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LISTE DES ABREVIATIONS

HTIC : hypertension intracranienne
DC : decompressive craniectomy
PIC : pression intracranienne

HIP _: hématome intraparenchymateux
HIV : hémorragie intra-ventriculaire
ET : fosse temporale

HC : hémicraniectomie décompressive
ACM : artére cérébrale moyenne
DVP : dérivation ventriculo-péritonéale
DVE : dérivation ventriculaire externe
DLE : dérivation lombaire externe
CP : cranioplastie

HIH : hygrome inter-hémisphérique
SNC : systéeme nerveux central

AVP : accident voie publique

AVM : arteriovenous malformation
CSF : cerebrospinal fluid

GCS : Glasgow Coma Score

NIHSS : National Institute of Health Stroke Score

EDH : epidural hematoma
SHD : subdural hematoma
SAH : subarachnoid hemorrhage
AP _: anteroposterior

CC : craniocaudal

GOS : Glasgow Outcome Scale
CIF : cumulated incidence function
CVA : cerebrovascular accident
1CH : intracerebral hemorrhage
BTEF : Brain Trauma Foundation
MRS : modified Rankin Score

A : aera
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1. INTRODUCTION

La craniectomie décompressive (CD) représente le traitement chirurgical de derniére ligne
dans l'arsenal thérapeutique de la lutte contre le syndrome d'hypertension intracranienne
(HTIC). L’HTIC est un syndrome secondaire a une augmentation anormale de la pression
intracranienne (PIC) au-dela d'un seuil empirique fixé a 200 mm d'H20 a partir duquel des
symptdmes de dysfonction cérébrale apparaissent. Le contenu intracranien se situe au sein
d'un contenant clos et incompressible, si bien que la somme des volumes de trois
compartiments intracraniens (vol. parenchyme cérébral, vol. LCR et vol. sanguin) est
égale a une constante. Toute majoration de volume dans un des trois compartiments doit
s'accompagner d'une diminution dans l'un des deux autres afin que la pression reste stable et
ne pas engendrer une HTIC. Ce syndrome représente la manifestation d'un déséquilibre des
voies de compensations dans une enceinte inextensible ou les pressions peuvent rapidement

devenir élevees et incontrdlables. La courbe pression/volume de Langfitt met cela en évidence
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Figure 1 : Graphique pression volume. Volume en millilitres (abscisse). Pression en millimétres de
mercure (ordonnées).1
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Plusieurs causes peuvent étre a l'origine de ce syndrome qui se produit suite a une
augmentation d'un des secteurs intracraniens. On peut citer un hématome, un cedéme, une
hydrocéphalie, une sténose veineuse et une vasodilatation. Cette augmentation de la PIC est a
I'origine d'une chute de la pression de perfusion cérébrale et du débit sanguin cérébral
amenant & une ischémie secondaire qui majore encore la PIC jusqu'a une aggravation pouvant
aller jusqu'au décés. La CD permet de diminuer la PIC en rendant le contenant extensible.
Cette technique permet daugmenter la perfusion cérébrale et de réduire de facon
concomitante les résistances cérébrovasculaires par diminution de I'index de pulsatilité?. Cette
majoration du débit sanguin cérébral est également a l'origine d'optimisation de I'oxygénation
cérébrale enregistrée lors du monitorage de la pression tissulaire cérébrale en oxygéne chez
ces patients craniectomisés®. Ce traitement chirurgical est utilisé dans de multiples étiologies
telles que le traumatisme crénien, I'AVC ischémique, I’hématome intraparenchymateux (HIP)
et I’hémorragie sous-arachnoidienne (HSA) par rupture d’anévrisme. C'est un geste simple a
réaliser mais il peut amener a des complications spécifiques et graves parmi lesquelles figure

I’hydrocéphalie qu'il faut savoir dépister et traiter rapidement.

1.1. Technique chirurgicale

1.1.1. Historigue

La premiere description scientifique de cette technique chirurgicale dénommée
"De L'hémicraniectomie Temporaire" date de 1896 et a €té réalisée par Charles Adrien
Marcotte en 1896 pour sa thése de médecine et de chirurgie. Elle consistait en la réalisation
d'un large volet fronto-temporo-pariétal dans le but de faire baisser la PIC, facteur d'agression
cérébrale chez les patients souffrants de méningite®. La premiére description dans le
traitement du traumatisme cranien a été rapportée par Kocher en 1901, il recommandait de
réaliser un large volet de décompression lorsque la PIC n'était pas contr6lée par des trous de
trépan. Cushing contribua a élargir les indications. En 1908 il recommandait de réaliser une
décompression temporale d'un diametre de 4,5 cm en incisant la dure-mére pour traiter les
traumatismes craniens avec fractures temporales®. Depuis ce traitement chirurgical a été
utilisé dans de nombreuses indications tels que le traumatisme cranien, I'AVC ischémique,
I'HIP, P’HSA par rupture d’anévrisme, la rupture de malformation artério veineuse, la

thrombophlébite cérébrale ainsi que les tumeurs cérébrales et les Iésions infectieuses.
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1.1.2. Technique de notre centre : hémicraniectomie décompressive unilatérale

Le patient est installé en décubitus dorsal, la téte posée sur une tétiere en forme de fer a
cheval. La téte est tournée du coté controlatéral a la craniectomie en ajoutant une légere
extension et en placant un billot sous la scapula du coté ipsilatéral pour libérer le retour
veineux et horizontaliser I'exposition. Le tracé de l'incision débute en avant du tragus au
niveau de l'arcade du zygomatique puis contourne le relief de ’oreille en haut et en arriere. Il
passe au-dessus de la suture lambdoide et rejoint la ligne médiane au vertex de maniere
arciforme pour terminer a la base d’implantation des cheveux. Cette incision doit permettre
d'obtenir une hémicraniectomie soit un volet de grande taille emportant les os fronto-temporo-
pariétaux. Celui-ci doit avoir une mensuration minimale de 15 cm dans le sens antéro-
postérieur (AA) et de 12 cm dans le sens cranio-caudal (CC) selon les recommandations de la

Brain Trauma Foundation (BTF)®.

Figure 2 : Inclinaison de la téte vers la droite et tracé de l'incision cutanée en forme de point
d'interrogation.
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L'incision va directement jusqu'a l'os. Le décollement du lambeau en monobloc (sous-
épicranien) doit permettre d'exposer l'intégralité du contenu de la fosse temporale en bas et en
avant. Des champs de bordure sont ajoutés pour améliorer I'némostase et préserver l'intégrité
du champ opératoire. Le prélevement de la plastie d’épicrane se réalise avant de tracter le
lambeau au muscle temporal. Plusieurs trous de trépans sont realisés parmi lesquels on
compte un trou paramédian, un trou frontal, un ptérionale, un temporal et un en région
pariétale. Ces trous permettent de décoller la dure-mere sur une surface maximale. La
craniotomie est réalisée a une distance de 1.5 cm de la ligne médiane. Il est essentiel de
libérer la fosse temporale afin de lever I'engagement temporal. La dure-mere est ouverte au
contour des berges osseuses pour étre pédiculisée sur le ptérion. C'est a ce temps chirurgical
que I'on constate I'effet de decompression cérébrale par I'expansion du parenchyme au contact
des berges de la craniectomie. Un capteur de PIC est introduit en région frontale antérieure
apres avoir fait une petite corticotomie. La plastie durale d'élargissement est suturée apres
avoir divise la dure-mere en deux parties égales. Un redon sous-cutané est laissé en place et la

fermeture cutanée est suturée en un plan par des points séparés.

Figure 3 : Hémicraniectomie décompressive. (A) Mesure du diamétre antéro-postérieur (AP) et cranio-
caudal (CC) de profil. (B) Mesure de la distance a la lighe médiane de la suture coronale. Estimation de
la surface dans notre étude selon la formule : Aire = (diamétre AP x diamétre CCx m) / 2.
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Figure 4 : Mise en évidence de la décompression de la fosse temporale (FT) dont on observe les
limites caudales, le ptérion et |I'arcade zygomatique au sein de I'hémicraniectomie (HC)

Nous ne pratiquons pas de CD bi-frontale ou bi-hémisphérique dans notre centre car nous
considérons que la CD unilatérale permet d'obtenir une décompression cérébrale suffisante et
efficace pour lever l'effet de masse sur le tronc cérébral. Dans plusieurs séries de
traumatologie cranienne on retrouvait que les auteurs réalisaient des CD bi-frontales lorsque
I';edéme cérébral était symétrique. Ils réalisaient une CD latérale lorsque 1'cedéme cérébral
était limité & un seul hémisphére”®. Dans plusieurs séries analysant les facteurs de risques on
ne retrouvait pas particuliérement de détails sur les indications qui justifiaient un recours a

9-11

une CD bilatérale Du fait de I'absence de preuve sur le bénéfice neurologique la

craniectomie bi-frontale n'est pas recommandée par la BTF®.
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1.2. Indications a une craniectomie décompressive

1.2.1. Accident vasculaire cérébral ischémique

La réalisation de plusieurs séries rétrospectives dans le traitement de I'AVC ischémique
malin®* 4
dénommés DECIMAL™, DESTINY® et HAMLET" qui ont testé Iefficacité de la CD

comparée au traitement médical seul. Ces trois essais randomisés ont permis de définir des

a permis de mettre en place trois essais comparatifs randomisés européens

criteres simples et uniforméments applicables. On retiendra une indication formelle devant un
patient de moins de 60 ans, avec un territoire d'ischémie occupant plus de 50% a deux tiers du
territoire de I'artére cérébrale moyenne (ACM) avec une volumétrie supérieure a 145cc dans
un délai < 36 heures *® ou < 48 heures *°, avec un score de NIHSS > 16'°0u > 18°. Un score
de GCS < 6, une pré-morbidité avec un score de Rankin modifié > 2, une mydriase bilatérale
aréactive, un infarctus controlatéral, une transformation hémorragique > 50% du territoire de
I'ACM constituaient des critéres d'exclusion’®. Ces essais comparatifs ont démontré un
bénéfice net sur la survie et une amélioration du pronostic fonctionnel défini par un score de
Rankin modifié (MRS) < 4 lorsque le traitement était réalisé dans les 48h**". Il est important
de noter qu'a la différence des indications de CD pour d'autres étiologies, le bénéfice
escompté de ce traitement réside uniquement dans la décompression cérébrale préventive ou
prophylactique de I'HTIC. Pour Vérifier cette théorie du délai, les auteurs de I'essai HAMLET
ont comparé I'efficacité du traitement chirurgical réalisé dans les 48h a celui réalisé dans les
96h et ils ne retrouvaient pas de bénéfice fonctionnel lorsque la chirurgie était réalisée apres
48h'’. Par ailleurs on ne retrouvait pas une augmentation désastreuse du nombre de patients

en état neurovégétatif, ce qui était I'un des objectifs secondaires de ces études™>*”.

