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RESUME

Les kystes arachnoïdiens sont des lésions kystiques extraparenchymateuses d’origine malformative. Il n’y a
pas de consensus quant à leurs étiologies. Ils sont asymptomatiques le plus souvent, mais peuvent parfois,
chez l’enfant, se rompre et entrainer une collection sous durale.

Un cas d’hématome sous dural chronique chez un enfant secondaire à la rupture d’un kyste arachnoïdien
temporo-sylvien jusque-là asymptomatique est présenté.

Cette complication est rare chez l’enfant et dois être prise en charge chirurgicalement.

ABSTRACT

Arachnoid cysts are extraparenchymal cystic lesions, their origin is malformative. There is no consensus
about their etiologies. They are asymptomatic most often, but can sometimes, in the child, break and cause
a subdural collection.

A case of chronic subdural hematoma in a child secondary to rupture of an asymptomatic temporo-sylvian
arachnoid cyst is presented.

This complication is rare in children and should be surgically treated.

INTRODUCTION

Le  kyste  arachnoïdien  est  une  malformation  congénitale  caractérisée  par  l’accumulation  de  liquide
céphalorachidien entre les deux feuillets arachnoïdiens (5,7) .Il est le plus souvent de localisation temporo-
sylvienne (5, 6, 7, 11, 15, 21). Il se manifeste surtout par des crises d’épilepsie, un syndrome d’hypertension
intracrânienne,  une  macrocranie,  une  asymétrie  crânienne,  et  un  retard  mental  chez  l’enfant  (5,7).  Le
diagnostic du kyste arachnoïdien s’est amélioré grâce au développement des méthodes d’imagerie (9, 11,
13, 17).

L’hématome sous dural chronique est plus fréquent chez le sujet âgé. Il est beaucoup plus rare chez l’enfant
(6, 11, 13, 15, 17,21).

Vu la rareté  de cette affection dans cette tranche d’âge,  le cas  d’un garçon de 07 ans opéré pour un
hématome  sous  dural  chronique,  chez  qui  un  kyste  arachnoïdien  temporo-sylvien  a  été  découvert  est
présenté et discuté.
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OBSERVATION

Un garçon de 07 ans a consulté aux urgences pour des céphalées rebelles aux antalgiques usuels évoluant
depuis quinze jours,  avec la notion de vomissements,  d’amaigrissement  et  d’asthénie rapportée par les
parents.

A  l’examen  physique,  l’enfant  était  conscient,  présentait  un  strabisme  convergent  à  droite,  sans  déficit
neurologique. Une macrocranie avec asymétrie du crane ont été objectivées.  Une TDM cérébrale a été
réalisée en urgence, et a révélé un hématome sous dural chronique hémisphérique gauche, mesurant 40 x
62 mm, avec important effet de masse et engagement sous falcique (Fig 1, 2).

Figures 1 et 2
TDM cérébrale : hématome sous dural chronique hémisphérique à gauche

Le patient a été opéré en urgence par deux trous de trépan pariétaux, l’hématome a été évacué, il s’agissait
de sang noirâtre, liquéfié, sous tension. Un lavage au sérum salé a été réalisé, et un drain de Redon a été
mis en place.

Les suites opératoires on été marquées par la disparition des céphalées. Aucune complication postopératoire
n’a été notée.

Une TDM cérébrale de contrôle a été réalisée 20 jours après, montrant une excellente évolution radiologique,
avec la mise en évidence d’une image hypodense de siège temporo-sylvien a gauche évoquant un kyste
arachnoidien (Fig 3).

Le patient va bien actuellement et est suivi régulièrement en consultation.
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Figure 3
TDM post opératoire : kyste arachnoidien temporosylvien gauche

DISCUSSION

L’association entre un kyste arachnoïdien et un hématome sous dural chronique a été décrite la première fois
par J. Chan en 1971(4). Dès lors, une vingtaine de cas ont été rapportés dans la littérature (8). Dans tous les
cas d’hématome sous dural chronique chez l’enfant, le diagnostic de rupture d’un kyste arachnoïdien doit
être évoqué.

Le kyste arachnoïdien représente 1% de l’ensemble des processus expansifs intracrâniens non traumatiques
(2, 7).  Sa pathogénie encore mal connue serait liée à une anomalie embryologique (20). Il est de siège
temporo-sylvien dans 49% des cas, 11% dans l’angle ponto-cérébelleux, 10% au niveau de la convexité, et
interhémisphérique dans 10% des cas (3,9,  11,17).  Galassi  a classé les kystes arachnoïdiens temporo-
sylviens en 3 types : le type 1 localisé au niveau de l’apex temporal, le type 2 élargit le segment proximal et
moyen de la vallée sylvienne, le type 3 élargit la totalité de la vallée sylvienne et comprime le parenchyme
cérébral (6). Le type 2 est le plus fréquent. Il est de découverte fortuite dans 54% des cas (9, 11, 13, 17).
Parfois il se manifeste par des céphalées non spécifiques, des crises convulsives, un déficit neurologique.
Une asymétrie du crâne, une macrocranie, et un retard psychique sont classiquement des signes retrouvés
chez les enfants(7).

Il peut parfois être révélé par une complication, à savoir sa rupture, entrainant un hygrome ou un hématome
sous dural chronique, le tableau est alors celui d’une hypertension intracrânienne parfois avec des troubles
de la conscience (13,18). La rupture peut être spontanée ou à la suite d’un traumatisme crânien avec la
rupture de veines ponts à l’origine d’un saignement sous dural (1,18). L’hématome sous dural chronique est
rarement retrouvé chez les enfants, du fait que le parenchyme cérébral occupe la quasi-totalité des espaces
sous arachnoïdiens contrairement aux sujets âgés chez qui une atrophie cortical est retrouvée élargissant
l’espace sous-dural (11, 15, 17, 21).

Le traitement conventionnel de l’hématome sous dural chronique est son évacuation par un ou deux trous de
trépan, avec lavage de la cavité sous durale. Toutefois, il n’y a pas de consensus quant au traitement des
kystes  arachnoïdiens  rompus.  Page  et  al.  recommandent  de  réaliser  une  craniectomie  suivie  d’une
membranectomie avec évacuation de l’hématome (14). Mori et al. 1995 (10) ont opéré 12 hématomes sous
duraux  chroniques  secondaires  à  la  rupture  de  kystes  arachnoïdiens.  Les  résultats  rapportés  étaient
satisfaisants avec la diminution de la taille du kyste en postopératoire.  Constatation faite également par
Rakier and Feinsod en 1995 (19), ainsi que Albuquerque and Giannotta 1997 (2). De même, Parsch et Al. en
1997  (14)  dans  leur  série  de  16  cas  dont  12  opérés  par  2  trous  de  trépan,  2  par  craniectomie
membranectomie.  Deux patients n’ont bénéficié que d’une simple surveillance.  Pour le même auteur,  la
fenestration du kyste ne doit être réalisée que lorsque le kyste était symptomatique avant sa rupture comme
c’est le cas dans notre cas rapporté. Il ne semble donc pas nécessaire de fenestrer le kyste, la simple
évacuation de l’hématome par trépanation étant suffisante.
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Cette conduite a été adoptée par de nombreux auteurs, tels que Oka et al. en 1994 (12), Arai et al. en 1996
(3), Parsch et al. 1997 (16). La craniectomie-membranectomie s’accompagne d’une mortalité élevée jusqu’à
28%(22)  et  n’est  donc  pas  recommandée.  Si  les  symptômes  persistent  en  postopératoire,  un  geste
chirurgical ultérieur devra être envisagé pour traiter le kyste.

CONCLUSION

L’hématome  sous  dural  chronique  consécutif  à  la  rupture  d’un  kyste  arachnoïdien  est  une  pathologie
extrêmement rare chez l’enfant, en témoigne les rares observations rapportées dans la littérature.

Le traitement de choix est l’évacuation de l’hématome par trépanation, avec surveillance de l’évolution du
kyste. S’il devient symptomatique, sa fenestration chirurgicale est alors indiquée.
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RESUME

Cette étude avait pour objectif d’améliorer la prise en charge globale des patients atteints d’accident vasculaire
cérébral (AVC) en décrivant les aspects épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de la dépression post-
AVC qui est une complication sous-estimée malgré ses conséquences sur l’état fonctionnel et la qualité de vie
des patients. Une cohorte de 70 patients atteints d’hémiplégie vasculaire a été constituée et suivie pendant six
mois. La dépression a été évaluée par le questionnaire de Beck ; l’autonomie fonctionnelle et la qualité de vie,
respectivement par  l’index de Barthel et  le Stroke Impact Scale.  Un cahier d’observation a été  utilisé pour
obtenir des données socio-démographiques, cliniques et thérapeutiques.

Tous les  patients  étaient  déprimés.  L’âge moyen des patients  était  de 55,5 ± 11,1 ans,  le  sex-ratio  de 1,1.
L’hémisphère gauche était le plus souvent atteint (57,5 %). Aucun patient n’a bénéficié d’une prise en charge
médicamenteuse, psychologique ou sociale pendant la phase de récupération. L’évolution à 6 mois n’a pas été
favorable chez 65,7 % des patients. L’âge élevé était associé à la persistance de la dépression (OR : 12,4 [1,2 -
127,9] p= 0,0]. Plus les patients était autonomes moins ils étaient déprimés (r= -0,59 ; p< 0,001) et avaient une
meilleure qualité de vie (r= -0,57 ; p<0,001).

Précoce et constante après une hémiplégie vasculaire, la dépression post-AVC est associé à un âge élevé. Sa
prise en charge permettrait assurément d’améliorer la qualité de vie des patients, elle-même dépendante d’une
gestion précoce et efficiente des AVC limitant le handicap.

ABSTRACT

The objective of this study was to improve the overall management of patients with stroke by describing the
epidemiological,  clinical  and  therapeutic  aspects  of  post-stroke  depression.  A  complication  that  is  still
unrecognized and / or underestimated despite its impact on the functional status and quality of life of patients. A
cohort of 70 patients with vascular hemiplegia was established and followed for six months. Depression was
assessed by Beck’s depression Inventory, Functional autonomy and quality of life, respectively by the Barthel
index and the Stroke Impact Scale. An observation booklet was used to obtain socio-demographic, clinical and
therapeutic data.

All patients were depressed. The mean age was 55.5 ± 11.1 years, with a sex ratio of 1.1. The left hemisphere
was the most affected (57.5%). No patients received medication,  psychological or social support during the
recovery phase. The change at 6 months was not favorable in 65.7% of the patients. The high age was associated
with the persistence of depression (OR: 12.4 [1.2 - 127.9] p = 0.04). However depression was less frequent in
patient with better autonomy (R = -0.59, p <0.001). These patients had a better quality of life (r = -0.57, p
<0.001).

Early and consistent after vascular hemiplegia, the persistence of post-stroke depression is associated with high
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age. The management of post-stroke depression certainly improves the quality of life of patients, which is itself
dependent on the early and efficient management of stroke, which makes it possible to limit the handicap.

INTRODUCTION

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) représentent un problème majeur de santé publique dans le
monde par  leur  morbimortalité importante,  sans cesse croissante en Afrique (3,12,26),  en particulier  au
Congo  (22,23).  L’hémiplégie  vasculaire  et  l’aphasie  constituent  les  modalités  les  plus  invalidantes  de
l’expression  clinique  de  l’AVC.  Elles  ont  une  influence  considérable  sur  le  bien-être  psychologique  et
physique des patients et de leur famille (12). La manifestation psychiatrique la plus fréquente après un AVC
est la dépression dite post-AVC (18,20,28). Elle peut être causée par l’altération de l’image corporelle, le
handicap  induit  par  l’AVC  ou  les  complications  neurochimiques  de  la  lésion  (7,21,32).  Malgré  ses
conséquences sur les activités de la vie quotidienne, la participation sociale et la qualité de vie, la dépression
post-AVC est méconnue voire sous diagnostiquée particulièrement à Brazzaville.

Cette étude a été menée dans le but d’améliorer la prise en charge globale des AVC par la description des
aspects épidémiologiques et de la prise en charge de la dépression post-AVC.

PATIENTS ET METHODE

Il s’est agi d’une étude de cohorte prospective menée sur 12 mois, au Centre Hospitalier et Universitaire de
Brazzaville (CHUB), dans l’unité de soins intensifs neurovasculaire (USINV), l’unité des urgences médicales
et le service de neurologie.

L’étude comprenait une phase de pré-inclusion encours d’hospitalisation, une phase d’inclusion relative à la
vérification des critères d’inclusion et de non inclusion des patients, puis une phase de suivi ponctuée par les
visites organisées au domicile du patient à un, trois et six mois après l’inclusion. Durant cette dernière phase,
un cahier d’observation a permis de relever les caractéristiques évolutives de l’AVC et d’évaluer le niveau de
dépression des patients.

L’étude n’a concerné que les patients ayant eu une hémiplégie secondaire à un AVC confirmé à l’imagerie,
retournés à leur domicile et résidant à Brazzaville. Ceux ayant un déficit sensitivomoteur, une autonomie
limitée ou un trouble mental, antérieur à l’étude, n’ont pas été inclus. Les patients décédés avant la fin du
suivi ont été exclus de l’étude.

Les  critères  d’inclusion,  de  non  inclusion  et  d’exclusion  ont  permis  de  constituer  consécutivement  une
cohorte de 70 patients au bout des six mois de suivi (figure 1).

Figure 1 : Echantillonnage de la cohorte (AVC, accident vasculaire cérébral)

Le paramètre principal étudié, la dépression, a été évalué par le questionnaire abrégé de Beck en abrégé
BDI (1). Il s’agit d’un questionnaire d’auto-évaluation mesurant la sévérité de la dépression. Il se compose de
13 items cotés de 0 à 3. Un score inférieur 3 correspondait à l’absence d’une dépression, alors qu’un score
total supérieur à 4 indique la présence de celle-ci. La première évaluation de la dépression a été réalisée à 1
mois.

La dépression était considérée comme légère pour un score BDI entre 4 et 7, modérée entre 8 et 15 et
sévère à partir de 16.
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Les paramètres secondaires évalués comprenaient l’autonomie fonctionnelle et la qualité de vie. L’autonomie
fonctionnelle a été évaluée par l’index de Barthel, fiable, sensible et reproductible (13). Cet index comporte
10 items cotés chacun à 0, 5, 10 ou 15. Le score final correspond à la somme du score obtenu pour chaque
item, et il varie de 0 à 100. Un score supérieur à 60 indique une dépendance légère ou une autonomie. La
qualité de vie a été évaluée par le score SIS 3.0 (Stroke Impact Score), développée spécifiquement pour les
AVC (31). Il comporte 59 questions cotées de 1 à 5 selon la fréquence ou la sévérité de l’item. Les différents
items se regroupent en 4 domaines physiques et 4 psychosociaux. Une évaluation globale par le patient de
sa récupération est également notée. Le score de chaque domaine varie de 0 à 100. Un score physique
composite a été calculé à partir des 4 domaines physiques.

Les autres paramètres étudiés étaient d’ordre ;  épidémiologique (âge, sexe,  statut  professionnel,  niveau
d’instruction,  mode  de  vie,  aidant  principal),  clinico-morphologiques  (aphasie,  type  d’AVC,  hémisphère
atteint) et thérapeutiques (prise en charge psychiatrique ou non, observance de la rééducation, nature du
professionnel de la rééducation).

Nous avons utilisé Excel 2013 et SPSS v 21, pour l’analyse de nos données. Les variables paramétriques ont
été décrites en moyenne et écart-type et celles non paramétriques en fréquences. Une régression logistique
multiple a été appliquée pour identifier les facteurs prédictifs de la dépression à l’issu des six mois de suivi.
Les variables au seuil  de significativité de 20% en univariée ont été intégrées au modèle de régression
logistique. La variation moyenne a été déterminée par le test de l’ANOVA. La corrélation entre la qualité de
vie et l’autonomie fonctionnelle d’une part et la dépression post-AVC d’autre part, a été déterminée par le
coefficient de Pearson. Le seuil de significativité a été fixé à 5%.

L’étude a été approuvée par le comité d’éthique et de recherche en sciences de la santé du Congo. Un
consentement éclairé des patients a été signé.
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  RESULTATS

À un mois de suivi, tous les patients avait un score BDI ≥ 4. L’âge moyen des patients déprimés était de 55,5
± 11,5 ans avec un sex-ratio de 1,1. Un niveau d’instruction élevé a été retrouvé chez 77,1% d’entre eux.
Vingt patients (28,6 %) n’avaient aucune activité professionnelle. Vingt-quatre (34,3%) patients vivaient sans
conjoint. L’aidant principal pendant la phase de récupération était représenté par les enfants dans 44,3%,
l’époux(se) ou les collatéraux dans 14,3%. Dix-huit pourcents des patients déprimés avaient une aphasie.
L’AVC était  de  nature  ischémique  chez  57,1%  des  patients  déprimés  contre  42,9  %  chez qui  il  était
hémorragique. La lésion était localisée à gauche chez 51,4 % des patients déprimés.

