; 79% laissent la DVE clampée pendant 48h avant
son retrait ; 63% n’ont pas de délai d’attente entre pose de DVE et embolisation ; 42%
utilisent la fibrinolyse in situ. Dans la cohorte lilloise, 45% de complications de DVE ont
été comptabilisées. Le taux de DVP s’élevait a 24,69%, le taux de vasospasme a
61,25% et le taux de décés a 18,52%. Le temps moyen de DVE était de 15,10 jours,
la durée moyenne d’hospitalisation en réanimation était de 32,83 jours et le temps

moyen d’hospitalisation totale de 36,68 jours.
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1. Introduction

L’hémorragie sous-arachnoidienne (HSA), ou hémorragie méningée, est définie par
une irruption de sang dans les espaces méningés. Son étiologie principale est la
rupture d’'un anévrysme intracranien. |l s’agit d’'une urgence diagnostique et
thérapeutique pouvant engager le pronostic vital et le pronostic fonctionnel des
patients. Elle peut entrainer des handicaps moteurs ou cognitifs majeurs, avec de
lourdes conséquences socio-économiques pour le patient et sa famille. Il y a donc un
enjeu médical, scientifique et sociétal majeur a améliorer la prise en charge de ces

patients.

1.1L’hémorragie sous-arachnoidienne
1.1.1 Epidémiologie

L’HSA a une incidence d’environ 9/100 000 habitants par an (1,2). Elle touche une
population jeune avec un age moyen de 50 ans et a une prédominance féminine (3).
Elle a pour principale cause les anévrysmes intracérébraux (4). Les autres causes sont
expliquées par des malformations artérioveineuses et les traumatismes craniens.
D’autres fois encore, aucune anomalie de la vascularisation cérébrale n’est retrouvée.
Les facteurs de risque principaux de I'hémorragie méningée sont, outre le sexe
féminin, I'hypertension artérielle, le tabac, l'alcool, les antécédents familiaux, la
polykystose rénale (2,5-7). Le taux de mortalité est en diminution depuis plusieurs
années mais reste éleve, en effet il s’éleve a 30-35 % (8-10), avec une mortalité
préhospitaliére de prés de 10% (1). Chez les survivants, prés de la moitié auront des

séquelles impactant la qualité de vie (11).
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1.1.2 Diagnostic clinique et examens complémentaires
L’HSA se manifeste par une céphalée d’apparition brutale et d’emblée intense. Elle est
décrite en « coup de tonnerre ». Elle peut étre associée a un syndrome méningé avec
une raideur de nuque, des photophobies, des phonophobies et des vomissements.
Dans certains cas, on objective un déficit sensitivo-moteur ou des troubles de la
vigilance, voire un coma. L’intensité des troubles de la vigilance et la présence ou non
d’'un déficit moteur permet de classer les hémorragies sous-arachnoidiennes en cinq
grades selon I'échelle WFNS (World Federation of the Neurological Societies) (tableau
1). Plus le grade est élevé et plus le pronostic est sombre, avec respectivement un
risque de handicap sévere, d’état vegétatif et de décés a 6 mois de 13, 20, 42, 51 et

68% (12,13).

Grade WFNS Score de Glasgow Déficit moteur
Grade | 15 Absent
Grade Il 14-13 Absent
Grade lll 14-13 Présent
Grade IV 12-7 Présent ou absent
Grade V 6-3 Présent ou absent

Tableau 1 - Score WFNS

L’examen complémentaire clé pour établir le diagnostic est la tomodensitométrie
(TDM) sans injection de produit de contraste. Elle permet de visualiser une
hyperdensité spontanée correspondant a I'effusion de sang dans les espaces sous —

arachnoidiens. En fonction de I'’épaisseur du dépdt sanguin, on peut classer les
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hémorragies en quatre stades de gravité croissante selon I'échelle scanographique de

Fisher (tableau 2).

Grade Aspect scanographique
1 Absence de sang
2 Dépbts < 1 mm d’épaisseur
3 Dépdbts > 1 mm d’épaisseur
4 Hématome parenchymateux ou
intraventriculaire

Tableau 2 - Echelle de Fisher

En I'absence de sang a la TDM, le diagnostic peut étre réalisé par ponction lombaire
(PL). Une pression d’ouverture augmentée, un liquide rouge de fagon uniforme sur les
trois tubes, un liquide incoagulable ainsi qu'un surnageant xanthochromique apres

centrifugation sont les critéres permettant de porter le diagnostic d’HSA.

Le diagnostic étiologique est réalisé par l'intermédiaire d’'un angioscanner ou d’'une

artériographie cérébrale qui permettent de visualiser les anévrysmes intracraniens.

1.1.3 Traitement
Le traitement de I’'HSA repose sur la prévention d’'une récidive hémorragique. Deux
stratégies thérapeutiques sont disponibles. La premiére est la chirurgie. Le
neurochirurgien isole I'anévrysme du reste de la vascularisation cérébrale par pose
d’un clip au niveau de son collet, empéchant ainsi I'afflux de sang vers I'anévrysme.

La deuxiéme option thérapeutique est une technique endovasculaire. L’opérateur
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aborde les vaisseaux cérébraux par ponction d’'une artére périphérique (le plus
souvent par voie fémorale) et monte un guide métallique jusqu’a la vascularisation
cérebrale. Il peut alors insérer dans I'anévrysme un ou plusieurs coil(s), des implants
qui vont venir créer une réaction de thrombose locale et ainsi boucher l'intérieur de
'anévrysme. Le choix entre les deux techniques se fait notamment en fonction de la
localisation de I'anévrysme. Il a cependant été démontré dans I'étude ISAT que le
traitement endovasculaire des anévrysmes permettait une meilleure survie jusqu’a
sept ans aprés une HSA anévrysmale (14). Aprés la prévention d’'un nouveau
saignement, la prise en charge de 'HSA repose sur la prévention et le traitement de

ses complications.

