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 LISTE DES ABREVIATION 

 

V3 :  troisiéme ventricule. 

V4 :  Quatriéme ventricule. 

LCS :  liquide cérebrospinale. 

VCS :  ventriculocisternostomie . 

HT :  hydrocéphalie triventriculaire . 

PTRP : processus tumorale de la région pinéale. 

Tm FCP : tumeur de la fosse cérébrale postérieure. 

SD HTIC : syndrome de l’hypertension intracrânienne. 

OP :  œdème papillaire. 

SAS :  sténose de l’aqueduc de Sylvius. 

M :  masculin . 

F :  féminin. 

BAV :  baisse de l’acuité visuelle. 
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La chirurgie actuelle vise la réduction de la mortalité et de la morbidité liée à 

l’acte chirurgicale. Afin d’atteindre cet objectif ; de nouvelles techniques 

d’intervention ont vu le jour. 

         En neurochirurgie ; un nouveau concept est né, est celui de la 

neurochirurgie mini invasive  qui englobe la neuroendoscopie dont la VCS   

représente la technique endoscopique largement utilisé chez l’adulte et l’enfant ; 

elle représente le traitement de choix des hydrocéphalies obstructives soient 

acquises ou d’origine congénitale. 

         Son but est de mettre en communication le troisième ventricule et les 

espaces sous arachnoïdiens au niveau de la citerne interpédonculaire par perforation 

du plancher ventriculaire. 

         L’avantage de cette technique est d’éviter les risques infectieux et 

mécaniques liés à l’implantation d’une prothèse, et de rétablir une circulation du 

LCS proche de la normale. 

 Il nous a apparu intéressant de faire une mise au point sur cette technique au 

service de neurochirurgie de CHU Hassan II de Fès. 

 

Nous avons procédé à une étude rétrospective de 36 cas qui ont bénéficiés de 

cette technique au service de neurochirurgie du CHU Hassan II de Fès ; durant la 

période du mois de janvier 2003 au mois du Juin2009. Nous mettons en relief 

l’apport de cette nouvelle technique dans le traitement de certaines formes  de 

l’hydrocéphalie ainsi nous mettons en  

évidence l’expérience du service en matière de la prise en charge des patients 

hydrocéphales traités par cette technique. 
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1_HISTOIRE DE LA VCS : 
       La VCS est devenu en quelques années le traitement de référence de 

l’hydrocéphalie non communicante dans la majorité des services de neurochirurgie ; 

toutefois cette technique est née au début du vingtième siècle et ce sont les avancés 

techniques de l’endoscopie qui ont permis son renouveau. 

 

a_pionniers de l’endoscopie intracrânienne : 

L’histoire de l’endoscopie neurochirurgicale est intimement liée à celle du 

traitement de l’hydrocéphalie. 

Le concept de visualisation des cavités du corps humains au travers d’orifices 

naturels ou de petites incisions a vu le jour en 1806 avec BOZZINI 

(1) Qui a réalisé la première invention sous endoscopie ; avec une lumière de 

bougie dirigée par des miroirs placés à 45°. Cette technique  était alors utilisée pour 

l’étude de l’urètre et du rectum. En 1879 avec l’invention de l’ampoule  électrique 

par THOMAS EDISON et l’invention du cystoscope par NITZE, l’ère de l’endoscopie 

débute vraiment. 

La première tentative d’ablation des plexus choroïdes pour traiter une 

hydrocéphalie communicante n’a pas été réalisé par un neurochirurgien ;              

mais, par un chirurgien urologue de Chicago ; VICTOR DOWN LESPINASS qui  

(2,3,4,5) en 1910 coagula les plexus choroïdes de deux enfants hydrocéphales en 

utilisant un cystoscope pédiatrique, l’un est décédé en post opératoire, l’autre  a 

survécu cinq ans (1,6,7). 

WALTER DANDY reprit dés 1918 le principe de plexectomie chez cinq patients. 

L’écarteur nasal introduit dans le carrefour ventriculaire, utilisé pour les quatre 

premiers cas fut remplacé en 1922 ; pour le dernier  cas publié par DANDY, par un 
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cystoscope rigide  de KELLY .C’est à cette occasion  qu’il créa pour la première fois 

le terme de ventriculoscopie (8, 2,9). 

En 1922, DANDY propose une approche sous frontale  pour ouvrir le plancher 

du troisième ventricule, sacrifiant un nerf optique. 

C’est MIXTER (2 ,10) qui le 6 Février 1923 réalisa la  première vcs en utilisant 

l’uréthroscope par la fontanelle d’un enfant de 9mois présentant une hydrocéphalie. 

Un produit de contraste était au préalable injecté dans la corne frontale des 

ventricules et sa présence dans les espaces sous arachnoïdiens lombaire  était la 

preuve de la première  VCS réalisée. 

En 1923, FAY et GRAND réalisent les premières photographies endoscopiques 

des ventricules (2 ,6 ,11). 

C’est pour palier au problème de l’effondrement corticale que douze ans plus 

tard, PUTMAN puis SCARFF introduisent le principe de l’électrocoagulation  sous 

l’eau et rapportèrent de bons résultats grâce  à cette innovation technique (2,12). 

En 1970 ; trente cinq ans après ses premiers essais, SCARFF concluait que 

l’intérêt de la coagulation des plexus choroïdes par voie endoscopique ne réside pas 

seulement dans le faible taux de mortalité opératoire ou dans le taux élevé de 

guérison ; mais surtout dans le faible taux de complication tardives et le taux élevé 

de survie à long terme (13,14 ,15). 

PUTMAN en 1943 modifie l’urétroscope utilisé par MIXTER pour le rendre plus 

propice à la navigation dans les ventricules ; il utilise ce ventriculoscope pour la 

coagulation des plexus choroïdes, et a déclaré que cette technique réduit 

régulièrement la pression intracrânienne(16). 

 En 1942 ; SCARF (13,17) ; a utilisé un système d’irrigation afin de prévenir le 

collapsus ventriculaire ; il rapporte ses résultats  chez 20 patients traités par 

coagulation endoscopique des plexus choroïdes. 
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 Les résultats ont été jugés satisfaisants avec un taux de mortalité inférieure à 

15%.Ce taux a pu être ramené à 5%  en quelque années grâce au progrès technique 

et à une meilleure sélection des cas. 

En 1947, MC NICKLE  (8, 6, 18) a rapporté une technique percutané pour 

perforé le plancher du troisième ventricule chez les patientes avec hydrocéphalie. Au 

départ il a effectué les procédures par une aiguille de ponction et d’un endoscope 

pour visualisation ; plus tard il n’employé que des films radiographiques pour la 

localisation et en abondant l’emploi de l’endoscope. 

Néanmoins SCARFF (8) continua de travailler sur la neuroendoscopie du 

troisième ventricule publia ses résultats dans les années soixante. 

En 1968 GUIOT et AL signalé que la vcs du troisième ventricule sous contrôle 

ventriculographique pourrait être sur et efficace (8). 

Malgré les efforts réalisés par la suite pour améliorer ces techniques 

d’endoscopie ; les résultats à long terme sont mauvais et les taux de mortalité et de 

morbidité, inacceptables. La mauvaise qualité des optiques est la principale cause de 

ces mauvais résultats et même DANDY « le père de la neuroendoscopie »se détourne 

de cette technique (19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure1 : WALTER DANDY ; le père de la neuroendoscopie (8) 
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Durant la deuxième moitié du vingtième siècle, l’intérêt pour la 

neuroendoscopie  décline encore plus avec l’avènement des shunts implantables 

pour la dérivation du LCS qui offrent un taux de mortalité et de morbidité bien 

moindres(19). 

 

b_ évolution des endoscopes :   

 Dans ces vingt dernières années ; plusieurs facteurs ont participés au 

renouveau de la VCS.  

 Les travaux de FOURESTIER et VULMIERE à l’institut d’optique de Paris en 

1954 (20) sur les sources de lumière ont permis d’améliorer le matériel 

endoscopique en augmentant l’illumination tout en diminuant taille des endoscopes. 

Le principe adopté fut de placer la source lumineuse ; non plus à l’extrémité distale 

du tube endoscopique comme elle l’était auparavant ,mais  à l’extérieure de celui-ci, 

dans un carter ou son intensité ,beaucoup plus importante ,pouvait être modifié a 

volonté. La  lumière était ensuite conduite dans l’endoscope par une tige en silice de 

petit calibre qui permet de garder 88% de l’intensité initiale .Le flux lumineux 

traverse un filtre à infrarouge ; qui lui retire ses effets caloriques. 

Vers 1960 ; HAROLD HOPKINS (20 ,21) Professeur d’optique appliqué à 

l’université de Reading en Grand Bretagne ; a remplacé l’ancien système de NITZE 

qui utilisait des lentilles de verre dans l’air par des lentilles d’air dans le verre. 

Celui-ci permet une transmission de lumière dix fois meilleure par rapport à 

l’ancienne et la réalisation de documents photographiques et cinématographiques. 

Cette technique fut mise à profit par GUIOT qui entreprit d’exploiter les 

possibilités d’un endoscope « moderne » en neurochirurgie .Dés 1963 ;il rapportait 

son expérience de l’endoscopie pour la VCS, la ponction des kystes colloïdes et le 

contrôle endoscopique de la chirurgie des adénomes de l’hypophyse par voie rhino 
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septale(22,23) . A ce titre, GUOT peut être considéré comme un pionnier de 

l’endoscopie neurochirurgicale dans sa forme actuelle. 

En 1973 FUKUSHIMA  utilise un ventriculofibroscope souple avec canal de 

travail. 

Le développement d’une caméra adaptable dans les années 80 a marqué le 

début de la chirurgie endoscopique moderne (6,8). 

La première étude clinique importante concernant la vcs dans la prise en 

charge de l’hydrocéphalie a été publié par VRIES en 1978. En 1990 JONES et AL 

rapportent les différents types d’hydrocéphalies non communicantes qu’il est 

possible de traiter grâce à la vcs. Leur travail est devenu une référence en ce qui 

concerne les indications et l’évaluation post opératoire des VCS. 
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Tableau 1 : Chronologie de l’histoire de l’endoscopie. (1) 

L’inventeur L’année La technologie 

BOZZINI 1806 Conteneur oculaire pour une bougie reflété par un miroir à 

travers un tube. 

DESORMAEU 1845 Introduction du mot « endoscopie » 

NITZE 1865 Construction d’un appareil pour éclairage direct de 

organes creux. 

EDISON 1879 Introduction de l’ampoule électrique à incandescente. 

LESPINASSE 1910 Première endoscopie intra ventriculaire et la coagulation 

du plexus choroïde pour le traitement de l’hydrocéphalie. 

DANDY 1922 Ventriculoscopie cérébrale : le père de la 

neuroendoscopie. 

MIXTER 1923 Première vcs  endoscopique du troisième ventricule. 

DANDY 1932 Vcs endoscopique pour enlever le plexus choroïde pour le 

traitement de l’hydrocéphalie. 

HOPKIN 1948 Invention des lentilles 

GUIOT 1963 Utilisation de l’endoscope en approche sphénoïdale 

Kennedy 1985 Introduction de l’endoscope en chirurgie sinusale. 

CARRAU 1997 L’endoscopie dans les adénomes hypophysaires 

KASSAM 2005 L’endoscopie en différent pathologies du crâne. 
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La VCS est la principale application de l’endoscopie intracrânienne. Ceci grâce 

au caractère cavitaire des ventricules qui en a fait les premiers candidats à une 

navigation endoscopique.  

 

I _ SYSTEME VENTRICULAIRE : (24 ,25, 26 ,27 ,28) 

A_ ventricules latéraux : 

La majorité  des interventions neuroendoscopiques se font par abord de la 

corne frontale du ventricule latérale droit, afin d’aborder le foramen de Monro ; il est 

donc essentiel de bien connaître les repères ventriculaires et leurs rapports avec les 

éléments vasculo-nerveux adjacents. 

Pairs et symétriques, les ventricules latéraux sont creusés dans l’épaisseur des 

hémisphères, ils décrivent chacun une courbe en fer à cheval à concavité antérieure, 

qui circonscrit la convexité du noyau codé. 

Chaque ventricule latéral est formé de cinq segments : une corne frontale ; 

une corne temporale, une corne occipitale ; un corps ventriculaire et un carrefour. 

1_ corne frontale :  

• Longue de 6 à 7 cm ; elle décrit une légère courbe à concavité externe, du 

bec du corps calleux au carrefour ventriculaire. 

2_ corne ventriculaire : 

• Sa paroi latérale est formée par le corps du noyau caudé. 

• Sa paroi médiale est formée par le septum pellucidum en haut et par le 

corps du fornix en bas. 

3_ corne temporale : 

Longue de 3 à 4 cm, elle apparaît à la coupe comme un croissant à         

concavité  inféro interne.   
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4_ corne occipitale :   

  La plus courte, elle mesure 2 cm. 

 Sa paroi supéro externe est formée par le tapetum. 

 Sa paroi interne est formée par le bulbe du corps calleux. 

  

 

 

                  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Image N° 1 : IRM T2, en coupe axiale passant par la corne occipitale. (26) 

 

 

corne occipitale 
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5- carrefour ventriculaire : 

Portion la plus large du canal ventriculaire, il est situé à l’union des trois 

cornes et limité : 

- en avant : par   le segment descendant du noyau caudé. 

- en dehors : par le corps calleux. 

- en dedans : par une lame épithéliale en rapport avec la fente de Bichat ; et                     

refoulée vers la cavité par le plexus choroïde latéral.    

 

 

Image N°2 : IRM T1, en coupe axiale passant par les ventricules latéraux Et le 

carrefour ventriculaire. (24) 
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B- FORAMEN DE MONRO (canal interventriculaire) 

Il mesure 4 à 5 mm de long et 4 à 6 mm de diamètre. 

Situé entre le thalamus et le trigone, le foramen de Monro a une forme 

variable en fonction de la taille de la partie antérieure du thalamus de chaque 

individu. 

L’angle entre les deux cannaux dans le plan frontal varie de 25° à 80°. 

Dans le plan sagittal, l’angle du grand axe du canal par rapport à l’horizontale 

est de 35° environ et il est de 160° par rapport à celui du mésencéphale. 

 

 

 

Image N°3 : IRM T1, en coupe frontale passant par le trou de Monro. (24) 



 18

C_ TROISIEME VENTRICULE : 

C’est la cavité épendymaire du mésencéphale. Sa  forme est celle d’un 

entonnoire aplati transversalement, à base supérieure, et à sommet inférieur. Sa 

cavité très réduite, traversée par la commissure grise, ne contient que 3 à 5 cc de 

LCR. Il mesure 3 cm de long, 2,5cm de haut, et 0,5cm de large. 

Il est intimement lié au cercle de WILIS et à ses branches, à la grosse veine de 

GALIEN et ses affluenents. 

1_ toit : 

Triangulaire à base postérieure, il s’étend entre les deux thalamus.  

Il est formé essentiellement par la membrane  épendymaire qui se condense 

en deux formations : 

- La membrane tectoria : fixée latéralement sur les deux habenae ; limitée en 

avant par les piliers antérieurs du trigone, en arrière par la commissure inter 

habenulaire et la face supérieure de l’épiphyse. 