Après la sortie de l’hôpital, aucun patient n’a bénéficié d’une prise en charge psychiatrique. Les soins de
rééducation/réadaptation n’ont été administrés que par des kinésithérapeutes.

Il y avait une variation significative de la moyenne du score BDI de - 1,8 ± 2,5 sur toute la période de suivi
(OR : 2,23 [1,79 - 4,17], p = 0,031). De 100% à l’inclusion, la fréquence des patients ayant un score BDI ≥ 4 a
été réduite à 87,1 % à trois mois et à 65,7 % à six mois (figure 2).

Figure 2: Evolution des différents stades de la dépression au cours du suivi

En  analyse  univariée,  l’âge  inférieur  à  65  ans  était  la  seule  variable  significativement  associée  à  la
persistance de la dépression à six mois (tableau I).
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Tableau I: Analyse univariée des facteurs de risque de persistance de la dépression à 6 mois (n= 70).

Caractéristiques Odd ratio brut IC à 95% P-value

Age (≥ 65 ans vs < 65 ans) 12,2]] 1,51 - 99,4 0,02

Sexe (homme vs femme) 2,6 0,93 - 7,17 0,07

Statut professionnel (actifs vs inactifs) 1,8 0,58 - 5,88 0,3

Niveau d’instruction (haut vs bas) 2,4 07,6 - 7,43 0,14

Mode de vie (sans vs avec conjoint) 1,06 0,38 - 3,03 0,9

Aidant principal (enfants vs autres) 2,65 0,92 - 7,5 0,07

Aphasie (oui vs non) 0,8 0,23 - 2,78 0,70

Type d’AVC (ischémique vs hémorragique) 1,6 0,57 - 4,21 0,39

Hémisphère atteint (gauche vs droit) 0,9 0,31 - 2,27 0,70

Bonne observance de la rééducation (oui v non) 0,26 0,05 - 1,26 0,09

IC : intervalle de confiance, AVC : accident vasculaire cérébral, vs : versus, seuil de significativité à 5%

En régression logistique, le modèle final était composé de la variable explicative « âge < 65 ans » (Tableau
II).

Tableau II: Analyse multivariée des facteurs de risque de persistance de la dépression à 6 mois (n= 70).

Caractéristiques Odd ratio ajusté IC à 95% P-value

Age (< 65 ans vs ≥ 65 ans) 12,4 1,2 - 127,9 0,04

Sexe (homme vs femme) 3,2 0,9 - 11,54 0,07

Niveau d’instruction (haut vs bas) 1,2 0,4 - 8,73 0,14

Aidant principal (enfants vs autres) 2,1 0,6 - 8,09 0,07

Bonne observance de la rééducation (oui/non) 0,23 0,03 - 1,3 0,09

IC : intervalle de confiance, AVC : accident vasculaire cérébral, vs : versus, seuil de significativité à 5%

L’index de Barthel était en moyenne de 35,6±11,8 à un mois, de 46,9±12,9 à trois mois et de 57,50±14,81 à
six mois, soit une variation moyenne de 21,9±8,3 (p < 0,001). Soixante-huit (97,1%) de nos patients avaient
un IB < 60 à l’inclusion ; 58 (82,9%) à trois mois et 41 (58,6%) à six mois.

Tous les sous score de l’échelle SIS 3.0 ont eu une variation moyenne positive, sauf celui de l’émotion figure
3.
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Figure 3 : Évolution des sous scores SIS.

Il y avait une corrélation négative modérée entre la dépression et la reprise d’une autonomie fonctionnelle
d’une part (r= -0,59 ; p< 0,001) et la récupération globale de la qualité de vie d’autre part (r= -0,57 ; p<0,001).

DISCUSSION

Le questionnaire abrégé de Beck utilisé dans notre étude est l’échelle la plus utilisée dans la dépression. Il
permet une évaluation des aspects  cognitifs de la dépression (1).  Il  complète ainsi  les deux principales
échelles  utilisant  les  composantes  somatiques  de  la  dépression,  à  savoir  l’échelle  de  dépression  de
Hamilton, dont les limites ont été rapportées par Bagby et al (6) et le Montgomery Asberg Depression Rating
Scale  (MADRS)  qui  a  été  jugé  superposable  au BDI  concernant  les  symptômes  de  la  dépression  par
Svanborg et Asberg (29).

La  dépression  survient  précocement  après  un  AVC (15).  Elle  s’expliquerait  par  le  stress  lié  au  séjour
hospitalier, le caractère soudain et imprévu de l’installation du déficit, le trouble et la grande angoisse qui
entourent le patient et son entourage durant la phase aigüe (8,14,18).

La dépression post-AVC au cours du premier mois est constante dans notre cohorte. Ceci a été également
rapporté par Gbiri et al (14) à Hong Kong, qui ont rapporté 85,2% des cas de dépression qui ont étudié le
même type de patient. Cependant, la dépression a été moins fréquemment retrouvée dans les études de
Napon et al (18) et de Paolucci et al (24) concernant des patients victimes d’AVC, toutes formes cliniques
confondues. La perte brutale de l’usage des membres réduit l’autonomie du patient, et occasionne de ce fait
l’installation d’une pesante charge mentale, pouvant justifier le taux élevé de dépression dans ces cas.

Une distribution quasi égale du sexe a été observée chez les patients ayant une dépression post-AVC (sex-
ratio = 1,1), ce qui corrobore les résultats de Napon et al (18). au Burkina Faso. Une prédominance féminine
est  rapportée par Unalan et al (30)  en Turquie (sex-ratio = 0,65).  Rajashekaran et  al (25) en Inde, ont
rapporté, quant à eux, une prédominance masculine dans la population des patients ayant une dépression
post-AVC (sex-ratio  =  3).  Ces données traduisent  la  possibilité  d’une l’influence  socioculturelle  dans  la
perception du handicap, vu la diversité dans la considération du genre que l’on peut observer d’une région à
une autre.

L’atteinte de l’hémisphère gauche est la plus fréquente chez les patients déprimés ce qui a été noté par
d’autres auteurs (18,19). L’hémisphère gauche serait spécialisé dans le contrôle des émotions positives et le
droit dans celui des émotions négatives (18,27).
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Aucun patient n’a bénéficié d’une prise en charge spécifique médicamenteuse, psychologique et/ou sociale
après la sortie de l’hôpital. Dans l’étude de Napon et al (18) au Burkina Faso, 43,01% des patients déprimés
ont eu accès à une prise en charge spécifique. Dans les pays dit industrialisés, cette fréquence varie de 33 à
100% (24).  Il  semblerait  que la dépression post-AVC soit  encore méconnue voire  sous-estimée par les
praticiens.

Après six mois d’évolution, plus de la moitié (65,5 %) des patients ont gardé une humeur dépressive. Le
jeune âge s’est révèle être un facteur prédictif d’une régression de la dépression. Dans la littérature, l’âge a
été décrit comme un facteur associé à la dépression post-AVC (17,21). La persistance de la dépression
après six mois n’a pas été associée au sexe, au niveau d’instruction et à la nature de l’aidant principal chez
nos patients. Par ailleurs, il faut noter que l’observance de la rééducation limitée à la seule kinésithérapie n’a
pas influencé la dépression à six  mois.  Un traitement  médicamenteux ainsi  qu’une psychothérapie sont
indispensables à la prise en charge globale du handicap fonctionnel causé par l’AVC (28).

Il y avait une amélioration de la qualité de vie dans tous les domaines, excepté celui de l’émotion, comme
l’ont observé Hamza et al. (16) au Nigéria, Carod -Artal et al (9,10) au Brésil, Clarke et al (11) au Canada.
Ceci pourrait s’expliquer par l’absence de réadaptation émotionnelle (16), d’où l’intérêt d’une prise en charge
psychologique des patients victimes d’un AVC.

Plus la dépression est importante moins la qualité de vie et l’autonomie fonctionnelle sont bonnes (2,4,5). En
effet l’état émotionnel influe considérablement sur le bien-être ressenti par le patient ainsi que sa participation
au projet thérapeutique, notamment la rééducation.

CONCLUSION

La dépression est constante chez les patients atteints d’hémiplégie vasculaire à Brazzaville. Pourtant elle
n’est pas prise en compte dans le parcours de soins du patient pendant la phase de récupération et même
dans la phase aiguë. Le risque d’entretien de la dépression a été surtout associé aux patients les plus âgés.
L’offre de soins de psychothérapie et d’ergothérapie, dans le cadre d’un projet thérapeutique de médecine
physique et de réadaptation, pourrait considérablement améliorer la prise en charge globale des AVC.
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RESUME

Introduction 

L’hémorragie intracérébrale est un problème majeur de santé publique. Elle est responsable d’une forte
létalité. Au Togo, aucune étude proprement dite n’a été faite concernant les facteurs de mortalité.

Objectif général

Evaluer les facteurs prédictifs de mortalité des hématomes cérébraux en per hospitalisation au deux CHU
de Lomé.

Méthodologie 

Il s’est agi d’une étude prospective analytique sur une période de six mois portant sur des patients victimes
d’hémorragie intracérébrale confirmée au scanner cérébral.

Résultats 

Cent trente et un patients ont été inclus. L’âge moyen était de 52,46 ans avec des extrêmes de 27 ans et de
83 ans dont 51,91% de femmes. Le taux de létalité était de 19,85%. Le taxi était le moyen de transport
utilisé à 80,50%. Le délai moyen de réalisation du scanner cérébral était de 3,5 jours.

L’HTA était  le  principal  facteur  de létalité.  L’infection  nosocomiale  a  été  la  principale  complication  de
décubitus liée à la létalité dans 53% des cas. Les autres facteurs de létalité ont été l’âge, le coma initial,
l’inondation ventriculaire, les volumes de l’hématome, les difficultés financières et le retard de prise en
charge spécialisée.

Conclusion 

La prévention et  la  prise  en charge  spécialisée  rapide et  efficiente  surtout,  des facteurs  pronostiques
modifiables permettront de réduire de façon significative la mortalité.

ABSTRACT

Introduction 
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The haemorrhagic stroke is a major public health problem. It is responsable of a high lethality. In Togo, no
proper studies have been done regarding mortality factors.

General objectives

Evaluate the predictors of mortality of cerebral haematoma in the two per hospitalization CHU of Lome.

Methodology 
It concerns an analytical prospective study over a period of six months on patients victims of intra cerebral
haemorrhage confirmed by brain scan.

Results 

One hundred thirty-one patients were enrolled. The average age was 52,46 years with extreme of 27 and 83
years of which of which 51,91% women. The mortality rate was 19,85%. Taxi was the means of transport
used to 80,50%. The average completion time of brain scan was 3,5 days. High blood pressure was the
main lethality factor. Nosocomial infection was the main decubitus complication related to lethality in 53% of
cases.  Other  lethal  factors  were  age,  initial  coma,  ventricular  flooding,  the  volume  of  the  hematoma,
financial difficulties and the late specialized management.

Conclusion 

Prevention and quick  and efficient  specialized support  especially modifiable  prognostic  factors  allow to
reduce mortality significantly.

INTRODUCTION

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) hémorragiques, correspondent à une irruption de sang dans le
parenchyme cérébral consécutive à la rupture d’un vaisseau intra crânien. Ils représentent 10 à 15% de
l’ensemble des AVC, soit 10 à 30 cas par 100 000 habitants (11, 7, 18). C’est une pathologie grave dont la
mortalité est lourde, autour de 40 %, avec seulement 25% de survivants sans séquelles à six mois (7, 19). La
moitié des décès surviennent dans les 48 premières heures suivant l’AVC. La survie à un et à cinq ans est
respectivement  de  42  et  27%  (6).  Cette  mortalité,  reste  élevée  en  Afrique  Subsaharienne  du  fait  de
l’insuffisance des plateaux techniques (20).

C’est ainsi qu’au Togo, en 2013, on a rapporté une fréquence de 30,40% d’accident vasculaire cérébral
hémorragique  (AVC H)  contre  69,60% d’accident  vasculaire  cérébral  ischémique  (AVC I).  L’hémorragie
cérébrale était plus létale à 37% que l’ischémie cérébrale (17,5%) (8).

Il existe un éventail d’études sur les facteurs de risque de par le monde et au Togo (2). Mais peu de données
existent sur les facteurs de létalité et aucune au Togo.

Il nous est paru intéressant de mener cette étude dont l’objectif  général était d’évaluer tous les facteurs
prédictifs de mortalité des hématomes cérébraux en cours d’hospitalisation. Les objectifs spécifiques étaient
de déterminer  les  facteurs  indépendamment  associés  avec  la  mortalité  en phase  aiguë,  d’identifier  les
populations les plus à risque de décès après une hémorragie intracérébrale.

METHODOLOGIE

Notre étude s’est déroulée du 01er mars au 31 août 2015 dans les services de Neurologie des deux CHU de
Lomé (Togo). Nous avons inclus dans cette étude tous les patients hospitalisés dans ces deux services pour
des accidents vasculaires cérébraux selon les critères cliniques de l’organisation mondiale de la santé (OMS)
et chez qui l’imagerie cérébrale est en faveur d’une hémorragie avec ou sans contamination ventriculaire
indépendamment du volume de celle-ci.

Nous  avons  exclus  les  patients  qui  n’ont  pas  pu  réaliser  le  scanner  cérébral  ou  victimes  d’ischémie
cérébrale, d’une hémorragie méningée et d’hématomes traumatiques.

Nous avons étudié des paramètres cliniques et paracliniques. Les paramètres cliniques étaient l’âge, le sexe,
les  antécédents  connus  de  facteurs  de  risque  vasculaire  (l’hypertension  artérielle,  le  diabète  et  les
antécédents d’AVC). L’antécédent d’hypertension artérielle (HTA) avait été retenu chez des patients connus
hypertendus suivis ou non de même que l’antécédent de diabète. Les antécédents d’AVC avaient été retenus
chez des patients ayant fait un AVC cliniquement et radiologiquement confirmé. Quant au mode d’admission,
il s’agissait de mode direct ou indirect. Le mode direct concernait les patients qui étaient directement admis
dans les services  de neurologie et  indirect  concernait  les patients transférés ou référés  d’une structure
sanitaire vers les services de neurologie. Sur le plan clinique, l’hypertension artérielle (HTA) était évaluée
selon les stades de l’OMS; l’HTA était sévère lorsque la pression artérielle systolique et diastolique était
respectivement supérieure à 200 mm Hg et 120 mm Hg. Nous avons effectué la prise de la tension artérielle
toutes les quatre heures et consigné chaque fois les valeurs. L’alcool était évalué selon le nombre de verres
consommés par jour. Ainsi un patient était éthylique lorsqu’il consommait plus de trois verres par jours.
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La conscience avait été évaluée par le score de Glasgow coté de trois à quinze. L’altération de la conscience
correspondait à un score de Glasgow inférieur à 12. Le score 3 correspondait à une mort cérébrale. Le délai
de prise en charge en milieux spécialisés après le diagnostic correspondait au délai entre la réalisation du
scanner  cérébral  et  l’admission  en milieux  spécialisés.  Les  bilans sanguins  concernaient  la  numération
formule sanguine (NFS) qui a été faite à la recherche d’une leucocytose si le taux des globules blancs était
supérieur à 10 000/mm³ ou d’une thrombopénie si le taux des plaquettes était inférieur à 150 000/mm³. Le
diabète  était  évoqué  par  une  glycémie  veineuse  à  jeun  supérieure  à  1,26  g/l  et  confirmée  par  une
hémoglobine glycosylée supérieure ou égale à 6%. Nous avons étudié le siège de l’hémorragie (lobaire,
hémisphérique, tronc cérébral, cervelet et la contamination ventriculaire) et mesuré le volume de celle-ci par
la formule A × B × C/2,  où A, B et C étaient les diamètres de l’hématome dans les trois directions de
l’espace. Le traitement d’urgence symptomatique était évalué (les mesures de réanimation, les antalgiques,
les laxatifs doux, la prévention par l’héparine, les antihypertenseurs, les antiulcéreux, les agents osmotiques,
les  anticonvulsivants,  l’insulinothérapie,  les  sédatifs....).  Concernant  les  complications,  il  s’agissait
essentiellement  des  complications  de  décubitus  (les  infections  nosocomiales,  les  escarres,  les  risques
thromboemboliques, les embolies pulmonaires et les troubles psychiques). Le coût de prise en charge (PEC)
comportait les coûts directs et indirects occasionnés par la maladie. Il a été faible ou modéré lorsqu’il était
inférieur ou égal au coût moyen de PEC des hémorragies cérébrales qui était de 514.582,74 ± 20051,40 frs
pour vingt sept jours d’hospitalisation(1). Il a été élevé lorsqu’il était supérieur au coût moyen de PEC des
hémorragies cérébrales.