1.2.2. Traumatisme cranien

L'essai randomisé dénommé DECRA paru en 2011 a été le premier a comparer I’efficacité
pour le traumatisme cranien. Dans cette étude l'indication a une CD secondaire était
confirmée apres un épisode d'HTIC modérée défini par une PIC > 20 mm Hg durant plus de
15 min / heure. Les résultats demontraient une efficacité sur la PIC et sur la durée de
ventilation mécanique, mais étonnamment la CD était associée a un résultat fonctionnel plus
défavorable. Cependant la technique chirurgicale employée était uniquement la craniectomie
bi-frontale et I'on peut craindre que cette technique de décompression amene a une majoration

des lésions des deux lobes frontaux. De plus, on notait davantage de patients en mydriase
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bilatérale dans le groupe des patients opérés ce qui représentait un biais de sélection notable.
En effet, c'est un facteur connu pour étre associé a une évolution neurologique
particulierement défavorable. Cette étude a néanmoins permis a la communauté
neurochirurgicale de s'interroger sur l'utilité d'un geste réalisé en pratique courante. Dans
I'étude RESCUEicp™® parue en 2016, des craniectomies bi-frontales et des craniectomies
fronto-temporo-pariétales étaient indiquées a une phase plus avancée d'hypertension
intracranienne réfractaire. Celle-ci était définie par une PIC > a 25 mm Hg pendant plus d'une
heure. Les patients en mydriase bilatérale aréactive étaient exclus de ces deux études™®®. Le
traitement médical de L'HTIC était I'oxygénation pour une SPO2 entre 95-100, la sédation par
barbiturique®®, la DVE®, I'hypocapnie® entre 28 et 30 mm Hg?, une hypothermie modérée'®
entre 33°C et 35°C%, la curarisation'®, I'osmothérapie®® et les inotropes'®. Dans I'étude
RESCUEicp on retrouvait davantage de patients avec une évolution fonctionnelle favorable
dans le groupe chirurgie ce qui permettait de recommander la CD latérale pour l'obtention

d'un bénéfice neurologique®.

1.2.3. Hématome intraparenchymateux spontané

L’efficacité thérapeutique de la CD pour 1I'HIP spontané a été assez peu étudiée dans la
littérature. L’évacuation seule a été plus largement abordée mais elle ne serait pas suffisante
pour supprimer ’HTIC pour les hématomes de grande taille car I’HIP massif serait a I’origine
d’une cascade de mécanismes physiologiques qui résulteraient d’une perte de I’autorégulation

cérébrale méme aprés I’évacuation de I’hématome?%

. Les indications de la CD pour ’HIP
restent controversées mais néanmoins on retrouvait une indication chirurgicale devant un
patient 4gé de moins de 70 ans®*, pouvant étre opéré dans les moins de 24 heures®, avec un
hématome large > 40?* cc voir > 60 cc®, un état neurologique dégradé avec un NIHSS > 12 et
un GCS < 15 %. Un GCS < 8 imposait une chirurgie immédiate tandis qu'un GCS > 8
indiquait une chirurgie devant une dégradation neurologique en dépit d'un traitement médical
maximal®*. La taille de I'hématome était calculé selon la méthode abc / 22?7, La majorité des
études ont spécifiguement évalué I'efficacité et non pas les complications comme

23242627 Dans sa revue de la littérature, Takeuchi

I'nydrocéphalie pour cette indication
concluait que la CD avec évacuation d’hématome pour une HIP de grande taille était un
traitement efficace pour des patients séverement atteints. Le bénéfice d'une CD seule y

compris pour les HIP du putamen restait quant & elle encore & démontrer®.
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1.2.4. Hémorragie sous-arachnoidienne par rupture d‘anévrisme

Dans la prise en charge de I'HSA par rupture d'anévrisme, les indications sont controversées
car I'efficacité de la CD est plus débattue. Elle peut étre proposée a différents moments de la
prise en charge pour des raisons hétérogénes®®?°. Ainsi la CD peut étre primaire et réalisée
durant le temps chirurgical de I'abord du clipping d'un anévrisme. Mais elle peut également
étre réalisée secondairement aprés une embolisation ou un clipping lorsque des complications
telles que l'ischémie, le resaignement ou l'cedéme cérébral surviennent les jours suivants la
rupture d'un anévrisme. Les indications retrouvées étaient un age entre 18 et 70 ans>, un HIP
> 30 cc*!, préférentiellement un anévrisme de I'ACM3*, un grade WFNS 4 ou 5°'. Une CD
secondaire était réalisée en présence d'une HTIC réfractaire avec une PIC > 20 mm Hg*. La
CD pour HSA par rupture d'anévrisme a également fait I'objet d'études rétrospectives portant
essentiellement sur Pefficacité de la technique chirurgicale®®*?>°. Les CD primaires®, la
présence d'un hématome sous-arachnoidien de la vallée sylvienne et la présence d'une
récupération rapide de la réactivité pupillaire bilatérale®" étaient des facteurs d'évolution
favorable pour cette chirurgie. Les taux d'évolution fonctionnelle favorable variaient de
16.3%, 26.6%> 27.7%® 4 52.6%>* ce qui représente un taux acceptable pour une indication

ou le pronostic vital est mis en jeu.

1.3. Hydrocéphalie et craniectomie décompressive

1.3.1. Définition

L'hydrocéphalie représente l'une des principales complications de la CD et elle est
particulierement intéressante car il est possible de la traiter chirurgicalement. 1l est important
de bien savoir la reconnaitre. Parmi les autres troubles de I'hydrodynamique du LCR,
I'nygrome sous-dural est la seconde manifestation fréquemment rencontrée et décrite apres
une CD. Faire la distinction entre ventriculomégalie active (hydrocéphalie) et
ventriculomégalie passive par encéphalomalacie n'est pas toujours évident. L'hydrocéphalie
en particulier post-traumatique est bien souvent sous diagnostiquée car les symptomes sont
également ceux de la séquelle du traumatisme cranien®. Plusieurs définitions de
I’hydrocéphalie ont été utilisés dans la littérature ce qui contribua a créer d'importantes
variations d'incidences allant de 0%%, 9.1%%, 10%®, 14.8%>, 29%* & 88%* dans les
différentes séries sur I'AVC ischémique et I'HIP. Cette variation allant de 8.6%*, 14%*,

27.4%* & 54%* est également rapportée dans les séries de traumatologie cranienne.
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Historiquement, en 1942, Evans proposa une méthode d'analyse de la taille ventriculaire afin
de déterminer un seuil pathologique. Pour ce faire il détermina un index défini par le rapport
entre la taille des cornes ventriculaires frontales divisée par le diameétre interne transverse du
crane. Il retrouva que la majorité des valeurs était dans un intervalle allant de 0.20 a 0.25 et
détermina un seuil pathologique définissant une ventriculomégalie au-dela d'un ratio de
0.30%°. Plus tard, en 1981, Gudeman et al. ont réalisé une étude scannographique dans la
population des traumatisés craniens. Les auteurs retrouverent une forte corrélation entre la
dégradation du résultat neurologique fonctionnel et la présence d'un élargissement

ventriculaire. 1ls définissaient I'nydrocéphalie ainsi :

"L'hydrocéphalie obstructive comme une distension des cornes antérieures des ventricules
latéraux avec un élargissement des cornes temporales et du troisiéme ventricule avec des
sillons normaux ou absents [..] La ventriculomégalie passive secondaire d’atrophie
cérébrale était retrouvée en présence d'un élargissement de la fissure latérale et des sillons

corticaux avec une absence de signe de résorption transépendymaire."*’

En 2012, Honeybul et al. rapportaient une série analysant les facteurs de risque
d'hydrocéphalie post-traumatique aprés une CD et ils considéraient que I'évaluation clinique
était importante pour faire la distinction entre une atrophie cérébrale et une hydrocéphalie
active’. Les signes cliniques étaient l'absence d'amélioration ou la diminution de la
récupération neurologique, l'aggravation de I'hypertonie, des troubles de la marche, des
troubles cognitifs, un comportement inadapté’. On notait également des symptomes
dépressifs, un syndrome dysexécutif, des troubles de la mémoire, des troubles du langage® ,
une distension du lambeau cutané’, ou la présence d’un cedéme papillaire”®. Dans deux