1.1.4 Complications

Les complications aigués de 'HSA regroupent :

- L’hydrocéphalie aigué, qui sera détaillée dans la suite de cet exposé.

- L’ischémie cérébrale retardée, qui est devenue la premiére cause de
morbimortalité chez les patients souffrant d’'une HSA (15,16). Son diagnostic se
fait, chez les patients conscients, par une perte de 2 points au score de Glasgow
ou par I'apparition d’'un nouveau déficit neurologique. Chez les patients sédatés,
chez qui ces critéres diagnostiques ne peuvent étre utilisés, le diagnostic est
réalisé par le biais de I'imagerie cérébrale, devant I'apparition d’'une nouvelle
ischémie cérébrale aprés 48 heures de prise en charge et jusqu'a deux
semaines apreés la survenue de 'HSA (17). Sa survenue peut étre dépistée par
la réalisation d’échodopplers transcraniens (EDTC) au lit des patients (18,19).
Elle serait liee a la neuroinflammation provoquée par la dégradation de

'hémoglobine dans I'espace sous-arachnoidien. Ces mécanismes pro-
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inflammatoires engendrent un rétrécissement endoluminal des vaisseaux par
épaississement de leur média. Ce phénomeéne, plus communément appelé
vasospasme, est associé a des mécanismes procoagulants avec apparition de
microthrombi, et limite I'afflux sanguin vers le parenchyme (20). La prévention
de lischémie cérébrale retardée repose aujourd’hui sur une gestion de
I'hnémodynamique générale et la mise en place de traitements vasodilatateurs.
La seule molécule ayant démontré son efficacité en matiere d’amélioration de
la morbimortalité jusqu’a aujourd’hui est la Nimodipine, un inhibiteur calcique
(21), cependant de nombreuses molécules ont été testées ou sont encore a
I'étude avec certains résultats prometteurs pour la Milrinone et le Clazosentan
(22—-24). Une fois le vasospasme installé, son traitement repose principalement
sur des techniques de vasodilatation chimique et mécanique endovasculaires
(25).

Les déficits neurologiques, comitialité et troubles de la vigilance, justifiant les
hospitalisations en réanimation et se compliguant eux-mémes des
complications de réanimation (pneumopathie acquise sous ventilation
meécanique, thrombophlébite, ulcére...) (26,27).

Les cardiopathies de stress (Takotsubo) touchent jusqu’a un tiers des patients
selon les études. L’incidence des cardiopathies de stress augmente avec la
gravité de 'HSA. Leur présence aggrave le pronostic des patients (28-30).
Les cedémes aigus pulmonaires neurogéniques, principalement causés par
I'hyperactivité sympathique (31,32).

Les troubles hydroélectrolytiques, notamment les hyponatrémies causées par

le syndrome de perte en sel (33-35).
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Les complications a long terme de I'HSA peuvent créer un handicap majeur et
empécher le retour a la vie socioprofessionnelle normale. Les plus importants sont
I'hydrocéphalie chronique, qui s’installe chez un quart des patients hospitalisés pour
HSA anévrysmale, et I'épilepsie qui s’installe chez prés de 10% des patients (36). Elles
sont associées a un moins bon pronostic fonctionnel et a moins de reprise du travail
chez les patients travailleurs. Le pronostic fonctionnel est évalué dans la littérature par
le score de Rankin modifié (tableau 3). Un score supérieur ou égal a 3 est estimé
comme étant un niveau de handicap important. En fonction des études, un score de
Rankin modifié supérieur ou égal a 3 est retrouvé chez 20 a 36% des patients a 1 an
de leur HSA. De plus, seulement 60% des patients travailleurs reprennent le travail au

terme de leur hospitalisation (9,36).

De maniére moins spécifique, des céphalées persistent chez plus de 30% des patients
(36). L'HSA est également associée a une augmentation du risque de troubles
cognitifs : altérations de la mémoire, troubles de l'attention, troubles des fonctions
exécutives, ralentissement psychomoteur ou troubles du langage (37,38). Des
symptdmes psychiatriques sont retrouvés jusqu’a plusieurs années aprés I'événement
aigu, a type d’anxiété ou d’asthénie chronique, et pouvant aller jusqu’a de réels
syndromes dépressifs (37,39). La prévalence de la dépression aprés un épisode
d’HSA s’éleve en effet a 28%, alors gqu’elle n’est que de 10% dans la population
générale (40,41). La neuroinflammation et le stress oxydatif provoqués par I'HSA
pourraient étre la cause de ces complications cognitives et psychiatriques (20,37).
D’autres pistes étiologiques évoquent une altération du systéme corticotrope avec une

susceptibilité génétique chez certains patients (42).
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Score

Description

Aucun symptéme

Pas d’incapacité en dehors des
symptomes : activités et autonomie

conservées

Handicap faible : incapable d’assurer les
activités habituelles mais patient

autonome

Handicap modéré : besoin d’aide mais

marche possible sans assistance

Handicap sévére : marche et gestes

quotidiens impossibles sans aide

Handicap majeur : alitement permanent,
incontinence et soins de nursing

permanents

6

Déceés du patient

Tableau 3 - Score de Rankin modifié

Enfin, le taux de mortalité augmente avec le temps ; alors que la mortalité a 3 mois est

estimée a moins de 20%, elle approche les 23% a 1 an, et les 30% a 5 ans de

I'événement (9).
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1.2 L’hydrocéphalie aigué
1.2.1 Anatomie des espaces sous-arachnoidiens

Les méninges se composent de trois couches: la dure-mere (la plus externe),
'arachnoide et la pie-mére (la plus interne). L’arachnoide est elle-méme formée d’une
couche externe, de laquelle partent perpendiculairement et vers la pie-meére des
trabécules, créant un réel espace contenant le liquide cérébro-spinal (LCS), et formant
des citernes de tailles différentes (43). Au sein du parenchyme cérébral, le LCS est
contenu dans quatre ventricules (deux ventricules latéraux, le troisieme et le quatrieme
ventricules) en continuité les uns avec les autres. Le systéme ventriculaire et 'espace
sous-arachnoidien communiquent entre eux par le foramen de Magendie et le foramen

de Luschka.