L’évolution a été dichotomisée en favorable avec retour à domicile ou défavorable lors du décès. Lorsque
l’évolution a été défavorable, nous avons déterminé pour chaque paramètre étudié, son implication directe ou
indirecte dans la survenue du décès.

Nous  avons  réalisé  la  collecte  des  données sur  une  fiche  d’enquête  remplie  à  partir  des  informations
recueillies sur les patients.

Sur le plan éthique, un consentement verbal a été recherché et obtenu auprès des patients ou leurs parents
au cas où ceux-ci étaient dans le coma.

RESULTAT

Entre le 1er mars et le 31 août 2015, nous avons hospitalisé 460 patients victimes d’AVC au CHU Campus et
96  patients  au  CHU-SO.  Parmi  ceux-ci,  131  patients  ont  été  victimes  d’accident  vasculaire  cérébral
hémorragique (AVC H) soit une fréquence de 23,56%. Le mode transport le plus fréquemment utilisé était le
taxi à 80% environ suivi de la moto 08%.

L’admission directe dans les services de Neurologie représentait 35% tandis que 65% ont été des transferts
et des références. L’hypertension artérielle (HTA) était le facteur de risque le plus fréquent 87,02% suivi de
l’alcool 34,35%. Parmi ces facteurs de risque, l’HTA était plus associée au décès (96,15%) que les autres.
L’hypertension artérielle sévère a été un facteur de mauvais pronostic (p=0,005) (confère tableau 1).

Nous avons enregistré 26 décès contre 105 survivants soit un taux de létalité de 19,85%. En fonction de la
tranche d’âge, nous avons noté un pic de mortalité pour la tranche d’âge de 46 et 64 ans. L’âge moyen des
patients était de 52,46 ans avec des extrêmes de 27 ans et 83 ans. Nous avons noté une prédominance
féminine avec une sex-ratio (H/F)  de 0,93. Nous avons noté une surmortalité féminine non significative
statistiquement (p=0,45).

La létalité était  élevée pour une pression artérielle systolique supérieure à 200 mm hg et  une pression
artérielle diastolique supérieure à 120 mm Hg simultanément. L’altération de l’état général était un facteur de
mauvais pronostic. Plus de la moitié des sujets décédés avait un mauvais état général (57%). La létalité était
élevée pour les patients ayant une altération de la conscience. On a enregistré chez vingt patients décédés
une altération de la conscience. La leucocytose et la thrombopénie étaient des facteurs de mortalité de façon
significative statistiquement (p= 0,008). La létalité était plus importante (25,97%) pour les patients ayant un
volume de l’hématome supérieur à 30 ml que pour ceux ayant un volume inférieur à 30 ml (10,53%). La
létalité était très élevée pour les patients ayant une hémorragie de la capsule et des noyaux gris centraux (16
décès sur  26).  Elle  était  peu élevée pour  les  patients  ayant  une inondation ventriculaire.  Le  retard  de
réalisation du scanner cérébral était un facteur de mauvais pronostic. La létalité était de 16,87% pour les
patients ayant réalisé leur scanner en moins de deux jours contre 25% pour ceux qui l’ont réalisé au-delà du
deuxième jour. Le retard de prise en charge spécialisée a été un facteur de mauvais pronostic. La mortalité
était de 17,65% pour les patients admis en moins de deux jours contre 24,44% pour des patients admis au-
delà de quarante huit heures. Les complications infectieuses étaient retrouvées à 11,45% des cas suivies
des escarres 3,81%. Les complications infectieuses étaient liées à la mortalité à 53,33%. La majorité des
patients (90,07%) avaient des moyens financiers faibles ou modérés. Parmi eux, 80,77% étaient décédés.
Les difficultés financières étaient un facteur déterminant de mauvais pronostic.

Nous rapportons au tableau I le récapitulatif des données.

DISCUSSION
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Cette étude que nous avons menée sur une période de six mois comporte des biais notamment le manque
de moyens financiers des malades réduisant la pratique des explorations, l’insuffisance de plateau technique
nécessaire pour la réalisation des examens complémentaires à visée étiologique et enfin, la période de notre
étude, trop courte.  Nous avons rapporté  une fréquence d’accident  vasculaire  cérébral  hémorragique de
23,56% inférieure à celle rapportée dans la littérature africaine (8,17). La létalité était de 19,85% dans notre
étude. Fiawoo avait rapporté dans les mêmes services, 37% (8) contre 25% à Brazzaville au Congo (17).
Ces différences s’expliquent par le fait que les résultats ne sont pas obtenus par les mêmes méthodes et les
études n’ont pas concerné la même population.  En effet,  l’étude de Fiawoo a été faite sur  les patients
séropositifs au VIH. Il y avait une surmortalité féminine dans notre étude; ce qui contraste avec les données
de la littérature qui suggèrent une mortalité masculine (17,13). L’âge moyen dans notre étude était de 52,46
ans. Nos données sont comparables aux données de la littérature africaine subsaharienne qui rapportent des
âges moyens de 49 à 56 ans (8,6) mais inférieures à celles retrouvées dans les littératures occidentales, 64
ans (5). La comparaison de ces différentes populations est difficile car elles n’ont pas une structure uniforme
et l’absence d’une population de référence, complique encore cette tâche. Enfin, une prédominance féminine
a été retrouvée dans notre étude comme rapportée par certains auteurs (4,23), cependant la majorité des
études rapportent une prédominance masculine (8, 20). En outre, dans notre étude, la létalité était élevée
avec un pic pour la tranche d’âge de 46 à 64 ans. Dalloz en France avait rapporté les mêmes résultats (5) de
même que d’autres auteurs (12). Pour tous ces auteurs, ce taux de létalité élevé avant l’âge de 60 ans serait
lié à une hypertension intracrânienne (HTIC) responsable d’un engagement cérébral puis du décès. Chez les
sujets  âgés  au-delà de 60 ans,  il  existe  une atrophie  cérébrale  qui  permet  de tolérer  les  hémorragies
relativement importantes. Les facteurs de mauvais pronostic retrouvés dans notre étude ont été rapportés
dans la littérature. Il s’agit de l’hypertension artérielle (HTA) qui apparait non seulement comme un facteur de
risque (FDR) mais aussi comme un facteur de mortalité non négligeable dans notre analyse. La plupart des
auteurs ont reconnu l’hypertension artérielle comme un facteur aggravant de l’hémorragie, de l’importance du
volume de l’hématome et des épisodes de resaignement (19, 22). En outre, de nombreuses études montrent
une relation entre la sévérité de l’HTA et un mauvais pronostic neurologique (16,15). Cependant, il existe des
controverses liées à la diminution de la pression artérielle et l’existence d’une éventuelle zone de pénombre
périlésionnelle. Par ailleurs, l’altération de la conscience a été un facteur de mauvais pronostic rapportée
dans notre étude et dans la littérature (24).  Tout comme dans notre étude la létalité augmente avec le
volume de l’hématome (3,  22).  En effet,  plus de 77% des patients  décédés ont  des volumes de leurs
hématomes supérieurs à 30 ml. Ces résultats ont été également rapportés par d’autres auteurs (3,22). Ceci
pourrait s’expliquer par le fait que le volume important engendre un œdème péri lésionnel important qui va
être  responsable  d’un  effet  de  masse  et  d’un  engagement  pouvant  conduire  à  une  détérioration
neurologique. Les auteurs ajoutent que la valeur pronostique du volume de l’hématome pris isolément est en
revanche inconstante  (3,  22).  Enfin,  l’inondation ventriculaire  compliquée d’une hydrocéphalie  aiguë  par
saturation des granulations de Pacchioni a été un facteur de létalité rapportée dans toutes les études (10,21).
Le  traitement  de  l’inondation  ventriculaire  compliquée  d’hydrocéphalie  aigue  repose  sur  la  pose  d’une
dérivation ventriculaire externe (DVE) qui a pour but de normaliser la pression intracrânienne. Nos patients
n’ont pas pu bénéficier de ce traitement à cause des difficultés à réaliser les scanners de contrôle. Les
difficultés financières caractérisées par les faibles moyens de prise en charge et le retard lié à celle-ci ont été
rapportés dans notre étude comme des facteurs de mauvais pronostic. Il est très probable qu’un certain
nombre de décès survienne dans un contexte de limitation des soins favorisés par les conditions socio-
économiques précaires bien que l’impact de cette attitude sur la mortalité ne soit pas connu. Ces résultats
sont très faiblement rapportés dans la littérature (14). L’infection nosocomiale a été un facteur pronostique
rapporté dans notre étude et dans la littérature (17,5). Les escarres sont une cause fréquente d’infection
retrouvée dans notre étude. Par contre, la série de Congo Brazzaville avait rapporté l’infection pulmonaire
comme une cause fréquente (17).

De nombreux facteurs pronostiques du devenir des patients ont été publiés. Ces facteurs définissent le score
ICH (Intracerebral Hemorrhage) (9) qui prédit la mortalité à 30 jours. Ils sont associés à un mauvais pronostic
neurologique. Il s’agit du volume de l’hématome, la présence d’une hémorragie ventriculaire, une altération
de la conscience et l’âge (9). Dans notre analyse, nous avons également retrouvé ces différents facteurs.
D’autres facteurs comme la précarité, le retard de prise en charge spécialisée et les infections nosocomiales
retrouvés dans notre étude ne sont pas pris  en compte dans l’établissement du score ICH. Il  est  donc
nécessaire que des études ultérieures subventionnées (par rapport  à la réalisation du scanner cérébral)
soient réalisées afin de connaitre premièrement les volumes de l’hémorragie dans les 24 premières heures
puis les 72 heures et ensuite de rechercher d’éventuelles complications notamment une hydrocéphalie aigue
en cas d’inondation ventriculaire.

CONCLUSION

L’accident vasculaire cérébral hémorragique est une pathologie fréquente grêvée d’une mortalité importante.
Cette étude prospective analytique nous a permis d’évaluer les facteurs pronostiques. Ces facteurs sont
classés en deux catégories :  les facteurs modifiables et non modifiables.  Les premiers,  représentés par
l’hypertension artérielle, le retard et le coût de prise en charge spécialisée et les infections nosocomiales. Les
seconds dominés par l’âge, le coma initial, le volume de l’hématome et l’inondation ventriculaire.
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L’association de ces facteurs n’est pas écartée et constitue un facteur aggravant la mortalité.

Les  préventions  et  la  prise en charge  spécialisée rapide et  efficiente surtout  des facteurs  pronostiques
modifiables permettront de réduire de façon significative la mortalité.

Tableau I : survivants et décès en fonction des paramètres étudiés

Effectifs Survivants Décès
Valeur

statistique

Masculin 63 52 11 < 0,45

Féminin 68 53 15

TAS® ≥200mm Hg 78 62 16 < 0,005

TAD® ≥ 120mm Hg 108 84 24

Glasgow [3-7] 14 9 5 < 0,005

Glasgow [8-12] 49 34 15

Glasgow ≥13 68 62 6

Leucocytose 27 17 10 < 0,005

Thrombopénie 5 1 4

Siège (hématome)

Hémisphérique 92 76 16 < 0,075

Ventriculaire 20 12 8

Hématome

Volume > 30 ml 77 57 20 < 0,005

Volume ≤ 30 ml 54 48 6

Réalisation TDM³

Délai > 5 jours 14 11 3 < 0,005

Délai ≤ 5jours 117 94 23

PEC* spécialisée

Délai > 5 jours 18 14 4 < 0,008

Délai ≤ 5jours 113 91 22

Complications

Infections nosocomiales 15 7 8 < 0,005

Escarres 5 1 4 < 0,065

Coût de PEC*

>Coût moyen 13 8 5 < 0,19

≤Coût moyen 118 97 21

*= prise en charge, ϶ = tomodensitométrie, ® = tension artérielle systolique/diastolique
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RESUME

Introduction

Les thromboses veineuses cérébrales (TVC) sont des cas spécifiques d’accidents vasculaires cérébraux.
Elles  présentent  une  sémiologie  variable  selon  la  topographie  veineuse.  Les  situations  à  risque  sont
nombreuses, dominées dans notre contexte par les causes infectieuses, hématologiques, post-opératoires
et le péripartum.

Objectif 

Déterminer la prévalence hospitalière des TVC, les facteurs de risque et les variantes topographiques à
l’imagerie.

Méthodes d’étude 

Il s’agissait d’une étude transversale rétrospective entre le 12 juin 2015 et 11 juin 2016. Nous avons inclus
dans cette étude les patients admis dans le service de neurologie et pour lesquels le scanner cérébral avait
montré un infarctus ne correspondant pas à un territoire artériel, proche d’un sinus veineux, lorsqu’il avait
une  composante  hémorragique,  ou  une  hémorragie  intra-parenchymateuse  atypique  pour  une  origine
hypertensive. Le diagnostic de TVC était confirmé par l’IRM. Nous avons exclu les patients dont le scanner
cérébral montrait des lésions hypodenses avec une prise de contraste annulaire ou qui ne respectaient pas
de territoire veineux ou situées à distance de sinus veineux.

Résultats 

Durant la période d’étude, 1070 patients avaient été hospitalisés pour un accident vasculaire cérébral. Cinq
cas de TVC avaient été diagnostiqués soit une prévalence hospitalière de 0, 46 %. L’âge moyen était de 40
ans (sex-ratio 0,6) avec une prédominance féminine. Les facteurs de risque étaient l’alcoolisme chronique,
le VIH /SIDA. Les territoires veineux atteints étaient principalement le sinus sagittal supérieur, le sinus droit,
les sinus latéraux. La TVC était hémorragique dans 60% des cas. La mortalité était élevée (60%). La durée
moyenne d’évolution des symptômes avant l’admission en neurologie était de 1 mois.

Conclusion 

La TVC est mal connue dans nos structures sanitaires et le diagnostic est souvent fait tardivement.

ABSTRACT

Introduction 

Cerebral venous thrombosis (CVT) is a specific case of stroke. The CVT’s semiology may vary according to
venous topography. Risk situations are multiple, dominated in our context by infectious, haematological,
post-operative and peri-partum causes.
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Objective 

To determine the hospital prevalence of CTVs, risk factors and topographic variants in imaging.

Methods 

This  was a retrospective cross-sectional study between June 12,  2015 and June 11,  2016. The study
included patients admitted in the neurology department.with a brain scan displaying an infarct not of an
arterial origin, close to a venous sinus, sometimes with a haemorrhagic component, or an atypical intra-
parenchymal hemorrhage not for a hypertensive origin. The diagnosis of CVT was confirmed by MRI. We
excluded patients with hypodense lesions with annular contrast, or without respecting venous topography or
located far from the venous sinus.

Results 

During the study period, 1070 patients were admitted for stroke. Five cases of CVT were diagnosed. The
CVT  hospital  prevalence  was  of  0.46%.  The  mean  age  was  40  years  (sex  ratio  0.6)  with  a  female
predominance. Risk factors were chronic alcoholism, HIV/AIDS infection. The affected venous territories
were mainly the upper sagittal sinus, the straight sinus, the lateral sinuses. CVT was hemorrhagic in 60% of
cases. Mortality was high (60%). The mean duration between the symptoms onset to the hospital admission
was of 1 month.

Conclusion 

CVT is poorly described in our health facilities and the diagnosis is often delayed.

INTRODUCTION

La thrombose veineuse cérébrale (TVC) est une obstruction des veines et sinus veineux cérébraux par un
thrombus. C’est un cas spécifique d’accident vasculaire cérébral. Elle présente une sémiologie variable selon
la topographie veineuse atteinte. Les situations à risque sont nombreuses, dominées dans notre contexte par
les causes infectieuses, hématologiques, post-opératoires et le péripartum. (1). Les causes infectieuses sont
probablement au premier plan dans nos pays en développement; il existe souvent un retard au diagnostic et
la prévalence de la TVC n’est pas connue en Afrique au Sud du Sahara. (3). Le diagnostic de TVC peut être
suspecté sur un scanner cérébral mais l’angiographie par résonance magnétique (ARM) veineuse cérébrale
avec et sans injection de produit de contraste, permet la mise en évidence à la fois de la veine occluse et des
conséquences  de  cette  occlusion  sur  les  régions  cérébrales.  La  prise  en  charge  précoce  permet
généralement un pronostic favorable car les symptômes de la TVC s’améliorent assez rapidement sous
traitement par anticoagulants (5).

Les objectifs de cette étude étaient de déterminer les facteurs de risque, la prévalence hospitalière, les délais
d’évolution avant le diagnostic, les variantes cliniques et de l’imagerie des TVC dans le service de neurologie
au Togo.