- La toile choroïdienne supérieure : forme une lame à deux feuillets dont 

l’inférieur adhère intimement à la menbranea tectoria, et dont le supérieur 

tapisse la face inférieure du trigone cérébral. A l’intérieur, circulent les deux 

plexus choroïdes médians   

2-PLANCHER :   

Très étendu, il est formé d’avant en arrière par : 

- Le chiasma optique,au –dessus duquel s’enfonce le récessions optique du 

ventricule. 

- Le tuber cinereum, au dessus duquel s’enfonce l’infundibulum jusqu’à la 

tige pituitaire. 

- Les deux tubercules mamillaires. 

- L’espace prforé postérieur. 

- Les pédoncules cérébraux. 
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Dans le plancher du V3 se trouvent les différent noyaux de l’hypothalamus : 

péri tubéreuse et péri mamillaires. 

 

 

                     

 

 

1. Toit du V3 

 2. V3 

 3. Plancher du v 3 

 

 

 

Image N° 4 : IRM T1, en coupe sagittale montrant le plancher du V3. (27) 

  

                               

D- QUATRIEME VENTRICULE :     

  Cavité épendymaire  du bulbe et de la protubérance, le quatrième ventricule 

a une forme losangique avec un triangle supérieur pontique et un triangle inférieur 

bulbaire. Il présente un plancher, un sommet et un toit. 

1- plancher :       

Il est caractérisé par la présence des noyaux de certains nerf crâniens : 

l’hypogastre ; le moteur oculaire externe, le glossopharyngienn et le 

pneumogastrique ; en plus des noyaux vestibulaires et cochléaires et des stries 

acoustiques. 

2- sommet :      

Il s’enfonce en coin à l’intérieur de la face ventrale du vermis cérébelleux. 
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3- toit :     

La partie supérieure du toit est formée par une lame nerveuse épaisse : la 

valvule de Vieussens. A la partie inférieure, la lame nerveuse de recouvrement est 

interrompue en 3 fragments : la valvule de tarin et les ligulas. Latéralement, il 

existerait de chaque coté ; un orifice analogue, le trou de Luschka. Le trou de 

Magendie est situé à la partie la plus basse du toit ; il permet au LCR  de passer du 

quatrième ventricule à la grande citerne. 

 

 

 

                     

      4. protubérance 

      5. V4 

      6. vermis. 

 

 

 

 

 

 

 

Image N° 5 : TDM C-, en coupe axiale passant par le  V4 (25) 
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Image N°6 : IRM T2, en coupe sagittale montrant le V4 (24) 
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E – AQUEDUC DE SYLVIUS :     

Cavité du mésencéphale ; il fait communiquer le quatrième ventricule avec le 

troisième ventricule. C’est un canal de 15 mm de long ; Il est limité en avant par la 

formation réticulaire ; le faisceau longitudinal médial et les noyaux des nerfs 

occulo-moteurs, en arrière par la lame quadrijumelle.    

 

 

 

Image N°7 : IRM T1, en coupe axial montrant la position de l’aqueduc de 

Sylvius. (24) 
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II _ PLEXUS CHOROIDES :     
L’intérieur de la cavité ventriculaire est tapissé par la membrane épendymaire, 

que soulèvent en certains points des saillies rougeâtres, villeuses : les plexus 

choroïdes. 

Ils sont constitués par des villosités formés d’une anse vasculaire située dans 

un stroma conjonctif. 

C’est à leur niveau que se fait la sécrétion du LCR qui est de 1litre /24h.Son 

volume est de 100 à 150 mi et sa pression comprise entre 100 et 150mm d’eau en 

position allongée et entre 200 et 300 en position assise. 

Le LCR assure une protection liquidienne au système nerveux central ; et 

pourrait jouer un rôle dans la conduction de l’influx nerveux et l’élimination de 

produits de désintégration. 

 Les plexus choroïdes latéraux forment deux cordons latéraux ; qui bordent la 

toile choroïdienne supérieure, dans le sillon choroïdien.  

 Au niveau du troisième ventricule, le plexus choroïde fait saillie dans le 

feuillet inférieur de la toile choroïdienne.  
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-a-                                                                 -b- 

Image N°8 :  a- : TDM C-, en coupe axiale montrant le plexus choroïde(PC). 

                    b- : TDM C+, en coupe axiale montrant le  plexus choroïde. (25) 

 

 

-C- 

Image N°9 : IRM en flair, montrant le plexus choroïde. (26) 

plexus choroïde 
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III - CITERNES CEREBRALE : 
Entre l’arachnoïde et la pie mère, se trouve l’espace sous arachnoïdien aux 

contours très sinueux, rempli de liquide céphalo rachidien. 

En certain endroit, cet espace s’élargit por former des confluents sous 

arachnoïdiens ou citernes. Les plus importantes en ce contexte sont : 

 

a) citerne  opto chiasmatique :     

Limitée en avant par le gyrus et en bas par la membrane de LILIEQUIST. Elle 

contient les nerfs optique,le chiasma,l’infundibulum tubérien ; le tuber cinerum ;le 

récessus optique du V3 et l’origine des artères cérébrales antérieures. 

                       

b)  citerne interpedonculaire :    

Elle est limitée en haut par les corps mamillaires, le tuber cinereum et 

l’infindibulum, en bas par la face antérieure du pont, en arrière par l’espace perforé 

postérieur et latéralement par les pédoncules cérébraux. 

La perforation de la partie antérieure du plancher du toisieme ventricule  fait 

communiquer cette citerne avec les cavités ventriculaires réalisant une VCS. 

 

c) grande  citerne :      

 Qui baigne la face postéro inférieur du cervelet au tour du trou occipital, elle 

communique directement avec le V4 par le trou de MAGENDI.  
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Citerne interpedonculaire  

 

 

                   

Grande  citerne  

 

 

 

Image N°10 : IRM T1, en coupe sagittale montrnat la citerne   Interpedonculaire au 

niveau de laquelle se fait la VCS. (28) 
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IV - MEMBRANE DE LILIEQUIST : (2, 30 ,31) 

Décrite pour la première fois par Key et Retzius en 1875 ; cette structure a été  

redécouverte par Liliequist dans ses études pneumoncéphalographiques de cerveaux 

de cadavres. Au cours de cet examen, il note que la présence de cette membrane 

entraîne une accumulation de l’air dans la citerne inter pédonculaire avant qu’il ne 

remplisse progressivement la citerne chiasmatique. 

Toutefois les descriptions anatomiques varient selon les auteurs. 

L’insertion inférieure de cette membrane sur le dorsum sellae (32) semble 

admise par tous. Toutefois , il subsiste des désaccords concernant l’insertion 

supérieure qui est décrite comme prémamillaire par certains ou retromamillaire .Ces 

discordances peuvent être liées à des variations anatomiques  du site d’insertion 

supérieure de la membrane de Liliequist. 

De même, des descriptions discordantes de l’insertion latérale de cette 

membrane ont été rapportées : pour certains auteurs ; elle s’insère sur la gaine 

arachnoïdienne entourant les nerfs oculomoteurs alors que d’autres décrivent une 

insertion sur la pie mère  de l’uncus temporal ou sur la tente du cervelet. Trois 

feuillets arachnoïdiens sont décrits : 

- Le feuillet sellaire ou feuillet diencéphalo-mésencéphalique. 

- Le feuillet diencéphalique souvent épais. Son bord supérieur entre les voies 

optiques et l’uncus temporal est libre. 

- Le feuillet mésencéphalique plus fin et perforé par le tronc basilaire. 

Cette membrane s’est avérée extrêmement importante dans le traitement 

neuroendoscopique de l’hydrocéphalie. L’échec de l’ouverture de cette membrane 

peut conduire à l’échec de la VCS. (33, 34) 
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Image N°11 : IRM T2, en coupe sagittale de la membrane de liliequist. (31) 

 

 

Figure 2 : représentation sagittale de la membrane de liliequist (31) 

S:feuillet sellaire . 

D : feuillet diencéphalique. 

M : feuillet mésencéphalique.     
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A) RAPPEL PHYSIOLOGIQUE DU  LCS : (29,35,36) 

1_ sécrétion  du LCS :   

Le LCS  sécrété essentiellement au niveau des plexus choroïdes à raison de 

60%, et pour les 40 % restant, l’ensemble de surface cérébrale à partir de l’espace 

liquidien interstitiel, les vaisseaux sanguins des espaces sous-arachnoïdiens et 

l’épendyme ventriculaire, en assure la sécrétion.   

Ce volume a été évalué à 600ml /j soit 0,4ml/min chez l’adulte ; 200ml/j soit 

0,1ml/min chez le nourrisson et de 0,3 ml /j chez l’enfant. Le LCS est renouvelé 

environ toutes les 7 heures, soit entre 3 et 4 fois par jour. 

Cette production n’est pas influencée par la pression intracrânienne ; c’est un 

phénomène actif qui nécessite d’énergie.  

 

2-circulation : 

Le LCS produit passe des ventricules latéraux vers le V3 par les trous de 

Monro puis vers le quatrième ventricule par l’aqueduc de Sylvius. A ce secteur intra-

ventriculaire se juxtapose un autre : péri cérébral et péri médullaire (citernes, 

espaces sous arachnoïdiens). 

Les deux secteurs communiquent par les trous de Luschka et Magendie situés 

au niveau du 4éme ventricule. 

Il existe deux sortes de flux du LCS qui agissent simultanément et en 

permanence : 

- Le flux net global, qui résulte des mécanismes de sécrétion -résorption. 

- Les flux pulsatiles qui résultent des pulsations artérielles cérébrales, c’est-à-

dire, fondamentalement, des modifications systolo-diastoliques du volume du 

lit vasculaire encéphalique. 
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a- Le flux net global (bulk flow) : 

Ce flux est le produit de la sécrétion du LCS, égal (en situation d’équilibre) au 

volume de LCS résorbé. 

Ce volume a été évalué  à environ 600 ml par jour ; soit 4ml par minute ce qui 

est extrêmement faible en comparaison du flux sanguin cérébral global qui est 

d’environ 700 ml par minute. 

b- Les  flux pulsatiles :   

Ils résultent des modifications du volume sanguin cérébral encéphalique entre 

les stades de systoles et de diastole. 

Cette pulsation vasculaire s’exerçant dans une cavité crânienne rigide, 

repousse le LCS encéphalique vers le sac dural plus extensible. Ainsi l’équilibre 

instantané entre le parenchyme et les espaces liquidiens, pour une pression 

moyenne donnés du LCS, est le résultat de plusieurs facteurs : 

- une boite crânienne rigide. 

- un système vasculaire dont les pulsations, grâce au vase d’expansion du sac 

méningé rachidien, imprime des mouvements systolodiastoliques au LCS. 

Ces forces systoliques s’exercent de la périphérie au centre, par 

l’intermédiaire du parenchyme cérébral. 

 

3) Résorption : 

La résorption du LCS se situe principalement au niveau des granulations 

arachnoïdiennes de Pacchioni ou les villosités arachnoïdiennes, secondairement au 

niveau des parois des cavités ventriculaires, des lymphatiques extra-duraux des 

nerfs crâniens ; rachidiens et au niveau des villosités spinales. 

C’est un phénomène passif qui obéit au gradient de pression entre l’espace 

sous arachnoïdien et le sinus. 
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Figure N° 3: coupe coronale des espaces sous arachnoïdiens. (29) 
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Figure N°7 :    schéma représentant la circulation de LCS  en péri cérébral et en péri 

médullaire (29) 
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On peut donc définir deux voies mécaniques de circulation du  LCS (37) : 

- La voie majeure : débutant au niveau des plexus choroïdes des ventricules 

latéraux dont la production de LCS rejoint celle du V3 et du V4, quitte le 

système ventriculaire pour les citernes ou les espaces sous arachnoïdiens .Le 

site d’absorption principale est alors ; les granulation de Pacchioni ou les 

villosités arachnoïdiennes ; principalement dans le sinus sagittal supérieur. 

- La voie mineure : comprend les voies à travers l’épendyme ventriculaire ; les 

espaces interstitiels et péri vasculaires et le réseau lymphatique. Le site 

d’absorption est alors situé au niveau des capillaires arachnoïdiens ; mais 

aussi au niveau des plexus choroïdes. 

Le mouvement net de sécrétion_circulation _résorption est engendré par le 

gradient de pression entre le système artériolaire, les espaces liquidiens ;et le 

système veineux intra dural. 

 

Tableau N°2 : Sites de production et d’absorption de LCS. (37) 

Site de production de LCS : 
• Plexus choroïde 
• Sites extra choroïdiens : 

             1-ependyme ventriculaire. 
             2-Espace sous arachnoïdiens. 
             3-Capillaires arachnoïdiens. 
             4_Parenchyme cérébral. 

Sites d’absorption de LCS : 
• Villosités arachnoïdiennes vers le sinus sagittal supérieur. 
• Hors villosité arachnoïdienne : 

             1_Ependyme ventriculaire vers les veines sous épendymaires. 
             2_Leptoméninges vers les veines corticales. 
             3_Capillaires arachnoïdiens vers le système veineux.  
             4_Plexus choroïde vers le système veineux profond. 
             5_Espace péri neural vers les voies lymphatiques. 
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4) composition du LCS : 

C’est un liquide clair, incolore « eau de roche », sa composition est similaire à 

celle du plasma. 

 

Tableau N°3 : concentration des différentes solutés du plasma et LCS. (38) 

substance plasma LCS 

Na+ 159                    mmol/l 147                    mmol/l 

K+ 4,63                   mmol/l 2,86                   mmol/l 

Ca++ 4,70                   mmol/l 2,28                   mmol/l 

Cl- 99                      mmol/l 113                    mmol/l 

Hco3 26,8                   mmol/l  23,3                   mmol/l 

PH 7 ,4                   mmol/l 7,3                     mmol/l 

Protéines 8                     g /100ml 0,02                 g/100ml 

 

Le liquide intraventriculaire est normalement dépourvu de cellules et de 

protéines ; celles _ci sont ajoutés au LCS dans l’espaces sous arachnoïdiens par 

exudatioin à partir des vaisseaux méningés ; et proviennent probablement de 

cellules desquamés dans l’espace sous arachnoïdiens. 
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B) Définition de l’hydrocéphalie : (39) 

Comment définir l’hydrocéphalie ? Une définition rigoureuse sur le plan  

physiopathologique, clinique et anatomique est étonnement difficile et semble 

devenir de plus en plus complexe. 

ü Matson en 1953 définit l’hydrocéphalie comme « un état anormal, pouvant 

etre rencontré à tous les ages et caractérisés par un élargissement des voies 

de circulation du LCS.Cet élargissement est du au fait que  le LCS est ou a été 

un moment soumis à un régime de pression élévée » (40) 

ü  Une autre définition de l’hydrocéphalie est avancée par Oi et Di Rocco : « un 

déséquilibre dans l’harmonie de la cinétique du liquide cérébrospinal » (37) 

ü Sainte Rose propose une définition qui nous semble plus 

complète : « l’hydrocéphalie  est un trouble de l’hydrodynamique du LCS à 

l’origine d’une augmentation du volume du compartiment imparti à ce 

liquide » ; c’est-à-dire  les ventricules (41). 
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c)  Classification : (42, 43,44) 

1- Classification de Russel : L’hydrocéphalie obstructive et non 

obstructive : 

L’obstruction se fait à un point quelconque de la voie majeure de résorption 

du LCS (du système ventriculaire aux espaces sous arachnoïdiens).Si bien que la 

cause ou la condition pour qu’une hydrocéphalie soit non obstructive doive être, soit 

une hyperproduction de LCS (cause extrêmement rare d’hydrocéphalie) soit une 

malabsorption due à une thrombose du sinus. 