Le LCS a un réle de protection et fournit une stabilité physicochimique au systéme
nerveux central (SNC) (44,45). Sa production se fait principalement par les plexus
choroides, des formations vasculaires qui viennent créer des plis recouverts
d’épithélium et tapissent les toits du troisieme et du quatrieme ventricules ainsi que les
parois latérales des ventricules latéraux (44). Une partie de la production de LCS
(environ 20%), serait quant a elle effectuée par le parenchyme cérébral, au niveau des
espaces périvasculaires. Ces espaces, aussi appelés espaces de Virchow-Robin,
correspondent a la gaine encerclant les vaisseaux sous-arachnoidiens a I'endroit ou
ils pénétrent dans le parenchyme et ont été décrits comme une véritable zone
d’échange direct entre I'espace sous-arachnoidien et l'interstitium cérébral (45,46).

Ces différents mécanismes permettent une production de LCS d’environ 20 mL/h.

Deux modéles de circulation du LCS ont été décrits : une circulation unidirectionnelle
des ventricules latéraux vers le troisiéme, puis le quatrieme ventricule et enfin vers les
espaces sous-arachnoidiens, due aux battements des cils des cellules épendymaires
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(44,46) ; une circulation pulsatile liee aux cycles respiratoires et cardiaques créant des

gradients de pression au sein des espaces méninges (47).

La résorption du LCS a été historiquement expliquée par un passage dans le sang, au
niveau des villosités et des granulations arachnoides (ou de Pacchioni), vers le réseau
veineux dural. Cependant de récentes études remettent en question I'exclusivité de
cette voie de drainage en introduisant une voie de drainage lymphatique.
Contrairement aux autres organes, le SNC semble dépourvu de systéme lymphatique,
mais des vaisseaux lymphatiques ont été décrits au niveau de la dure-mere (48,49).
Le LCS pourrait suivre un drainage péri-nerveux (notamment le long des nerfs olfactifs
et optiques vers les ganglions cervicaux profonds et superficiels) (50), ou un drainage
périvasculaire via les espaces de Virchow-Robin et le long de la paroi des vaisseaux

jusqu’au systeme lymphatique cervical (notion de systeme « glymphatique) (46).

Bien qu’encore incertaine, la physiologie du LCS pourrait étre une association de tous
ces mécanismes, permettant le maintien d’'une quantité de liquide constante (environ

100 a 150 mL chez un adulte) (51).

1.2.2 Physiopathologie
L’hydrocéphalie aigué est une des complications principales de 'hnémorragie sous-
arachnoidienne. Son incidence est de 20 a 30% (52). Elle est la conséquence d’une
inadéquation entre production et drainage de LCS (45). Elle se traduit cliniquement
par I'apparition ou I'aggravation d’'un trouble de la vigilance et est diagnostiquée sur la
TDM cérébrale devant un élargissement des ventricules cérébraux. Elle survient le

plus souvent dans les 24 premiéres heures suivant 'HSA.
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Alors que I'hydrocéphalie aigué est classiquement expliquée par un blocage de
I'écoulement du LCS au travers des villosités arachnoidiennes par les caillots de sang
et la fibrine plasmatique (7), de récentes études viennent remettre en cause sa
physiopathologie. Des modeles animaux montrent qu’au lieu d’étre liée a un blocage
de résorption du LCS, I'hydrocéphalie pourrait étre expliquée par une hyperproduction
de celui-ci. En effet, I'inhibition par Bumétanide de sécrétion du LCS chez le rat
diminue l'incidence des hydrocéphalies (53). Si le mécanisme de cette hypersécrétion
n’est pas clairement décrit, il existe un lien certain entre hydrocéphalie et processus
inflammatoires provoqués par 'HSA. L'HSA engendre l'activation d’'une réaction
inflammatoire au niveau du systéme nerveux central. Cette réaction inflammatoire est
d’origine locale par activation des astrocytes et de la microglie, et d’origine systémique
par migration vers le systéme nerveux central de cytokines pro-inflammatoires. Cela
aboutit a une suractivation des fibroblastes entrainant une sclérose des espaces sous-
arachnoidiens génant la circulation du LCS (54). Plusieurs protéines de l'inflammation

sont retrouvées dans le LCS aprés une HSA :

- TGF-B1, protéine de signal servant a des processus de prolifération, de
migration et d’apoptose cellulaires, dont 'augmentation est dans un premier
temps due a la dégranulation des plaquettes extravasées, puis a sa production
endogéne au niveau du systéme nerveux central (54). Sur un modéle murin,
linjection intrathécale de TGF-B1 seule aboutit a [I'apparition d’une
hydrocéphalie (55),

- la Ténascine-C, protéine de la matrice extracellulaire qui induit la prolifération
et la migration cellulaires, dont un taux élevé est corrélé a des hémorragies plus

graves et plus souvent compliquées de vasospasme (54),
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-  p-RIP3 et p-MLKL, marqueurs de nécroptose (mort cellulaire programmeée).
L’inhibition de la nécroptose réduit I'activation des astrocytes et de la microglie

et l'inflammation, indépendamment de la réduction de la taille ventriculaire (56).

Le délai d’augmentation des marqueurs de l'inflammation correspond au délai

classique d’installation de I'hydrocéphalie (54,57).

Enfin, ’THSA pourrait engendrer une modification de toute ’hydrodynamique du LCS

(58).