METHODES D’ETUDE

Il s’agissait d’une étude transversale rétrospective entre le 12 juin 2015 et 11 juin 2016. Nous avons inclus
dans cette étude les patients admis dans le service de neurologie et pour lesquels le scanner cérébral avait
montré  un infarctus ne correspondant pas à un territoire  artériel.  Cet  infarctus  étant  proche d’un sinus
veineux,  particulièrement  lorsqu’il  avait  une  composante  hémorragique,  ou  une  hémorragie  intra-
parenchymateuse atypique pour une origine hypertensive. Le diagnostic de la TVC avait été confirmé par
l’imagerie par résonance magnétique (IRM) en coupe T1 avec injection de gadolinium. Nous avons exclu
tous les patients dont le scanner cérébral montrait  des lésions hypodenses avec une prise de contraste
annulaire ou qui ne respectaient pas de territoire veineux ou située à distance de sinus veineux. Un bilan
infectieux avait été fait à tous ces patients : une numération formule sanguine, une sérologie du Virus de
l’Immunodéficience Humaine (VIH), le dosage de la CRP (C reactive proteine), un bilan rénal, hépatique,
lipidique,  un  examen  cytobactériologique  urinaire,  une  radiographie  du  thorax,  un  examen  Oto-Rhino-
laryngologique et de stomatologie.

RESULTATS

Durant la période, 1070 patients avaient été hospitalisés pour un accident vasculaire cérébral. Cinq cas de
TVC avaient été diagnostiqués soit une prévalence hospitalière de 0, 46 %. L’âge moyen était de 40 ans
(sex-ratio  0,6)  avec  une prédominance  féminine.  Les  délais  moyens entre  le  début  des  symptômes  et
l’admission en neurologie étaient d’un mois avec des extrêmes de 2 et de 6 semaines. Les facteurs de risque
étaient: l’alcoolisme chronique chez deux patients. Ce diagnostic a été retenu par l’interrogatoire (les parents
des  patients  avaient  reconnu  une  consommation  quotidiennement  d’alcool),  par  des  signes  cliniques
d’imprégnation éthylique (parotidite bilatérale, cheveux, soyeux et amyotrophie diffuse). Le bilan biologique
avait montré chez un des patients éthyliques une élévation des Gamma glutamine transférase (Gamma GT)
à 89ui/l avec des transaminases normales. Le deuxième patient éthylique présentait une insuffisance rénale
(créatinine à 24mg/l),  une cytolyse hépatique avec les Aspartates Amino-transferases (ASAT) à 208 ui/l,
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Alanine Aminotransferase (ALAT) à 133 ui/l, les Gamma GT à 49 ui/l, une macrocytose à la numération
formule sanguine (NFS) avec un volume globulaire moyen (VGM) à 105fl. Parmi les facteurs de risque, un
patient était  porteur du VIH /SIDA au stade 4 de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) avec une
immunodépression sévère :  CD4 à 29 cellules/mm3.  Ce patient avait  arrêté son traitement antirétroviral
depuis 2 ans. Un autre patient présentait une infection urinaire à chlamydiae biologiquement confirmée 6
mois avant le début des symptômes. Ce patient était dans le coma pendant deux semaines avec un déficit
moteur hémicorporel et avait survécu. Le 2e survivant avait été admis pour des crises convulsives sous
carbamazépine 1 mois avant son admission. Le scanner cérébral avait suspecté une TVC du sinus sagittal
supérieur,  confirmé  à  l’angio-RM  veineuse.  L’angioRM  veineuse  après  3  mois  était  normale.  Les
manifestations cliniques (Tableau 1) étaient: la fièvre; des crises d’épilepsie, des troubles de la conscience,
un déficit moteur, des symptômes d’hypertension intracrânienne (céphalées, vomissements). Les territoires
veineux (figure1,  2,  3,  4)  atteints étaient principalement le sinus sagittal  supérieur (3cas),  le sinus droit
(2cas), les sinus latéraux (1cas). La TVC était hémorragique chez 3 patients (60%). Tous les patients avaient
été traités par l’énoxaparine à la dose de 6000 unités internationales toutes les 12 heures en injection sous
cutanée. Les survivants avaient été traités par relais avec l’acenocoumarol pour un international normalised
ratio (INR) entre 2 et 3. Nous avons administré à la phase aiguë à tous les patients du mannitol  (sauf
l’insuffisant rénal) à 100 ml toutes 6 heures pendant 48 heures et du diazépam à 10mg dilué dans 100 ml de
sérum glucosé en intraveineuse lente en cas de crises convulsives. Nous avons associé de la ceftriaxone à
2g par jour (1g pour l’insuffisant rénal). Deux décès étaient dus pour l’un, à un engagement temporal par une
transformation hémorragique massive, et pour l’autre en raison d’un double engagement temporal et sous
falcoriel.  Un décès était survenu dans un contexte septicémique suite à un tableau d’immunodépression
sévère. Tous les patients avaient été traités par énoxaparine à dose curative. Les survivants avaient été
traités par relais d’acénocoumarol pour un international normalised ratio (INR) entre 2 et 3. Le taux global de
décès était de 60%, les survivants ne présentaient aucune séquelle.

DISCUSSION

La TVC est un type d’accident vasculaire cérébrale rare, l’incidence est estimée à 3-5/1000000 habitants /an
(10).  Pour  nos  pays  en  développement  cette  incidence  est  certainement  plus  élevée  à  causes  de  la
prévalence élevée des pathologies infectieuses notamment de la sphère ORL, dentaires et des complications
de la grossesse (15).

La prévalence hospitalière serait probablement plus élevée. La majorité des patients présentant une affection
neurologique ne sont pas examinés par des neurologues. La fièvre, les céphalées et vomissements sont des
symptômes communs à plusieurs affections notamment le paludisme. Ce qui retarde le transfert des patients
vers les services de neurologie au profit d’un traitement antipalustre et d’une antibiothérapie probabiliste. Les
patients  survivants  l’ont  été  pour  l’un,  à  cause  d’un  infarctus  veineux  limité  et  pour  le  second,  une
anticoagulation  qui  avait  débuté  à  la  deuxième  semaine  après  l’installation  des  symptômes  (dès  son
admission)  malgré  la  transformation  hémorragiques et  deux semaines  de coma.  Les  éléments  de bon
pronostic étaient : la précocité de mise sous héparinothérapie, l’absence de transformation hémorragique et
l’étendue moins marquée du territoire veineux infarcis (7). Les symptômes cliniques de la TVC sont multiples
et  manquent  de  spécificité.  Les  crises  convulsives,  les  symptômes  d’une  hypertension  intracrâniennes
(céphalées, vomissements), un déficit moteur hémicorporel ou des quatre membres souvent asymétrique,
les troubles de la conscience parfois insidieuse dans un contexte fébrile peuvent faire évoquer une TVC (16).
Le diagnostic d’une TVC est suspecté au scanner cérébral et confirmé par l’angio-RM veineuse en coupe T1
avec injection de gadolinium montrant le thrombus. L’absence d’un segment veineux ne suffit pas pour poser
le diagnostic car il existe des variantes anatomiques (9). La topographie des atteintes est variable. L’atteinte
du sinus sagittal est la plus fréquente puis celle des sinus latéraux, du sinus droit et des sinus caverneux.
L’atteinte  isolée  des  veines  corticales  est  rare  et  exceptionnelle  pour  les  veines  cérébelleuses  (2).  La
transformation  hémorragique  ne  contre-indique  pas  le  traitement  anticoagulant  qui  reste  le  seul  moyen
d’améliorer le pronostic vital et fonctionnel (6). Ce traitement se fait avec de l’enoxaparine puis relayé par
anti-vitamines K (AVK) après la phase aiguë (13). La guérison complète est souvent la règle si la prise en
charge est précoce. Un retard de diagnostic et de traitement est un élément de mauvais pronostic et accroit
le risque de complications (4; 8). L’amélioration de l’état clinique est corrélée à la lyse du thrombus. Mais une
pathologie étiologique de la TVC peut influencer le pronostic si elle n’est pas diagnostiquée et traitée. Les
crises d’épilepsies sont  des symptômes fréquents dans la TVC. Elles seraient  plus fréquentes dans les
lésions sustentorielles (11). Cependant il n’existe pas de consensus sur l’utilisation des antiépileptiques pour
prévenir les crises d’épilepsie (12). En cas de crises d’épilepsie, un traitement antiépileptiques est indiqué
cependant la durée de ce traitement ne fait pas l’objet de consensus (14).

CONCLUSION

La thrombose  veineuse  cérébrale  est  probablement  sous  diagnostiquée  dans nos  structures  sanitaires.
Seule  l’angio-RM  veineuse  avec  injection  de  gadolinium  est  le  moyen  diagnostique  de  certitude.  Un
traitement  anticoagulant  précoce  permet  d’améliorer  le  pronostic  fonctionnel  et  vital  même  en  cas  de
transformation hémorragique. Un retard diagnostique accroît le risque de complication et rend le pronostic
sombre.
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Figure 1
Aspect au scanner cérébral en coupe axiale montrant un infarctus veineux du sinus droit chez un sujet

VIH/SIDA.

Figure 2
Aspect au scanner cérébral en coupe axiale montrant un infarctus veineux du sinus sagittal supérieur chez

une jeune dame.
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Figure 3
Angio-RM veineuse en coupe T1 avec injection de gadolinium montrant une amputation du sinus transverse

gauche chez un jeune homme avec une infection urinaire à chlamidiae trachomatis

Figure 4
Chez le même patient que la figure 3: Image de thrombose du sinus sagittal supérieur.

Tableau 1 : Récapitulatif des symptômes cliniques
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Fièvre
Déficit moteur

hémicorporel ou des 4
membres

Signes
d’hypertension
intracrânienne

Troubles de la
conscience

Crises
convulsives

Fréquence 100% 80% 100% 80% 80%
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RESUME

Introduction 

L’hématome sous-dural chronique est une pathologie fréquente du sujet âgé et fait partie du groupe des
démences  curables.  Les  formes  à  révélation  neuropsychiatrique  sont  moins  connues  et  posent  des
problèmes médico-légaux. L’objectif de cette étude était de relever les particularités de ces formes à travers
26 observations prises en charge au Sénégal.

Matériels et méthodes 

Il  s’agissait  d’une  étude  rétrospective  de  26  cas  d’hématome  sous-dural  chronique  (HSDC)  révélés
uniquement  par  des  troubles  psychiatriques  admis  en  neurologie,  neurochirurgie  et  en  psychiatrie  de
l’Hôpital Général de Grand Yoff et du CHU de Fann de Dakar entre 2001 à 2009. Un recul d’au moins 6
mois était nécessaire.

Résultats 

L’âge moyen des patients était de 80,6 ans. Aucun patient ne présentait d’antécédent psychiatrique et 11
(42,3%) étaient éthyliques. Le délire (53,8%), la désinhibition (38,5%) et les hallucinations (34,6%) étaient
les principaux signes. Nous avons eu 3 personnes victimes de coups et blessure volontaire sans plainte
judiciaire. Les signes ayant motivé la réalisation d’une imagerie étaient : antécédent récent de traumatisme
crânien  (11,5%),  suspicion  d’une  démence  (15,4%),  détérioration  neurologique  secondaire  (23,1%),
inefficacité du traitement médical (26,9%), recherche d’une hydrocéphalie chronique de l’adulte (23,1%).
L’imagerie avait retrouvée dans 69,2% un HSDC bilatéral dont 7 cas en bifrontal. Au recul, on notait chez
tous les patients une disparition de la symptomatologie initiale.

Conclusion 

Les formes neuropsychiatriques des hématomes sous duraux chroniques doivent sont favorisées par l’âge
élevé, l’éthylisme chronique et la topographie frontale de l’hématome et posent des problèmes médico-
légaux.
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ABSTRACT

Background 

Chronic subdural hematoma is a common disease in the elderly and is part of treatable dementia. The
neuropsychiatric features are less rare. The objective of this study was to identify the characteristics of
these clinical presentation across

Methods 

This  was  a  retrospective  study of  26  cases  of  chronic  subdural  hematoma  with  psychiatric  disorders
admitted in neurology, neurosurgery and psychiatry of Hôpital Général de Grand Yoff and Fann’s CHU of
Dakar (Senegal) between 2001 in 2009.

Results 

The mean age of  patients  was 80.6 years.  No patient  had a psychiatric  history and 11 (42.3%) were
alcoholic. Delirium (53.8%), disinhibition (38.5%) and hallucinations (34.6%) were the main signs. We had 3
persons victim of inflicted injury without judicial complaint. The signs that led to the realization of imagery
were:  recent  history  of  brain  injury  (11.5%),  suspected  dementia  (15.4%),  neurological  secondary
deterioration (23.1%), ineffective medical treatment (26.9%), research of chronic hydrocephalus of adults
(23.1%). CT scan and the MRI showed bilateral chronic subdural hematoma (69.2%) including 7 bifrontal
location cases. In the follow up, we noticed in all patients the disparition of the initial symptoms.

Conclusion 

Neuropsychiatric features of  chronic subdural hematomas must be suspected in dementia and poses a
legal problem.

INTRODUCTION

L’hématome sous-dural chronique (HSDC) est une collection sanguine, datant d’au moins 1 à 4 semaines, se
développant dans l’espace virtuel sous dure-mèrien. C’est une pathologie fréquente du sujet âgé et fait partie
du groupe des démences curables à côté de l’hydrocéphalie à pression normale, des troubles métaboliques,
des tumeurs et de la méningo-encéphalite syphilitique [8, 13, 19]. Il se manifeste le plus souvent; après un
traumatisme crânien même minime, par un syndrome d’hypertension intracrânienne associé ou non à un
syndrome focal. Moins connues, les formes à révélation uniquement psychiatrique retrouvées dans 30% à
37% des cas [8].  Leur diagnostic  n’est  pas toujours aisé en l’absence d’une imagerie,  car  ces patients
peuvent  se retrouver  en psychiatrie  avec un retard de prise  en charge adaptée.  En outre  ces  patients
peuvent être responsables des actes délictueux posant de véritables problèmes médico-légaux. L’objectif de
cette étude était de relever les particularités de ces formes d’ HSDC à travers 26 observations prises en
charge au Sénégal.
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MATERIELS ET METHODES

Il s’agit d’une étude rétrospective de 26 cas d’HSDC révélés uniquement par des troubles psychiatriques et
pris en charge dans les services de neurologie, de neurochirurgie et de psychiatrie de l’Hôpital Général de
Grand Yoff ( HOGGY) et du CHU de Fann de Dakar entre 2001 à 2009. Ont été exclus de l’étude tous les
patients présentant d’autres signes que psychiatriques à l’admission. Les critères d’inclusion de nos patients
étaient :

  Une symptomatologie clinique uniquement psychiatrique. 

  La confirmation à la tomodensitométrie ou à l’IRM de l’HSDC. 

  La disparition des troubles psychiatriques après le traitement de l’HSDC. 

  Un recul d’au moins 6 mois pour tous les patients.

RESULTATS

L’âge moyen des patients était de 80,6 ans avec des extrêmes de 50-95 ans. Les tranches d’âge 71-90
étaient les plus représentées (figure 1). On notait une prédominance masculine avec un sex ratio de 4/1. Un
antécédent  récent  de  traumatisme  crânien  (TC)  était  retrouvé  dans  3  cas  (11,5%).  Aucun  patient  ne
présentait  d’antécédent psychiatrique.  Onze patients  (42,3%) étaient  éthyliques et  4  sous  un traitement
anticoagulant.  Les  services  d’admission  des  patients  étaient  :  urgence  médicale  (57,7%),  urgence
psychiatrique (30,8%), urgence chirurgicale (11,5%). La durée moyenne d’évolution de la symptomatologie
avant  l’admission  était  de  2  mois  avec  des  extrêmes  de  2  semaines  et  6  mois.  Les  patients  étaient
hospitalisés  en  première  intention  en  psychiatrie  (53,8%),  en  neurologie  (23,1%)  et  en  neurochirurgie
(23,1%). Les principaux signes psychiatriques des patients sont résumés dans le tableau I. On ne notait à
l’admission, aucun syndrome neurologique focal. Deux de nos patients ont agressé 3 personnels soignants.
La prescription de psychotropes (Haldol®) a été faite dans 46,2%. La durée moyenne d’hospitalisation en
psychiatrie et en neurologie avant le transfert en neurochirurgie était de 4 jours avec des extrêmes de 2 et 19
jours.

Le scanner cérébral a été pratiqué chez 22 patients et l’Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM) chez 4
patients. L’imagerie cérébrale a été préconisée en première intention dans 8 cas (30,8%). Les signes ayant
motivé la réalisation d’une imagerie étaient : antécédent récent de TC (11,5%), suspicion d’une démence
(15,4%),  détérioration  neurologique  secondaire  (23,1%),  inefficacité  du  traitement  médical  (26,9%),
recherche d’une hydrocéphalie chronique de l’adulte (23,1%). L’imagerie avait trouvé dans 69,2% un HSDC
bilatéral (bifrontal dans 7 cas et panhémisphérique dans 11 cas).