 

2- Classification de Dandy : L’hydrocéphalie communicante et non 

communicante 

Cette classification distingue les hydrocéphalies selon l’existence ou l’absence 

d’une communication entre les ventricules latéraux et les espaces sous 

arachnoïdiens lombaires (confirmés par l’injection de produit de contraste dans les 

ventricules latéraux puis contrôle de sa présence au niveau lombaire). 

 

3- Classification de Oi : 

a) L’hydrocéphalie de la voie majeure et de la voie mineure de la circulation de 

LCS : 

Les granulations arachnoïdiennes n’apparaissent qu’au cours de la période 

postnatale ou juste avant la naissance sous la forme de villosités microscopique. Ces 

granulations ne remplissent leur rôle de résorption du LCS que plus tard dans 

l’enfance. 

En leur absence, la dynamique du LCS peut être maintenue par la voie mineure 

via le drainage par le système lymphatique, via la résorption transépendymaire vers 
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les espaces sous pials péri vasculaires et enfin via l’épithélium des plexus choroïdes 

vers les capillaires fenêtré puis la veine de Galien. 

Cette voie mineure de circulation de LCS est la voie principale de résorption 

pour le cerveau humain immature en cours de développement. 

La classification de Dandy ou de Russel ne s’applique dans ce modèle qu’aux 

hydrocéphalies de voie majeure de circulation de LCS. 

Ainsi les indications de VCS dans la petite enfance seraient selon cette 

définition réservées aux cas d’hydrocéphalies non communicante de la voie majeure. 

 

b) Classification de l’hydrocéphalie congénitale : 

Dans le cas de l’hydrocéphalie congénitale, Oi propose une classification 

pronostique,la « perspective Classification of Congénital Hydrocephalus » 

Cette classification est basée sur le stade ; le type et la catégorie clinique  de 

l’hydrocéphalie congénitale .Chaque  stade clinicoembriologique correspond à des 

étapes dans le processus de maturation neuronale. 

ü Stade I : de 8 à 21 semaines de gestation. La prolifération cellulaire est le 

processus principal de maturation neuronale. 

ü Stade II : de 22 à 31 semaines de gestation au cours desquelles la 

maturation pulmonaire est complétée. La différenciation et la migration 

cellulaire sont alors le processus principal de maturation neuronale. 

ü Stade III : de 32 à 40 semaines de gestation ; un période d’hydrocéphalie 

néonatale possible si l’enfant né avant terme. La maturation axonale est le 

processus principal de maturation neuronale. 

ü Stade IV : de 0 à 4 semaines après la naissance, la période d’hydrocéphalie 

néonatale. La maturation des dendrites est le processus principal de 

maturation neuronale. 
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ü Stade V : de 5 à 50 semaines après la naissance ; la période 

d’hydrocéphalie infantile. La myélinisation est le processue principal de 

maturation neuronale. 

Pour chacun de ces stades ; il est possible de distinguer en fonction de la 

physiopathologie de l’hydrocéphalie, trois sous types clinicopathologiques : 

- L’hydrocéphalie primaire : incluant l’hydrocéphalie communicante ou non 

compliqué, la sténose de l’aqueduc ; l’atrésie des foramens. 

- L’hydrocéphalie dysgénétique : incluant l’hydrocéphalie dans un contexte de 

spina bifida, de Dandy –Walker ; d’holoprosencéphalie ; de lissencéphalie et de 

kystes congénitaux. 

- L’hydrocéphalie secondaire : liée à une tumeur cérébrale, une hémorragie, un 

traumatisme ou une collection sous durale. 
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I - Développement de l’hydrocéphalie : 
L’hydrocéphalie  est la conséquence d’un trouble de la circulation du LCS dans 

lequel trois mécanismes peuvent être impliqués : (45,46,47) 

 

1-  Anomalie de la sécrétion : 

Dans le chapitre de physiologie nous avons insisté sur la stabilité de la 

sécrétion du LCS. Il n’existe qu’une situation pathologique entraînant une 

hyperproduction : certaines tumeurs des plexus choroïdes (papillomes). 

 

2- Anomalie de la circulation : 

C’est de loin le mécanisme le plus fréquent ; elle réalise des hydrocéphalies  

obstructives dites hydrocéphalies non communicantes. Le blocage se produit le plus 

souvent au niveau des rétrécissements de la filière ventriculaire. 

a) Au niveau des ventricules latéraux et V3 : 

Le blocage est en règle tumoral, par lésion intra ventriculaire obstruant un ou 

les deux trous de Monro (kyste colloïde). 

b) Au niveau de l’aqueduc de Sylvius : 

Ce sont avant tout des sténoses congénitales isolées, ou associées dans un 

cadre pluri malformatif. Jamis complètes ; elles sont la conséquence de 

rétrécissement de diaphragmes ou de multicanaux rétrécis sur le trajet de 

l’aqueduc. Ces sténoses peuvent également résulter de gliomes périaqueducaux ou 

pinéalomes. 

c) Au niveau du V4 : 

Il peut être obstrué par une tumeur siégeant dans la lumière 

(médulloblastome, épendymome), ou par une tumeur névraxique dont l’expansion 

vient combler la lumière ventriculaire (tumeur du tronc cérébral). 
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d) Au niveau de la sortie de la filière ventriculaire : 

Le plus souvent bloquée par une malformation : imperforation du trou de 

Magendie ; anomalie de la charnière osseuse (malformation ou syndrome de Chiari, 

de Dandy Walker, kyst arachnoidien). 

e) Au niveau des espaces sous arachnoïdiens : 

L’obstacle réalise une hydrocéphalie communicante. L’obstacle peut se situer 

en un point quelconque des espaces péricérébraux, notamment des citernes de la 

base. Cette entrave à la circulation périphérique du LCS rend insuffisant la 

résorption au niveau des sinus veineux et elle est responsable de la dilatation 

ventriculaire par accumulation du LCS en amont. 

 

   3- Trouble de la résorption : 

L’obstruction ou la destruction des villosités arachnoïdienne résulte 

d’hémorragie méningées ou de méningites purulentes. Ce mécanisme peut être 

associé à celui d’hydrocéphalie non communicante, le laminage chronique des 

espaces sous arachnoïdiens secondaires à l’hyperpression intracrânienne détruisant 

les villosités arachnoïdiennes initialement fonctionnelles. C’est par ce mécanisme 

que l’on explique les hydrocéphalies accompagnant certaines tumeurs de la moelle 

ou de ses racines (tumeurs de la queue de cheval) ou l’hyperprotéinorachie 

obstruerait progressivement les villosités. 

Une augmentation du régime de pression intraveineuse peut inverser le 

gradient  LCS / sang veineux : ce peut être la thrombose d’un ou plusieurs sinus, 

une malformation de l’ampoule de Galien (laquelle peut en outre obstruer le V3) ; 

une compression des sinus latéraux dans les trous déchirés postérieurs. 
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II- La phase aigue de l’hydrocéphalie : (48 ,49) 

Hakim a assimilé le parenchyme ou le manteau cérébral, incompréssible à une 

éponge dont les cavités sont représentés par les capillaires veineux et les espaces 

extracellulaires. 

Le volume de ces cavités est mobilisables et rend compte de la compressibilité 

du manteau cérébral. 

Le gradient de pression dés qu’il est établi, engendre une force radiale qui 

dilate les ventricules et comprime le parenchyme aux dépens de volumes 

mobilisables que sont le sang veineux et les liquides interstitiels lorsque ce 

processus continue d’évoluer, l’espace sous –arachnoïdien finit par se vider, et le 

cortex vient au contact de la dure mère et la voûte osseux. En conséquence les 

contraintes disparaissent, la dilatation ventriculaire cesse,et les pressions 

s’élargissent mais à un niveau de plus en plus élevé jusqu'à HTIC  terminale . 

Ce blocage aigue du système ventriculaire peut se situe à des niveaux très 

variables :   

- il peut s’agir d’une hydrocéphalie portant sur les deux ventricules latéreaux, 

lorsqu’un kyste colloïde, même de faible volume bloque les foramens de Monro. 

- il peut également s’agir d’une hydrocéphalie tri ventriculaire intéressant ,à la fois 

les ventricules latéraux et le troisième ventricule ,due à une tumeur du V3,comme 

un pinéalome ,ou à une sténose de l’aqueduc en général congénitale.  
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III- Phase chronique de l’hydrocéphalie : (50, 51, 52) 

1- définition : 

La survenue d’une hydrocéphalie sous – entend l(apparition d’un obstacle sur 

les voies de circulation – résorption du LCS,établissant en amont une élévation de la 

pression et un gradient des ventricules vers le parenchyme et l’espace arachnoïdien. 

Il en résulte une dilation des ventricules, des contraintes mécaniques, puis des 

modifications structurale du parenchyme.  

Dans la majorité des cas d’hydrocéphalie communicante, et dans certains cas 

d’hydrocéphalie non communicante, la pression du LCS n’augmente pas : c’est 

l’hydrocéphalie à pression normale. 

Il est cependant établi que la pression peut être légèrement augmentée ou 

être soumise à des variations temporaires, raison pour laquelle certains auteurs 

préfèrent employer l’appellation « hydrocéphalie chronique de l’adulte ». 

Pourquoi la pression du LCS n’augmente pas ou peut rester sujet à  

spéculation ? 

Il a été envisagé différents mécanismes de compensation (53 ,54) :  

- Voies de résorption nouvelles s’installant en renfort des voies habituelles, 

la voie transépendymaire vers les liquides interstitielles et les capillaires 

étant le plus connue 

- diminution du taux de sécrétion du LCS (inférieur à 0,30 ml/min) mal 

documentée mais probable. La pression du LCS redeviendrait alors 

normale, ou proche de la normale, le gradient diminuant mais restant 

suffisant pour entretenir une dilatation ventriculaire. 

En l’absence de l’obstacle patent, le mécanisme de HCA n’apparaît pas 

clairement .l’altération par le vieillissement des leptoméninges et du système 

villositaire a été évoqués. D’autres phénomènes joueraient un rôle particulièrement 
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une modification de la compliance du parenchyme cérébral et du système liquidien 

et de phénomène de Résistance de l’arbre vasculaire. 

Des comorbidités sont retrouvées notamment un terrain vasculaire avec des 

résultats thérapeutiques dépendant cette comorbidité 

La forme secondaire ,dans laquelle un processus génant la circulation –

Résorption du LCS existe ,constitue le modèle physiopathologique.le pronostic en 

dehors des séquelles liées à l’étiologie elle – même est généralement favorable. 

 

2-Anapathologie: 

Les lésions des leptoméninges et des villosités arachnoïdiennes ne sont que 

très irrégulièrement trouvées .les altérations de l’épithélium épendymaire avec 

prolifération gliale sous – épendymaire sont plus classiques. 

La substance blanche péri - ventriculaire est le siège d’un élargissement des 

espaces intercellulaires avec raréfaction du lit vasculaire. 

A coté de ces lésions histologiques liées à la dilation ventriculaire des lésions 

spécifiques d’affections dégénératives associées ne sont pas exceptionnelles, il peut 

s’agir des lésions corticales de la maladie d’ALZHEIMER ou d’altérations vasculaires 

(lacune ou infarctus). 
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Notre travail est une étude rétrospective de 36 dossiers de patients ayant 

bénéficié d’une VCS dans le traitement de certain type d’hydrocéphalie, dans le 

service  de neurochirurgie du CHU Hassan II de Fès durant  une période de 7ans 

allant, entre Janvier 2003 et Juin 2009 .  

Pour mener ce travail nous avons consulté : 

- Les registres des admis au service de neurochirurgie et les dossiers des 

malades hospitalisés. 

- Nous avons recueilli et analysé les paramètres suivants : 

• Nom et prénom du malade. 

•  Numéro d’ordre. 

• Date d’entré/date de sortie. 

• Age et sexe du malade. 

• Origine géographique. 

• Antécédant personnels et familiaux. 

• Observation clinique des malades. 

• Résultats des examens paracliniques effectués (TDM, IRM). 

• Compte rendu opératoire de VCS. 

• Evolution et complication. 

• Conclusion de sortie. 

A partir d’une fiche d’exploitation qu’on a établie et qui est présentée ci-dessous : 

 



 48

 
 

Sujet de Thèse : Ventriculocisternostomie 
Fiche d’exploitation 

I- Identité : 
 

       Age :………ans  
       Sexe : F □            M  □ 
        
        Numéro d’ordre :…………………………… 
        Profession          :…………………………..... 
        Origine               :                                         Urbaine     □             Rurale     □ 
        Date d’hospitalisation :……………………En urgence□             Sur RDV □ 
        Date de sortie              :…………………… 
        Durée d’hospitalisation :…………………. 
 
 

II- Motif d’hospitalisation : 
…………………………………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………….. 
………………………………………………………………………………………….. 
 
III- Antécédents : 
 

A- Médicaux :………………………………………………….. 
B- Chirurgicaux :……………………………………………… 

 
IV- Evaluation clinique : 
 

A- Délai  d’admission :…………………………………………. 
B- Syndrome d’HTIC :   

● Complet □   
● Incomplet   □ ● Céphalées  □ 
  ● Nausée- Vomissements  □ 
  ● Troubles visuels             □ 

  
C- Symptomatologie clinique : 
 

      
 
 
 
 
 
 

 
                       ● Autres :………………………………… 

            …………………………………. 
D- Examen clinique : 

 1-Examen général : 
 
                 a) TA :…… /……..cmHg                b) pouls :……..b/min 

●  HTIC oui  □ non  □ 
● Macrocranie oui  □ non  □ 
● Troubles de conscience oui  □ non  □ 
● Troubles de la  marche oui  □ non  □ 
● Trouble de l’équilibre oui  □ non  □ 
● Troubles sphinctériens oui  □ non  □ 
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                 c) Périmètre crânien :…….cm (………………….DS) 
                 d) Température :………………..C° 
         2-Examen neurologique : 

 
a) GCS :……….. /15. 
b) Raideur de la nuque :……………… 
c) Examen de la motricité : 

● Station debout :……………………………………………... 
● Marche :…………………………………………………….. 
 
 
 

d) Coordination :…………………………………. 
e) Paires crâniens : 

● Olfactif :                                     
hypo ou anosmie 

              

● Optique : AV………  OD………….  
OG………… 

                   FO :……………………………………… 
                                    ● Oculomoteurs : 

Mydriase                             Oui  □ Non  □ 
Strabisme              Oui  □ Non  □ 
Signe de Parinaud              Oui  □ Non  □ 
Ophtalmoplégie                Oui  □ Non  □ 

 
 
 
 
 

 

● Vague : ………………………………………… 

● Glosso-pharyngien :…………………………… 

● Spinal :…………………………………………. 
● Grand hypoglosse :……………………………. 

f) Etudes des fonctions supérieures :………………………………… 
                                                                         …………………………………….. 