1.2.3 Principes du traitement
Le traitement de I'hydrocéphalie aigué repose aujourd’hui sur la mise en place d’'une
dérivation ventriculaire externe (DVE) en urgence (cf. annexes). Ce systeme de
drainage est composé d’'un cathéter implanté de maniére neurochirurgicale dans les
ventricules cérébraux, relié a une tubulure externe et a une poche de recueil. En
réglant la hauteur de la poche de recueil, le drainage du LCS est facilité au travers du
cathéter. C’est le principe des vases communicants. De nouvelles perspectives de
traitement sont en cours d’exploration. C’est le cas de la fibrinolyse intraventriculaire.
Celle-ci est effectuée par le biais de la DVE et vient donc en complément de celle-ci.
Elle permettrait de rétablir une certaine circulation du LCS et ainsi de diminuer la

mortalité et d’améliorer la qualité de vie des patients en sortie d’hospitalisation (59).

1.2.4 Evolution
Malgré le traitement par DVE, I'hydrocéphalie aigué peut, chez certains patients, se
chroniciser. L’hydrocéphalie chronique pourrait également étre liée aux processus

inflammatoires impliqués dans I'hydrocéphalie aigué. En effet, des taux élevés de
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marqueurs de l'inflammation sont liés a un risque plus important d’hydrocéphalie

chronique (57,60).

Son traitement nécessite la mise en place d’une dérivation ventriculaire au long cours,
par le biais d’une dérivation ventriculo-péritonéale (DVP). Ce systéme permet
d’internaliser la dérivation du LCS, qui est alors filtré par le péritoine, et rend possible
la sortie d’hospitalisation. Cependant, il s’agit d’'une implantation de matériel étranger
dans le corps et les DVP peuvent donc étre source d’infection ou de

dysfonctionnement de matériel, faisant ainsi récidiver ’hydrocéphalie.

L’hémorragie sous-arachnoidienne et ses complications sont donc un réel probléme
de santé publique. Sa prise en charge est guidée par les recommandations des
sociétés savantes telles que la SFAR et la SRLF (7,11). Cependant, il n’existe pas de
recommandations précises sur la gestion de la DVE. Des différences de prise en
charge ont déja été mises en évidence sur le plan international (61). Nous avons voulu
étudier les différences de prise en charge a I'échelle de la France et savoir quel était

'impact du protocole lillois de gestion de la DVE sur le devenir de nos patients.
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2. Matériels et méthodes

2.1 Etat des pratiques cliniques en France

Un questionnaire regroupant 14 questions sur la gestion de I'hydrocéphalie aigué et
des DVE dans les HSA anévrysmales a été rédigé (cf. annexes). Il a été envoyé aux
médecins anesthésistes-réanimateurs des différentes neuroréanimations francgaises
par le biais du réseau de 'ANARLF (Association de Neuro-Anesthésie-Réanimation
de Langue Francaise). Aprés deux relances auprés de nos collegues, leurs réponses
ont été recueillies de fagon anonyme. Pour chacune des questions a choix unique, les

pourcentages de chaque réponse ont été calculés.

2.2 Etude des données lilloises

Afin d’étudier I'incidence des complications de DVE au CHU de Lille nous avons réalisé
une étude observationnelle. La liste des patients ayant été opérés au bloc
neurochirurgical du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Lille du 3 septembre
2019 au 13 septembre 2020 a été recueillie. Parmi ces patients, seuls les patients
majeurs ayant eu une DVE pour une HSA anévrysmale et ayant séjourné en
réanimation neurochirurgicale ont été retenus. Dans cette cohorte, les données
suivantes ont été recueillies : score ASA (tableau 4), complications liées a la DVE,
durée de la DVE, nécessité d’'une DVP, apparition d’un vasospasme, durée du séjour
en neuroréanimation, durée totale d’hospitalisation, décés. Les complications
regroupaient les fuites au niveau du point d’'insertion de la DVE, les dysfonctions (DVE
bouchée), les infections (méningite ou ventriculite prouvée sur les prélévements
bactériologiques), les arrachages de la DVE, les fuites aprés ablation de la DVE et les
déces liés a la DVE. Ces différentes complications ont été recueillies et analysées

séparément.
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Score Signification

1 Patient normal

2 Patient avec anomalie systémique
modérée

3 Patient avec anomalie systémique

sévere
4 Patient avec anomalie systémique
sévere représentant une menace vitale

constante

5 Patient moribond dont la survie est

improbable sans l'intervention
6 Patient déclaré en état de mort

cérébrale dont on préléve les organes

pour une greffe

Tableau 4 - Score ASA de I'American Society of Anesthesiologists
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3. Résultats

3.1 Etat des pratiques cliniques en France

Soixante-cing questionnaires ont été envoyés. Vingt-quatre réponses ont été recues.

A la proposition « dans votre service de réanimation neurochirurgicale, les patients
hospitalisés pour hémorragie sous-arachnoidienne bénéficient d’'un monitorage de la
pression intracranienne (PIC) », quatre personnes ont répondu « systématiquement »
(17%), 11 personnes ont répondu « systématiquement ¢s’ils  sont
intubés/ventilés/sédatés » (46%), neuf personnes ont répondu « en fonction de

certains critéres » (37%) et personne n’a répondu « jamais » (figure 1).

Monitorage de la PIC

m Systématiquement (PIC sur
DVE chez le patient
conscient)

m Systématiquement s’ils sont
intubés/ventilés/sédatés

En fonction de certains
criteres

® Jamais

Figure 1 — Question 1: « Dans votre service de réanimation neurochirurgicale, les patients hospitalisés pour
hémorragie sous-arachnoidienne bénéficient d’'un monitorage de la PIC : ... »
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Pour les neuf personnes ayant répondu « en fonction de certains criteres » a la
qguestion précédente, un deuxieme questionnaire a choix multiples était proposé. Les
participants pouvaient cocher un ou plusieurs critéres les motivant a monitorer la PIC.
Le score de Glasgow a regu une réponse, la suspicion d'une hypertension
intracranienne (HTIC) a 'EDTC (IP > 1,3) a regu une réponse, 'absence de DVE a
regu deux réponses, la présence d’'une hydrocéphalie dérivée a regu neuf réponses,
I'inondation ventriculaire a regu sept réponses, la localisation de I'anévrysme a regu
une réponse, le score WFNS a recu six réponses et le score de Fisher a regu quatre

réponses (figure2).