études®*

, €n plus des criteres cliniques, un drainage du LCR était réalisé afin de déterminer
I'indication a la mise en place d'une DVP. Le drainage du LCR était réalisé par différentes
méthodes, soit par une dérivation ventriculaire externe (DVE) déja en place, soit par drainage
lombaire externe (DLE) avec un débit de 5-10 ml/heure, soit par des ponctions lombaires (PL)
répétées. L'amélioration clinique était définie par une amélioration de la vigilance de 2 points,
cotée par le RASS (Richmond Agitation Sedation Scale)®. La chirurgie était envisagée si elle
permettait une amélioration du GCS > 2. Plusieurs auteurs ne considéraient pas que la
clinique soit un critere assez fiable pour étre utilisée et se basaient uniquement sur les données
scannographiques®**’. 1ls estimaient que cela était difficile & quantifier chez un patient dans

un état neurologique degradé ou inconscient en raison d'une impossibilité a rechercher les
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subtilités cliniques liées a I'hydrocéphalie. Dans une revue systématique de la littérature
évaluant I’incidence de I’hydrocéphalie post-traumatique chez les patients traités par CD, les
auteurs prenaient en considération la présence d'une DVP comme critere principal de
jugement®!. Nous considérons également que d'un point de vue rétrospectif, cela constitue un
critére d'évaluation trés fiable pour définir I'nydrocéphalie ayant recours & une DVP. Dans
notre institution, I'évaluation tant scannographique que clinique est systematiquement réalisée
en particulier avant la mise en place de matériel permanent. Les tests de réponse clinique a la
déplétion du LCR avant la mise en place de matériel ne sont pas realises de maniére
systématique mais seulement dans les cas douteux ou lorsqu'ils représentent une alternative
thérapeutique temporaire. En pratique nous utilisons les critéres de Gudeman qui décrivait
I'nydrocéphalie comme la preuve d'une majoration de la taille ventriculaire associée a des
signes de résorption transépendymaire et une stagnation ou une diminution de I'évolution
neurologique®®. Nous considérons I'évaluation clinique essentielle pour déterminer les patients
¢ligibles ou non a la mise en place d’'une DVP en raison d'une détérioration extrémement
sévere. En pratique nous limitons tres rarement ce type de traitement dans la mesure ou peu
d'arguments éthiques justifieraient de ne pas avoir recours a une DVP en présence d'une

hydrocéphalie averée.

1.3.2. Facteurs de risque d'hydrocéphalie post-CD

Le role de I'implication de la CD et de I'étiologie dans le développement d'une hydrocéphalie
est débattu. La CD a été largement étudiée en traumatologie cranienne la ou I'étiologie a été
reconnue comme facteur de risque d’hydrocéphalie par Dandy dés 1914%%, Dans l'essai
randomisé DECRA qui évaluait I'efficacité thérapeutique on retrouvait 7 patients (10%)
d'hydrocéphalie dans le groupe CD alors que I'on retrouvait seulement 1 patient (1%) dans le
groupe traitement médical. Cependant il n'y avait pas d'analyse statistique de ce facteur de
risque™® et I’incidence n’a pas été évaluée dans I'étude RESCUEicp®. L'AVC ischémique
n'est pas connu pour étre un facteur de risque d'hydrocéphalie en lui-méme et dans ce contexte
deux études frequemment citées font référence pour cette question de I'implication de la CD
dans I'nydrocéphalie®”**. Afin de rechercher cette cause les auteurs avaient exclu des facteurs
de confusion tels que I'HSA, I'hémorragie intra-ventriculaire (HIV), linfection* et le
traumatisme cranien®’. En 2007, Waziri et al. retrouvaient une hydrocéphalie chez 15 patients
sur 17 (88%) dont 5 d'entre eux (29%) nécessitaient une DVP*'. A contrario, Rahme et al. ne
retrouvaient aucun cas d'hydrocéphalie post-CD nécessitant un recours & une DVP*'. Wazari

affirmait donc que I'nydrocéphalie était une complication "universellement"” rencontrée apres
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une CD*, I1a o0 Rahme considérait qu'elle n’était pas un "facteur de risque indépendant"
d’hydrocéphalie®”. Ces deux études étaient intéressantes d'un point de vue méthodologique
mais la taille de I'échantillon restait faible pour avoir une conclusion définitive. Depuis de
nombreuses études ont recherché les différents facteurs d'hydrocéphalie post-CD dans la

population des traumatismes craniens et des AVC ischémiques dont voici la synthese.

1.3.2.1. Cliniques

Le GCS bas et les anomalies pupillaires sont deux eléments cliniques essentiels reliés a la
gravité lésionnelle initiale. En traumatologie cranienne l'asymétrie pupillaire®, le GCS
bas"* ™ 'age > 50 ans®°, la durée du coma > 1 semaine’ étaient retrouvés comme facteurs
de risque d'hydrocéphalie post-CD. Un &ge élevé serait associé a un élargissement des espaces
sous-arachnoidiens créant un risque plus élevé d'accumulation de LCR®. Cependant cela
n'était pas confirmé dans la revue systématique de Fattahian et al. qui retrouvait une incidence
plus élevée dans la population pédiatrique®’. Dans I'AVC ischémique le GCS < 8% était
également décrit comme facteur de risque d'hydrocéphalie aprés une décompression

cérébrale.

1.3.2.2. Paracliniques

Les valeurs maximales de PIC avant la décompression’ étaient associées & un risque
d'’hydrocéphalie en traumatologie cranienne. Sur le scanner préopératoire, I'HSA post-
traumatique®>*° et I'HIV2®%®0 ¢taient des facteurs d'hydrocéphalie aprés un traumatisme.
L'HSA® était également retrouvée dans la prise en charge de I'AVC ischémique comme
facteur de risque d'hydrocéphalie post-CD.

%11 ot 3 < 25 mm de la ligne médiane®® était

La réalisation d'une craniectomie de grande taille
associée a une majoration du risque d'hydrocéphalie en traumatologie cranienne. Dans I'AVC
ischémique Takeuchi et al. décrivaient également une association avec I'hydrocéphalie
lorsque la craniectomie était < 25 mm de la ligne médiane?.

9,44

Sur le scanner post-opératoire, la hernie parenchymateuse (> 15 mm)~™, les hygromes

controlatéraux °’, les hygromes homolatéraux °’ et plus particuliérement les hygromes inter-

hémisphériques *“*°"*® mais également tous les types d'hygromes’*® étaient rapportés
comme des évenements associés au developpement d'une hydrocéphalie post-CD dans un

contexte traumatique.
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1.3.2.3. Thérapeutiques

Une cranioplastie précoce (< 100 jours)® était associée & une augmentation du risque
d'’hydrocéphalie dans I'AVC ischémique alors qu'en traumatologie une cranioplastie précoce

(< 90 jours)®®2

permettait d'en diminuer le risque d'apparition.
De plus, de nombreux auteurs retrouvaient une association entre la CD et I'apparition d'une
hydrocéphalie. De nos jours il est plus communément admis que la CD favorise

1011.41.5557.6384 car peu d'auteurs ne retrouvaient pas cette association®”*2. Nous

I'nydrocephalie
pensons également qu'a la fois I'étiologie et la CD en elle-mé&me participent au développement
de troubles de I'hydrodynamique du LCR. Dans notre expérience, nous avons constaté que
trés peu de patients ayant été opérés d'une CD pour un AVC ischémique malin développaient
une hydrocéphalie nécessitant une DVP alors que cela était fréquent en traumatologie et apres
une rupture d'anévrisme. Dans notre hypothéese nous considérons donc que ces deux étiologies
ainsi que leurs Iésions hémorragiques créent des troubles hydrodynamiques qui se surajoutent
a ceux de la CD. Afin de tester cette hypothese nous avons réalisé une analyse rétrospective
des différents facteurs de risques pouvant amener au développement d'une hydrocéphalie au
sein des principales étiologies de CD. Nous n'avons pas étudié la population des tumeurs

cerébrales et des lésions infectieuses en raison du caractére trop hétérogéne de ces lésions.
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PRESENTATION DE L’ARTICLE

Notre article rapporte le travail effectué a partir des patients qui ont été hospitalisés dans le
service de réanimation chirurgicale polyvalente et dans le département de neurochirurgie.
Notre volonté était de mieux connaitre la problématique de I’hydrocéphalie au sein d’une
population de patients traités par CD. Cette volonté était alimentée par le besoin de mieux
identifier les patients ayant recours a une DVP.

Nous avions pour objectif de déterminer dans quelle mesure 1’étiologie sous-jacente, la
clinique, les données scannographiques et les caractéristiques géométriques de la
craniectomie participaient au développement de trouble permanent de I’hydrodynamique du
LCR nécessitant une DVP. Nous avons sélectionné les facteurs de risques les plus pertinents a
partir d’une revue de la littérature sur ce sujet. L'hydrocéphalie symptomatique peut survenir
a plusieurs moments de la prise en charge et notamment au cours de la période de rééducation
lorsque la surveillance ne se fait plus dans un milieu neurochirurgical. Il est donc important de
reconnaitre les facteurs de risques afin de pouvoir la dépister précocement car les

conséquences fonctionnelles peuvent en étre séveres.

Une cinquantaine de CD est réalisee chaque année au sein de notre établissement. Dans notre
méthodologie nous avons procédé a un recueil rétrospectif des données sur une période de 10
ans afin d’obtenir un échantillon de cinq cents patients. Ceci représente un effectif suffisant
pour une analyse en régression multivariée. Le travail de recueil des données a été réalisé en
équipe a partir d’une fiche de recueil informatisé. Une fois ce travail de recueil terminé nous
avons consulté la Plateforme d’Aide a la Recherche Clinique (PARC) pour le traitement
statistique des données. Cela nous a permis d’identifier plusieurs facteurs de risques
indépendants d’hydrocéphalie post-craniectomie reliés a la pathologie initiale, a la clinique et

a la présence de Iésion hémorragique.
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ABSTRACT

INTRODUCTION: Hydrocephalus is a major complication of decompressive craniectomy
(DC), and it is associated with poor outcomes. The physiopathology of hydrocephalus
remains uncertain, and most studies have focused on a single initial disease that led to the
craniectomy. The aim of this study was to assess whether post-DC hydrocephalus was related
to the initial disease and to determine the independent risk factors associated with its
occurrence based on the preoperative data and the geometric characteristics of the

craniectomy.