 3- Examen somatique :………………………………………………… 
                                                     

 
V- Para clinique : 

A- TDM  cérébrale : 
● PEIC Oui  □ Non  □ 
 Si oui : Localisation :……………    
● Dilatation ventriculaire                     Oui  □ Non  □ 
● Disparition des sillons    
corticaux : Oui  □ Non  □ 

Oui □ Non □ 

        ● Force musculaire :  → Globale 
  → Segmentaire 

  ● Réflexe :              → ROT ………………………… 
                            → Réflexes cutanés…………… 
 → Réflexes cornéens……............ 

Oui □ Non □ 

● Trijumeau : Hypoesthésie faciale Oui □ Non □ 
● Facial       : PF Oui □ Non □ 
● Cochléo-Vestibulaire : hypoacousie     Oui □ Non □ 
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● Résorption transependymaire         Oui  □ Non  □ 
 
 
B- IRM   cérébrale : 

● Faite                                             □  Non faite               □ 
● Si faite : 
● Pré opératoire                                    □ 

   
Post opératoire □ 

 ● Résultats :………………………………………….. 
      ……………………………………………………… 

VI- Prise en charge par la VCS : 
A- Prise en charge  

● Délai d’intervention:………………………………… 
● Position opératoire :………………………………… 
● Indication :………………………………………….. 
● Durée d’intervention :………………………………. 
● Incidents per opératoire :……………………………. 

B- Evolution: 
1- Evolution clinique : 

 
● Amélioration                  Oui  □ Non  □ 
● Aggravation                   Oui  □ Non  □ 
● Stabilisation          Oui  □ Non  □ 

   
2- Recul :…………………………………………………. 
3- Complications : 

● Fistule du LCR                Oui  □ Non  □ 
● Hémorragie                     Oui  □ Non  □ 
● Hématome intra parenchymateux          Oui  □ Non  □ 
● Embolie gazeuse              Oui  □ Non  □ 
● Méningite                      Oui  □ Non  □ 
● Ventriculite                     Oui  □ Non  □ 
● Troubles de mémoire         Oui  □ Non  □ 
● Autres :………………………     

 
4-Décès  Oui  □ Non  □ 

                  Si oui : la cause du décès :……………………………..          
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Ainsi 36 cas exploitables ont été colligés. 

A travers  cette série de service, nous voudrions mettre le point sur : 

Ø Les différents paramètres épidémiologiques, cliniques, radiologiques, 

étiologiques et évolutifs chez la population traitée dans notre formation.  

Ø L’expérience du service de neurochirurgie dans la pratique de cette 

technique chirurgicale, en insistant sur son apport dans le traitement de 

certaines formes d’hydrocéphalie, en illustrant le principe, le matériel 

utilisé et les étapes chirurgicales de la VCS et en présentant des photos 

iconographiques prises au bloc opératoire.    
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N° du 
patient Age Sexe Délai 

d’admission 
Durée 

d’hospitalisation Signes cliniques 
Ex para cliniques Délai 

VCS 
 

Indication 
de la 
VCS 

Durée 
De la 
VCS 

Evolution complicat 
 FO TDM IRM 

1 15ans M 1 mois 10 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
-B.A.V 

OP -HT 
-Tm Fcp 

Non 
faite 

10j -HT 
-Tm FCP 

35 min Stabilisé - 

2 18ans M 5 sem. 10 j - Sd HTIC 
- atteinte VI droit 
- atteinte VII 
-B.A.V 

OP -HT 
-S.A.S 

Non 
faite 

5 j -S.A.S 45 min Stabilisé - 

3 28ans F 3 ans 15 j - Sd HTIC 
- cécité 
-B.A.V 

OP -HT 
-P.T.R.P 

P.T.R.P 7 j - P.T.R.P 45 min Stabilisé - 

4 26ans M 1 mois 10 j - Sd HTIC 
-B.A.V 

OP -HT 
-S.A.S 

Non 
faite 

7 j S.A.S 30 min Stabilisé - 

5 8ans M 2 mois 21 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
-B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

10 j -Tm FCP 30 min Exérèse - 

6 6ans M 5 mois  5 j - Sd HTIC 
-B.A.V 

OP -HT 
-S.A.S 

Non 
faite 

- 6j -S.A.S 40 min Stab - 

7 4ans F 2 mois 45 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
-B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

15j -Tm FCP 35 min Exérèse - 

8 16ans F 1 an 17 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
-B.A.V 

OP -HT 
-S.A.S 

-HT 
S.A.S 

2 j -S.A.S 40 min Stabilisé - 

9 54ans F 3 mois 45 j - Sd HTIC 
-Atteinte du VI 
-B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

HT 
Tm FCP 

5 j -Tm FCP 45 min Exérèse - 

10 15ans M 15jours  8 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
-B.A.V 

OP -HT 
- S.A.S 

-HT 
 S.A.S  

3 j -S.A.S 1h Stabilisé - 

11 11ans M 1 mois  7 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
- Atteinte du VI  

OP -HT 
-Tm FCP 

HT 
Tm FCP 

10 j -Tm FCP 1h Décédé Décédé  
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12 19ans M 1 mois 20 j - Sd HTIC 
-Atteinte du VI 
-B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 
 

30 j -Tm FCP 40 min Exérèse - 

13 23ans M 3 mois 90 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
-B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

20 j -Tm FCP 45 min Exérèse - 

14 23ans F 9 mois 80 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
- B.A.V 
- Surdité 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

15 j -Tm FCP 45 min Exérèse - 

15 23ans F 1 mois 20 j - Sd HTIC 
- Surdité bilatéral 
-B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

16j -Tm FCP 45 min Exérèse - 

16 48ans M 3 mois 45j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
- hypoacousie 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

6 j -Tm FCP 1h Exérèse - 

17 15ans M 6 mois  9 j - Sd HTIC 
- Atteinte VI 
- B.A.V 

OP -S.A.S -S.A.S 17 j -S.A.S 45 min Stabilisé - 

18 20ans M 3 mois 30 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
-B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

11 j -Tm FCP 30 min Exérèse - 

19 23ans M 1 mois 15 j - Sd HTIC 
-B.A.V  

OP -S.A.S -S.A.S 16 j -S.A.S 40 min Stabilisé - 

20 16ans F 4 mois 32 j - Sd HTIC. 
-B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

14 j Tm FCP 1h Exérèse - 

21 65ans F 5 mois 19 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
- B.A.V 
- Trb Sphinctériens 
- Troubles de 
Comportement 

OP -HT 
 

-HT 
 

14 j H. 
chronique 

45 min Stabilisé - 
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22 9ans M 1 mois 23 j - Sd HTIC 
- Atteinte VI 
-B.A.V 

OP -HT 
- S.A.S 

-HT 
S.A.S 

21 j S.A.S 40 min Stabilisé - 

23 35ans F 9 mois  9 j - Sd HTIC  
-cécité. 

OP P.T.R.P P.T.R.P 10 j P.T.R.P 40 min Stabilisé - 

24 11ans F 5 sem 19 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
-B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

Non 
faite 
 

10 j -Tm FCP 30 min Exérèse - 

25 20ans M 1 ans 18 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
-B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

12 j -Tm FCP 40 min Exérèse - 

26 9 ans F 5 mois 15 j - Sd HTIC 
- B.A.V 

OP -HT 
-S.A.S 

-Non 
Faite 

8 j -S.A.S 35 min Stabilisé - 

27 8 ans M 2 mois 21 j - Sd HTIC 
- B.A.V 

OP -HT 
-S.A.S 

-HT 
-S.A.S 

10j -S.A.S 45 min Stabilisé - 

28 23ans M 15j 10j - Sd HTIC 
- B.A.V 

OP -HT 
-P.T.R.P 

- HT 
-P.T.R.P 

6 j - P.T.R.P  40 min Stabilisé - 

29 30ans F 9 mois  17 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 

OP -HT 
-Tm FCP 

Non 
faite 

14 j -Tm FCP 45 min 
 

Exérèse - 

30 35ans M 1 mois 20 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

15 j -Tm FCP 50 min Exérèse - 

31 42ans F 5 mois 30 j - Sd HTIC 
- Sd cérébelleux 
- B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

10 j -S.A.S 45 min Stabilisé - 

32 16ans F 4 mois 32 j - Sd HTIC. 
- B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

-HT 
Tm FCP 

16 j Tm FCP 40 min Stabilisé - 

33 7ans M 1 mois 29 j - Sd HTIC 
- B.A.V 

OP -HT 
-P.T.R.P 

-HT 
-P.T.R.P 

20 j -P.T.R.P 45 min Stabilisé - 

34 43ans F 3 mois 25 j - Sd HTIC 
- B.A.V 

OP -HT 
-Tm FCP 

Tm FCP 15 j -Tm FCP 35 min Exérèse - 

35 47ans M 1 mois 14 j - Sd HTIC 
- B.A.V 
- Cécité 

OP -HT 
-Tm FCP 

-Non 
Faite 

10 j -Tm FCP 45 min Exérèse - 

36 53ans M 2 mois 20 j - Sd HTIC OP -HT 
-P.T.R.P 

-HT 
-P.T.R.P 

16j -P.T.R.P 40 min Stabilisé - 
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I-Épidémiologie : 

1-répartition des cas selon les années : 

 Cette technique chirurgicale a été commencé au service de neurochirurgie en 

2003 durant laquelle 2 cas ont été réalisé. Et depuis nous réalisons une moyenne de 

6 cas par an et ceci comme le montre le tableau et la courbe suivante (tableau 4 et 

diagramme 1).  

 

Année 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 

Nombre 2 5 6 6 7 5 5 

Tableau°4 : tableau   représentant la  répartition de nombre de cas sur les années 
(jan 2003-Juin 2009). 

 

Diagramme N °1 : Répartition de nombre de cas selon les années (jan 2003-Juin 2009) 
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2_ Le délai de consultation : 

Malheureusement, le délai entre l’apparition des signes cliniques et la 

consultation chez nos malades était d’une moyenne de deux mois et demis, avec 

des extrêmes allant de dix jours jusqu’à 9mois. 

 

3- L’âge : 

Dans notre étude nous avons constaté que la plupart de nos patients 

appartiennent à une population jeune avec un âge moyen de 21,6 ans, avec des 

extrêmes allant de 4 ans à 65 ans. 

A noter que la population pédiatrique a représenté dans notre série 30,5% des 

cas (11cas). 

La répartition des patients selon les tranches d’âges était comme suit : 

                            

Tableau N°5: répartition des patients selon tranches d’âge 

AGE NOMBRE 

Age < 15 11 

15 < Age  <40 18 

40 < Age  <60 6 

> 60 1 
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Répartition des patients par tranche d'Ages
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Nombre

 

Diagramme N°2 : répartition des patients par catégories d’âge 

 

4-Le sexe : 

Au cours de cette étude, et selon les résultats recueillis, nous avons noté une 

nette prédominance masculine à 61% contre 39% chez le sexe féminin. 

 

Tableau N°6 : La répartition des malades selon le sexe 

 Age<15 15<Age<40 40<Age<60 Age>60 Total      % 

Homme     7      12      3     0    22   61% 

Femme     3       7      3     1    14   39% 
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Diagramme  n°3 : nombre de cas répartir selon le sexe   
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14 cas soit 
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Diagramme  N°4 : nombre de cas répartis selon le sexe (%) 
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II-LA CLINIQUE : 
La symptomatologie clinique était très polymorphe et variable selon les 

étiologies (tableau N°7). 

Le syndrome d hypertensions  intracrânienne  avec un œdème papillaire a été  

retrouvé chez tous nos patients (100°/°cas), associé a une baisse de l’acuité visuelle 

dans 86 ,9 cas. 

Alors que le syndrome cérébelleux a été retrouvé  chez 15 patients de notre 

série, soit 47,8°/°des cas. 

L’atteinte du VIIème paire crânienne a accompagnée le syndrome d’HTIC chez  

6 cas soit 26,08°/° des cas. 

Malheureusement  3cas de nos patients ont été admis au stade de cécité. 

 

Tableau N°7 : Répartition du nombre et du pourcentage des patients selon les signes 

cliniques à l’admission 

                                                                                                                                                                                                                                     

 

 

 

 

Signes Neurologiques Nombre de cas (%) 

Syndrome d’HTIC 36 cas 100% 

BAV 30 cas 83,30% 

OP 36 cas 100% 

Syndrome Cérébelleux 17 cas 47,20% 

Atteinte du VI 6 cas 16,60% 

Cécité 3 cas 8,3% 
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BAV 20: 86,95%

Syndrome d’HTIC 100%

OP:100%

Syndrome Cérébelleux: 
47,82%

Atteinte du VI:6,08%

Cécité: 8,69%

Cécité   3 cas 

Atteinte du VI   6 cas 

Syndrome Cérébelleux 17 cas 

OP 36 cas 

Syndrome d’HTIC 36 cas 

BAV 30 cas 

 

Diagramme N°5 : Répartition du nombre et du pourcentage des patients selon les 

signes cliniques à l’admission. 

 

III-LA RADIOLOGIE  
La tomodensitométrie cérébrale avec et sans injection de produit de contraste 

a été réalisée chez tous nos patients, elle a permis de mettre en évidence l’étiologie 

obstructive chez 65.2% des cas.  

Un complément IRM cérébrale C-/C+, a été réalisée chez 29 cas dans notre 

série, afin de préciser le siège et la nature de l’obstacle sur les voies d’écoulement 

du LCR. 

La TDM et l’IRM cérébrales avec et sans injection de produit de contraste a 

permis de précisé 4 étiologies de l’hydrocéphalie obstructive chez nos patients. 
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1-les tumeurs de la fosse cérébrale postérieure : Elles étaient 

retrouvées chez 19 cas de nos patients (52,7°/°de cas).  

 

 

 

 

 

Image   N°12 : TDM cérébrale avec et sans injection de produit de contraste 
objectivant un processus lésionnel au niveau de la fosse postérieur de siège 

hémisphérique droit comprimant le V4 avec hydrocéphalie triventriculaire active. 
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Image N°13° : IRM cérébrale avec et 
sans injection de Gadolinium 
objectivant un processus lésionnel au 
niveau de la fosse postérieur qui 
s’insère sur la tente du cervelet 
comprimant le V4 et l’aqueduc de 
SYLVIUS avec hydrocéphalie 
triventriculaire active. 
 

Image   N°14 : TDM cérébrale avec et sans injection de produit de contraste objectivant un 
processus lésionnel au niveau de la fosse postérieur de siège vérmien évoquant un 

médulloblastome comprimant le V4 avec hydrocéphalie triventriculaire active. 
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2. La sténose congénitale de l aqueduc de Sylvius :    

La découverte d’une décompensation d’une sténose congénitale de l aqueduc 

de Sylvius sur les données de l’imagerie a été retrouvé chez 11 patients de notre 

série soit 30.5% des cas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Image   N°15: TDM cérébrale sans injection de produit de contraste objectivant une hydrocéphalie 
triventriculaire active sur une sténose de l’aqueduc de Sylvius. 
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Image   N°16:IRM cérébrale en coupe sagittale médiane en séquence pondéré T2 
objectivant une hydrocéphalie triventriculaire active sur une sténose de l’aqueduc de 

Sylvius. 
 