Tous les patients  ont  été opérés par  2 trous de trépan. Au recul,  on notait  chez tous les patients une
disparition de la symptomatologie initiale. En post-opératoire, le traitement psychotrope avait été arrêté dans
les cas où il avait été institué. Deux patients ont été réopérés pour récidive de l’HSDC avec une évolution
favorable. On ne note pas de décès.

DISCUSSION

L’incidence des HSDC augmente avec l’âge et on note une prédominance masculine [2, 17, 18]. La forme de
révélation neuropsychiatrique n’échappe pas à cette règle. Cette forme n’a rien de particulier sur le plan
étiologique et des facteurs de risque [20]. Par contre, elle pose des difficultés diagnostiques. Le diagnostic
est facile chez une personne âgée confuse avec une notion de traumatisme ; en l’absence de cette notion, le
diagnostic est bien plus difficile, surtout devant un tableau où prédominent des manifestations psychiatriques
qui peuvent orienter plutôt vers une psychose ou un trouble de l’humeur du sujet âgé [14]. En effet, une
autopsie post-mortem de 200 patients souffrant de pathologies psychiatriques a révélé la présence de 14 cas
d’HSDC dont  un seulement  a  été  diagnostiqué  du vivant  du sujet  [1].  Les manifestations  psychotiques
survenant de novo au cours de l’HSDC sont rares. Ces manifestations peuvent prendre des formes cliniques
diverses à prédominance délirante et hallucinatoire [6, 7, 14]. Nos résultats sont concordants puisque le
délire était présent dans 53,8% et les hallucinations dans 34,6%. Du fait de cette symptomatologie atypique,
le  retard  diagnostique  peut  prendre  plusieurs  années.  Il  n’existe  pas  de  profil  particulier  de  patients
susceptibles de décompenser leur HSDC par une forme neuropsychiatrique. Mais l’on peut relever 4 facteurs
prédisposant :  l’âge avancé, l’éthylisme chronique, la topographie frontale de l’hématome et  le contexte
culturel Africain. En effet l’âge moyen dans cette forme est plus élevé que dans l’ensemble des HSDC [3, 5,
14]. Dans notre série, il était de 80,6 ans avec une prédominance de la tranche d’âge 71-90 ans contre 67
ans pour l’ensemble des HSDC dans notre service [15]. Cet âge élevé explique, cette symptomatologie
pseudo-démentielle. La fréquence des signes de démence au cours des HSDC des sujets âgés est évaluée
à  environ  50%  [10,  11,  15,  17].  L’alcool  favorise  l’atrophie  cérébrale,  la  démence  et  les  troubles
psychiatriques, ce qui explique la fréquence élevée des éthyliques (42,3% dans notre série) dans cette forme
d’HSDC [9, 10, 12]. La topographie de l’hématome, le plus souvent bifrontal (comme dans notre série) est
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également un facteur favorisant de survenue des formes neuropsychiatriques, du fait de l’importance de ce
lobe  dans  la  physiopathologie  des  démences  [12].  Le  contexte  culturel  africain  est  propice  à  la
décompensation des psychoses sous la forme de délire de persécution, car le sentiment de persécution
colore toute la psychiatrie africaine [4].  Il  n’est donc pas rare de retrouver ce symptôme dans plusieurs
pathologies  somatiques  qui  altèrent  les  fonctions  supérieures  des  patients  âgés  en  Afrique,  comme
l’hématome sous-dural chronique [16].

Cette décompensation sous forme psychiatrique, pose un problème médico-légal par les actes susceptibles
d’être commis par les patients. Cela peut aller des délits mineurs comme les vols, les bagarres jusqu’aux
agressions (sexuelles ou à armes blanches) et aux homicides. Nous n’avons pas eu d’actes délictueux à part
des coups et blessures administrés par 2 patients à leur entourage sans poursuite judiciaire. Il faut noter que
de tels actes ne font pas souvent l’objet de plainte de la part des victimes, du fait du respect que confèrent
nos sociétés aux personnes âgées et à leur infantilisation. Au-delà de cette considération sociale, le code
pénal exonère les malades mentaux de leurs actes délictueux : « il n’y a ni crime ni délit, lorsque le prévenu
était en état de démence au temps de l’action, ou lorsqu’il a été contraint par une force à laquelle il n’a pu
résister  »  Article 50 du code pénal Sénégalais.  Même s’il  y a une dépénalisation et  une réticence aux
poursuites, la responsabilité civile des patients peut être retenue avec des dommages et intérêts importants
pour la famille et la société. Ceci justifie une surveillance et une vigilance de la part des soignants et de
l’entourage pour prévenir la survenue de tels actes.

CONCLUSION

La forme de révélation neuropsychiatrique des hématomes sous duraux chroniques contrairement aux autres
formes de décompensation est peu connue en médecine omnipraticienne. Elle est favorisée par l’âge élevé,
l’éthylisme chronique, la topographie frontale de l’hématome et le contexte culturel du patient. Elle pose un
problème  médico-légal  par  les  actes  que  peuvent  poser  les  patients.  Il  faut  savoir  y penser  chez les
personnes âgées, éthyliques, lors de la survenue aigue d’un trouble psychiatrique surtout chez les patients
indemnes  de  tout  antécédent  psychiatrique.  Sa  prise  en  charge  doit  nécessiter  une  collaboration
multidisciplinaire  entre  psychiatres,  neurologues  et  neurochirurgiens  avec  une  participation  majeure  de
l’entourage.

Conflits d’intérêts:

Les auteurs ne déclarent aucun conflit d’intérêts.

Contribution des auteurs:

Tous les auteurs ont contribué à la conception, à l’analyse et l’interprétation des données. Ils ont également
tous lu et approuvé la version finale du manuscrit.

33



African Journal of Neurological Sciences 2017 - Vol. 36, No 1

Tableau I : principaux signes cliniques des patients. Main clinical features.

Effectif (n) Pourcentage (%)

Délire de persécution 14 53,8

Désinhibition 10 38,5

Hallucinations 9 34,6

Tristesse 3 11,5

Hétéroagressivité physique 2 7,7

Hétéroagressivité verbale 3 11,5

Figure 1 : répartition des patients en fonction des tranches d’âge. Distribution of patients according to age
groups.
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ABSTRACT

The  discovery  of  the  Aquaporin  4  (AQP4)  antibody  in  patients  with  neuromyelitis  optica  (NMO)  has
expanded clinical spectrum of disorders associated with this antibody. It has also become clear that NMO
can be a paraneoplastic manifestation of an underlying malignancy. We report on the pathological changes
in the spinal cord in an NMO patient who underwent a biopsy for a suspected spinal tumour. We also
present the findings in the testicular tumour of a patient who initially presented with NMO. In the first patient
we demonstrate the loss of AQP4 staining and in the latter case we demonstrate the expression of AQP4 by
tumour cells.

INTRODUCTION

Neuromyelitis  Optica  (NMO)  or  Devic’s  disease  is  a  central  nervous  system  inflammatory  disorder
characterised by bilateral optic neuritis and a longitudinally extensive transverse myelitis. The optic neuritis
may occur in each eye simultaneously or sequentially, and the myelitis may precede or succeed the optic
neuritis.

A major step forward in the understanding of NMO and its distinction as a separate entity from MS was the
discovery of antibodies against the aquaporin-4 (AQP-4) water channel in the serum of many patients with
NMO (4,5). Following this discovery it became apparent that the phenotypic presentations of NMO was much
wider and included unilateral optic neuritis, recurrent optic neuritis, relapsing myelitis and asymptomatic brain
lesions.  Appreciation  of  non  optico-spinal  presentations  in  antibody positive  patients,  such  as  the  area
postrema, brainstem and diencephalic syndromes led to further refinement of the 2006 diagnostic criteria and
the use of the term neuromyelitis optica spectrum disorders (NMOSD). An international panel has produced
consensus diagnostic criteria for NMOSD (15).

We describe the clinical and detailed pathological findings in two patients with NMO. The one patient was
thought to have spinal tumour and underwent a spinal cord biopsy. The second patient presented with NMO
and was later found to have a testicular tumour.

PATIENTS

Case 1

A 19 year old HIV negative woman was referred from a peripheral hospital where she presented five days
earlier with weakness and pain in all her limbs which progressed over 24 hours. She also noticed difficulty in
passing urine but had no visual disturbance or any other neurological complaint. There was no past history of
note.  On examination she was afebrile with no rash or  lymphadenopathy. The mental  state and cranial
nerves were normal. The tone was decreased in the upper limbs but increased in the lower limbs. There was
asymmetrical weakness of all limbs, more distally in the upper limbs and more proximally in the lower limbs.
The upper limb tendon jerks  were absent. The knee jerks were brisk  and the ankle jerks were normal.
Pinprick was impaired in all limbs without a clear sensory level. Joint position sense was impaired in all limbs.
Vibration sense was absent  in  the legs.  An MRI  of  the spine  revealed a  heterogeneous intramedullary
cervical  cord  hyperintense  lesion  extending  from  the  obex  up  to  T3  level.  There  was  associated  cord
expansion. Patchy intramedullary enhancement is present in this region (figures 1A-C). The rest of the spinal
cord was normal. The radiological diagnosis was that of a cervical cord astrocytoma. Routine blood tests
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were unhelpful. A blood sample was taken for the AQP-4 antibody test.  At surgery no clear tumour was
identified but biopsies of suspicious areas were taken. About a month later, the AQP-4 antibody test was
resulted as positive.

Case 2

A 27 year old HIV negative man presented in December 2013 with acute onset headache and vomiting. Ten
days later he developed urinary retention and progressive weakness of the legs. About three weeks later he
noticed progressive loss of vision in both eyes.

Examination revealed no perception to light in the right eye and counting fingers in the left eye. The margins
of both optic discs were blurred. Upper limb power was normal. He had a grade 3-4/5 paraparesis. MRI of the
brain showed hyperintensities in the right  brachium pontis and right  cerebellum.  Both optic  nerves were
thickened with enhancement. The MRI of the spine showed irregular hyperintensities in the cervico-thoracic
cord. The CSF was acellular and oligoclonal bands were absent. The anti AQP4 antibody test was negative.
He was given 5 days of intravenous methylprednisone followed by oral prednisone and azathioprine 100mg
daily. At the August 2014 follow up the power in the legs was normal and his vision improved to 6/9.

In May 2015 he presented with a painless right testicular mass. Histology confirmed a non-seminomatous
germ cell tumour with embryonal and yolk sac components. He underwent chemotherapy. The anti Ma2/Ta
antibody done much later when there was no evidence of tumour was weakly positive.

PATHOLOGICAL STUDIES

Materials and Methods

The  specimens  for  histopathological  evaluation  were  fixed  in  10%  formalin,  sectioned  and  processed
overnight for 8 hours in a VIP6 automated processor using a xylene-free protocol. Following paraffin wax-
embedding, tissue blocks were sectioned at 4um and stained with haematoxylin and eosin using standard
protocols for histopathological appraisal. Sections of the spinal cord biopsy were also stained with luxol fast
blue and Sevier Munger histochemical stains. Aquaporin 4 (Sigma; polyclonal, 1:250 dilution), CD30 (Roche,
Clone  BerH2,  Dilution:  1:300)  and  alpha-foetoprotein  (Sigma;  Clone  C3;  Dilution  1:300)
immunohistochemistry was undertaken on 2um formalin fixed paraffin-embedded sections on the Ventana
Benchmark  Ultra  automated platform.  While  CD30 and alphafoetoprotein immunostaining required heat-
assisted  microwave  antigen  retrieval,  per  protocol,  antigen  retrieval  was  not  performed  for  AQP4,  but
overnight antibody incubation at 4°Celsius was undertaken. Diaminobenzidine served as the chromogen for
antibody visualisation for all immunostains. The positive control tissues included renal tissue as a general
control  and  age,  sex  and  site-matched cervical  spinal  cord  tissue  as  site-specific  control.  The  primary
antibody was omitted in negative controls.

RESULTS

Patient 1: Spinal cord biopsy.

Sections  of  the  lesional  spinal  cord  tissue  fragments  demonstrated  prominent  demyelination,  vacuolar
change, scattered foamy histiocytes, neutrophils, lymphocytes, eosinophils and plasma cells (Figures 2A, B).
Small  thick-walled  vessels  were  present  (figure  2A).  The  lymphocytes  were  dominantly  of  a  CD3
immunophenotype and a mixed CD4/CD8 immunophenotype. Granulomas or necrotic foci were not evident.
Luxol fast blue and Sevier Munger stains confirmed demyelination and axonal loss (figures 2C & D). There
was an absence of AQP4 and glial fibrillary acidic protein staining in the demyelinated foci. Increased vessel
wall  AQP4  staining  was  noted  (figure  2E).  Control  cervical  spinal  cord  sections  demonstrated  diffuse
cytoplasmic AQP4 staining in the grey and white matter (Figure 2F). The pathological features supported a
diagnosis of NMO.

Patient 2: Testicular tumour.

The testicular tumour weighed 890g and measured 11x8x7cm. There were large areas of tumour necrosis
and haemorrhage. Microscopically the tumour demonstrated a mixed germ cell tumour composed of yolk sac
tumour  (60%)  (Figures3A-C)  and embryonal  carcinoma (40%)  (Figures  3D-F).  AQP4,  identified in  both
components,  had  a  dominant  subapical  linear  in  addition  to  cytoplasmic  distribution  in  the  embryonal
carcinoma component (Figure 3F) and a granular cytoplasmic immunoprofile in the yolk sac component
(Figure 3C). A similar AQP4 immunoprofile was noted in intra-lymphatic tumour.

DISCUSSION

Spinal cord Pathology

The histopathological spectrum of NMO encompasses acute and chronic injury patterns (1,6). Two distinctive
acute  histomorphological  profiles  of  NMO are  described  in  the  spinal  cord  .5  The  classic  parenchymal
changes  include  perivascular  demyelination,  axonal  destruction,  conspicuous  astrocytic  and  identifiable
oligodendrocytic loss,  and grey and white matter  necrosis,  the inflammatory component is composed of
myelin-rich  macrophages  and  a  variable  perivascular  infiltrate  neutrophils,  eosinophils,  and  T  and  B-
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lymphocytes  (6,7,14).  In  the  second  form  of  acute  NMO,  myelin  vacuolation  in  the  absence  of  frank
demyelination, limited axonal injury, variable astrocytic and microglial activity and granulocytic infiltration are
seen  (6,7,14).  Chronic  lesions  are  typified  by  variable  spinal  cord  atrophy,  gliosis  and  cystic  change.
Remyelination and fibrotic vascular mural thickening may also be noted, the former evidence by the presence
of thinly myelinated axons. Autopsy profiling of spinal cord lesions facilitate the identification of the ‘full house’
features of NMO, but ante-mortem biopsies are limited by biopsy size and representivity, as in the present
study (Patient 1). In one fragment vacuolar change, demyelination and macrophages are noted at one edge
and a fibro-inflammatory response with thick-walled vessels is noted in both. The inflammatory response
included scattered granulocytes a mixed but sparse B and T lymphocytic response. Plasma cells were the
most sparse inflammatory cell type. Given the mixed demyelinating and variable inflammatory response and
the small biopsy volume, NMO staging is not possible. However, the loss of astrocytes and AQP4 in the early
and late  lesions is  supportive  of  a pathogenetic role  of  astrocyte and AQP4 targeting in NMO (6),  HIV
myelopathy is characterised by vacuolar change and inflammatory infiltration (15). In HIV-infected patients
with transverse myelitis, AQP4 testing is mandatory for confirmation of the underlying aetiopathogenesis of
the vacuolar-inflammatory alterations.

NMO as a Paraneoplastic Presentation

Following the discovery of the anti AQP4 antibody, Pittock et al identified a thymic carcinoma in an NMO
patient (12). A subsequent review by the Mayo Group found an association between NMO and a variety of
other malignancies including breast, bronchus, thyroid, carcinoid and lymphoma (11). Our patient (case 2)
presented with NMO first and became aware of a testicular mass about 17 months later. The anti AQP4
antibody test  done  at  the  time  of  his  neurological  presentation  was  negative.  The  neurological  deficits
improved on steroids and azathioprine. He underwent orchidectomy and chemo therapy and currently has no
evidence of tumour. Anti Ma2 antibodies has been described in patients with typical limbic encephalitis but it
has become apparent that the neurological presentation can be more varied. Other presentations include
excessive  daytime sleepiness,  vertical  ophthalmoparesis  and cerebellar  dysfunction.  To  the  best  of  our
knowledge an NMO presentation has not been described.