METHODS: In this retrospective, single-center study, we reviewed all the patients who had
been treated with DC between 2008 and 2018 after traumatic brain injury, stroke,
hemorrhagic vascular accident, aneurism or arteriovenous malformation rupture and cerebral
thrombophlebitis and who developed post-DC hydrocephalus. Multivariate analysis was

conducted to determine the independent risk factors.

RESULTS: Four hundred forty-eight patients met our inclusion criteria. The mortality rate
was 23.7%, and 10% of the patients required permanent shunting. Post-DC hydrocephalus
was less frequently observed in patients with ischemic stroke than in patients with
thrombophlebitis. The multivariate analysis revealed that aneurism rupture (HR=4.62 [95%
Cl 1.74-12.27]), extradural hematoma (HR=2,62 [95% CI 1.03-6.63]), or brain contusion at
admission (HR=2.81 [95% CI 1.14-6.95]) were risk factors for post-DC hydrocephalus, but
an increase in the Glasgow Coma Scale was inversely associated with risk of post-DC
hydrocephalus (HR=0.89 [0.79 -1.00] per unit).

CONCLUSION: Our study shows that etiological, radiological and clinical risk factors are

associated with the occurrence of post-DC hydrocephalus.

KEYWORDS: hydrocephalus, decompressive craniectomy, traumatic brain injury, stroke,

aneurism rupture

SHORT TITLE: Hydrocephalus after decompressive craniectomy
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INTRODUCTION

Decompressive craniectomy (DC) is a last-resort procedure, and it is performed in the context
of life-threatening, untreatable intracranial hypertension of various etiologies, such as

181985 stroke”®®, hemorrhagic cerebrovascular accident*®" or

traumatic brain injury (TBI)
aneurism rupture®”. The complications associated with DC are well documented*®®, and
among these complications, hydrocephalus is a challenging condition that is associated with

poor outcomes?>®*®°_ In the recent literature, the frequency of post-DC hydrocephalus ranges

51,56,58 39,69

from 8%° to 88%* |, and this frequency varies among studies and etiologies

Several authors reported the risk factors associated with post-DC hydrocephalus, but most
studies focused on a single pathology that led to the craniectomy’*0:2239:41:44:45.50,56.:58.63,69.70
Very few studies addressed this issue by considering several pathological conditions, and they
often included a small group of patients®’. Furthermore, it is unclear whether the occurrence

38,4171

of post-DC hydrocephalus is strictly related to the craniectomy or is influenced by

other factors, such as the initial pathology or the specific preoperative CT scan data **°"2,
The aim of our study was I) to assess the frequency of post-DC hydrocephalus in a large
population of patients with different pathologies (traumatic brain injury, ischemic or
hemorrhagic cerebrovascular accident, aneurism or arteriovenous malformation rupture,
cerebral thrombophlebitis) and to determine whether hydrocephalus is more frequently
associated with one condition, and I1) to identify independent risk factors associated with
post-DC hydrocephalus based on the preoperative data (demography, clinical and

preoperative CT scan data) and the geometric characteristics of the craniectomy.
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METHODS

Study design

This retrospective, single-center study included patients who had been treated with DC
between 2008 and 2018 in our institution. The following inclusion criteria were used: age >
18 years, fronto-temporo-parietal unilateral decompressive craniectomy for uncontrolled
intracranial pressure in the context of TBI, ischemic or hemorrhagic cerebrovascular accident,
cerebral thrombophlebitis, arteriovenous malformation (AVM) or aneurism rupture. Tumoral
and infectious pathologies were not included in this study. Postoperative hydrocephalus was
defined as the need to implant a permanent cerebrospinal fluid (CSF) diversion, a ventricular
and/or subdural shunt. Shunt implantation was determined on the basis of clinical data when
suitable (worsening, neurological status), associated with radiological signs of hydrocephalus
(ventriculomegaly, peri ventricular resorption signs) and/or dependence on an external CSF

diversion.

Data collection

The following data were collected and included in the analyses: sex, age, pathologies leading
to decompressive craniectomy, comorbidities (arterial hypertension, diabetes, hemostasis,
abnormality, liver cirrhosis), Glasgow Coma Score (GCS) on admission, pupillary state, side
of the craniectomy, time interval between admission and craniectomy, preoperative CT scan
data (midline shift > 5 mm, epidural hematoma (EDH), subdural hematoma (epidural
hematoma), subarachnoid hemorrhage (SAH), posttraumatic brain contusion, intracerebral or
intraventricular hemorrhage), geometric characteristics of the craniectomy on postoperative
CT scan (distance of the craniectomy to midline on the coronal suture, anteroposterior (AP)
and craniocaudal (CC) maximal diameter of the craniectomy), implantation of a CSF
permanent shunt, Glasgow Outcome Scale (GOS) extended at six months and duration of

follow-up.
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Statistical Analysis

Categorical variables are expressed as numbers and percentage, and continuous variables are
presented as the mean and standard deviation when the distribution is normal or medians and
extremes values otherwise. According to the hydrocephalus status, the prevalence of several
pathologies leading to craniectomy was compared using the chi-squared test or Fisher's exact
test. Cumulative incidence function was modeled using Fine and Gray’s method, and death

was considered a competitive event.

Factors associated with post-DC hydrocephalus were examined using a cause-specific hazard
model. The following candidate variables were retained for their potential association with the
event of interest: TBI, ischemic CVA, aneurism rupture, GCS, preoperative intracerebral
hemorrhage (ICH), extradural hematoma, subarachnoid hemorrhage, brain contusion,
intraventricular hemorrhage, distance of craniectomy to midline. Patients with missing data
for at least one of these candidate variables were not included in multivariate analyses.
Proportional hazard assumption was satisfied for all the candidates’ variables. Risk factors of
post-DC hydrocephalus were examined using univariate then multivariate Cox regression

analyses based on stepwise variable selection (sle=0.2 and sls=0.05).

Statistical analyses were performed using SAS 9.4 Software (SAS Institute, Cary, NC, USA).
The threshold for statistical significance was set to a P-value < 0.05 for all the tests. Approval
was obtained from national ethics (IRB n°: IRB00011687) and the need for informed consent

was waived because of the retrospective study design.
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RESULTS

We identified 448 patients who matched our inclusion criteria. Two-hundred sixty-five
(59.2%) of these patients were men, and the median (Q1-Q3) age was 50.8 (37.9-59.7) years.
The distribution of the pathologies leading to the craniectomy is shown in Table 1. The
median (Q1-Q3) GCS at admission was 7 (4-10), and 174 (38,8%) patients had pupilar
abnormalities. The median (Q1-Q3) time elapsed between admission and craniectomy was <
1 day (0-31). Two hundred forty-six (55.8%) patients had a right-sided craniectomy. The
preoperative CT scan data are listed in Table 2, and the geometric characteristics of the
craniectomy are shown in Table 3. The area (A) covered by the craniectomy was calculated
according to the following formula: A = (AP diameter x CC diameter x m) / 2. The global
mortality was 23,7 %. In our population of patients, the median (Q1-Q3) GOS-E was 4 (2-8),
and the median (Q1-Q3) follow-up was 314 (74- 111 728) days. No significant difference was
found for the GOS-E in patients with and without post-DC hydrocephalus. Forty-five (10.0%)
patients required a permanent CSF diversion, mainly a ventriculoperitoneal shunt, which
matched our criteria for post-DC hydrocephalus. The time elapsed between the craniectomy
and the implantation of the shunt is represented in the cumulated incidence function (CIF)
curve (Figure 1), which shows that the incidence of hydrocephalus was higher in the first six
months following the craniectomy. The prevalence of hydrocephalus varied based on the
pathology leading to the craniectomy (p=0.02), with hydrocephalus being less frequent in
patients with ischemic stroke (N=4 (3.7%) over 109 patients) and more frequent in patients
with thrombophlebitis (N=1 (33.3%) over 3 patients) (Table 1).

Risk factors for Hydrocephalus

Due to missing values for at least one of the candidate variables, 138 subjects (30.8%) were
not included in the multivariate model. Based on 310 patients, our results showed that
aneurism rupture (HR=4.62 [95% CI 1.74-12.27]), extradural hematoma (HR=2.62 [95% CI
1.03-6.63]), and brain contusion at admission (HR=2.81 [95% CI 1.14-6.95]) were risk
factors of post-DC hydrocephalus, and an increase in the GCS was inversely associated with a
risk of post-DC hydrocephalus (HR=0.89 [0.79 -1.00] per unit) (Table 4).
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DISCUSSION

In this retrospective single center study, we found that 45 (10%) patients in our population of
448 patients developed a post craniectomy hydrocephalus. However, this complication was
less frequent in patients with cerebrovascular ischemic accident. The multivariate analysis
showed that a low GCS on admission, aneurism rupture, presence of an extradural hematoma
or brain contusion on the preoperative CT scan were risk factors of post-DC hydrocephalus.
However, the distance of the craniectomy to the midline was not a risk factor. To the best of
our knowledge, this study is the first and largest series in the literature to address these issues.