Image   N°17: IRM cérébrale en coupe sagittale médiane en séquence pondéré T1 
objectivant une hydrocéphalie triventriculaire active sur une sténose de l’aqueduc de 

Sylvius. 
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3. les tumeurs de la région pinéale : 

Les hydrocéphalies sur un processus de la région pinéale ont été rapportés 

dans notre série chez 5 patients soit 13.88 % des cas. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Image  N°18: IRM cérébrale en coupe axiale en séquence T 2 flair objectivant un 
processus lésionnel au niveau de la région pinéale obstruant les voies d’écoulement du 

LCR au niveau de l’aqueduc avec hydrocéphalie triventriculaire active. 
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Image N°19 : IRM cérébrale en coupe sagittale en séquence T1 objectivant un processus lésionnel 
au niveau de la région pinéale obstruant les voies d’écoulement du LCR au niveau de l’aqueduc 

avec hydrocéphalie triventriculaire active 
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4. L’hydrocéphalie chronique de l’adulte : 

Un seul cas d’hydrocéphalie chronique de l’adulte a été traité par VCS dans 

notre étude. 

Au terme de ces examens radiologiques, le diagnostique d’une hydrocéphalie 

triventriculaire obstructive a été retenu. Les étiologies se répartissaient comme suit : 

 

Tableau N°8: nombre et le pourcentage des cas répartis selon les étiologies des de 

l’hydrocéphalie. 

 

Les étiologies 

 

Nbr de cas % 

Tumeur de la FCP 19 52.7 

Sténose de l’aqueduc de Sylvius 11 30.5 

Tumeur de la glande pinéale 5 13.8 

Hydrocéphalie chronique de l’adulte 1 2.7 

 

Il parait evident que les tumeurs de la FCP occupe le premier rang des 

étiologies  de notre série , viennent ensuite les sténoses de l’aqueduc de silvius , 

suivis des tumeirs de la glandes pineales et enfin un seul cas d’hydrocéphalie 

chronique . 
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Diagramme  N°7 : nombre et le pourcentage des cas répartie selon les étiologies des 

de l’hydrocéphalie 

 

IV –Complication :  
Au cours de la VCS les complications qu’on peut rencontre sont comme suit : 

ü Infection : méningite ou Ventriculite,……dans notre série nous n’avons 

enregistré aucun cas ; 

ü Fistule du LCR a travers l’orifice de la VCS : aucun cas dans notre série  n’a 

été enregistré. 

ü Hémorragie interventriculaire : un seul cas dans notre série a présente une 

hémorragie  interventriculaire en peropératoire et qui a rendu la réalisation 

du geste. 

Malheureusement nous avons déploré un seul cas de décès en post 

opératoires suite à une hémorragie interventriculaire massive survenu au début de 

notre expérience.  
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V- Ponction lombaire déplétive : 
Dans un cas une ponction lombaire déplétive a été réalisée à J+4 après la VCS 

dans un but d’amorçage (patient n° 3). 

 

VI-Durée d’hospitalisation : 
- Elle est variable entre 5j et 3mois, avec une moyenne de 13 jours dans 

notre série. 

- Ce résultat est trompeur puisque certains patients ont été opérés de la 

pathologie causale de l’hydrocéphalie (tumeur de la fosse cérébrale par 

exemple), dans les suites immédiates de la VCS, allongeant ainsi la durée 

d’hospitalisation. 

- En tenant compte uniquement des patients pour seule VCS a été réalisée, la 

durée moyenne d’hospitalisation en neurochirurgicale est de 8 jours. 
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VII –Evolution : 
- Dépend essentiellement de l’étiologie  

- pour les 11 cas de sténose de l’aqueduc de Sylvius, ont été stabilisé et se 

sont soldées par une amélioration clinique durable de la symptomatologie 

causées par l’hydrocéphalie. 

- Pour les patients qui ont une lésion tumorale, ils ont eu régression partiel 

des signes cliniques et ils ont bénéficié après la VCS de l’exérèse 

chirurgicale de la tumeur. 

- On a eu un cas de décès dans notre série, qui a eu lieu dans un milieu de 

réanimation chirurgicale, malgré les mesures de réanimation. Il s’agit d’une 

hémorragie intra-ventriculaire en per-opératoire compliquant la VCS sur 

Tm FCP, par lésion iatrogène d’une branche artérielle du Tronc basilaire, 

justifiant un geste de dérivation externe après hémostase par irrigation du 

sérum Salé.  

 

 

VIII-La surveillance :  
Tous nos patients ont été suivis  à la consultation  un mois après la sortie du 

service  puis chaque 6 mois. 

Un examen ophtalmologique  de contrôle a été demandé systématiquement 

chez nos patients et qui a objectivé soit une amélioration ou une stabilisation de 

leurs fonction visuelle. Une imagerie de contrôle n’a pas été demandée 

systématiquement chez tous nos patients. 
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La Ventriculocisternostomie du V3 ou VCS est une technique neurochirurgicale 

utilisé dans le traitement des hydrocéphalies non communicantes, par exemple la 

sténose de l’aqueduc de Sylvius. Son but est de drainer le LCS depuis le V3 vers les 

citernes de la base du crane. Elle est largement utilisée chez l’adulte et l’enfant. 

L’avantage de cette technique est d’éviter les risques infectieux et mécanique liés à 

l’implantation d’une prothèse(55). 

 

A. LE MATERIEL  UTILISE : 
L’endoscope utilisé dans cette série est un endoscope rigide modulable (Karl 

Storz Endoscope®, Tuttlingen,Germany).  

Optique de 2,9 mm de diamètre externe orienté à 30°et d’un jeu de trois 

chemises de diamètre différent : 

- la petite chemise, utilisée pour les ventriculocisternostomies, 

- a un diamètre externe ovale de3 mm/4 mm avec un canal opérateur 

autorisant l’introduction d’outils de 1 mm de diamètre. 

- la chemise de taille moyenne, utilisée lorsqu’une biopsie est programmée, 

a un diamètre externe ovale de 3 mm/5 mm avec un canal opérateur 

autorisant l’introduction d’outils de 1,5 mm de diamètre 

- la grosse chemise, utilisée pour les kystes colloïdes, a un diamètre externe 

ovale de 4 mm/7 mm avec un canal opérateur autorisant l’introduction 

- d’outils de 3 mm de diamètre. 
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Image  N°20: optique de 2.9 mm utilisé pour la ventriculocisternostomie avec chemise 

graduée. 
 

 

Image  N°21: Chemises de l’endoscope utilisées dans la VCS, avec la pièce 

intermédiaire 
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Chacune de ces trois chemises peut s’adapter sur une même pièce 

intermédiaire renforcée, présentant deux canaux de travail et sur laquelle peut venir 

se fixer un bras articulé. Ce bras se verrouille et se déverrouille par une vis centrale 

et permet un jeu complètement libre de l’endoscope. Une fois fixé, l’endoscope peut 

être relâché et les instruments introduits dans les canaux opérateur en toute 

sécurité. Ce dernier point est fondamental pour les kystes colloïdes qui demandent 

de nombreuses manipulations instrumentales que l’on pourrait difficilement faire à 

main levée.                          

 

Image  N°22: Chemises de l’endoscope , avec la pièce intermédiaire fixé au bras 

articulé.. 

 

Les instruments sont disponibles en plusieurs diamètres en fonction de la 

chemise utilisée. Sont disponibles des sondes coagulantes, des pinces à préhension, 

des pinces à biopsie, des microciseaux à bouts pointus  

         



 76

 

 

 

 

 

 

 

Image  N°23: sonde endoscopique coagulante 

 

 

 

 

Image  N°24: des pinces à préhension, des pinces à biopsie, des microciseaux à 

bouts pointus 
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un système de camera avec une source de lumière sont relier a une colone 

video d’endoscopie. 

 

 

Image  N°25: la camera endoscopique reliant l’optique a la colonne vidéo 

 

 

Image  N°15: la colonne d’endoscopie avec la source de lumière et la vidéo  
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B. Etapes de l’intervention : 

ü L’installation du patient : 

Tous nos patients étaient rasés la veille de l’intervention. 

Ils sont positionné en décubitus dorsal, tète sur têtière en position neutre, tête 

en  légère flexion. 

           

       
Image  N°16:la position opératoire de la tète avec le repérage de l’incision cutanée 

 

Repérage de l’incision cutanée : 

Cette légère flexion permet : (56)     

• Un repérage et une navigation des ventricules plus aisés. 

• Réduction de la pression veineuse hydrostatique. 

• Amélioration de la détente cérébrale et favorise l’hémostase. 

• Diminution de l’importance des fuites du LCS peroperatoire. 
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ü Repérage de l’incision : 

Le repérage se fait par une incision linéaire en précoronale droit sur la ligne 

medio pupillaire. 

Apres l incision cutanée et la rugination de la galia on doit bien visualisé la 

coronale sur la limite postérieure  de  l’incision.  

 

 

 

Image  N°26 : le repérage de la suture coronale après l’ incision cutanée et la section 

de la galia.. 

 

 

Réalisation d un trou de trépan à 1 cm en avant de la suture coronale ,avec 

coagulation de la dure mère . 

 Le choix du coté de la voie d’abord dépond bien sur de l’hémisphère 

dominant, mais aussi de la configuration des ventricules à l’imagerie. On choisira le 

coté ou la corne frontale des ventricules est la plus dilaté. (19,56,58) 
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Image  N°27: Réalisation d un trou de trépan à 1 cm en avant de la suture coronale, 

avec coagulation de la dure mère 

 

 

ü Montage de l’endoscope : 

Apres le montage du bras articulé et la fixation de la chemise de l’operateur. 

Ce dernier est relié a la source de lumière et a la camera, puis un réglage de la 

balance du blanc et de couleur est faite. 
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Image  N°28: fixation de la chemise de l’operateur au bras articulé 

 

 

Image  N°29: le réglage de la balance du blanc et des couleurs  
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Apres l ouverture de la dure mère la chemise le l endoscope et alors introduite 

avec le mandrin, selon la bissectrice de l’angle racine de nez- conduit auditif 

externe.et le bras articulé et alors fixé. Le Retrait du mandrin, permettant l’issue de 

LCR. Puis on fixe la pièce intermédiaire avant d’introduire l’optique. 

 

 

 

Image  N°30: l’introduction de la chemise de l’opérateur  avec le retrait du mandrin 

permettant l’issue du LCR dés la ponction ventriculaire 

 

Apres l’introduction de l’optique à 30° relié a la caméra et la source de 

lumière, la visualisation des structure anatomique du système ventriculaire devienne 

possible. Cette étape nécessite une grande connaissance de l’anatomie ventriculaire 

et une grande précision des gestes de manipulation. 
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Image  N°31:photo prise a la fin de l’intervention montrant tous le système monté : 

la chemise fixé au bras articulé et reliée a la pièce intermedierre.et l’optique relié a 

la source de lumière et la camera 
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C. Abord de V3 : (57,60,61,62) 
Pour que la navigation endoscopique intra ventriculaire soit simple, il est 

impératif être toujours bien orienté, en d’autre terme de toujours savoir où l’on se 

trouve, il est donc indispensable de connaitre parfaitement l’anatomie intra 

ventriculaire pour toujours savoir dans quelle partie du système ventriculaire on 

évolue et pouvoir identifier clairement les structures et reliefs anatomiques que l’on 

découvre. 

- L’introduction de l’endoscope dans la cavité du V3 dilaté permet d’identifier 

l’ensemble de ses parois et dessolement et les structures qui les constituent, 

par rotation progressive de l’optique. 

 

1-L’ENTRÉE DU TROISIÈME VENTRICULE : LE FORAMEN INTERVENTRICULAIREDE 

MONRO : 

Porte d’entrée du troisième ventricule située au niveau du plancher du 

ventricule latéral, cet orifice est d’emblée recherché par l’endoscope introduit dans 

le ventricule latéral. La première structure anatomique reconnaissable est formée 

des plexus choroïdes (PL) courant sur le plancher du ventricule latéral. Suivre les 

plexus choroïde vers l’avant mène obligatoirement au foramen dont ils constituent 

la paroi postérieure. Les plexus choroïdes se réfléchissent en effet au niveau de la 

paroi postérieure du foramen pour repartir vers l’arrière et contribuer à la formation 

du toit du troisième ventricule. Il n’y a donc jamais de plexus choroïdes en avant du 

foramen inter ventriculaire de Monro (FM). La corne antérieure frontale (CF) du 

ventricule latéral est totalement dénuée de cette structure. 
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Image N°32: Vue endoscopique montrant le foramen interventriculaire  de Monro, 

avec les plexus choroïdes au niveau de sa paroi postérieure 

 

                 

2-LA BERGE ANTÉRIEURE DU FORAMEN : 

Totalement  avasculaire, la berge antérieure est composée du pilier antérieur 

du fornix (PAF) ou trigone .Cette structure de 2 à 3 mm de diamètre naît des corps 

mamillaires, éléments de substance grise faisant saillie au niveau du plancher du 

troisième ventricule. Depuis cette structure, le pilier chemine contre la lame 

hypothalamique, croise par en arrière la commissure blanche antérieure (CA) et se 

dirige en haut et en dedans en décrivant une courbe à concavité antérieure pour 

former la berge antérieure puis médiale du foramen interventriculaire.Le pilier 

antérieur se confond vers l’avant, sans relief apparent, avec le plancher de la corne 

frontale du ventricule latéral, ou chemine de fins éléments vasculaires mais en aucun 

cas, une nouvelle fois, de plexus choroïdes. À la partie latérale de la corne frontale, 

on peut apercevoir la saillie de la tête du noyau caudé (NC).  
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Image  N33: Vue endoscopique montrant la berge antérieure du  foramen 

interventriculaire  de Monro, composée du pilier antérieure du trigone 

 

3-LA BERGE POSTERIEURE UD FORAMEN : 

La berge postérieure du foramen est constituée essentiellement par l’angle de 

réflexion du plexus choroïde, dont c’est la projection la plus antérieure dans la 

lumière du ventricule latéral avant qu’il ne se dirige vers le bas puis l’arrière pour 

entrer dans la composition de la toile choroïdienne du troisième ventricule. C’est le 

repère fondamental du foramen, le plexus choroïde étant l’élément le plus 

facilement identifiable du ventricule latéral. Une fois cette structure identifiée, il 

suffit de la suivre progressivement vers l’avant pour trouver le foramen 

interventriculaire.Le de Monro. Le plexus choroïde chemine sur la face Supérieure du 

thalamus, dans un trajet rectiligne ou sinueux. En arrière, on peut parfois apercevoir 

la corne occipitale du ventricule latéral dont les parois sont parcourues de fins 

éléments vasculaires et notamment les veines atriales médiales .Au bord latéral du 

plancher du corps du ventricule latéral, on aperçoit le relief du corps du noyau 
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caudé. La berge postérieure et médiale est également marquée par l’angle de 

raccordement des veines septale antérieure (VSA), choroïdienne (rarement visible au 

sein du plexus choroïde) et thalamostriée (VTS). En forme de Y ouvert vers l’avant, 

l’angle est habituellement d’environ 80 à 90°. Cet angle peut-être franchement plus 

aigu ou au contraire complètement ouvert à 180°. Les veines sont habituellement 

d’un calibre égal, mais l’une des veines peut-être plus volumineuse, que ce soit la 

veine thalamostriée ou la veine septale antérieure. Dans certains cas, aucune veine 

n’est réellement identifiable au pourtour du foramen interventriculaire. Enfin, dans 

certaines hydrocéphalies, le ventricule latéral est largement 

Ouvert dans le troisième ventricule, aux dépens de la berge postérieure qui 

disparaît. Dans ce cas, le plexus choroïde reste accolé, latéralement, au relief du 

thalamus.  