The role of aquaporins in tumour behaviour and patient outcomes is multifaceted. Strongly expressed in a
wide spectrum, especially of aggressive, tumour types, aquaporins are new players at local tumour sites in
cell proliferation and migration tumour angiogenesis and oedema and as a potential underpinning cause of
paraneoplastic  syndromes  (10),  including NMO.  In  the  craniospinal  axis,  aquaporins  are  upregulated  in
astrocytomas  including  glioblastomas,  oedema-producing  meningiomas  and  subependymomas  (3,8,9).
AQP4  has  a  direct  invasive  role  in  cancers  (10,  13),  including  lung  ,  biliary  tract  and  gastric
adenocarcinomas. In addition, bronchogenic and mammary adenocarcinomas, neuroendocrine carcinomas ,
thymic  carcinoma  ,  lymphoma  ,  leukaemia  and  ovarian  teratomas  are  implicated  in  AQP4-induced
paraneoplastic syndromes (2). In germ cell tumours, AQP4 has, to date, been reported exclusively in the
neural component of a teratoma (2).

CONCLUSION

This report adds to the description of the spinal cord pathology in NMO and further confirms that NMO can be
a paraneoplastic presentation.

Figure 1
MRI of the cervical spine. Figure 1A is a sagittal T2 weighted image showing a hyperintense signal extending

from the obex caudally. Figure 1B is an axial T2 weighted image showing a hyperintense signal occupying
most of the cord. Figure 1C is a sagittal contrast enhanced T1 weighted image showing patchy enhancement

of the cord.
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Figure 2
Sections demonstrate spinal cord tissue vacuolar degeneration of white and grey matter (A, haematoxylin &

eosin, 240X), scattered inflammatory cells (A, arrowheads), including macrophages (B, CD68, 240X,
arrowheads) and blood vessels with thick walls (A, 240X, arrows). Axonal (D, Sevier Munger, 240X) and

myelin (C,luxol fast blue, 240X, asterisks) loss. AQP4 loss in demyelinated inflammatory spinal cord foci (E,
240X, asterisks) and bright vasculocentric staining (E, 240X, arrowheads). Control cervical spinal cord with

diffuse AQP4 staining (F, 240 X).
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Figure 3
Sections demonstrate residual testicular tissue (A) with seminiferous tubules (A, haematoxylin & eosin, 240X,
arrowheads) and yolk sac tumour with Schiller Duval bodies (A, asterisks) and cytoplasmic alpha-foetoprotein

(B, 240X, arrowheads) and aquaporin 4 (C, 240X, arrowheads) immunopositivity. Embryonal carcinoma
composed of large cells in sheets (A, haematoxylin & eosin, 240X) with cytoplasmic membrane CD30 (B,

240X) immunopositivity and aquaporin 4 cytoplasm and membrane (C, 240X) immunopositivity.
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RESUME

Introduction 

Les  auteurs  rapportent  une  cause  exceptionnelle  d’épilepsie  à  déclaration  tardive,  liée  à  un  double
ostéolipome  intracrânien  cortical.  L’aspect  en  imagerie  ne  souffre  de  difficultés  diagnostiques,  et  la
recherche des malformations associées est capitale en imagerie. La prise en charge est essentiellement
médicale, le recours à la chirurgie est rarement indiqué.

Observation 

Il s’agit d’un jeune adulte de 19 ans sans antécédents médico-chirurgicaux particuliers, admis pour bilan de
crises convulsives, chez qui l’imagerie en coupe a confirmé le diagnostic d’un ostéolipome cortical bifocal.
La prise en charge s’est résumée à un traitement médical anticonvulsivant avec une évolution favorable.

Conclusion 

En conclusion, il  s’agit  de la première observation de la littérature médicale rapportant un ostéolipome
cortical bifocal associé à une dysplasie corticale. A travers ce cas les auteurs mettent l’accent sur les
lipomes  intra-craniens  avec  quelques  éléments  de  diagnostic  positif  et  différentiel.  Dans  les  formes
épileptogènes,  la  gestion  médicale  des  ostéolipomes  est  associée  à  un  bon  contrôle  de  la  maladie
épileptique. La chirurgie est indiquée dans les formes associées à des compressions des nerfs crâniens ou
associées à une hydrocéphalie obstructive.
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INTRODUCTION

Les lipomes intra-crâniens (LIC), encore appelés hamartomes lipomateux, constituent une entité nosologique
rare représentant moins de 0,1% des néoformations intracrâniennes [4-3].  Leurs variantes au niveau du
système nerveux central sont représentées par les angiolipomes, les hibernomes et les ostéolipomes [4].
Après revue de la littérature médicale à ce sujet, nous n’avons pas trouvé de publication rapportant une
double  localisation  d’ostéolipomes  associés  à  une  dysplasie  corticale,  ainsi  notre  observation  serait  la
première rapportant une double localisation intracrânienne. Ces lésions sont plutôt malformatives et non
tumorales, constituées histologiquement de cellules graisseuses normales et seraient dus à des anomalies
de  différenciation  avec  persistance  du  tissu  mésenchymateux  de  la  meninx  primitiva  [4,  3,  8].  Elles
s’observent classiquement sur la ligne médiane, et notamment, au niveau du corps calleux accaparant à lui
seul 90% des LIC [3, 8]. La topographie insulaire représente moins de 3 % et nous n’avons retrouvé qu’une
seule publication antérieure mentionnant 02 cas pour le siège basi-frontal [3, 2, 6]. Les autres localisations
intéressent  la  citerne  quadrigéminale,  l’angle  ponto-cérébelleux,  et  les  régions  supra-sellaire  et
interpédonculaire [7].

OBSERVATION

Nous  rapportons  l’observation  d’un jeune  adulte  de  19 ans,  sans  antécédent  médical  particulier,  qui  a
consulté  pour  une  crise  convulsive  tonico-clonique  généralisée,  répétitive  depuis  2  mois.  L’examen
neurologique  post-critique  n’a  pas  relevé  d’anomalie  clinique.  Dans  les  suites  de  la  prise  en  charge
diagnostique, une IRM puis une TDM ont été pratiquées.

L’aspect radiologique est en faveur d’une double atteinte épousant les cortex insulaire et basi-frontal droits
de signal identique (Figure 1). Les deux formations sont décrites en hypersignal T1 spontané, entourées
d’une collerette linéaire calcifiée en asignal T2 écho de gradient, et l’ensemble est surmonté d’une dysplasie
corticale silhouettée par un épaississement cortical. Le complément scanographique, authentifie le constat
IRM (Figure 2). Le patient a été mis sous traitement médical anti-convulsivant sans récidive depuis 1 an et
demi.

Figures 1 et 2.

Légende des figures :

Figure 1 : deux lésions juxta-corticales de signal identique de l’insula et du cortex basi-frontal droits, en
hypersignal T1 (tête de flèche), entourées d’une collerette linéaire calcifiée en asignal T2 écho de gradient
(flèche blanche), et l’ensemble est surmonté d’une dysplasie corticale silhouettée par un épaississement
cortical (astérisque).

Figure 2 : formations juxta-corticales insulaire et basi-frontale droites de densité graisseuse (tête de flèche)
entourées d’une collerette calcifiée curviligne (flèche).

DISCUSSION

Les lipomes intra-crâniens (LIC), encore appelés hamartomes lipomateux, constituent une entité nosologique
rare représentant moins de 0,1% des néoformations intracrâniennes [4-3].  Leurs variantes au niveau du
système nerveux central sont représentées par les angiolipomes, les hibernomes et les ostéolipomes [4].
Après revue de la littérature médicale à ce sujet, nous n’avons pas trouvé de publication rapportant une
double  localisation  d’ostéolipomes  associés  à  une  dysplasie  corticale,  ainsi  notre  observation  serait  la
première rapportant une double localisation intracrânienne. Ces lésions sont plutôt malformatives et non
tumorales, constituées histologiquement de cellules graisseuses normales et seraient dus à des anomalies
de  différenciation  avec  persistance  du  tissu  mésenchymateux  de  la  meninx  primitiva  [4,  8,  5].  Elles
s’observent classiquement sur la ligne médiane, et notamment, au niveau du corps calleux accaparant à lui
seul 90% des LIC [3, 8]. La topographie insulaire représente moins de 3 % et nous n’avons retrouvé qu’une
seule publication antérieure mentionnant 02 cas pour le siège basi-frontal [3, 2, 6]. Les autres localisations
intéressent  la  citerne  quadrigéminale,  l’angle  ponto-cérébelleux,  et  les  régions  supra-sellaire  et
interpédonculaire [7].

Les LIC sont souvent  de découverte  fortuite.  Les formes symptomatiques sont  révélées par  des crises
convulsives,  retards  psychomoteurs,  déficits  neurologiques  ou  céphalées  et  sont  liées  aux  anomalies
concomitantes du tissu nerveux, et parfaitement corrélées au siège du LIC [3, 7]. La localisation dans la
vallée sylvienne semble être pourvoyeuse d’épilépsie comme l’atteste la série de Yildiz et al. rapportant 24
patients avec LIC et dont trois de siège sylvien, étaient associés à une comitialité qui est de bon pronostic
sous traitement médical [6]. Le mécanisme physio-pathogénique à l’origine de l’épilepsie serait lié de façon
conjointe à la dysplasie parenchymateuse et aux anomalies vasculaires associées [1].

L’aspect  en imagerie ne souffre  de doute diagnostique.  En période anténatale, et  à partir  de la 26ème
semaine de gestation,  l’échodoppler obstétrical  peut révéler une plage hyperéchogène, bien délimitée et
homogène en rapport avec un LIC. La TDM cérébrale permet la mise en évidence d’une lésion de densité
graisseuse (de -50 à -100 UH), souvent associée a des calcifications et non rehaussée après injection du
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produit de contraste (PDC). L’IRM cérébrale, qui est l’examen de référence, note une lésion en hypersignal
homogène en T1 et en FLAIR, non modifiée après injection du PDC et dont le signal est annulé sur la
séquence avec effacement du signal de la graisse.

L’imagerie permet aussi  la mise en évidence d’autres anomalies associées au développement des LIC,
notamment, des malformations vasculaires. Ces dernières peuvent comprendre des angiomes veineux, une
hypervascularisation, des dilatations, des tortuosités intéressant les artères nourricières, et des anévrysmes
sacculaires  [2,  5].  D’autres  malformations  sont  parenchymateuses  comprenant  des  hypoplasies  ou des
agénésies parenchymateuses sur la ligne médiane [5].

La radiologie permet enfin de faire le diagnostic différentiel avec d’autres pathologies donnant le change avec
un LIC. Exemple fait du kyste dermoïde présentant une densité comprise entre 20 et 40 UH avec un signal
souvent hétérogène, ou bien un tératome présentant quant à lui un tissu de 03 lignées embryonnaires. Le
traitement des lipomes intracrâniens causant une épilepsie est souvent symptomatique et la chirurgie est
délétère  [1].  La  chirurgie  est  rarement  recommandée  [8],  et  serait  indiquée  uniquement  dans  les  LIC
associés à des effets de masse sur les paires crâniennes, et au LIC associés à une hydrocéphalie, exemple
fait de la localisation au niveau de la citerne quadrigéminale compressive [5].

CONCLUSION

En conclusion, et à travers notre observation, nous rappelons que les LIC peuvent avoir de localisations
multiples en dehors  de la  ligne médiane;  peuvent être  révélés  par  une épilepsie  à  l’âge adulte et  que
l’imagerie  médicale,  et  notamment  l’IRM cérébrale,  joue un rôle majeur  dans leur diagnostic  et  dans la
recherche des malformations cérébrales associées.  

 Conflits d’intérêts : aucun.
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Figure 1

Figure 2
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RESUME

Introduction 

L’hypophysite est une lésion hypophysaire rare qui pose des difficultés diagnostiques et thérapeutiques. Ses
manifestations cliniques et radiologiques sont difficiles à distinguer des tumeurs hypophysaires.

Observation 

Nous  rapportons,  l’observation  d’une femme âgée de 40  ans  qui  s’est  présenté  pour  des  céphalées,
troubles  visuels  et  vomissements  au  cours  de  son  troisième  trimestre  de  grossesse.  L’imagerie  par
résonnance magnétique a montré une masse sellaire et supra sellaire de 21 mm et qui adhérait au chiasma
optique. L’examen anatomopathologique réalisé après une chirurgie d’exérèse trans-sphénoïdale a montré
un tissu fibreux associé à des lymphocytes et à des plasmocytes. Une nette amélioration clinique était
obtenue après le traitement chirurgical, une corticothérapie et un traitement hormonal thyroïdien substitutif.

Conclusion 

L’hypophysite est une maladie rare et doit être considérée dans le diagnostic différentiel des désordres
hypophysaires durant la grossesse.
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ABSTRACT

Introducion 

Hypophysitis  is  an uncommon sellar  condition in  which diagnosis  and management  pose  a  significant
problem, as its clinical manifestation and radiological features are difficult to distinguish from that of pituitary
tumors.

Case report 

We report, in this study, a case of 40 year-old woman presenting with headaches, vision disturbances and
vomiting, during her third trimester. Magnetic resonance imaging (MRI) showed a 21 mm mass at the sellar
and  supra  sellar  regions,  this  mass  adhered  to  the  optic  chiasm.  Pathologic  examination,  after
transsphenoïdal surgery revealed fibrous stroma with dense infiltrates of small lymphocytes and plasma
cells.  Resolution  of  the  symptoms  occured  after  surgery  and  replacement  treatment  by steroïds  and
physiological thyroxine.

Conclusion 

Hypophysitis is a rare diasease that should be considered in the differential diagnosis of pituitary disorders
during pregnancy.

INTRODUCTION

La pseudotumeur inflammatoire  de l’hypophyse est  une entité rare,  dont  le diagnostic  préopératoire  est
habituellement  celui  d’un  adénome  hypophysaire  [3,5].  A  travers  une  observation,  nous  discutons  les
particularités anatomo-cliniques de cette entité.

OBSERVATION

Madame BB âgée de 40 ans, sans antécédents pathologiques particuliers, enceinte, consulte au terme de 20
semaines d’aménorrhée (SA) pour l’installation progressive de céphalées et d’un flou visuel. Une toxémie
gravidique était retenue devant des chiffres tensionnels élevés à 160 mmHg de systolique. Elle a été mise
sous traitement anti hypertenseur. Malgré l’équilibration de la tension artérielle, l’évolution a été marquée par
la persistance des céphalées devenant résistantes aux antalgiques avec installation d’une baisse de l’acuité
visuelle.

Une IRM hypophysaire réalisée au terme de 28 SA a conclu à un macroadénome hypophysaire de 21 mm de
grand  axe  au  contact  du  chiasma  optique.  L’exploration  du  champ  visuel  a  montré  une  hémianopsie
bitemporale non symétrique. L’hypophysiogramme a montré une TSH: 0,04 µUI/ml(0,35-4,94 µUI/ml) et une
FT4 à 10 pmol/l (9-19 pmol/l);le reste de bilan hormonal est sans anomalies : PRL : 90 ng /ml ; cortisol :174
ng/ml (37-194 ng/ml). La conduite était la surveillance clinique. La patiente a accouché au terme de 36 SA
par césarienne. L’accouchement s’est déroulé normalement ; une absence de montée laiteuse était notée.

L’évolution  a  été  marquée  par  l’installation  brutale  à  dix  jours  en  post-partum  d’un  syndrome  tumoral
hypophysaire associant des céphalées, vomissements et des troubles visuels à type de diplopie visuelle.
L’IRM cérébrale et hypophysaire ont montré une légère augmentation en taille du macroadénome intra et
suprasellaire de signal homogène mesurant 25 mm de grand axe avec discrète compression du chiasma
optique. Le bilan hormonal avait montré une insuffisance antéhypophysaire globale : insuffisance thyréotrope
(TSH : 0,16 µUI/ml et FT4 : 9,3 pmol/l), une insuffisance corticotrope avec une cortisolémie à 7,35 ng/ml, une
insuffisance gonadotrope et une insuffisance lactotrope (PRL à 0,5 ng/ml).  La patiente a été mise sous
hydrocortisone (30 mg/jour) et Lévothyroxine (100 µg/j). Devant le caractère compressif  de l’adénome, la
patiente a eu une exérèse complète de la tumeur hypophysaire par voie transphénoïdale.

L’examen anatomopathologique montrait un tissu fibreux siège d’un abondant infiltrat inflammatoire riche en
plasmocytes  auxquels  s’associent  des  lymphocytes  et  des  polynucléaires  éosinophiles.  Il  existait  de
nombreux  corps  de  Russel.  Cette  fibrose  comportait  de  nombreux  vaisseaux  par  endroit  comblés  de
lymphocytes et plasmocytes. Des acini résiduels du tissu hypohysaire sont retrouvés en périphérie de ces
remaniements  fibro-inflammatoires.  L’étude  immunohistochimique  confirme  la  richesse  de  l’infiltrat
inflammatoire  en  plasmocytes  (CD138  positifs).  Le  diagnostic  anatomopathologique  retenu  était  une
hypophysite lymphocytaire.