Mechanism of post-DC Hydrocephalus

Hydrocephalus is a major challenge in the management of patients requiring decompressive
craniectomy. Nasi et al.°° and Honeybul et al’ demonstrated that post-DC hydrocephalus in
patients with TBI was associated with unfavorable outcome. Whether hydrocephalus was
related to the craniectomy itself or to the pathology leading to its realization is controversial.
Waziri et al.* first reported that “disruption of ICP dynamics secondary to opening the cranial
vault results in decrease CSF outflow”. More recently, Finger et al*® noted that the incidence
of post-DC hydrocephalus was identical in patients with stroke and brain injury and suggested
that it might “be a strict surgery-dependent factor". Akins et al.”* hypothesized that “post-DC
hydrocephalus is caused by altered pulsatility and CSF hydrodynamics, decrease cerebral
blood flow and impaired brain glymphatic clearance in a vulnerable subset of patients”. Lilja-

1.” reported that ICP in patients with DC decreased to a negative pressure, ICP

Cyron et a
regulation was lost and emphasized that this might have implications for intracranial fluid
movements. However, in a recent review of the literature, Ding et al. "“were unable to
establish that DC was a risk factor for hydrocephalus and noted that the physiopathology
remained to be determined. Our results suggest that the modifications of CSF hydrodynamics
induced by the cranial defect might not be the only explanation for post-DC hydrocephalus.
We observed a significant difference in the repartition of the incidence of hydrocephalus

among the different pathological conditions.
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Hydrocephalus was more frequently observed in thrombophlebitis (based on a very small
subset of three patients), aneurysmal SAH and TBI. Conversely, hydrocephalus was less

frequently observed in patients with stroke.

This study is the first time that a difference in frequency has been reported in the literature.
These findings suggest that the initial pathology plays a certain role in the occurrence of post-
DC hydrocephalus.

Risk factors for post-DC hydrocephalus

Aneurysm Rupture

Several authors recently reported their experiences in performing DC in patients with high-
grade aneurysmal SAH">"®, but the literature data mainly focused on the influence of this
treatment on mortality and neurological outcome and not on DC complications.
Hydrocephalus is a frequent complication of aneurysmal SAH. Although aneurysm rupture
has not been previously described as a risk factor for post-DC hydrocephalus, intraventricular
hemorrhage, which is commonly associated with aneurysm rupture, has been reported to be

an independent risk factor for post-DC hydrocephalus in the context of brain injury'®>°

Glasgow Coma Scale

The multivariate analysis also demonstrated that a lower GCS on admission indicated a higher
risk of post-DC hydrocephalus. This finding was reported in patients with TBI "*° and
ischemic CVA®. Our opinion is that low GCS, regardless of the cause, reflects the severity of
the brain lesions, and we, along with Honeybul et al’, believe that hydrocephalus is partially
related to these lesions. In the specific condition of TBI, Choi et al.®® reported 4%
posttraumatic hydrocephalus and 23,6% post-DC hydrocephalus in a population of 693
patients. These results suggest that DC reveals and/or exacerbates posttraumatic
hydrocephalus. However, one must remember that the group of patients requiring DC
probably suffers from more severe brain lesions and is therefore more likely to develop

hydrocephalus.
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Distance to the midline

We chose to study the influence of the geometric characteristics of the craniectomy on post-
DC hydrocephalus because this point has been frequently reported in the literature, especially

the proximity to the midline, but with very different findings.

56 22
l. l.

De Bonis et al. *and Takeuchi et a reported that patients were more likely to develop
hydrocephalus when the superior limit of the craniectomy was < 25 mm from the midline.
The pathophysiological rational could be that the anatomical structure of the transition
between the bridging vein and the dural sinus is modified when the craniotomy is very close
to the midline, which results in an unbalance between the production and resorption of
extracellular fluid. In our study, we did not find any influence of this factor, which is
consistent with the reports of Di et al.20 194 and Honeybul et al.”, which were also based on

multivariate analysis.

Extradural Hematoma and Brain Contusion

Extradural hematoma has not been previously described as a risk factor for post-DC
hydrocephalus in the literature. Furthermore, in the context of DC, extradural hematoma is not

|.”" performed an anatomical study,

generally associated with hydrocephalus. Tubbs et a
showed that the blood supply of the arachnoid granulations of the sagittal sinus was via the
middle meningeal artery, and hypothesized that the injury of this artery could lead to
hydrocephalus using an illustrative case report. As extradural hematoma mainly results from
middle meningeal artery lesions, hydrocephalus could appear in the context of an enabling
factor, such as DC. However, the patients in our series who had an extradural hematoma
showed that this lesion was primarily associated with other posttraumatic lesions, such as
subarachnoid or intraventricular hemorrhage. Our results also showed that brain contusion
was a risk factor for post-DC hydrocephalus. Extra-dural hematoma and brain contusion are
highly specific traumatic brain injuries. Although this pathology did not appear to be an
independent risk factor in our multivariate analysis, we believe that the finding of these risk

factors reflects the known association between hydrocephalus and traumatic brain injury.
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Limitations of the study

We acknowledge that the retrospective character of our study leads to a lack of power in our
statistical analysis because of the missing data. However, this weakness is partially
compensated by the size of our cohort. The multivariable model for risk factor assessment of
post-DC hydrocephalus was based on 310 (69.2%) of the 448 patients of this study due to
missing values. The potential implications are (I) bias in the results if the characteristics of the
subjects kept in the final model differed from the subjects who were not retained and (I1) loss

in statistical power.

However, comparisons of subject profiles (with regard to sex, age, prevalence of internal
ventricular or subdural shunt for hydrocephalus) revealed no significant differences between
the two groups (supplementary material — Table S1) and comparisons of the univariate results
(between each candidate variable and post-DC hydrocephalus) showed limited differences
between analyses of 448 patients vs 310 patients (supplementary material — Table S2). Our
study was a single-center study, and local DC techniques may have influenced the observed

results.

The definition of post-DC hydrocephalus is also controversial in the literature. Some authors

strictly referred to imaging data®**

, Which increased the prevalence of this disorder in their
series. Some studies added clinical data. Other*® studies chose to use a combination of factors,
including radiological, clinical data and the need to implant a permanent CSF shunt”*%*®, We
believe that this last definition optimally reflects the practical clinical issues that clinicians

face in the treatment of patients with DC.

The aim of our study was to identify independent risk factors associated with post-DC
hydrocephalus based on the preoperative data and the geometric characteristics of the
craniectomy. Therefore, we did not include post-operative data such as sub-dural CSF
collections or ventriculomegaly. In the same way, we did not study the influence of a

cranioplasty on hydrocephalus. This will be the subject of another study.
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CONCLUSION

Our study shows that etiological, radiological and clinical risk factors are associated with the

occurrence of post-DC hydrocephalus.
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FIGURES LEGENDS AND TABLES

Figure 1: Time elapsed between the craniectomy and the implication of shunt diversion /
date of death / last follow-up (years)

* Date of post CD-Hydrocephalus / date of death / date of last follow-up

Supplemental Content 1:
* for at least one of the ten potential factors associated to post-DC hydrocephalus occurrence

** median
*** Chi-2 or exact Fischer test / Wilcoxon Mann-Whitney test

Supplemental Content 2:
* CI: Confident interval
° Quantitative variables have no reference level. The Hazard Ratio express the risk variation

for a unit increase
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Figure 1
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Table 1. Distribution of the pathologies leading to decompressive craniectomy and comparison according

to hydrocephalus status among study participants

Total Patients without hydrocephalus Patients with hydrocephalus
N=403 N=45
N=448 (90.0%) (10.0%)
N % N % N %
Pathology leading to decompressive craniectomy
Traumatic Brain Injury 183 40.8 161 88.0 22 12.0
Ischemic CVA 109 243 105 96.3 4 3.7
Hemorrhagic CVA 61 13.6 57 93.4 4 6.6
Cerebral Thrombophlebitis 3 0.7 2 66.7 1 333
AVM rupture 22 49 20 90.9 2 9.1
Aneurism rupture 70 15.6 58 829 12 17.1

.02

* Fisher's exact test
Legends : CVA = cerebro-vascular accident ; AVM = arterioveinous malformation
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Table 2: Results of pre-operative CT-scan among study participants (N=448)

Midline shift > 5 mm
Missing
No
Yes

Extra-dural Hematoma
Missing
No
Yes

Sub-dural hematoma
Missing
No
Yes

Subarachnoid Hemorrhage
Missing
No
Yes

Brain contusion
Missing
No
Yes

Intracerebral Hematoma
Missing
No
Yes

Intraventricular hematoma
Missing
No
Yes

131
313

413
32

267
178

251
194

301
143

267
175

302
142

29.5
70.5

92.8
7.2

60.0
40.0

56.4
43.6

67.8
32.2

60.4
39.6

68.0
32.0
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Table 3 - Geometric characteristics of the craniectomy

AP diameter
(mm)

Sl diameter
{mm)

Surface
(mm?)