 

 

Image  N°34: Vue endoscopique montrant la berge postérieure  du  foramen 
interventriculaire  de Monro, composée des plexus choroïdes et la veine septale  et 

thalamostriée.. 
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4-LA BERGE MÉDIALE DU FORAMEN :  

La berge médiale du foramen est constituée du pilier antérieur du fornix qui 

se réunit à son homologue du coté opposé pour former le corps du fornix. Il se 

poursuit sans relief apparent avec le septum interventriculaire, parcouru par la veine 

septale antérieure. Il n’est pas rare, dans les hydrocéphalies anciennes, que le 

septum soit déhiscent, semblable à une toile d’araignée et qu’au travers des orifices, 

on puisse apercevoir le foramen de Monro ou le plexus choroïde controlatéral. Plus 

en arrière, c’est toute la partie postérieure des deux ventricules latéraux que l’on 

peut apercevoir. 

5- LA PARTIE ANTÉRIEURE DU TROISIÈMEVENTRICULE :  

Une fois le foramen interventriculaire de Monro clairement identifié, il est 

simple de pénétré a l’intérieur du troisième ventricule, une fois passé le foramen, 

celui-ci bien qu’il échappe au contrôle de la vue. Il est indispensable alors de 

s’abstenir de toute manœuvre intempestive pouvant endommager ses pourtours que 

l’on peut oublier, ces structures n’étant plus visibles. Le béquillage vers l’avant 

pourra déformer le pilier antérieur du fornix, le béquillage vers l’arrière pourra 

endommager l’angle veineux pouvant être source d’hémorragies difficilement 

contrôlables. 

Orienté à 30° vers l’avant, l’endoscope permet de visualiser toute la paroi 

antérieure du troisième ventricule et la partie antérieure du plancher. 
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Image  N°35: Vue endoscopique montrant la partie antérieur du troisième ventricule 

et la partie antérieure du plancher du V3, ou siègent les tubercules mamillaires, 

ainsi que l’infundibulum 

              

    

On identifie ainsi, de haut en bas, la commissure blanche antérieure (CA), le 

relief du chiasma (C) puis l’orifice rosé du récessus infundibulaire (RI). Juste en 

arrière du récessus se trouve une zone de substance blanchâtre, le tuber cinereum 

(TC). Entre ce dernier et la saillie des corps mamillaires, se trouve la besace 

prémamillaire (BPM). C’est à la partie antérieure de celle-ci que devra être réalisée 

l’orifice de la ventriculocisternostomie, immédiatement en arrière du relief du 

dorsum sellae que l’on aperçoit parfois, la besace prémamillaire est parfois très 

réduite ou au contraire très étendue, voire profonde. Les corps  mamillaires sont 

parfois très espacés l’un de l’autre avec un relief moins marqué. Une fois au travers 

de la besace souvent translucide dans les hydrocéphalies évoluées, on peut 

Recessus infundibulaire 

Plancher du V3 

tubercules mammillaires 
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apercevoir la terminaison de l’artère basilaire (AB) et branches : artère cérébrale 

postérieure (ACP), voire l’artère cérébelleuse supérieure (ACS). 

 

6- LA REALISATION  DE  LA VENTRICULOCISTERNOSTOMIE : 

La réalisation du trou de la ventriculocisternostomie  est réalisé initialement 

par la sonde  de coagulation. 

Le siège anatomique de cette stomie est : 

ü Centre du triangle formé par les deux corps mamillaires et le récessus 

infundibulaire. 

                                                                                                                                      

Enfin, l’orifice ainsi réalisé est agrandi on utilisant classiquement un cathéter à 

ballon et de type fagarty (59), gonflé pendant une trentaine de secondes, ou une 

pince à VCS pour obtenir un orifice de taille suffisante 
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Image  N°36: vue  endoscopique montrant les temps de la réalisation de la VCS 

A :  Le siège anatomique de la VCS au niveau du plancher du V3. 

B, C :  La réalisation du trou de la VCS par la sonde coagulante. 

D :  élargissement du trou de la VCS par une pince à ventriculo. 

 

 

A B 

D C 
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Après la réalisation de la VCS un saignement au nivaux du système 

ventriculaire peut apparaitre et qui peut gêné la visualisation endoscopique pour 

cela il est conseillé de créer une hyperpression hydrique en utilisant du sérum salé 

tiède. 

 

 

Image  N°37: Vue endoscopique montrant un saignement après la réalisation de la 

VCS nécessitant l’irrigation par du sérum salé tiède 

 

- On peut vérifier la perméabilité de la stomie, en introduisant l’optique jusqu’à 

ses berges, on peut visualiser les éléments anatomiques : artère basilaire, 

artère cérébrale postérieure, trône cérébrale les membranes de Liliequist qui 

est une membrane arachnoïdienne dans la citerne pré pontique pouvant gêner 

le flux de LCS, est donc être à l’origine de l’échec de la VCS. Celle- ci doit être 

ouverte ou disséqué prudemment avec une pince à préhension peut être 

certain de la qualité du résultat. (57 ,59)    
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Image  N° 38: Vue endoscopique montrant la perforation du plancher du V3 et la 

visualisation de la membrane de LILIEQUIST perforée  après le rapprochement de 

l’endoscope vers l’orifice de la VCS 

 

 

- Une fois ces éléments visualisés, il est inutile et dangereux d’introduire le 

ventriculoscope plus loin dans citerne. 

- Une hémostase à l’aide de l’électrode de coagulation peut être réalisé sur 

d’éventuels points de sainement, mais une irrigation de courte durée est 

suffisante dans la plupart des cas. 

-   L’endoscope est alors retirer prudemment en contrôlant l’intégralité des 

éléments anatomiques, et l’absence du saignement notamment lors du 

passage dans la cheminée corticale. 

- La durée de la VCS varie entre 30 et 45 min . 
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D– Contre Indication à la Réalisation de la VCS : (64 ,65) 

La VCS n’est toutefois pas toujours réalisable, essentiellement pour des 

raisons anatomiques : 

• la taille des trous de MONRO (habituellement augmentée en cas 

d’hydrocéphalie mais pas toujours) et qui doit pouvoir admettre l’endoscope 

sans risque de lésions des structures avoisinantes. 

• La position de l’extrémité supérieure de l’artère basilaire qui doit être 

suffisamment postérieure et à distance du plancher ventriculaire pour ne pas 

risquer d’être blessé lors du geste 

• Présence de Brides arachnoïdiennes dans la région de la citerne 

interpédoculaire, ces brides sont généralement secondaires à des 

phénomènes inflammatoires ou hémorragiques, elles constituent un gène à la 

circulation de LCS, pouvant causer l’échec de l’intervention.  

En leur présence il faudra parfois renoncer à la réalisation d’une VCS.Toutefois 

certains équipes maintiennent l’indication de Stomie et tentent lors de la 

même intervention de sélectionner les brides visualisés à travers l’orifice de 

stomie. 

• Opacité du plancher de V3 : dans la littérature le plancher peut être détendu et 

très épais rendant la visualisation des corps mamillaires très difficile 

• Signe de la besace : le plancher du V3 bombe vers le bas dans les citernes 

interpédonculaires, en raison du gradient de pression entre V3  et les espaces 

sous arachnoïdiens. 

Pour certains cette configuration est surtout rencontrées    dans le cas d’une 

hydrocéphalie au long cours, liées à une sténose de l’aqueduc par exemple.  
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Depuis les progrès des techniques endoscopiques, la ventriculocisternostomie 

est devenue, lorsqu’elle est possible, le traitement de choix des hydrocéphalies 

obstructives actives, car elle permet de s’affranchir des complications qui 

nécessitent de fréquentes réinterventions nécessaires après pose d’une dérivation 

ventriculocardiaque ou ventriculopéritonéale (66). 

 

I-EPIDEMIOLOGIE : 
 Comme ça était détaillé dans nos résultats,  notre série comportait 36 cas sur 

une période de 7 ans. Le nombre de cas des études varie selon les centres, ainsi 

dans les séries publiées on trouve l’étude de DECQ et al(57), qui porte sur 38 cas 

colligés au service de Neurochirurgie à l’Hôpital Henri Mondor,  DOLL et al(64) ont 

rapporté une série de 20 patients. La plus grande série faite est rapportée par Hopf, 

Nikolai J. M.D et al(67), et  qui intéressait 100 cas.  

Sur le plan épidémiologique, l’âge moyen dans la série de DOLL(64) était de 

26.5 ce qui se rapproche  de nos résultats,  avec un âge moyen dans notre étude 

estimé à  21,6ans dont les extrêmes sont de 4 ans à 65 ans.  

Sur la série de Nikolai(67), la population étudiée avait un âge avancé avec une 

moyenne de 36 ans. 

La prédominance du sexe masculin est bien notée dans toutes les séries 

rapportées avec un sexe ratio à 1.8 dans l’étude de DOLL(64),  et à 1.2 dans la série 

de  Nikolaï (67), Notre étude se place entre les deux avec un sexe ratio estimé à 

1.66 . 
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II- Sélection pré- opératoire des patients : 
La sélection des patients est cruciale pour la réussite de VCS (68). 

Nos critères de sélection des patients selon OKA (69) : 

- Hydrocéphalie doit être de nature obstructive. 

- Les espaces sous-arachnoïdiens doivent être fonctionnels. 

- Le V3 doit être dilaté. 

- Le plancher de V3 doit être étendu au- dessous et en arrière de la 

lame quadrilatère.   

- Les hydrocéphalies obstructives liées à une sténose primaire de 

l’aqueduc de Sylvius ou par effet de masse tumoral représentent les 

indications « classique » de VCS. 

Ces deux étiologies correspondent à des formes d’hydrocéphalie non  

communicante au sens où l’entendait DANDY, c’est-à-dire causé par un obstacle au 

passage du LCS des ventricules latéraux et du troisième ventricule vers les espaces 

sous arachnoïdiens (70). 

Elles représentent 95.65% des causes d’hydrocéphalies dans notre série  avec 

un taux de succès de VCS de 91.30%. 

Pour la série de Nancy 2006, concernant 68 patients, traités par VCS, ces 

indications représentent 72% des causes d’hydrocéphalie avec un taux de succès de 

83.6%. 

 

1- Hydrocéphalie liées aux tumeurs de la FCP : 

Les tumeurs de FCP représentent une entité tumorale plus fréquente chez 

l’enfant et l’adulte jeune la majorité des séries rapportés dans littérature ne 

concernant que l’enfant (71, 72, 73,74). 
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De plus chez l’adulte, les études réalisés concernent  souvent les différents 

types histologiques, en particulier le Schvanome vestibulaire et parfois le 

médulloblastome (72). 

Dans notre série, pour 19 patients, une VCS a été réalisé avant l’exérèse de 

lésion de FCP responsable de l’hydrocéphalie. Pour la série de Nancy, ont trouve 26 

patients 

 

Tableau N° 9 : comparaison du pourcentage de VCS avant exérése 

Auteur NB de cas % de VCS  avant exérèse 

Nancy 2006 12 100% 

Notre série 19 100% 

 

 Saint- rose et al rapportent que 6% des patients pour qui le VCS a été réalisé 

avant l’exérèse de lésion de FCP devront été réopéré pour traitement d’une 

hydrocéphalie. 

Ce chiffre est à comparer aux patients pour qui une VCS n’a pas été réalisé 

avant la chirurgie d’exérèse. 

26.8% d’entre eux ont été opérés après l’exérèse de la lésion pour cure 

chirurgicale d’une hydrocéphalie (75). 

Certains auteurs sont en désaccord avec la réalisation systématique d’une VCS 

en présence d’une hydrocéphalie liée à une Tm de la FCP (76,77). 

La réalisation d’une VCS de façon systématique aboutit inexorablement à un 

certain nombre de stomie « inutile » puisque pour certains patients, l’exérèse de la 

lésion permet de régler le problème de l’hydrocéphalie (75). 

Toutefois, il semble que la réalisation d’une VCS avant l’exérèse de la lésion 

diminuerait le taux de morbidité post- opératoire en évitant notamment la mise en 

place d’une dérivation externe.  
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Enfin dans notre série, la réalisation de la VCS avant l’exérèse de la lésion de 

la fosse postérieure n’a pas été associée à une mobilité plus importante comme il a 

été rapporté par certain auteurs (77).  

On a eu un seul cas de décès par lésion iatrogène de l’artère basilaire.  

 

2- Hydrocéphalie lié au processus tumorale de la glande pinéale : 

L’hydrocéphalie obstructive causée par les processus Tumeur de la glande 

pinéale peut être traitée avec succès par VCS. (2, 79,82,83) 

La régression spontanée des symptômes après VCS été observé par Di Chirico 

et al, les patients ne souffraient plus de céphalées, ainsi les tailles des ventricules 

ont diminuées. (2,78) 

Dans notre série, les 5 patients ont eu une amélioration clinique avec 

régression des troubles visuels et du syndrome d’HTIC. 

Les patients avec les tumeurs de la région pinéale présentent souvent une 

hydrocéphalie obstructive (84 ,85) et donc le but initial du traitement est de traiter 

l’hydrocéphalie et obtenir un diagnostic. 

La résection chirurgicale des tumeur de la région pinéale chez les adultes ainsi 

chez les enfants a d’énormes mortalité en post opératoire, et un taux de morbidité 

allant de 5% à 15%. (88, 89,90) 

La meilleure stratégie chirurgicale pour le traitement des patients  atteints des 

Tm pinéales est controversée (84), la biopsie au cours de la VCS pour le traitement 

initiale de ces lésions étaient présentaient par people et    al(80). Dans une série de 

34 patients dont le diagnostic histologique était obtenu chez 32 (94%) des cas. 

Ils ont conclu que cette procédure été très efficace pour le contrôle de 

l’hydrocéphalie et en même temps d’avoir un diagnostic histologique. 

Dans une série de 8 cas avec Tm de la région pinéale les auteurs démontraient 

Drack. Wet et. ROBERTO que la biopsie endoscopique au cours de VCS est très 
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performante et permet de traiter l’hydrocéphalie et en même temps d’obtenir le 

diagnostic (84). 

 

3- Hydrocéphalie lié aux sténoses de l’aqueduc de Sylvius 

La VCS est le traitement de choix des Sténoses de Aqueduc de Sylvius causés 

par les étiologies d’origine anatomiques, inflammatoires   et néoplasiques, ainsi 

d’origine congénitale (86,87,91,92).                                     