Criteres de monitorage

LE SCORE DE GLASGOW

UNE HTIC SUSPECTEE SUR EDTC (IP >
1,3)

L'ABSENCE D'UNE DVE

LA PRESENCE D'UNE HYDROCEPHALIE
DERIVEE
LA PRESENCE D'UNE INONDATION
VENTRICULAIRE

LA LOCALISATION DE L'ANEVRYSME
LE WFNS

LE FISHER

Figure 2 — Question 2 : « Si vous avez répondu « en fonction de certains criteres » a la question précédente, en
présence de quel(s) critére(s) le monitorage de la PIC est-il mis en place ? »
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Le monitorage de la PIC était effectué de fagon intermittente sur la DVE par un capteur
de pression intraventriculaire (PI1V) chez six personnes (26%), en continu par capteurs
intraparenchymateux chez six autres personnes (26%). Les deux techniques (PIV
seule pour les patients conscients et PIV associée a la pression intraparenchymateuse

chez les patients sédatés) étaient utilisées chez 11 personnes (48%) (figure 3).

Modalités de monitorage

® De fagon intermittente sur
la DVE (PIV)

m En continue, par capteurs
intraparenchymateux

PI1V chez les patients
conscients et les deux
techniques chez les
patients sédates

Figure 3 — Question 3 : « Si le monitorage de la PIC est effectué, de quelle maniére est-il fait ? »
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L’ablation du matériel de monitorage continu de la PIC (capteur intraparenchymateux)
était effectuée une fois la phase d’'HTIC terminée et avant un éventuel sevrage de la
DVE chez sept personnes (35%), une fois la DVE sevrée chez neuf personnes (45%)

et aprés réveil du patient chez quatre personnes (20%) (figure 4).

Ablation du monitorage

® Une fois la phase d’HTIC
terminée, avant un
éventuel sevrage de la
DVE

m Une fois la DVE sevrée

Apreés réveil du patient

Figure 4 — Question 4 : « Si un monitorage continu est utilisé, I'ablation du matériel de monitorage s’effectue : ... »
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A la question concernant les modalités de drainage du LCS, 22 personnes ont dit
effectuer un drainage continu (92%), deux personnes ont dit effectuer un drainage

intermittent en fonction de la PIC (8%) et personne n’utilisait les deux protocoles au

sein de son service (figure 5).

Protocole de drainage

m De maniere continue

m De fagon intermittente en
fonction de la PIC

Les deux protocoles sont
utilisés au sein de votre
service

Figure 5 — Question 5 : « En présence d’une hydrocéphalie aigué, le drainage du LCS s’effectue : ... »
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A la question & choix multiples « sur quels critéres vous basez-vous pour débuter le
sevrage de la DVE ? », la proposition « des critéres cliniques » a été cochée 21 fois,
la proposition « des criteres paracliniques (TDM, EDTC) » a été cochée 17 fois, la
proposition « devant une PIC stable » a été cochée 17 fois, la proposition « selon la
productivité du drainage » a été cochée 14 fois et la proposition « autre » a été cochée

une fois avec I'annotation « selon la cytochimie » rajoutée par le participant (figure 6).

Criteres permettant le sevrage

AUTRE : SELON LA CYTO- h
CHIMIE

SELON LA PRODUCTIVITE DU
DRAINAGE

DEVANT UNE PIC STABLE

DES CRITERES
PARACLINIQUES (TDM, EDTC)

DES CRITERES CLINIQUES

o
(6)}
-_—
o
=\
()}

20 25

Figure 6 — Question 6 : « Sur quels criteres vous basez-vous pour débuter le sevrage de la DVE ? »
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Concernant le sevrage de la DVE, 20 personnes ont répondu le faire en montant
progressivement le niveau de déverse jusqu’'a une épreuve de clampage, puis retrait
si celle-ci était réussie (83%). Quatre personnes ont répondu I'effectuer par clampage
rapide de la DVE sans élévation progressive du niveau de déverse, puis retrait si la

PIC restait stable (17%) (figure 7).

Modalités de sevrage

® En montant
progressivement le niveau
de déverse jusqu’a une
épreuve de clampage, puis
retrait si celle-ci est une
réussite

m Par clampage rapide de la
DVE sans élévation
progressive du niveau de
déverse, puis retrait si PIC
stable

Figure 7 — Question 7 : « Le sevrage de la DVE s’effectue : ... »
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A la question « combien de temps gardez-vous la DVE clampée avant retrait au cours
du sevrage ? », cing personnes ont répondu 24h (21%) alors que 19 personnes ont

répondu 48h (79%) (figure 8).

Durée de clampage avant retrait

m24h

m48h

Figure 8 — Question 8 : « Au cours du sevrage, combien de temps gardez-vous la DVE clampée avant retrait ? »
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Dix-neuf personnes ont dit réaliser une tomodensitométrie cérébrale de maniéere
systématique avant le retrait de la DVE (79%). Cing personnes ont dit ne pas en

réaliser (21%) (figure 9).

TDM systématique avant retrait

m Oui

m Non

Figure 9 — Question 9 : « Réalisez-vous une tomodensitométrie cérébrale de maniére systématique avant le retrait
de la DVE ? »
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Le sevrage de la DVE s’effectuait sur décision des anesthésistes-réanimateurs pour
10 personnes (42%), des neurochirurgiens pour une personne (4%) et en coopération
entre anesthésistes-réanimateurs et neurochirurgiens pour 13 personnes (54%) (figure

10).