Distance to
the midline
(mm)

median Ql Q3
429 124.0 114 132
429 104.0 97 109
429 10.008.1 8,765 11,133
429 20.0 15 25

Legend : AP = Antero-posterior ; Sl = Supero-inferior
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Table 4 — Risk factors for post-CD-hydrocephalus

N Patient Bivariate regression Multivariate regression**
status
n % Hazard 95% CI* p Hazard 95% IC* p
. o Ratio Ratio
lower upper lower upper
Traumatic brain injury 1657
No 173 15 8.67 1
Yes 137 21 153 1.61 0.82 - 3.18
Ischemic CVA .0350
No 254 35 138 1
Yes 56 1 179 0.12 0.02 - 0.86
Aneurism rupture 0178 .0022
No 260 27 104 1 1
Yes 50 9 18.0 2.51 1.17 - 5.39 4.62 1.74 - 12.27
Glasgow Coma Scale 3-15° 310 36 11.6 0.85 0.75 - 0.96  .0082 0.89 0.79 - 1.00  .0490
Pre-operative ICH .0165
No 237 27 114 1
Yes 73 9 123 2.55 1.19 - 5.47
Extradural hematoma .0027 0428
No 286 27 944 1 1
Yes 24 9 375 3.58 1.56 - 8.22 2.62 1.03 - 6.63
Subarachnoid hemorrage .0497
No 167 14 B8.38 1
Yes 143 22 154 1.98 1.00 - 3.92
Brain contusion 0256 .0251
No 205 18 8.78 1 1
Yes 105 18 171 2.15 1.10 - 4.23 2.81 1.14 - 6.95
Intraventricular hemorrage .0449
No 206 19 9.22 1
Yes 104 17 163 2.00 1.02 - 3.94
Distance of craniectomy to midline 310 36 11.6 1.03 1.00 - 1.07  .0645

(mm)°

* CI; Confident interval

** Only factors with a significant association in bivariate regression (p<0.2) were entered into multivariate regression.
Stepwise variable selection with significance level for entry into the model at 0.2 and with significance level for staying in the model at

0.05 were used.

So, variables which don't appear in multivariate regression don't answer to these selection criteria.
° Quantitative variables have no reference level. The Hazard Ratio express the risk variation for a unit increase of the variable.

Legend : ICH = intracranial hypertension; CV A = cerebro-vascular accident
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Supplemental Content 1: Comparison of patients’ profiles according to presence or absence of missing data for
potential factors associated to post-DC hydrocephalus occurrence

Patients without missing data
N=310 (69.2%)

Patients with missing data*

N=138 (30.8%)

Sex
Male
Female

Age
(years)

Ventricular Shunt
No
Yes
Missing

Subdural shunt
No
Yes
Missing

N %o/med** Q1 Q3 N %/med* Q1 Q3
181 58.4 84 60.9
129 41.6 54 39.1
310 50.40 37.11 59.70 138 51.04 40.74 59.55
275 88.7 128 934
35 11.3 9 6.6
0 1
308 99.4 137 100.0
2 0.6 0 0.0
0 1

E***

6217

.5353

1224

9999

* for at least one of the ten potential factors associated to post-DC hydrocephalus occurrence

** median

**% Chi-2 or exact Fisher test / Wilcoxon Mann-Whitney test
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Supplemental Content 2: Univariate analyses of potential factors associated to post-DC hydrocephalus occurrence conducted in all patients (N=448) and
restricted to patients with no missing data related to all of these potential factors (N=310)

All patients (N=448) Patients with no missing data (N=310)
Patients with - . Patients with A y
N hydrocephalus Univariate regression N hydrocephalus Univariate regression
Hazard Hazard
n % Ratio 95% CI* p n % Ratio 95% CI* p
lower upper lower upper
Traumatic brain injury .2334 1657
No 264 23 8.71 1 173 15 8.67 1
Yes 183 22 12.0 1.44 0.79 - 2.62 137 21 15.3 1.61 0.82 - 3.18
Ischemic cerebrovascular accident .0083 .0350
No 339 41 121 1 254 35 138 1
Yes 108 4 3.70 0.25 0.09 - 0.70 56 1 1.79 0.12 0.02 - 0.86
Aneurism rupture .0082 .0178
No 377 33 8.75 1 260 27 104 1
Yes 70 12 17.1 2.46 1.26 - 4.79 50 9 18.0 2,51 117 - 5.39
Glasgow Coma Scale 3-15° 396 42 10.6 0.85 0.77 - 0.95 .0036 310 36 11.6 0.85 0.75 - 0.96 .0082
Pre-operative ICH .0282 .0165
No 272 30 11.0 1 237 27 11.4 1
Yes 86 10 116 2.25 1.09 - 4.63 73 9 12.3 2.55 1.19 - 547
Extra-dural Haematoma .0014 .0027
No 412 35 8.50 1 286 27 9.44 1
Yes 32 10 313 3.50 1.62 - 7.55 24 9 375 3.58 1.56 - 8.22
Subarachnoid hemorrage .0379 .0497
No 250 20 8.00 1 167 14 8.38 1
Yes 194 25 12.9 1.89 1.04 - 3.44 143 22 154 1.98 1.00 - 3.92
Brain contusion .0539 .0256
No 300 26 8.67 1 205 18 8.78 1
Yes 143 19 133 1.81 0.99 - 3.30 105 18 17.1 2.15 1.10 - 4.23
Intraventricular haemorrage .0219 .0449
No 301 24 7.97 1 206 19 9.22 1
Yes 142 20 14.1 2.04 111 - 3.77 104 17 16.3 2.00 1.02 - 3.94
Distance of craniectomy to 428 45 105 1.04 101 - 1.08  .0145 310 36 116 1.03 100 - 1.07  .0645

midline (mm)®°

* Cl : Confident interval
° Quantitative variables have no reference level. The Hazard Ratio express the risk variation for a unit increase
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3. DISCUSSION ET PERSPECTIVES

3.1. Caractéristigues géomeétriques de la CD

3.1.1. Dimension du volet de CD

Théorie de Waziri :

« L’aplatissement de l'onde de pulsation dicrotique du LCR secondaire a l'ouverture de la
boite crdnienne aménerait une disruption de [’excrétion du LCR par les granulations

arachnoidiennes»*

Cette hypothése veut qu'un grand volet de décompression vienne majorer le risque
d'hydrocéphalie. Fotakopoulos et al. et Ki et al. retrouvaient en traumatologie une corrélation
statistique entre la majoration de la taille de la CD et le risque d'hydrocéphalie®” ™. Dans
plusieurs études de traumatologie, la décompression bilatérale des hémisphéres et donc la
réalisation d'une craniectomie de grande taille était associée a une majoration du risque
d'hydrocéphalie” ™. Les CD bilatérales, en particulier bi-hémisphériques ne sont pas réalisées
dans notre centre. Nous considérons la CD unilatérale comme suffisante, les résultats de notre
étude montrent que 272 patients monitorés sur 359 (75.8%) ne présentaient pas d'existence
d'HTIC post-opératoire. Dans notre série tout comme dans celle de Honeybul et al.” nous ne
retrouvons pas d'association entre la taille de la craniectomie et I'hydrocéphalie. Cette absence
d'association entre les caractéristiques géométriques de la CD et la nécessité du recours a une
DVP ne nous permet pas daffirmer que la CD en elle-méme ne majorerait pas le risque
d'hydrocéphalie. Cela nous permet juste d'affirmer que de réaliser une CD de grande taille
comme cela est recommandé par la BTF® et comparaison avec une CD de taille plus petite ne

majore pas le risque d'hydrocéphalie.

3.1.2. Distance a la ligne médiane

Théorie de De Bonis :

« Lorsque I'ouverture du crane est réalisée trop proche de la ligne médiane chez les patients
avec une CD, les forces externes qui compriment les veines durales lors de la diastole sont
diminuées. Il en résulte un reflux veineux qui s'oriente vers une augmentation de lI'absorption
extracellulaire du flux, diminuant le volume parenchymateux amenant a une

hydrocéphalie.»*®
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De Bonis retrouvait une association significative lorsque la limite supérieure de la
craniectomie était < 25 mm avec une augmentation significative des hygromes
interhémispériques (HIH)* et une augmentation du taux d'hydrocéphalie®® en traumatologie.
Cette association n'est pas retrouvée dans notre étude. L'implication de la distance par rapport
a la ligne médiane est débattue dans la littérature. En effet plusieurs auteurs ne rapportaient
pas cette association”®*. Cela a fait I'objet d'une méta-analyse qui concluait & une absence
de preuve suffisante démontrant qu'une craniectomie trop proche de la ligne médiane pouvait

étre & l'origine d'une hydrocéphalie post-CD"2.

3.1.3. Deéelai de cranioplastie

Le r6le du délai de recouvrement par CP comme facteur de risque d'hydrocéphalie post-CD
est débattu dans la littérature. Dans la série de Honeybul et al., 26 patients ont recu une DVP
dans les suites d'un traumatisme cranien. Parmi eux 16 patients avaient une DVP aprés la CP
et 10 patients avaient une DVP avant la CP. Le délai n'avait donc pas d'incidence sur
I’apparition d’une hydrocéphalie’. Dans une large étude monocentrique de 754 cas sur les CP,
les auteurs retrouvaient une diminution du risque d'hydrocéphalie lorsqu'elle était réalisée
aprés 90 jours®®. Dans la méme approche Finger et al. démontraient cette fois dans la
population des AVC ischémiques que la CP précoce était le seul facteur de risque de

développement d'une hydrocéphalie et proposait sa théorie.

Théorie de Finger :

« La cranioplastie trop précoce (< 100 jours) peut exercer une surpression sur les
granulations arachnoidiennes, venant augmenter la pression veineuse et diminuer
I'absorption du LCR.»®

A contrario, dans leurs études Nasi et al. rapportaient que la CP < 90 jours était un facteur
indépendant de protection contre le développement d'une hydrocéphalie. Les auteurs avaient
méme réussi a traiter 3 patients qui présentaient un trouble de I'hnydrodynamique par une CP
précoce et une DLE. De plus la réalisation d'une CP dans un délai supérieur a 3 mois eétait
associée a une évolution neurologique défavorable. Les auteurs expliquaient leur association
statistique en se basant sur la théorie de Waziri en considérant que la CP permettait de rétablir
la pression sur les valves des granulations arachnoidiennes. Ils soutiennent I’hypothése, que la
réalisation trop tardive de la CP pourrait méme aller jusqu'a des troubles définitifs®. La revue

de la littérature de Nasi indiquait qu’une CP réalisée dans les 90 jours permettrait de diminuer
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le taux d’hydrocéphalie dans les traumatismes craniens. Cependant, on ne retrouvait pas

: 1 i .62
d’influence du délai dans les autres étiologies ™.