Les suites  opératoires étaient marquées par  l’installation d’un diabète insipide central.  Une amélioration
spectaculaire  de l’acuité  visuelle était  notée et l’examen ophtalmologique était  sans anomalies.  Le bilan
hormonal  réalisé  en  post  opératoire  montrait  la  persistance  de  l’insuffisance  antéhypophysaire  .L’IRM
hypophysaire  de  contrôle  montrait  une  selle  turcique  partiellement  vide  avec  persistance  d’un  reliquat
parenchymateux hypophysaire de 3 mm plaqué contre la paroi sellaire.
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L’enquête immunologique faite dans le cadre de l’exploration de l’hypophysite avait montré des anticorps anti
thyroïdiens positifs avec des anti-thyroglobuline à 788 UI/ml (<150 UI/ml) et des anti-thyroperoxydase à 434
UI/ml(<75UI/ml). Le reste de l’enquête immunologique était négatif.

DISCUSSION

L’hypophysite est une pathologie rare. Elle représente 0,24 à 0,88% de toutes les lésions hypophysaires
[1,5].  Elle  peut  être  classée  en deux groupes :  hypophysite  primitive  d’étiologie  indéterminée et  classé
histologiquement en hypophysite lymphocytaire, granulomateuse et xanthomateuse. Le second groupe est
secondaire à une anomalie de voisinage telsques un craniopharyngiome, adénome ou tumeur germinale ou
dans  le  cadre  d’une  maladie  systémique  infectieuse  ou  inflammatoire  (tuberculose,  sarcoïdose,
vascularite,...) [1, 8].

Récemment, un sous-groupe d’hypophysite a été décrit. Il s’agit de l’hypophysite liée à IgG4 [9]. Leporati et
al.  ont  proposé  des  critères  diagnostiques  histopathologiques,  radiologiques  (IRM),  sérologiques  et
thérapeutiques  pour  cette  entité  [6].  Les  critères  histopathologiques  sont  la  présence  d’un  infiltrat
inflammatoire mononuclé de l’hypophyse riche en plasmocytes et lymphocytesavec plus de 10 cellules IGg4
positives au champ au fort grossissement et une preuve histologique d’une atteinte d’autres viscères par une
lésion liée à IgG4. Les critères radiologiques sont la présence d’une masse ou d’un épaississement de la tige
pituitaire  à  l’IRM.  Les critères  sérologiques  est  la  présence d’un taux d’IgG4 > 140 mg/dl.  Les critères
thérapeutiques sont l’amélioration symptomatique et radiologique sous corticoïdes.

Le  diagnostic  clinique  de  l’hypophysite  est  déroutant  du  fait  de  la  diversité  des  formes  cliniques  et  le
caractère non spécifique de ces manifestations.

Classiquement  la  pseudotumeur hypophysaire  se  manifeste  par  des  céphalées,  un hypopituitarisme,  un
diabète insipide et des troubles visuels [3]. Ce tableau rejoint la présentation clinique de notre observation.

L’hypophysite lymphocytaire est la forme la plus fréquente des hypophysites ; Elle touche surtout la femme
entre 30 et 40 ans, souvent pendant la grossesse ou au cours du post partum et fréquemment associé à une
thyroïdite d’Hashimoto [1,2,7].  Ce qui  concordait  avec les données de notre observation.  Notre patiente
présentait également une hyperprolactinémie qui est décrite dans 30% des cas [2].

Dans une revue de la littérature de 12 cas d’hypophysite liée à IgG4 rapportée par Leporati et al. 9 patients
était de sexe masculin et 9 patients étaient d’origine asiatique. L’âge des patients variait de 55 ans à 77 ans
[6].

Les caractéristiques radiologiques de l’hypophysite à l’IRM sont un épaississement diffus de la tige pituitaire
avec un élargissement pyramidal ou arrondie de la glande pituitaire avec une prise de contraste homogène
du produit de contraste [2,7].

Dans  note  observation,  l’IRM a  montré  une masse  de l’hypophyse suggérant  pour  les  radiologiqes  un
macroadénome.  Ceci  est  rapporté  dans  presque  50%  des  patients  présentant  une  hypophysite  [7].
Gutenberg  et  al.  ont  proposé  en  2009  un  score  radiologique  pour  différencier  les  hypophysites  des
adénomes.  Ce score prend en considération l’âge du patient,  un lien avec la grossesse,  le volume de
l’hypophyse, l’intensité et l’homogénéité du réhaussement après injection du produit de contraste, la symétrie
de la lésion, la perte ou non du bright spot de la neurohypophyse, la taille de la tige et l’existence d’un
épaississement de la muqueuse sphénoïdale. La présence de ces signes doit faire évoquer une hypophysite.
Ce score a une valeur prédictive positive de 97% et sa valeur prédictive négative est de 97%.

Le  diagnostic  histologique  des  hypophysites  permet  de  différencier  entre  les  différentes  formes  des
hypophysites. L’hypophysite à IgG4 montre une infiltration plasmocytaire dense avec des zones de sclérose
et de thrombose vasculaire. L’étude immunohistochimique montre la présence de plasmocytes exprimant
IgG4.  L’hypophysite  lymphocytaire  est  caractérisée  par  un  infiltrat  plasmocytaire  formant  des  follicules
lymphoïdes avec une population plasmocytaire minime. L’hypophysite granulomateuse se caractérise par
une inflammation granulomateuse épithélioïde et giagantocellullaire [1,10].

Le diagnostic différentiel des hypophysites dans leurs formes riches en plasmocytes est le plasmocytome.
Dans ce cas l’infiltration plasmocytaire est dense et les plasmocytes montrent des atypies cytonucléaires.
L’étude immunohistochimique ou d’hybridation in situ montre une restriction à une chaine légère [10].

Les  aspects  histologiques  de  notre  observation  suggèrent  une  hypophysite  lymphocytaire.  Ceci  est
également supporté par la notion de grossesse et la découverte d’une thyroïdite autoimmune de Hashimoto
au décours de cette présentation clinique d’hypophysite. L’indisponibilité aussi bien d’un anticorps anti IgG4
en immunohistochimie ou du dosage sérique en IgG4 ne permet pas d’écarter formellement le diagnostic
d’une hypophysite liée à IgG4.

Concernant  le  traitement  des  hypophysites,  plusieurs  auteurs  s’accordent  sur  l’intérêt  de  l’exérèse
chirurgicale pour les patients présentant une masse hypophysaire, des troubles visuels et des céphalées
intenses [3,4]. Pour les patients non candidatas à un traitement chirurgical pour une grossesse ou dans le
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cadre d’une maladie auto-immune, un traitement à base de corticoïdes est indiquée avec une bonne réponse
; cette réponse est d’autant plus important qu’il s’agit d’une forme inflammatoire plutôt que fibreuse [5].

CONCLUSION

En conclusion, l’hypophysite est une maladie rare et doit être considérée dans le diagnostic différentiel des
désordres hypophysaires durant la grossesse.

Conflits d’intérêts : aucun
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Figure 1 : IRM hypophysaire pré-opératoire : masse sellaire et supra-sellaire avec une prise de contraste
intense et homogène après injection de gadolinium

Figure 1a
Coupe sagittale, séquence T1 injecté

Figure 1b
Coupe sagittale, séquence T1 non injecté
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Figure 1c
Coupe coronale, séquence T1 injecté

Figure 1d
Coupe coronale, séquence T2
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Figure 2
Fibrose avec abondant infiltrat inflammatoire riche en lymphocytes et plasmocytes du tissu hypophysaire (HE

x 100).
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ABSTRACT

Acute neuromuscular paralysis is one of the common neurological emergencies, of which Guillain Barre
Syndrome (GBS) remains the most common cause. This syndrome presents with acute ascending muscle
weakness and loss of deep tendon reflexes (DTR), often preceded by distal paresthesia and back pain.
However, a severe hypokalemia may have a similar presentation and put the treating physician in dilemma.

We  report  a  42-year-old  previously  healthy  man,  who  presented  with  acute  areflexic  ascending
quadriparesis associated with impending respiratory failure. This followed a one day history of  frequent
diarrhea, vomiting and low grade fever. A provisional diagnosis of GBS was given by the treating physician
and  the  patient  was  intubated  for  ventilatory  support.  A  few  hours  later  the  serum  potassium  and
magnesium were reported to be very low, so the patient was given parenteral potassium chloride (KCl), later
supplemented with magnesium. Following KCl infusion, the patient’s neurologic and respiratory conditions
improved  dramatically  and  he  was  extubated  .Despite  continued  KCL  infusion;  however,  the  patient
suddenly sustained  cardiac  arrest  and expired,  which  is  attributable  to  multiple  electrolyte  disturbance
especially low potassium and low magnesium, it’s important to bear in mind that in 5% of the cases GBS is
associated with autonomic dysfunction.

Even though severe hypokalemia related muscle weakness reported rarely, it is a potentially treatable and
correctable  cause  of  neuromuscular  weakness.  Therefore  treating  physician  should  have  this  in  mind
whenever faced with such acute areflexic ascending weakness associated with hypokalemia, especially in
resource limited setup like Ethiopia, where it’s difficult to have comprehensive emergency work up for such
patients to differentiate possible causes of acute generalized weakness.
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INTRODUCTION

Guillain-Barre  syndrome includes  a  spectrum of  autoimmune polyradiculoneuropathy in  which peripheral
nerve myelin is the major target. The prototype variant is acute inflammatory demylinating polyneuropathy
(AIDP).The onset can be sudden, unexpected and may progress very rapidly to cause respiratory failure,
especially in some variants like Acute Motor Axonal Neuropathy (AMAN), so prompt and early recognition as
well as ventilator support have significant advantage in reducing both mortality and morbidity which are much
higher than the typically reported 5% (10) in resource limited countries like Ethiopia (4).

Guillain-Barre  syndrome  commonly  follows  minor  infectious  illness  like  acute  gastroenteritis,  upper
respiratory infection, some vaccinations. Recent outbreaks of  Zika infection in South America and in the
United States suggests an association of GBS with the Zika virus as well (3). Although GBS is the most
common cause of acute flaccid quadriparesis in the United States, a retrospective study done by Zenebe et
al highlights the importance of GBS as a cause of peripheral nerve disease in Ethiopia as well (4). The typical
presentation of GBS is acute progression of ascending limb weakness and areflexia with minimal sensory
deficit and intact bladder function, unless there is associated severe autonomic dysfunction at presentation
(2,7).However, patients presenting to emergency department with acute flaccid weakness may have a wide
differential  diagnosis  including  neurological  disorders  such  as  GBS  and  myasthenia  gravis,  metabolic
diatheses including hypokalemia, and infectious causes. Since any of the above may have symptoms similar
to those found in GBS, a rapid certain diagnosis may be difficult. Even though acute hypokalemia induced
areflexic weakness is a rare disorder, it is a potentially treatable and reversible cause of acute ascending
areflexic muscle weakness (9)

CASE REPORT

A 42 year-old healthy male was brought to emergency room of Tikur Anbessa Specialized Tertiary Hospital
(TASH)  by his  family with  rapidly  progressing,  ascending  weakness  of  all  four  extremities  of  10  hours
duration. During that time he was also having increasing difficulty breathing. He gave a history of frequent
watery diarrhea, vomiting, and low grade fever a day prior to onset of the weakness. This followed attendance
at a wedding ceremony in Addis Ababa, and at the onset of diarrhea with subsequent weakness he visited a
local health center that referred him to TASH after they gave him unspecified oral medications for diarrhea.
The patient denies any history of recent vaccination, flu symptoms or exposure to barium or any other drugs.
He denied history of similar weakness in the past and had no history of chronic illness. His social history is
pertinent for occasional khat chewing but he denies drinking any alcohol. There was no history of loss of
consciousness, abnormal body movement, urinary retention or incontinence.

On physical examination the patient was fully conscious, but in acute respiratory distress wearing a face
mask with high oxygen flow supplementation. His blood pressure was 100/70mmg, pulse 94 and regular,
temperature 37.5 centigrade, and respiratory rate 40, labored but with a peripheral capillary oxygen saturation
of 94%. On respiratory system examination there was visible use of use of accessory muscles and single
breath count of 8.Neurologic examination revealed flaccid quadriparesis (lower extremity > upper extremity)
with absent deep tendon reflexes and bilateral equivocal plantar responses. Examination of  sensory and
cranial  nerves  as well  as spinal  vertebrae revealed no abnormality.  No evidence of  Tick  bites  on body
examination.

After  considering  this  examination  with  his  history  of  ascending  weakness  and  preceding  acute
gastroenteritis,  a provisional diagnosis  of  ascending GBS with impending type 2 respiratory failures was
made, and the patient was intubated for ventilatory support. He was kept in the emergency department since
there was no bed available in the intensive care unit (ICU). Analyses of blood samples sent for electrolyte and
complete blood count testing returned after 2 hours revealed low potassium (K+ = 2.5mEq/L, normal 3.7 -
5.2) and magnesium (Mg++ = 1.2 mg/dL, normal 1.7 - 2.2), and mild hyponatremia (Na+ = 132mEq/L, normal
136 - 144), this mild hyponatremia could be explained by hypovolemic hyponatremia, due to diarrhea and
vomiting,  subsequent  repeat  of  serum electrolyte was not  done. His  complete blood count  was normal.
Arterial blood gas testing was not available.

Following this patient was given parenteral potassium chloride (40milliequivalents in 1000 milliliters normal
saline over 4 hours) supplemented with magnesium sulfate. After 4 hours potassium was infused at typical
maintenance levels. Following the first dose of potassium supplementation, the patient’s muscle power and
respiratory condition markedly improved, so that he was successfully extubated. He was then able to support
himself and chat with his family. Plans for further testing including nerve conduction studies, spinal MRI, and
CSF  analysis  were  deferred,  and  he  was  kept  in  the  emergency department  overnight,  with  complete
metabolic evaluation planned for the next morning. However, the patient suddenly sustained cardiac arrest
and passed away, due to cardiac arrest secondary to fatal cardiac arrhythmia, despite 20-30 minute Cardio
respiratory  resuscitation  (CPR),  as  patient  was  given  standard  replacement  dose  of  KCL  the  risk  of
hyperkalemia induced cardiac arrhythmia is low.

DISCUSSION
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Acute  neuromuscular  weakness  with  associated  respiratory  failure  is  not  an  uncommon  problem  to
emergency departments all over the world, including Ethiopia. The differential diagnosis includes neurological
problems,  metabolic  disorders  and  infectious  disease  (8).Guillain-Barre  syndrome  is  the  most  common
cause, classically presenting with initial symptoms of distal paresthesia and back pain followed by ascending,
areflexic  extremity  weakness,  occasionally  progressing  to  involve  cranial  nerves  (CN  VII,IX,X).  It  also
commonly affects  respiratory muscles,  making  it  one of  the neurologic  emergency disorders  (2,7).  The
diagnosis of  GBS is mainly clinical,  utilizing criteria of  the National Institute of  Neurologic  Diseases and
Stroke (NINDS) criteria (6) supporting evidence including albuminocytologic dissociation in cerebrospinal fluid
(high protein with low cell count) and absent or prolonged F-waves with electrophysiological testing are very
useful, although they are typically positive after 1-2 weeks respectively(7).

In our patient, the clinical presentation and physical findings had similarity with Guillain Barre Syndrome,
although more typically weakness progresses over several days in GBS, rather than the rapid involvement of
upper  extremity  muscles  and  respiratory  muscles,  within  few hours  of  symptom  onset  in  this  patient.
Moreover, the presence of low grade fever on admission speaks against GBS, as usually patients with GBS
had fever days or weeks prior to onset of the symptoms (2,7). A preceding history of respiratory tract infection
or diarrhea and vomiting occurs in more than 50% of GBS patients, but these commonly occur 3 days to 6
weeks before of GBS symptoms, rather than within 1 day as with our patient(7). Above all, the dramatic
improvement of  both neurologic  and reparatory symptoms following potassium infusion favors the rarely
occurring manifestation of  hypokalemia.  The fact  that  our  patient  suddenly sustained cardiac arrest  and
passed away could be attributed to high frequency of cardiac arrhythmia accompanying hypokalemia and
hypomagnesemia. This is supported by Vandana et al (9) in which they report a case with hypokalemia
induced muscle weakness, in which the patient had an episode of ventricular tachycardia had resuscitated
with an injection of lignocaine and direct current shock (9).