Décision de sevrage

m Des anesthésistes-
réanimateurs

m Des neurochirurgiens

© En coopération entre
anesthésistes-
réanimateurs et
neurochirurgiens.

Figure 10 — Question 10 : « Le sevrage de la DVE s’effectue sur décision : ... »
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A la question « effectuez-vous des prélévements de LCS sur la DVE ? », quatre
personnes ont répondu « quotidiennement et de fagon systématique » (17%), 17
personnes ont répondu « uniquement lors de suspicion clinique de ventriculite »
(71%), une personne a répondu « avant retrait de la DVE » (4%), une personne a
répondu « a chaque vidange de la poche » (4%), une personne a répondu « avant une
pose de DVP » (4%) et personne n’a répondu « jamais, prélevements de LCS

uniquement par ponction lombaire » (figure 11).

Prélevements de LCS

m Quotidiennement et de
fagon systématique

®m Uniquement lors de
suspicion clinique de
ventriculite

Jamais, prélevements de
LCS uniquement par
ponction lombaire

m Avant retrait de la DVE

A chaque vidange de la
poche

®m Avant une pose de DVP

Figure 11 — Question 11 : « Effectuez-vous des prélevements de LCS sur la DVE ? »
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Vingt-quatre personnes ont répondu prélever le LCS via la tubulure de la DVE pour
faire le diagnostic bactériologique en cas de suspicion de ventriculite nosocomiale

(100%). Personne n’a dit faire le prélévement par ponction lombaire (figure 12).

Type de préléevement de LCS

m Du LCS via la tubulure
de la DVE

m Par ponction lombaire

Figure 12 - Question 12 : "En cas de suspicion de ventriculite compliquant la DVE, le diagnostic bactériologique est
effectué sur prélevement : ..."
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Dix personnes ont répondu utiliser la fibrinolyse intraventriculaire en cas de moule

ventriculaire (42%), contre 14 qui ne I'utilisaient pas (58%) (figure 13).

Utilisation de la fibrinolyse intra-ventriculaire

® Oui

E Non

Figure 13 - Question 13 : "Si un patient présente un moule ventriculaire, utilisez-vous la fibrinolyse intraventriculaire
de fagon habituelle ?"
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Concernant le délai d’attente entre la pose d’'une DVE et la réalisation d’'un geste
d’embolisation, une personne a répondu « environ 2 heures » (4%), six personnes
attendaient au moins 6 heures (25%), une personne attendait au moins 12 heures
(4%), une personne attendait au moins 24 heures (4%) et 15 personnes ont répondu
ne pas avoir de délai d’attente particulier, avec possibilité d’embolisation directement

apres la pose de DVE (63%) (figure 14).

Délai entre pose de DVE et embolisation

H Environ 2 heures
® Au moins 6 heures

Au moins 12 heures

63% ® Au moins 24 heures

Pas de délai d'attente
particulier

Figure 14 - Question 14 : "Apres la pose d'une DVE, combien de temps attendez-vous avant de réaliser un geste
d’embolisation ?"
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3.2 Etude des données lilloises

Parmi les 203 patients ayant été opeérés pour une pose de DVE au bloc
neurochirurgical du CHU de Lille entre le 3 septembre 2019 et le 13 septembre 2020,
81 avaient eu leur DVE pour une HSA anévrysmale et avaient séjourné en
neuroréanimation. Parmi ces 81 patients, 54 étaient des femmes (66,67%). L’age
moyen était de 54,23 ans. Neuf patients (11,11%) avaient un score ASA a 1, 32
(39,51%) avaient un score ASA a 2, 29 (35,80%) avaient un score ASA a 3 et 11

(13,58%) avaient un score ASA a 4 (tableau 5).

Effectif Pourcentage (%)
Femmes 54 66,67
Sexe
Hommes 27 33,33
1 9 11,11
2 32 39,51
Score ASA
3 29 35,80
4 11 13,58

Tableau 5 - Caractéristiques des patients

Trente-six patients (45%) ont eu des complications liées a la DVE. Dix-neuf patients
(23,75%) ont eu une fuite de LCS au niveau du point d’insertion de la DVE. Dix-sept
patients (21,25%) ont eu une dysfonction de DVE. Aucun patient n’a eu d’infection de
DVE. Trois patients (3,70%) ont eu une DVE arrachée. Cinq patients (6,17%) ont eu
une fuite au niveau du point de ponction aprés ablation de leur DVE. Aucun patient

n’est décédé a cause d’'une complication de DVE (tableau 6).
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Effectif Pourcentage (%)
Complication(s) 36 45
Fuite 19 23,75
Dysfonction 17 21,25
Infection 0 0
Arrachage 3 3,70
Fuite aprés ablation 5 6,17
Déces lié a la DVE 0 0

Tableau 6 - Complications liées a la DVE (dérivation ventriculaire externe)

Vingt patients (24,69%) ont été pris en charge pour hydrocéphalie chronique et ont
bénéficié de la pose d'une DVP. Quarante-neuf patients (61,25%) ont eu un
vasospasme. Quinze patients (18,52%) sont décédés au cours de leur hospitalisation

en réanimation neurochirurgicale (tableau 7).

Effectif Pourcentage (%)
DVP 20 24,69
Vasospasme 49 61,25
Déces 15 18,52

Tableau 7 - Etudes des autres variables qualitatives (DVP = dérivation ventriculaire externe)

La durée moyenne de dérivation du LCS était de 15,10 jours.