Dans notre centre nous pratiquons essentiellement un traitement par CP de type
CUSTOMBONE avec un délai moyen de plus de 90 jours. Nous réalisons un recouvrement
précoce en particulier devant un hygrome ipsilatéral avec tension du lambeau cutané en
regard du volet. Dans les cas d’hydrocéphalie avérés nous ne procédons pas a un traitement
par CP et déplétion de LCR mais nous réalisons en priorité un traitement par DVP. La
question de I'implication de la CP dans les troubles de I'hydrodynamiques est intéressante car
comme nous l'avons vu plusieurs stratégies sont possibles (PL soustractive, DLE, DVE, CP et
DVP). Une étude dans ce sens pourrait étre envisagée dans notre centre afin de mieux
connaitre I'implication du délai dans la prise en charge de troubles de I'nydrodynamique du
LCR.

3.2. Implication des étiologies

3.2.1. Leésions liées a la gravité du traumatisme initial

Théorie de Honeybul :

« Les hygromes et I'hydrocéphalie sont liés a la gravité initiale du traumatisme cranien et ils

aménent & une disruption des mécanismes naturels de circulation du LCR. »’

Cela conforte les résultats de notre étude a plusieurs niveaux, a la fois au niveau de la clinique
(GCS bas) et des données scannographiques (contusions cérébrales et hématome extra-dural
(HED)). L'association avec le GCS bas est largement décrite dans la littérature” 43907,
L'association avec I'HSA par rupture d'anévrisme, les contusions et I'HED, retrouvée dans
notre série n'a a notre connaissance pas encore était décrite. Ce résultat confirme ce qui est
une complication bien connue de I'HSA par rupture d'anévrisme en particulier de haut grade
(Fischer 4)®"°. Notre hypothése physiopathologique va dans le sens de la théorie de
Honeybul. Les patients avec un traumatisme cranien grave (GCS < 8) présentant des lésions
pouvant provoquer une HTIC primaire (HED) et/ou des lésions responsables d'une HTIC
secondaire (contusions cérébrales) sont les patients les plus a risque d'hydrocéphalie. De plus
dans notre série, on retrouve une association statistiquement significative en régression
univariee pour les patients avec une persistance d'HTIC post-opératoire, ce qui renforce

également le sens de I'implication de la gravité initiale du traumatisme. Dans la littérature
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I'némorragie intra-ventriculaire (HIV) est une lésion particulierement décrite comme

104550 | & mécanisme

impliquée dans le développement de troubles de I'nydrodynamique
physiopathologie de I'HSA et I'HIV est celui d'une obstruction mécanique des voix
physiologiques de circulation du LCR dans les ventricules et d'un tapissage au niveau des
granulations arachnoidiennes auquel s'ajoutent des lésions inflammatoires et fibrosiques
secondaires®. Pour I'HIV, nous ne retrouvions pas d'association significative en régression
multivariée mais seulement en régression univariée avec un HR = 2 [1.02 - 3.94] (p =
0.0449). Cela peut étre di au fait que nous n'utilisons pas de score permettant de quantifier
I'HIV lors du recueil. En effet Hu et al. confirmaient la présence de sang dans les ventricules

lorsque le score de Graeb était > 1, soit davantage qu'une simple sédimentation ventriculaire
50

Figure 5 : Patient de 18 ans ayant présenté un accident de la voie publique (AVP) en véhicule léger
contre un arbre. GCS 5 a la prise en charge, pupilles symétriques. (A) Le scanner initial montrait un
HED temporal droit qui a été évacué seul. (B) Devant I'apparition d'une HTIC réfractaire une CD
gauche a été réalisée. A noter I'apparition d'un petit hygrome sous-dural de la convexité droite. (C)
Un mois plus tard on retrouvait I'apparition de multiples hygromes péri-cérébraux traités par
cranioplastie, dérivation sous-durale externe puis DVE. (D) Une DVP et une dérivation sous-duro
péritonéale ont finalement été mises en place pour résoudre les troubles de I'hydrodynamique. Deux
ans plus tard on retrouvait une disparition compléte des hygromes et des ventricules bien drainés
avec une absence de signe de résorption transépendymaire. L'évolution neurologique restait
défavorable avec un Glasgow Outcome Scale - Extended (GOS-E) a 2. Ce cas illustre la rapidité et
I'importance des troubles de I'hydrodynamique que I'on peut rencontrer aprés une CD chez un
patient qui présentait I'association de deux facteurs de risque d'hydrocéphalie, HED et GCS bas,
retrouvés dans notre étude.
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3.2.2. L'AVC ischemique

L'AVC ischémique représente une entité particulierement intéressante pour I'étude des
troubles de I'hydrodynamique du LCR post-CD. En effet, a la différence des autres étiologies
c'est la seule ou I'on ne peut rencontrer aucun facteur de confusion tel que I'HSA ou I'HIV.
Dans ce contexte on peut faire I'hypothese que si I'on n'observait pas d'hydrocéphalie aprés
avoir réalise une CD pour cette étiologie la CD ne serait pas en elle-méme facteur de risque
d'’hydrocéphalie. Les résultats de notre étude ne nous ont pas permis de confirmer cette
hypothese. Le taux d'hydrocéphalie est certes bien plus bas dans le groupe des AVC
ischémiques que dans les autres étiologies avec seulement 4 patients sur 108 (3,7%) porteurs
d'une DVP mais l'analyse en régression multivariée ne montrait pas de différence
significative. Ces résultats permettent tout de méme de confirmer notre ressenti clinique quant
a la faible incidence d'hydrocéphalie post-CD pour cette étiologie avec une différence
significative en régression univariée (p = 0.0083). Un manque de puissance statistique n'est
pas exclu pour expliquer pourquoi nous ne retrouvons pas ce facteur "protecteur" de
I'nydrocéphalie HR = 0.25 [0.09 - 0.70] en analyse multivariée. A noter que ce taux reste plus
bas que le taux moyen de 12,8% retrouvé dans notre revue de la littérature avec 39 patients
sur 303 traités par DVP?23738:404L72

3.2.3. Hypotheéses physiopathologiques pour I'hématome extra-dural (HED)

A notre connaissance, I'HED n'a pas été décrit comme un facteur de risque d'hydrocéphalie
post-CD. Tubbs et al. décrivaient a partir d'une étude anatomique que des troubles de la
résorption du LCR pouvaient étre dus a une lésion de l'artére méningée moyenne, support
artériel des granulations arachnoidiennes et lieu de résorption du LCR’’. Dans notre série 32
patients ont présenté un HED et 9 d'entre eux ont développé une hydrocéphalie avec un GCS
initial moyen & 6 ce qui est un score faible et inférieur a la moyenne de 7.19 retrouvée dans
notre étude. Parmi ces 9 patients, tous présentaient une fracture du crane (6 fractures de la
convexité et 3 fractures de I'étage antérieur) et une HSA, 8 présentaient un hygrome sous-
dural (6 ipsilatéralaux et 3 controlatéraux), 4 ont été opérés d'un HED du coté controlatéral au
volet de craniectomie et 3 présentaient une HIV. A partir de la théorie des hygromes de Kaen
on peut cette fois faire I'hypothése que I'HED controlatéral favorise la "hernie
parenchymateuse” puis "I'élargissement passif de I'espace sous-dural controlatéral et inter-
hémisphérique”. Chen et al. retrouvaient dans leur série que la hernie parenchymateuse était

un facteur de risque et ils décrivaient un mécanisme physiopathologique qui intégrait un
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"tableau de compression des voies d'écoulement du LCR en venant d'abord comprimer le
tronc cérebral et la citerne ambiante puis l'aqueduc amenant au développement d'une
hydrocéphalie™®. Il est possible d'évoquer que I'HED vienne ajouter une compression initiale
supplémentaire significative sur les voies d'écoulement du LCR d'un parenchyme cérébral
déja en hypertension. Ce mécanisme favoriserait par la suite le développement précoce
d'’hygromes suivi d'une hydrocéphalie.

3.2.4. Lienentre CD et la présence de lésions sous-jacentes

Théorie de Akins :

« L’ accumulation anormale de fluide aprés une CD est le résultat 1) du large défect cranial
et de la durotomie; 2) de ['altération de la pulsatilité du flux de LCR le long des artéres
cérébrales majeures et des espaces péri-vasculaires (Virchow-Robin) ; 3) d’une réduction de
la clairance du fluide interstitiel par le systeme glymphatique et 4) de la redistribution du

LCR de [’espace sous-arachnoidien a [’espace sous-dural , sous-galéale et intraventriculaire

»71.