This is the first case report of hypokalemic induced quadriparesis mimicking GBS in Ethiopia to the authors’
knowledge.  Our emergency department  has limited ability to detect  fatal  cardiac arrhythmia,  and limited
capacity to reverse such an arrhythmia.  However,  this case demonstrates the importance of  having this
alternative diagnosis to GBS when facing a rapidly ascending quadriparesis; and to do the best they can do to
diagnose it, and thus reverse both the weakness and an otherwise fatal condition.

Acute hypokalaemic paralysis is a clinical syndrome characterized by acute ascending, areflexic extremity
weakness associated with low serum potassium.  It  is  a rare but treatable cause of  acute weakness (8)
Extensive review of literature revealed only three case reports in which the patients had presented like GBS,
but later the cause was found out to be hypokalemia and respond well to potassium supplementation (5). The
most  prominent  clinical  features  of  hypokalaemia  are  neuromuscular,  although other  systems,  such  as
cardiovascular and gastrointestinal, may also be affected. Some patients complain of muscular weakness,
especially of the lower extremities, while marked and generalized weakness of skeletal muscles is common
with more severe potassium depletion. If potassium depletion is very severe it may lead to total muscular
paralysis  including  respiratory,  bulbar  and  cranial  musculature,  and  deaths  from  respiratory  failure  and
arrhythmia have been reported (8). A wide variety of conditions may result in hypokalemia, due either to
alteration in transcellular distribution of potassium or actual potassium depletion from renal or extrarenal -
mainly gastrointestinal - losses. Our patient demonstrates this, with frequent watery diarrhea and vomiting a
day prior to onset of his symptoms.

Most  reported  cases  are due to  a  transcellular  shift  of  potassium and possibly associated with  familial
periodic paralysis. This is an autosomal dominant condition in 70% of patients, sporadic in the rest,  and
manifests as sudden recurrent episodes of painless weakness (5). Our patient’s presentation did not seem to
fit this condition because familiar periodic paralysis typically has an early onset, rarely after age 25, and our
patient never had similar illness in the past. Another consideration is thyrotoxic periodic paralysis, although
our patient had no history of thyrotoxicosis. The patient also denied exposure to barium, barium containing rat
poisons, or renal disease.(8).Thus hypokalemia is a well known cause of muscle weakness if rarely reported.
It shares similar clinical features with GBS, and is otherwise commonly overlooked in differential diagnosis of
a  patient  who  presents  to  the  emergency  department  with  acute  neuromuscular  weakness  (7).In  our
particular  case it  was detected not  by thinking of  hypokalemia as a possible etiology of  acute systemic
weakness, but just to complete the available work up for the patient as routine activity.

CONCLUSION

The take home message from this case report is, every physician and intensivist working in emergency room,
especially in resource limited setup like Ethiopia, where it’s difficult to have comprehensive emergency work
up to differentiate possible causes of acute generalized weakness, consider hypokalemia and other severe
electrolyte disturbance as possible treatable differential diagnosis, whenever they are faced with a patient
presenting to ER with acute ascending, flaccid quadriparesis without sensory deficit, and should determine
serum electrolyte for every such patient. If a potentially reversible or correctable metabolic abnormality such
as hypokalemia can be quickly identified such patients may not need ventilation, unnecessary investigations,
and costly interventions like intravenous immunoglobulin, usually given to patients with GBS. In addition, even
though the differential for pure motor weakness is vast one has to think of multifocal motor neuropathy with
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conduction block, especially if the presentation is insidious and asymmetrical. A diagnosis of hypokalemic
paralysis should always be considered if a patient having hypokalemia presents with sudden onset, areflexic,
pure lower motor patter weakness in one or more limbs, with no change in mentation or sphincter function.
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ABSTRACT

Background 

The treatment  of  idiopathic  intracranial  hypertension varies  from simple observation to  the mechanical
diversion of cerebrospinal fluid.

Objective 

To describe our technique and initial experience with the laparoscopic insertion of lumbarperitoneal shunts.

Conclusion 

Lumbarperitoneal shunts should be preferentially inserted into the peritoneum via laparoscopy rather than
via the (locally) more prevalent mini-laparotomy.

INTRODUCTION

Idiopathic intracranial hypertension [IIH] (also called benign intracranial hypertension or pseudotumor cerebri)
is a condition characterised by raised intracranial pressure in the absence of a structural or vascular lesion, or
ventriculomegaly  or  other  identifiable  causes  of  raised  intracranial  pressure  such  as  certain
medications.Idiopatic  intracranial  hypertension  is  usually  diagnosed  by  the  finding  of  elevated  opening
pressures when performing a lumbar puncture.

The condition is however far from benign and causes blindness in up to 10% of affected patients, indeed
most affected people have some degree of visual loss (3), which may be uncovered only with formal visual
perimetry testing.

The (modified Dandy) criteria for the diagnosis of IIH include :symptoms of increased intracranial pressure,
no localising neurological sign or a false localising sign such as an abducens nerve palsy, an awake and alert
patient, normal imaging studies without evidence of dural sinus thrombosis, an elevated CSF pressure of
more than 20-25 mmHg measured by performing a lumbar puncture with the patient in the lateral decubitus
position, normal cerebrospinal fluid analysis and no other cause of elevated cerebrospinal fluid pressure (5).

Some controversy exists  with  regard  to  the upper limit  of  CSF pressure with  a  belief  that  body weight
influences cerebrospinal fluid pressure levels. There is, however, no convincing evidence for this belief (3,
14).

Women are most affected by IIH. The patients are invariably obese and have several centimetres of fat
between the skin and rectus abdominis fascia. (5, 6). Use of electrocautery through this thick layer of fat may
lead to poor wound healing and seroma formation (6).Indeed obesity has been implicated in the pathogenesis
of IIH. Both weight loss and bariatric surgery have been demonstrated to lower CSF opening pressure (5).

IIH may be treated by observation only, by weight loss or with the use of carbonic anhydrase inhibitors or
other diuretics (14). The condition is sometimes cured with repeated lumbar punctures.
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Surgery is considered when medical treatment fails, particularly with the worsening of visual symptoms or
signs.  Surgical  options  include  cerebrospinal  fluid  (CSF)  diversion  and  optic  nerve  fenestration.  It  is
controversial whether either option is superior, and the choice of operation may depend on local expertise
and resources (14).

Cerebrospinal  fluid  diversion  has  the  advantage  of  treating  both  headaches  due  to  raised  intracranial
pressure and visual  loss with  a single procedure.  Cerebrospinal  fluid shunting may be accomplished by
lumbarperitoneal  or  ventriculoperitoneal  shunting.  Lumbarperitoneal  shunts  are  generally  preferred  as
patients  with  idiopathic  intracranial  hypertension  frequently  have  small  “slit-like”,  ventricles  which  make
ventricular cannulation difficult. Further lumbarperitoneal shunts avoid the risks associated with intracranial
surgery.

Bariatric surgery has also been advocated as a cure for intracranial hypertension with higher durability than
CSF-peritoneal diversion. Bariatric surgery has the additional benefit of ameliorating the other co-morbidities
associated  with  obesity  (14,  10).Bariatric  surgery,  however,  will  not  be  useful  in  patients  with  acutely
deteriorating vision (16).

Lumbarperitoneal shunts are traditionally placed through an open approach with the patient in the lateral
decubitus position (6).The shunt is introduced into the lumbar subarachnoid space with a Touhy needle. The
shunt is then tunnelled subcutaneously to the flank, and brought out into the open using a special tunnelling
instrument. The distal end of the shunt is then introduced into the peritoneal cavity via a mini-laparotomy,
using the same flank incision or, less commonly, by direct puncture with a trocar (16).

CASE REPORT

A 44 year old female patient with a chronic history of severe headaches and raised opening lumbar pressures
was referred to the senior  author  after  she developed a CSF leak  from her ear  following a middle  ear
operation. The headaches responded briefly to lumbar CSF aspiration but would invariably return some time
after the lumbar puncture. The patient weighed 106 kg and stood 1,59m tall .This equated to a body mass
index (BMI) of 42.

An external lumbar drain was inserted for 5 days with resolution of both the patient’s headaches and the CSF
leak. Both the CSF leak and headaches however summarily returned on removal of the drain.

A lumbarperitoneal shunt was inserted via a right flank mini- laparotomy. This procedure was accompanied
by significant headache relief and cessation of the CSF leak.

An  incisional  hernia  developed  approximately  9  months  later.  The  hernia  was  mildly  symptomatic  and
conservative treatment was advised. The patient sought a second opinion and underwent a herniorraphy at a
different institution.

The patient returned to the senior author twelve months after the diagnosis of the incisional hernia (and four
months after its repair) complaining of a large fluid collection in the right.

iliac fossa which clinically appeared to be extra-peritoneal. CT scan of the abdomen demonstrated the shunt
to be in an extra-peritoneal location with a large extra-peritoneal fluid collection in the right iliac fossa and no
hernia recurrence. The patient at this stage was afebrile with normal laboratory functions.

The patient was returned to the operating room under general anaesthetic. The CSF pseudocyst was drained
and the shunt was re-inserted into the peritoneal cavity via a right para-umbilical area mini-laparotomy. The
pseudocyst fluid was clear and colourless and approximately 200 ml in volume. CSF obtained from the distal
end of the shunt was unremarkable on laboratory analysis.

Approximately 8 days later the patient developed a severe pyrexial illness with a temperature of 39ºC with
wound and gross subcutaneous tissue sepsis. This necessitated removal of the lumbarperitoneal shunt in its
entirety.  The  shunt  material  was submitted  for  analysis  and grew a coagulase  negative  staphylococcus
sensitive to multiple antibiotics. The CSF culture yielded no growth and no cellular response. Blood cultures
were negative. The patient received intravenous antibiotics for 8 days with normalisation of her temperature
during the first 24 hours post shunt removal. The patient was discharged home on acetazolamide which is a
carbonic anhydrase inhibitor.

A  new  lumbarperitoneal  shunt  was  inserted  laparoscopically  some  3  months  later;  after  the  patient’s
symptoms of IIH returned and a repeat lumbar puncture demonstrated an opening pressure of 35 cm water.
The patient has suffered no complications approximately 18 months following laparoscopic shunt insertion
with significant amelioration of her headaches and no recurrence of the CSF otorrhoea.

SURGICAL/OPERATIVE PROCEDURE

The shunt is performed under general anaesthesia. The patient is initially place in the left lateral position. A
longitudinal or transverse incision down to the lumbar fascia is made over the L4/5 interspace. The lumbar
catheter is introduced into the lumbar subarachnoid space via a Touhy needle. The distal end of the catheter
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is tunnelled to the right flank and brought out into the open through a small incision. The lumbar wound is
closed definitively and the flank incision and exposed shunt are dressed in a sterile fashion.

The patient is now placed in the supine position. A 10mm viewing port is introduced under direct vision in the
immediate para-umbilical area. The lumbar catheter is introduced via a 5mm port placed in the right upper
quadrant. The 5mm port is removed and the peritoneal catheter is then tunnelled subcutaneously to the right
flank  incision.  The lumbar  and peritoneal catheters are  joined together  with  an intervening,  usually flow
controlled, valve. Any remaining slack in the now single lumbarperitoneal catheter is pulled into the peritoneal

cavity via grasping forceps inserted through a 5mm port introduced into the left upper quadrant. The grasping
forceps can also be used to place the shunt tip in an area free of adhesions and/or omentum. The shunt tip
can also be held up to better visualise CSF drainage.

All wounds are closed in a single layer using an interrupted non-absorbable suture

Figure 1
Initial positioning of patient for insertion of lumbar cathete

Figure 2
The shunt is tunnelled subcutaneously to the flank after insertion into the thecal sac
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Figure 3
Anterior view of tunnelled shunt, patient still in lateral decubitus position.

Figure 4
The distal end of the shunt is buried subcutaneously and the wound temporarily closed. The patient is

returned to the supine position in preparation for laparoscopic insertion of the peritoneal catheter
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Figure 5
Insertion of the viewing port under direct vision

Figure 6
The shunt entering the peritoneal cavity through a second port
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Figure 7
Placement of the distal end of the shunt with the aid of grasping forceps inserted through a third port

Figure 8
Egress of CSF from the shunt tip can be seen after connection the peritoneal and lumbar catheters
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Figure 9
CSF flow can be augmented by compression of the shunt valve and fuller CSF egress from the shunt tip can

be seen, confirming functioning of a previously blocked lumbarperitoneal shunt.

66



African Journal of Neurological Sciences 2017 - Vol. 36, No 1

RESULTS

Our series consists of seven laparoscopically inserted lumbarperitoneal shunts. Five female patients with IIH
had failed medical management and were referred for CSF diversion.

Only 1 of  the 5 patients had significant visual morbidity in the form of  severe papilledema and severely
constricted visual fields.

Four of the 5 female patients were morbidly obese and the 5th was obese.

Two  male  patients  underwent  the  procedure  for  normal  pressure  hydrocephalus  after  repeated  lumbar
punctures were shown to be associated with significant symptomatic improvement.

Two complications occurred. In 1female patient the entire shunt migrated into the peritoneal cavity. This was
the only valveless shunt placed. The shunt was retrieved laparoscopically and a new shunt with  a  flow
regulated valve was inserted at the same sitting.

A second patient presented with recurrent symptoms and an increased lumbar puncture opening pressure. A
diagnostic  laparoscopy  was  performed.  This  showed  the  shunt  catheter  to  be  deeply  embedded  in
intraperitoneal fat with no CSF egress. The shunt was positioned in a different area of the peritoneal cavity
with complete symptom resolution.  

DISCUSSION

The commonest indication for the insertion of a lumbarperitoneal shunt is IIH (4). Other indications include
communicating  hydrocephalus,  psuedomeningocoele,  cerebrospinal  fluid  leak  and  normal  pressure
hydrocephalus. Patients with IIH are invariably severely obese. Indeed it is hypothesised that increased intra-
abdominal  pressure  is  pathophysiologically  responsible  for  the  development  of  idiopathic  intracranial
hypertension (10).

Lumbarperitoneal shunts were first introduced in the 1950s .These initial shunts were associated with spinal
arachnoiditis and scoliosis thought to be due to the polyethylene material used in the manufacture of the
shunts. The incidence of arachnoiditis and scoliosis was drastically reduced with the introduction of silastic
catheters  in  1975 (4).Despite  this  improvement,  lumbarperitoneal  shunts  have  significant  complications.
Orthostatic hypotension can cause disabling headaches particularly when valveless shunts are used. The
shunts may also migrate out of the abdomen or spine. In addition the shunt may become infected and/or
obstructed, particularly at the peritoneal end.

Lumbar shunts have been traditionally inserted into the peritoneum via a lateral minilaparotomy incision. We
believe that inserting the peritoneal end of the catheter laparoscopically can decrease at least some of the
complications associated with lumbarperitoneal shunting. The peritoneal end of  the shunt can be placed
under vision in an area free of adhesions or fat, theoretically reducing the incidence of early distal shunt
obstruction.

Patients with IIH are invariably obese, often morbidly so.Obesity is a risk factor for the development of an
incisional hernia ( 1,2,8,12,13,15).Even though smaller “mini laparotomy” incisions are used for the traditional
insertion of  lumbarperitoneal shunts this  may not  necessarily reduce the incidence of  incisional  hernias
(1  ).Incisional  hernias  occur  at  a  rate  of  11-23  % (1).Trocar  site  hernias  occur  at  a  rate  of  0.2-3.1%
(11 ).Although the incidence of trocar site herniation may be underestimated, trocar site hernias that result in
aponeurotic defects of less than 10mm rarely result in bowel herniation or obstruction (9, 11).

Shunt function can assessed by direct visualisation of CSF drainage. This can be done at the initial surgery or
later in instances of suspected shunt obstruction. Such obstruction may also be remedied laparoscopically.

Kato et al described a “complicated”, method of retroperitoneal shunt insertion, particularly for patients who
have had previous abdominal surgery (17).However, in spite of our limited experience at this stage we did not
find previous abdominal surgery to be a contraindication to laparoscopic shunt placement in the manner that
we have described.

Several groups have previously reported the use of laparoscopy for peritoneal catheter insertion beginning in
1983 (7).To our knowledge this is the first report of this technique in South Africa.

Causha et al described their technique of laparoscopic shunt insertion using a single viewing port and a 10F
introducer,  although  an  additional  port  was  required  in  some  cases  (7).  Both  ventriculoperitoneal  and
lumbarperitoneal shunts were inserted laparoscopically.  This  group also did not find previous abdominal
surgery to be a contraindication to conventional laparoscopy.

CONCLUSION

We believe (on the basis of this small series) that the laparoscopic placement of lumbarperitoneal shunts is a
safe and efficacious procedure with many advantages over the traditional minilaparotomy approach. The
laparoscopic placement procedure should be particularly considered in obese and morbidly obese patients
with IIH
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