Dans la série de DOLL et al (64), les sténoses de l’aqueduc de Sylvius viennent 

en tête, elles représentent l’étiologie dominante, elle est retrouvée chez 8 patients 

(soit 40% des cas), pareil que dans la série de Nikolaï (67), et celle de DECQ (57) la 

sténose de l’aqueduc de Sylvius représentait respectivement 40 patients (soit 40% 

des cas) et 21 patients (soit 55.2% des cas).Dans notre série, on a en 100% de 

réussite pour les 11 cas  qui présentaient la S.A.S. 

 

Tableau N° 10 : comparaison des cas de S.A.S  traité par VCS de notre 

Série et les série de la littérature 

Auteurs Nb de cas % 

           DOLL 8 40 

           DECQ 21 55,2 

          NIKOLAI 40 40 

       Notre série 11 30,5 
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4- Hydrocéphalie chronique : 

Apellé encore « Hydrocéphalie à pression normale » dont le première 

description remonte à 1965 par HAKIM et ADAMS (53,93) considéré comme cause 

rare de démence du sujet âgé, représente moins de 5% des cas (50,94) les formes 

secondaires concernent des patients plus jeunes (moins de 60 ans contre plus de 70 

ans dans l’hydrocéphalie à pression normale primitive. 

Le diagnostic clinique repose sur la présence de troubles de la marche 

associés de façon variable à des troubles cognitifs et sphinctériens l’association de 

ces trois types de signes constitue la classique triade d’Hakim et Adams et sur 

l’imagerie cérébrale qui montrent la dilatation ventriculaire, l’anomalie des espaces 

sous arachnoïdiens l’atrophie corticale, parfois des infarctus territoriaux. 

L’évacuation par la ponction lombaire d’un volume de LCR au moins égal à 30 

ml peut aboutir à une amélioration temporaire ou dans très peu de cas, prolongée 

de la triade symptomatique de l’HCA. 

Les patients améliorés par la soustraction bénéficient habituellement de 

dérivation à l’inverse un test négatif ne permet aucune prédiction (50, 96). 

Dans les formes secondaires, il est évident que le traitement étiologique est 

idéal dans la mesure où il évite aux patients les inconvénients des dérivations, une 

VCS peut être proposé.    

Dans les formes primitives, et lorsque le traitement étiologique des formes 

secondaires est impossibles ou échoue, la dérivation définitive du LCR avec valve 

constitue le traitement principale  

Gangemi et al (97) ont traité avec VCS 92 patients qui présentaient une 

hydrocéphalie à pression normale, le pourcentage totale de réussite était de 

72%.Dans notre série, on a eu un seul cas qui présentait l’HCA, qui a eu une bonne 

amélioration clinique en post opératoire. 
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Suite à ces résultats, la VCS prouve encore sa place  considérable à propos du 

traitement de l’HCA. 

  

5- Hydrocéphalie lié à une infection du LCS : 

Dans le passé les hydrocéphalies post infectieuses étaient considérées comme 

une forme d’hydrocéphalie communicante. le facteur prédominant étant 

l’obstruction des citernes basales et des espaces sous arachnoïdiens de la convexité 

(70). 

Certaines études récentes ont pourtant rapportés des résultats intéressants 

quant à la réalisation d’une VCS dans un contexte d’hydrocéphalie post infectieuse. 

Ainsi, Warf  rapporte 81% de succès de la VCS pour des patients de plus de 1 

an, présentant une hydrocephalie post infectieuse  dont 59% de patient  avant 1 an 

(98). 

Simonin et al rapportent 64.3% de succès pour les hydrocéphalies post 

infectieuses (99). 

Deux explications peuvent expliquer le succès de la VCS dans ces cas, sont 

avancées selon Warf :  

ü Une sténose de l’aqueduc liée à une ventriculite à été observée dans 64% des 

cas. 

ü Pour certains cas ou l’aqueduc était perméable, les orifices de sortie du 

quatrième ventricule étaient obstrués (98). 

Dans notre série, nous n’avons eu aucun cas d’hydrocéphalie lié à une 

infection du LCS. 

Dans la série de Nancy 2006, Il y avait 2 patients avec taux de succès de VCS 

de 100%. 
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6- Hydrocéphalie post hémorragique : 

L’hydrocéphalie post hémorragique se développement suite à l’issue dans le 

système ventriculaire de débris cellulaires et sanguins. 

Ces produits entraînent une arachnoïdite chimique et une répétition de fibrose 

à l’intérieur des ventricules et au niveau des granulations arachnoïdiennes 

aboutissant à un épendyme granulaire et à une arachnoïdite adhésive (100). 

Les études flux de LCS semblent confirmer qu’il s’agit en effet d’un trouble de 

la circulation au niveau des espaces sous arachnoïdiennes  qui est responsable de 

l’hydrocéphalie. 

Ceci explique alors que la pression intracrânienne et le bombement de la 

fontannelle peuvent être améliorés par des ponctions lombaires (101). 

Toutefois dans certains cas, les patients ayant présentés une  hémorragie intra 

ventriculaire développent une hydrocéphalie tri ventriculaire d’après ces données, 

certains auteurs ont émis l’idée que ces débris sanguins pouvaient obstruer la partie 

postérieure du V3 ou l’aqueduc de Sylvius (70).  

Simomin et al rapportent 60.9% de succès de VCS pour les patients présentant 

une hydrocéphalie post hémorragiques. 

Concernant les enfants nés prénaturément et ayant présentés une 

hydrocéphalie post hémorragique initialement valvés, le taux de succès de la VCS 

était de 100%. 

Ce taux été de 0% quand la VCS était réalisé en première intention(99), dans 

notre série nous n’avons eu aucune VCS d’hydrocéphalie post hémorragique. 

Dans la série de Nancy 2006, il y a avait un seul cas avec mise en place 1 an 

après la VCS d’une valve. 
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III- VCS infantile et âge- dépendance 
Les techniques neuroendoscopiques peuvent être appliqués avec sécurité chez 

les nourrissons dans des conditions favorables mais les indications, les techniques 

chirurgicales, les complications, doivent être complément bien traité et étudié afin 

d’assurer un succès aux résultats dans cette fragile tranche de patients (102). 

Les techniques de dérivations avaient des taux d’échec et morbidité 

considérable (103).   

VCS est devenue le traitement de choix pour l’hydrocéphalie obstructive mais 

les informations cliniques et radiologiques manquaient encor chez la plupart des cas 

(104). 

Jones et al (105) étaient les pionniers pour l’introduction de VCS pour 

l’hydrocéphalie infantile.   

En 1990 ils publiaient leurs expériences des enfants qui  présentaient des 

hydrocéphalies obstructives, le 2/3 des enfants restaient sans dérivation a part un 

seul enfant qui avait une hémiplégie en post opératoire. Il n’avait été aucune 

morbidité. 

Dans la littérature, la grande majorité des auteurs rapportent leurs 

expériences et les résultats concernant la VCS, en mentionnant  le bas taux du 

succès chez les patients dont l’âge est inférieur à 2 ans (98). 

La VCS pour les enfants de moins de 1 an est controversé, certains auteurs 

rapportent un taux de morbidité et d’échecs plus important  que pour l’adulte. 

D’autres auteurs rapportent un taux de succès égal ou plus élevé(106,109). 

Kock et al (107) présentait une série de 16 enfant dont l’âge est moins d’un 1 

an, avec sténose de l’aqueduc de Sylvius, le taux de succès de la VCS été seulement 

chez 5 patient avec un échec chez 11 patients dont 4 d’entre eux été réopéré pour 

une fermeture de la stomie de VCS. 
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A l’issue de cette expérience, Kock et al ont conclut que l’âge est un facteur 

qui influence l’échec ou l’succès de la VCS. 

Une de ces échecs serait l’immaturité des voies de résorption et la 

prédominance de la voie « mineure » de résorption de LCS (37). 

De plus, l’augmentation du périmètre crânien empêcherait la formation d’un 

grandient de pression suffisant entre les espaces sous arachnoïdiens et le sinus 

supérieure, gênant ainsi la résorption du LCS (110). 

Toutefois, certaines études rapportent des dysfonctionnements précoces de la 

VCS soit par fermeture précoce de la VCS, soit par formation de nouvelles 

membranes sous le plancher du V3 (70). 

Wagner et Koch rapportent,11 révisions de VCS réalisées de façon 

systématique après à un dysfonctionnement de la VCS pour des enfants de moins de 

1 an (110) : 

ü La fermeture  de stomie dans 5 cas (50%) la fermeture de la stomie la plus 

précoce a été constatée de 6 jours de la VCS 

ü  La formation de nouvelles membranes dans 6 cas (60% des cas) dans un cas 

ces nouvelles membranes ont été constatés 7 jours après la VCS. 

Buxton et al rapportaient une série de 27 enfants dont l’âge est inférieur à 

1an, 19 enfants ont bénéficié d’une dérivation péritonéale  et les 8 cas qui restaient 

bénéficiaient de VCS, le taux de morbidité par la dérivation été chez le 1/3 des cas, 

et le succès de la VCS été de 23%  (143). 

Balthasar et al rapportent 50% de succès de la VCS pour des enfants de    

moins de 1 an (111). 

Les auteurs proposent dans cette étude que la VCS soit réalisée en première 

intention pour des enfants de moins de 1 an présentant une hydrocéphalie non 

communicante pour deux raison : 
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ü Pour retarder l’éventuelle indication d’une valve et permettre au système 

immunitaire de l’enfant d’atteindre maturation limitant ainsi la morbidité 

liée à la mise en place d’un corps étranger. 

ü Pour les auteurs, la probabilité de succès de la VCS augmente rapidement 3 

à 4 mois après la VCS et une révision de celle- ci en cas de 

dysfonctionnement de la stomie devra être envisagée avant tout. 

Dans la série de Nancy 2006, 3 VCS ont été réalisés pour des patients de 

moins de 1 an, ils ont été valvé après la réalisation de la VCS. 

Aucune morbidité permanente ou complication grave n’a résulté de ces 3 VCS. 

Dans notre série, on a réalisé VCS pour 11 enfants dont l’âge est au delà de 4 

ans le taux de réussite été de 90,9% avec un seul cas de décès.  

 

Tableau N°11 : comparaison de taux de succés de VCS faites pour les enfants                        

âgés>4ans dans notre série et la littérature. 

Auteurs Nb° d’enfant > 4 ans Taux de succès 

Cinalli et al (113) 213 70% 

Singh et al (116) 17 100% 

Notre série 11 90,9% 
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IV- Examens paracliniques : 

1-TDM : 

- réalisée chez tous les malades de notre série, la TDM occupe une placer 

très importante dans le bilan paraclinique de l’hydrocéphalie permettant 

ainsi de préciser le mécanisme et la taux de l’hydrocéphalie la distinction 

entre l’hydrocéphalie évolutive et stabilisés. 

- Tous les patients présentaient sur la TDM, une hydrocéphalie 

triventriculaire. 

- il est donc possible de se contenter d’un scanner pour retenir l’indication 

de la VCS, mais seulement dans les cas d’hydrocéphalie clairement non 

communicante.  

 

2- IRM : 

C’est l’examen de référence qui permet une meilleure précision 

morphologique concernant notamment la taille des ventricules, l’aqueduc de Sylvius, 

l’étude des flux de LCS. 

En pathologie du SNC, que se soit vasculaire, tumorale, infectieuse ou 

malformative, l’IRM dit plus et mieux 

Dans notre série, elle a été réalisé chez 29 cas, permettant dans tous les cas 

de poser à la fois de diagnostic positif  et étiologique de l’hydrocéphalie.  

L’IRM cérébrale doit être réalisé idéalement avant chaque VCS (70), elle joue 

un rôle capitale dans le diagnostic étiologique mais elle permet également d’obtenir 

une image globale des ventricules et de leurs rapports anatomiques, de l’épaisseur 

de parenchyme cérébral de la aille des espaces sous arachnoïdiens des citernes de la 

base, du plancher du V3 et de la position de l’artère basilaire par rapport au clivus. 
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Dans les cas où il est possible d’attendu une « IRM » ou si le mécanisme de 

l’hydrocéphalie est mal compris, une IRM est indispensable avant de poser 

l’indication de VCS. 

 

3- la nouvelle imagerie 

a- La planification neuroendoscopique virtuelle : 

Rhode et al (112) ont analysé la sensibilité de l’endoscopie virtuelle basée sur 

l’imagerie par résonnance magnétique quant à la détection des variations 

anatomiques que l’on pouvait rencontrer en cours d’intervention. 

Sept anomalies ont été découvertes au cours de la VCS chez 5 des 18 patients 

de leur étude. 

Cinq de ces sept anomalies avaient déjà été identifiées au cours de 

l’endoscopie virtuelle avec une sensibilité de 71% les informations manquantes 

concernaient les variations anatomiques du plancher du V3 . 

D’après les auteurs, l’avantage de l’endoscopie virtuelle du V3 est de 

permettre au chirurgien de voir au travers du plancher du V3 pour localiser le 

premier segment des artères cérébrales postérieurs et le sommet du tronc basilaire, 

mettant ainsi ces données en rapport avec l’approche chirurgicale  

b- Ultrasonographie tridimensionnelle et neuronavigation : 

Elles informent beaucoup plus sur les meilleures précautions pour la sélection 

de la position optimale de l’incision, ainsi la bonne trajectoire de l’endoscope, en 

réduisant ainsi le risque d’endommager les structures vitales spécialement chez les 

patients avec large ventricule ou avec de petits foramens de Monro. 

Broggi et al (114) ont affirmé que la neuronavigation et la neuro endoscopie 

sont complémentaires pour la réussite du traitement de l’hydrocéphale d’origines 

différents.  

-Mais ces techniques ne sont pas encore utilisé chez nous. 
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V- complications de VCS : 

1- complications hémorragiques : 

Le contrôle d’un saignement pendant la réalisation de la VCS peut être 

difficile. 

Comme dans toute voie « mini invasive » l’espace de travail est réduit et 

l’endoscopie altère par ailleurs la vision en trois dimensions. 

Les lésions vasculaires peuvent être d’origine mécanique ou thermique 

(électrocoagulation, laser) (115, 118). 

Pour vandertop et al le risque de lésion vasculaire est beaucoup plus 

important si la stomie est réalisée en utilisant l’effet thermique de la sonde 

coagulante ou du laser (108). 

- L’incidence de saignement de faible a bon dance provenant de vaisseaux 

subépendymaires varie entre 1 et 3% dans la littérature (119). 

Il s’agit dans tous ces cas de saignements ne gênant pas la réalisation de 

la VCS et contrôles par irrigation ou à l’aide de la sonde coagulante. 

- Des saignements plus importants sont rapportés dans la littérature par 

lésion de la veine thlamostrié de la veine septale, du plexus choroïde ou 

d’une des artères situées sous le plancher, l’artère basilaire et l’artère 

céréale postérieure sont en général concernées la VCS est alors 

immédiatement abandonnées et une dérivation externe du LCS est mise 

en place. 