Dans cette théorie récente, la CD serait a l'origine d'un amortissement et d'une déviation de
I'axe de déplacement cranio-caudal du cerveau et du tronc cérébral chez des patients
vulnérables suite a la gravité du traumatisme initial. Ce décalage entrainerait une diminution
de l'effet centripéte de compression sur les ventricules venant majorer la dilatation
ventriculaire et les hygromes sous-duraux. Le systéeme glymphatique est un systeme de
drainage dynamique péri-vasculaire des fluides interstitiels du systéme nerveux central
(SNC). Il a été découvert dans le cerveau des souris par Iliff en 2012%°. Il constitue un
systeme de drainage du LCR par la glie et non pas, par les vaisseaux lymphatiques. C'est pour
ce motif qu'lliff a proposé le concept de systéeme glymphatique. La réduction de la clairance
du LCR par lésion du systéeme glymphatique fait partie des Iésions liées a la gravité de la
phase initiale du traumatisme. Des lésions du systeme glymphatique secondaire au
traumatisme cranien et a I'AVC ischémique ont été décrites chez l'animal. En plus des
troubles de I'hydrodynamique elles seraient a l'origine de la maladie d'Alzheimer et d'autre

types de démences par Iésion des aquaporines®’.
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Figure 6 : (A) Homme de 40 ans ayant présenté un AVP en quad non casqué. GCS 6 a la prise en
charge. (B) Evacuation de I'hématome extra-dural frontal gauche. Dégradation en post-opératoire
avec élévation brutale de la PIC sur nette aggravation des Iésions hémorragiques frontales droites.
(C-D) Une CD droite a été réalisée et dans les suites on notait I'apparition d'une ventriculomégalie

sans signes de résorption transépendymaire. Cliniqguement I'évolution était lentement favorable. (E)
Une cranioplastie seule a donc été mise en place avant le transfert en rééducation. (F) Lors de son
séjour en rééducation le patient a présenté un nouveau traumatisme avec l'apparition d'un HED
occipital qui a été opéré. On notait |'apparition d'un défaut de congruence avec la cranioplastie. (G-
H) Devant une lente majoration du volume ventriculaire le patient a été opéré d'une DVP. Dans les
suites le volume ventriculaire restait stable et cliniquement I'évolution était favorable avec un GOS-E
a 5. En dehors de I'association de facteurs de risque comme le traumatisme cranien, le GCS bas et
I'HED, I'hydrocéphalie peut étre difficile a diagnostiquer car son évolution est parfois lente. Dans la
grande majorité des cas nous retrouvons une hydrocéphalie a traiter dans les 6 premiers mois.
Cependant elle peut également survenir a distance en dehors du milieu neurochirurgical lors de la
période de rééducation. Ce cas en est l'illustration.
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3.3. Les hygromes

Les hygromes font partie des troubles de I’hydrodynamique du LCR classiquement retrouvés
apres une CD. Les hygromes ne sont pas des Iésions retrouvées au traumatisme initial mais
ils figurent précocement sur le scanner post-opératoire. 1ls sont dans la plupart des cas bénins
et d'évolution spontanément favorable. Cependant ils peuvent également dans certains cas
devenir compressifs ou annoncer la survenue de troubles permanents au sein méme des
ventricules*®’. Les raisons qui font augmenter les hygromes sous-duraux sont multiples. Au
blocage mecanique et inflammatoire de l'espace sous arachnoidien vers l'espace sous-dural
viennent s'ajouter les conséquences de la CD elle-méme sur I'onde de PIC et sur les veines en
pont. Dans leurs séries Kaen et al. retrouvaient que I’HIH était le seul facteur de risque
directement relié au développement d'une hydrocéphalie. lls décrivaient ainsi un mécanisme

physiopathologique et chronologique.

Théorie de Kaen :

A la phase initiale, dénommeée "rebond", la CD crée un gradient de pression entre les deux
hémisphéres. Celui-ci est orienté vers le coté de la CD et provoque une hernie
parenchymateuse et un HIH. Cette attraction contribue a I'élargissement passif de I'espace
sous-dural controlatéral et inter-hémisphérique faisant apparaitre une dilatation ventriculaire

au moment de la phase "hydrodynamique".

Dans plus de 85% des cas la collection sous-durale inter-hémisphérique précédait
I'élargissement ventriculaire®’. L'HIH a été classiquement associé comme annoncant

I'hydrocéphalie dans plusieurs séries*>">°,

Bien qu'ils ne soient pas des événements faisant partie de la gravité du traumatisme initial et
donc des données de l'imagerie préopératoire, les hygromes représentent des éléments
importants a prendre a considération lors de l'analyse de I'évolution des troubles de

I'nydrodynamique de chaque patient.
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Figure 7 : Femme de 51 ans ayant présenté des céphalées brutales. (A-B) Le scanner cérébral
montrait une HSA Fischer IV. Un traitement chirurgical par clip a été réalisé devant un anévrisme a
large collet de la bifurcation de I'artere cérébrale moyenne droite. (C) Trois jours aprés on notait
|'apparition d'une ischémie, d'un hygrome sous-dural de la convexité gauche et d'une hernie
parenchymateuse. Cela correspond a la phase de "rebond" dans laquelle une majoration de I'effet de
masse se produit du c6té de la CD. (D) L'évolution vers un HIH et une majoration de la taille
ventriculaire a 10 jours correspondait au début de la phase "hydrodynamique". (E-F) Une DVE a été
mise en place suivie d'une DVP a 2 mois avec une bonne efficacité sur le volume ventriculaire et les
hygromes. (G-H) Dans les suites on observait un syndrome de la tréphine post-DVP dont I'évolution
était favorable avec la possibilité de réaliser une cranioplastie a 15 mois. Ce cas illustre d'une part
I'implication de la cinétique des hygromes dans I'HSA par rupture d'anévrisme et d'autre part, ce cas
nous montre également les difficultés rencontrées lors du traitement de I'hydrocéphalie avec une
patiente présentant successivement des troubles d'hypodrainage puis d'hyperdrainage du LCR.

3.4. Limites de I'étude

Il s'agit d'une série rétrospective d'une période de dix ans et nous avons observé un nombre
relativement important de données cliniques manquantes. Cela constitue donc un biais de
mémorisation diminuant la puissance statistique partiellement corrigé par la taille importante
de I'échantillon. En effet, 310 patients (69.2%) sur les 448 ont tout de méme pu intégrer notre
modele de régression linéaire multivariee avec un recueil de donnees complet. De plus nous
n‘avons pas observé de différence significative entre les caractéristiques du groupe de 448

patients et celui de 310 patients.
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Nous avons fait le choix d'inclure une certaine hétérogénéité physiopathologique en prenant
plusieurs étiologies différentes dans notre analyse des facteurs de risques d'hydrocéphalie
post-CD. Cela a eu pour conséquence de créer un potentiel biais de confusion dont on ne peut
pas faire abstraction si 1’on veut collecter un échantillon de taille conséquente. Une analyse
statistique des étiologies prises séparément créerait une nette diminution de I'effectif dans les
groupes ne permettant plus de réaliser d'analyse en régression multivariée. L'HED est une
Iésion exclusivement rencontrée en traumatologie cranienne. Méme si dans notre étude le
traumatisme cranien n'est pas retrouvé comme facteur de risque il constitue une étiologie ou
I'nydrocéphalie est bien plus fréquente avec 22 patients sur 183 (12%) que dans I'AVC
ischémique avec 4 patients sur 109 (3.67%). On ne peut exclure que l'association statistique
concernant I'HED et les contusions cérébrales avec le développement d'une hydrocéphalie
impliquent la reconnaissance d'une probable participation du traumatisme cranien en lui-

méme comme generateur d'une hydrocéphalie.
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4. CONCLUSION

Cette étude nous a permis de mettre en evidence plusieurs facteurs de risques d'hydrocéphalie
post-CD dans différentes étiologies. L'HSA par rupture d'anévrisme est I'étiologie qui
représente un facteur de risque indépendant. Les patients opérés pour un AVC ischémique
présentent certes moins de troubles de I'hydrodynamique que les autres patients, cependant le
risque ne peut pas étre totalement écarté. En conséquence, ils doivent étre surveillés comme
les patients admis pour d'autres étiologies. Le score de GCS bas est un bon indicateur de la
gravité des lésions initiales et constitue un indicateur clinique fiable du risque
d'hydrocéphalie. L'HED et les contusions cérébrales sont des Iésions du traumatisme cranien
indépendamment associées au risque d'hydrocéphalie aprés une CD. En conclusion, la
constatation de ces trois facteurs (GCS bas, HED et contusions cérébrales) doit amener une

surveillance clinique et scannographique particulierement rapprochée.
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RESUME DE LA THESE

L'hydrocéphalie est une complication majeure de la craniectomie décompressive (CD).
La physiopathologie reste incertaine. Bon nombre d'études ont exploré une étiologie initiale
unique amenant a la CD. L'objectif de cette étude était d'analyser si I'nydrocéphalie post-CD
était liée a la pathologie initiale et de déterminer si des facteurs de risques indépendants y
étaient associés. Dans cette étude rétrospective monocentrique nous avons recherché des
facteurs de risques d'hydrocephalie chez les patients opérés d'une CD entre 2008 et 2018
aprés un traumatisme cranien, un AVC ischéemique, un hématome intraparenchymateux, une
rupture d'anévrisme, une rupture de malformation artério-veineuse et une thrombophlébite
cérébrale. Une analyse multivariée a été réalisée pour rechercher des facteurs de risque
indépendants. Quatre cent quarante-huit patients ont été inclus dans I'étude. Nous retrouvions
un taux de 10% de patients présentant une hydrocéphalie traitée par dérivation ventriculo-
péritonéale. L'hydrocéphalie post-CD était moins fréquemment observée chez les patients
avec un AVC ischémique que chez les patients traités pour une thrombophlébite cérébrale.
L'analyse multivariée révélait que la rupture d'anévrisme (HR=4.62 [95% CI 1.74-12.27]),
I'hnématome extradural (HR=2,62 [95% CI 1.03-6.63]), la contusion cérébrale (HR=2.81 [95%
Cl 1.14-6.95]) étaient des facteurs de risques pour I'hydrocéphalie. L'augmentation du score
de Glasgow (GCS) était inversement associé avec le risque d'hydrocéphalie (HR=0.89 [0.79 -
1.00] par unité).

TITRE EN ANGLAIS : Risk Factors for Hydrocephalus after Decompressive Craniectomy:
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