La durée moyenne d’hospitalisation en réanimation était de 32,83 jours alors que la

durée moyenne d’hospitalisation totale était de 36,68 jours (tableau 8).
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Ecart- 25¢ 75¢
Moyenne Minimum | Maximum | Médiane
type percentile | percentile
Durée DVE* 15,10 6,95 2 48 15 11 18
Durée de
32,83 | 21,90 3 114 27 17 45
réanimation®
Durée
36,68 | 21,15 3 114 36 19 48

d’hospitalisation*®

Tableau 8 - Etudes des variables quantitatives (* durée exprimée en jours)
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4. Discussion

Le recueil des réponses au questionnaire sur les pratiques cliniques francaises a
permis de mettre en évidence une hétérogénéité dans la prise en charge des HSA et

la gestion des DVE.

Alors que toutes les réanimations neurochirurgicales frangaises ayant répondu a ce
questionnaire effectuent un monitorage de la PIC dans les HSA anévrysmales, les
criteres de monitorage sont différents en fonction des centres. Seulement 17% des
centres monitorent la totalité des HSA. Les autres monitorent les HSA les plus graves
ou a risque de complication, comme les patients présentant un coma ou les patients
présentant une hydrocéphalie aigué dérivée. C'est dans ce sens que vont les
recommandations actuelles, préconisant un monitorage des HSA graves, définies
comme celles ayant un score WFNS de 3 a 5 (7). Il nexiste cependant pas de
recommandation formelle sur I'utilisation du monitorage de la PIC dans la gestion des

DVE.

Concernant les modalités de gestion de la DVE, la majorité des centres utilisent une
technique de drainage en continu et un sevrage par remontée progressive du niveau
de déverse jusqu’a une épreuve de clampage. Quelques centres utilisent pourtant des
protocoles différents : 8% utilisent un protocole de gestion de la DVE consistant a
clamper la DVE en période de stabilité et a 'ouvrir seulement en période d’'HTIC, 17%
des centres effectuent le sevrage de la DVE par clampage rapide sans élévation du
niveau de déverse et retrait s’il 'y a pas d’'HTIC. Dans ces derniers modéles, la
présence d’'un monitorage de la PIC est donc un élément clé de la gestion de la DVE
et de son sevrage. Parmi les centres qui n’utilisent pas ces protocoles, le monitorage
de la PIC semble également étre un élément important de la prise en charge de

I'hydrocéphalie aigué dérivée. En effet, presque la moitié des centres conservent le
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monitorage de la PIC jusqu’a un sevrage de la DVE réussi, permettant ainsi un sevrage
de la DVE plus s0r en limitant les épisodes d’'HTIC. De méme, pour 17% des centres,

la stabilité de la PIC est un argument permettant d’initier le sevrage de la DVE.

Des différences de temporalité ont été mises en évidence. Prés de 80% des centres
laissent la DVE clampée 48 heures avant son retrait. De méme, certains centres
attendent un délai plus ou moins long entre la pose de la DVE et 'embolisation de
'anévrysme. L’embolisation d’'un anévrysme nécessite une injection d’héparine.
Attendre entre la pose de DVE et I'embolisation pourrait nous rassurer quant au risque
d’hémorragie sur le trajet de la DVE. Cependant, deux tiers des centres n’attendent
pas de délai particulier et réalisent 'embolisation parfois juste aprés la pose de la DVE.
Une étude attentive des délais entre chaque étape de la prise en charge pourrait
permettre une sécurisation des anévrysmes plus rapide, mais également une

réduction des temps d’hospitalisation.

Il a également été mis en évidence des pratiques de certains centres qu'il serait utile
d’étudier. Par exemple, un centre utilise des critéres de cytochimie pour débuter le
sevrage de la DVE, et un centre effectue un prélevement de LCS sur DVE avant

chaque pose de DVP.

Dans le service de réanimation neurochirurgicale du CHU de Lille, la stratégie de
drainage adoptée aujourd’hui est une stratégie de drainage en continu sans
monitorage de la PIC. La DVE est initialement ouverte a + 15 cmH20. En se basant
sur les données cliniques et tomodensitométriques, le niveau de la DVE peut étre
baissé graduellement a + 10, + 5 voire 0 cmH20 afin de favoriser le drainage de LCS.

Le sevrage s’effectue également graduellement, par levée progressive du niveau de
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déverse de la DVE. La décision du sevrage se fait en concertation avec I'équipe de
neurochirurgie, en fonction de I'évolution clinique et scanographique du patient. Le
niveau de déverse est monté a + 20 cmH20 pendant 24h, puis la DVE est clampée.
Au bout de 24h de clampage, si les éléments cliniques et tomodensitométriques le

permettent, la DVE est enlevée.

L’échantillon de patients étudié au CHU de Lille est bien représentatif de la population
générale avec une prédominance féminine et un age plutdét jeune. Le taux de
complications liées a la DVE y est important mais concorde avec ce qui est retrouvé
dans la littérature (62). Elles sont représentées principalement par les fuites et les
dysfonctions. Aucune infection méningée nosocomiale n’a été retrouvée, cependant
seules les infections avec une preuve bactériologique ont été recherchées. Prés d’un
quart des patients ont bénéficié d’'une pose de DVP pour hydrocéphalie chronique. Ce
taux reste plus bas que certaines données de la littérature, avec des taux de DVP
pouvant aller jusqu’a 35% (63). Cela représente tout de méme un nombre non
négligeable de patients gardant a long terme du matériel étranger avec les risques qui
s’y rattachent. Dans notre cohorte, les temps d’hospitalisation pour HSA sont longs, et
majoritairement occupés par I'hospitalisation en réanimation. La durée moyenne de
séjour en réanimation y est de 32 jours. Dans la littérature, les durées moyennes de
séjour en soins intensifs pour toutes les HSA (compliquées d’hydrocéphalie ou non)
vont de 14 a 25 jours (64-67). Ces durées de séjour sont significativement plus
longues de 4,63 jours en cas d’hydrocéphalie (66). Le temps d’hospitalisation en
secteur conventionnel est quant a lui relativement court, avec un accés rapide a la

rééducation.
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Comme a Lille, la majorité des centres de neuroréanimation frangais utilisent une
meéthode de drainage ventriculaire en continu avec un sevrage par levée progressive.
De récents articles ont permis de montrer de possibles avantages a l'utilisation d’'une
stratégie de drainage intermittent par la DVE, basée sur la pression intracranienne
(63,68-70). Selon la littérature, cette technique permettrait de réduire les
complications liées a la DVE, réduire le temps de DVE, réduire le taux de DVP et
réduire le temps d’hospitalisation. En 2019, Shyam S. Rao et al. montrent une
diminution significative du temps de DVE et du taux de DVP avec une stratégie de
clampage intermittent en fonction de la pression intracranienne. Le temps de drainage
y est plus court de 5 jours en moyenne (71). Cependant il s’agit d'une étude
rétrospective ne permettant pas de changer nos pratiques actuelles. Dans une étude
prospective randomisée de 2013, Olson et al. obtiennent une différence de 30% de
complications en faveur du bras « drainage intermittent », mettant prématurément fin
a I'étude lors d’'une analyse intermédiaire (62). Actuellement, cette étude est la seule
étude randomisée contrdlée qui a été réalisée et son arrét prématuré aboutit a un
nombre de patients inclus faible. Une étude prospective de grande ampleur serait

souhaitable.
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5. Conclusion

Malgré les recommandations des sociétés savantes, il existe une hétérogénéité de
prise en charge des HSA d’origine anévrysmale entre les centres de neurochirurgie
francais. Nous avons pu définir I'incidence des complications liées aux DVE dans le
service de réanimation neurochirurgicale au CHU de Lille. Nous commencgons a voir
dans la littérature que la gestion de la DVE a un impact sur le pronostic des patients.
Des protocoles différents de ceux utilisés actuellement en France pourraient apporter
une amélioration dans la prise en charge des patients. |l serait pertinent maintenant
d’utiliser les données recueillies au cours de cette étude pour étudier 'impact d’'un

nouveau protocole de gestion de la DVE.
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Annexes

Annexe 1 : questionnaire envoyé aux neuroréanimations

(@)

Gestion des hydrocéphalies aigués compliquant une hémorragie meéningée

anévrismale en réanimation neurochirurgicale

1) Dans votre service de réanimation neurochirurgicale, les patients hospitalisés

pour hémorragie sous-arachnoidienne bénéficient d’'un monitorage de la PIC

2) Si vous avez répondu « en fonction de certains critéres » a la question
précédente, en présence de quel(s) critere(s) le monitorage de la PIC est-il

mis en place ? :

Systématiquement (PIC sur DVE chez le patient conscient),
Systématiquement s’ils sont intubés/ventilés/sédatés,
En fonction de certains critéres,

Jamais.

Le Fisher,

Le WFNS,

La localisation de I'anévrysme,

La présence d’'une inondation ventriculaire,
La présence d’une hydrocéphalie dérivée,
L’absence de DVE,

Autre :
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3) Sile monitorage de la PIC est effectué, de quelle maniére est-il fait ? :
o De facon intermittente sur la DVE,
o En continue, par capteurs intraparenchymateux,
o Les deux a la fois,

o Autre:

4) Si un monitorage continue est utilisé, I'ablation du matériel de monitorage
s’effectue :
o Une fois la phase d’HTIC terminée, avant un éventuel sevrage de la
DVE,
o Une fois la DVE sevrée,

o Aprés réveil du patient.

5) En présence d’'une hydrocéphalie aigué, le drainage du LCR s’effectue :
o De maniére continue,
o De facon intermittente en fonction de la PIC,

o Les deux protocoles sont utilisés au sein de votre service.

6) Sur quels critéres vous basez-vous pour débuter le sevrage de la DVE ? :
o Des critéres cliniques,
o Des critéres paracliniques (TDM, EDTC),
o Devant une PIC stable,
o Selon la productivité du drainage,

o Autre:
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7) Le sevrage de la DVE s’effectue :
o En montant progressivement le niveau de déverse jusqu’a une
épreuve de clampage, puis retrait si celle-ci est une réussite,
o Par clampage rapide de la DVE sans élévation progressive du niveau
de déverse, puis retrait si PIC stable.

o Autre:

8) Au cours du sevrage, combien de temps gardez-vous la DVE clampée avant
retrait ? :
o 24h
o 48h

o Autre:

9) Reéalisez-vous une tomodensitométrie cérébrale de maniére systématique
avant le retrait de la DVE 7 :
o Oui

o Non

10)Le sevrage de la DVE s’effectue sur décision :
o Des anesthésistes-réanimateurs,
o Des neurochirurgiens,

o En coopération entre anesthésistes-réanimateurs et neurochirurgiens.
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11)Effectuez-vous des prélévements de LCS sur la DVE ? :
o Quotidiennement et de fagon systématique,
o Uniquement lors de suspicion clinique de ventriculite,
o Jamais, prélevement de LCS uniquement par ponction lombaire.

o Autre:

12)En cas de suspicion de ventriculite compliquant la DVE, le diagnostic
bactériologique est effectué sur prélévement :
o Du LCS via la tubulure de la DVE,

o Par ponction lombaire.

13)Si un patient présente un moule ventriculaire, utilisez-vous la fibrinolyse intra-
ventriculaire de fagon habituelle ? :
o Oui

o Non

14)Aprés la pose d’'une DVE, combien de temps attendez-vous avant de réaliser
un geste d'embolisation ? :
o Au moins 6h
o Au moins 12h
o Au moins 24h

o Autre:
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Annexe 2 : schéma d’une dérivation ventriculaire externe

Source : Fiche technique dérivation ventriculaire externe — Hobpital Foch -
http://anesthesie-foch.org/wp-content/uploads/2016/02/Surveillance-DVE.-2019-

migdoc.pdf
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