Malgré quelques cas d’évolution postopératoire satisfaisante, cette 

complication reste potentiellement mortelle (120). 

Dans notre série, on a eu un seule cas d’hémorragie intraventriculave 

significative. 
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2-Atteinte neurologiques : 

- Parmi les complications entraînant une atteinte des fonctions supérieures 

une confusion et une obnubilation postopératoire sont retrouvées dans la 

littérature avec une incidence de 1 à 46% des VCS. 

Elles surviennent dans la plupart des cas après une lésion du tronc cérébral, 

une hémorragie sous arachnoïdienne massive ou un engagement préopératoire à 

une irrigation en continue (118,151).  

Aucun des patients de notre série n’a présenté de confusion après la 

réalisation de la VCS. 

Des troubles de la mémoire sont également décrits leurs incidences variant 

dans la littérature entre 1.2% et 11.1% (6). 

Le fornix et les corps mamillaires jouent un rôle important dans l’acquisition 

et la « consolidation » d’informations nouvelles une contusion de ces deux repères 

importants lors de l’endoscopie peut entraîner une amnésie antérograde (131). 

Aucun de nos patients n’a présenté des troubles de la mémoire. 

Une comitialité post VCS est également décrite mais elle est rare et résulte le 

plus souvent d’une altération de l’état général préexistante (122). 

Dans notre série aucun patient n’a  présenté des crises comitiales. 

D’autres déficits neurologiques sont décrits mais n’ont pas été constatés dans 

notre série. 

ü Les troubles de l’oculomotricité : ils sont liés à la lésion d’un nerf oculomoteur 

lorsque le ballon et est gonflé Schroeder et al rapportent 1.6% de parésies 

oculomotrices transitoires après la VCS (120). 

Ces lésions ont été observées dans les cas ou le plancher était raccourci, 

obligeant l’opérateur à réaliser la stomie immédiatement en avant des corps 

mamillaires. 
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ü Certaines auteurs rapportent dans 1 à 2% des cas une hémiparésie par fois 

pérennante après la VCS (121, 123).  

 

3-Lésions hypothermiques et troubles neurovégétatifs 

L’anatomie du V3 rend l’hypothalamus vulnérable lors de la VCS des lésions 

de l’hypothalamus peuvent donc résulte de la distension de ses noyaux par une 

irrigation trop abondante ou un étirement du plancher du V3.  

Ce mécanisme explique une des complications les plus fréquentes et la mal 

étudiée : la Bradycardie préopératoire .l’incidence de cette Bradycardie au moment 

de la réalisation de la Stomie pourrait dépasser les 40% ,si elle est sans 

conséquences la plupart du temps, nécessitant seulement un dégonflage du 

Ballonet, certaines cas d’asystolie et d’arrêts cardiaques sont décrits (124,125).   

Aucun cas de Bradycardie au moment du gonflage du ballonnet  n’a été 

constaté dans notre série. 

Le diabète insipide est une complication bien connue de la VCS mais son 

caractère le plus souvent transitoire fait que son incidence est mal connue (120 ,125 

,130) les lésions se situent au niveau des noyaux paraventriculaires et supraoptiques 

ou plus vrai semblablement au niveau de leurs connections avec l’éminence 

hypophysaire médiane . 

Aucun cas de diabète insipide n’a été décrit dans série. 

D’autres troubles métaboliques sont décrits mais plus rares et n’ont pas été 

constaté dans notre étude : 

• Une aménorrhée secondaire (125) 

• Une sécrétion inappriée d’ADH (141) 

• Une hyperphagie (118, 125). 

• Une perte de la sensation de soif (120 ,125) ; 
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Une hyperthermie transitoire après la réalisation de la VCS peut être liée à un 

dysfonctionnement hypothalamique toutefois cette hyperthermie peut également 

être liée à une inflammation aseptique de l’épendyme (107, 208). Dans tous les cas, 

il  persiste 48 heures après la VCS (70). 
 

 

4- infections et écoulements de LCS 

Dans la littérature les infections représentent la majorité des complications 

non spécifiques de la VCS (70) leur taux varie de 1 à 5% ; ce taux comprenant les 

infections de la cicatrice opératoire, les ventriculaires et les méningites. 

Schroeder et al rapportent 2% de méningites après une VCS (120) ;dans notre 

série aucune complication infectieuse n’est survenue, nous realisans 

systématiquement une antibioprophylaxie peropératoire par une céphalosporine de 

premiére génération. .   

Dans la série de Nancy , un seul cas de méningite en poste- opératoire. 

Ce taux d’incidence peu élevé des infections comparé à celui des valves de 

dérivations du LCS (1 à 40% avec une moyenne de 8.5% d’après Whitehead et kestle 

(139) a participé au regain d’intérêt pour la VCS. 

Les infections du LCS, si elles sont en général bien contrôlées par le traitement 

antibiotique, sont toutefois recoulées en raison des risques d’arachnoïdien et 

d’abstractions des voies de résorption du LCS (74). 

L’écoulement de LCS par la cicatrice la VCS est une complication 

caractéristique de la VCS dont l’incidence dans la littérature varie de 0.7% à 7% des 

cas (120). Elle surviendrait plus volontiers chez l’enfant du fait d’une peau plus fine 

et de l’immaturité des espaces sous arachnoïdiens. 

Dans beaucoup de cas, des ponctions combatives répétés sont la solution à 

ces écoulement, révélant la possibilité d’une adaptation progressive de 

l’hydrodynamique du LCS stomie (70).  
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Toutefois ces écoulements représentent un facteur de risque de méningite et 

peuvent être le signe d’un dysfonctionnement précoce de la VCS (70). 
 

 

5- collections sous durales : 

Les collections sous durales représentent la deuxième complication 

hémorragique la plus fréquente après les hémorragies intra ventriculaires dans la 

littérature (124) leur incidence est toutefois assez faible (2% environ). 

Ces collections sont dues à une baisse importante de la pression 

intracrânienne lors de l’ouverture de la Stomie, mais surtout à un possible 

d’déplétion de LCCS au début ou à la fin de l’intervention (126). 

Ces collections sont en particulier observées chez l’enfant présentant un  

manteau cortical fin et une hydrocéphalie importante. 

Ces collections sont le plus souvent asymptomatiques mais dans quelques cas 

(effet de masse, collection symptomatique) une évacuation chirurgicale est 

nécessaire (126) . 

Dans notre série, aucune collection sous durable n’a eu lieu dans la série de 

Nancy 2006, 5 collection sous durables (7%) après la réalisation de la VCS. 

 

6- Morbidité : 

Schroeder et al ont publié leur résultat  à propos de 193 VCS fait entre 1993 et 

2001, l’âge des patients varient entre 1 mois et 85 ans le taux de mortalité été 1%, 

le taux de morbidité était 7.8% 

Le cause principale des complications sévères été la mise en place 

inappropriée de la perforation. 

Ils ont conclut qu’une VCS correcte est simple, efficace, et le traitement de 

choix de l’hydrocéphalie obstructive. 
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En somme, le taux de complication de la VCS comme rapportés dans la 

littérature varie entre 6% à 20%, le tableau suivant résume les complications publiées 

dans différentes séries. 
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TABLEAU N° 12: Tableau résumant les complications publiées dans différentes séries (2). 

Auteurs 
Nb de 

VCS 

COMPLICATIONS 

Vasculaires Infections 
Déficit 

neurologique 

Dysfonctionnement 

De l’hypothalamus 

Beems et al  339 1cas d’HSD 

2 cas Hgi IV 

2 cas hématomic 

1 Ventriculite - Hémiparésie 

- Dysfonctionnement Respiratoire 

- Amnésie 

1 Diabète insipide 

Brock meyer et al 92 Une perforation de 

l’artère basilaire 

2 Ventriculite - Hémiparésie  

Choi et al 91 1 Hématome épidural   1 Diabète insipide 

Jone et al 103 1 HSD 1 Ventriculite - Hémiparésie  

Schorder et al 193   - Confusion 

- Paralysie OCM   

1 Diabète insipide 

Notre série 23 1 seul cas  - - - 
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VI – peut en comparer nos  chiffres avec ceux de la littérature ?  
L’incidence de suions survenue des complications de la VCS est certainement 

sous évaluée dans la littérature. (120)  

L’étude de SCHOROEDER et al retrouve un taux de complications 

« cliniquement significative »dans 9% des cas. (120) 

Les complications que nous avons qualifiés de « graves »représentent 4,4% 

des patients (4,2% des VCS) 

Il est toutefois difficile de comparer ces deux chiffres si nous ne sommes pas 

certains d’y inclure le même type de complications.  

Certaines données peuvent toutefois être comparées : le taux de moralité et le 

taux de morbidité permanente. 
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Diagramme N°8 : taux  de morbidité liée aux complication de la VCS. 

 

Sur les 407 patients de ces trois études, 7 ont présentés des complications 

entrainant une morbidité permanente liée aux complications de la VCS. 

- le taux de mortalité varie entre 0 et 1% selon les études (115 ,120). 

- dans notre série seulement un seul cas de décès est enregistré. 
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VII- VCS après un dysfonctionnement de valve  
Dans la littérature, le taux de succès de la VCS pour les patients présentant un 

dysfonctionnement de valve, entre 33.3% et 82% (127, 128). 

Certains auteurs estiment que la persistance d’un flux intermittent de LCS 

dans la valve peut entrainer une réduction du flux par la stomie. 

Laisser la valve en place serait dont un facteur de risque de fermeture de la 

Stomie. Ces auteurs préconisent donc de retirer la valve et de laisser en place une 

dérivation ventriculaire externe clampée pendant quelques jours la VCS (128).    

FuKuhara et al ont rapporté qu’une infection de la valve lors de la prise en 

charge mais également trois (ou plus) révisions de la valve étaient des facteurs de 

risques d’échec de la VCS. (124) 

Cinalli et al rapportent 6.7% de complication grave de VCS chez des patients 

valvés (132). 

Dans la série de Nancy, 10 patients ont été opérés pour la réalisation d’une 

VCS après un dysfonctionnement de valve dans notre série, aucun cas n’est 

enregistré. 
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VIII- Révision de la VCS 

Dans la littérature les obstructions « à distance » de la VCS sont 

habituellement secondaire à la formation d’un tissue cicatriciel épendymaire. 

La formation de nouvelles membranes arachnoïdiennes dans la citerne inter 

pédonculaire a également été décrite. 

Peu d’études rapportent des résultats à long terme quant à l’évolution des 

VCS. 

Pour certains auteurs, la probabilité d’un dysfonctionnement plus  de sans 

après la VCS est presque nulle. (133) 

D’autres auteurs rapportent des disfonctionnements 10 ans après la VCS 

(129). 

Dans la littérature, un taux de 75% à 80% de Stomies fonctionnelles à 1 an est 

rapporté ce taux serait de 72% à 15 ans ces chiffres sont à comparer avec ceux des 

valves de dérivations du CCS pour les quelles un taux de dysfonctionnement de 50% 

à 2 ans est rapporté (70). 

Si la plupart des dysfonctionnements de la Stomie surviennent au cours de la 

première année, une surveillance au long cours doit être réalisée en raison de leur 

possible survenu à distance. 

Les patients doivent être informés qu’une prise en charge neurochirurgicale 

est nécessaire en urgence en cas de réapparition de signes d’hypertension 

intracrânienne 

Certains dysfonctionnements peuvent se manifester de façon aigue et avoir 

des conséquences dramatiques allant jusqu’à la mort subite (135). 

Dans notre série, aucune révision de VCS n’a été réalisée dans la série de 

Nancy, 3 VCS ont été réalisées.  
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IX- Patients valvés après la VCS 
Le diagnostic « d’échec » de la VCS est parfois difficile car la régression des 

signes d’hydrocéphalie est parfois un peu lente en post- opératoire immédiat du 

faite d’une « période d’adaptation ». 

La difficulté à déterminer en préopératoire la coexistence éventuelle d’un 

obstacle au niveau des citernes de la base ou des espaces sous arachnoïdiens serait 

responsable de 25 à 40% des échecs rapportés dans les littératures (134). 

Certains auteurs ont rapportés qu’une obstruction du système ventriculaire 

pouvait également entraîner une obstruction réversible des espaces sous 

arachnoïdiens.   

Selon certaines études isotopiques, les voies de résorption pourraient se 

rouvrir plusieurs jours voire plusieurs mois après la réalisation d’une VCS.  

Hirsch et al, en 1986 ont effectué des mesures de la pression intracrânienne 

après avoir réalisé des VCS. 

Les pressions initiales mesurées restaient élevées avant de retourner 

lentement à la normale, même après une bonne évolution clinique. 

Dans la série de Nancy 11 patient ont été valvé après la VCS. 

Dans notre série aune patients.  
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X- Succès de la VCS : 
Encore une fois, dans la littérature, les avis différent quant à la définition du 

« Succès de la VCS ». 

Pour Cinalli et al, il s’agit de la disparition des signes radiologiques 

d’hydrocéphalie (23). 

Pour FuKuhara, l’absence de toute cure chirurgicale de l’hydrocéphalie après 

la réalisation de VCS (124). 

Pour HOPF, la régression partielle ou complète de la symptomatologie définit 

le succès de la VCS . (136) 

Dans notre série, le succès de VCS a été défini par la régression complété et 

durable de symptomatologie ou l’amélioration  ou clinique incomplète associée à la 

disparition des signes d’hydrocéphalie à l’imagerie.  

Selon notre définition la VCS a été un succès pour 91.30% des patients. 

Selon la définition de FUKUHARA, ce taux  aurait été de 34,78 % 

Selon la définition de HOPF, le taux de sucées aurait été de 95,65%. 

 

 



 121

Tableau N°13 : comparaison du taux de succés de VCS selon la diffinition des 

Auteurs 

AUTEURES Selon Hopf Selon FUkuhara 

Notre série 95,65% 34,78% 

Série de Nancy 84% 82% 

 

Ces résultats sont comparés avec les résultats rapportés dans la littérature, 

toutes définitions confondues sur le diagramme suivant : 

 

68%

86,40%
75,80%

67,40% 66%

79,40%
91,30%

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90%

100%

Série1 68% 86,40% 75,80% 67,40% 66% 79,40% 91,30%

129 Cas 125Cas 95 Cas 89 Cas 188 cas 68Cas 36 cas

Teo et al 
1998

Gangemi 
et al

Holpf et al Fukuhara 
et al

Schroeder 
et al 2002

Nancy 
2006

Notre 
Sèrie

 

Diagramme N°9 : comparaison du taux de succès de la VCS dans notre 

Série avec  les séries de la littérature. 
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Notre série a un taux de succès de 91,30 % qui est très intéréssant par rapport 

aux autres séries. 

- Concernant la population pédiatrique, notre série a eu un taux de succès    

de 90,9%. 

- le taux de sucées de la VCS  dans des séries pédiatiques dans la littérature 

est rapportés sur le diagramme suivant :   
 

 

Diagramme N°10 : comparaison du taux de succès de notre série pédiatrique avec 

les autres séries pédiatriques de la littérature 

                    

Deux facteurs semblent influencer sur les résultats présentés dans ces 

études : 

• la définition du « succès » de la VCS comme nous l’avons dit précédemment. 

• la sélection des patients avant la réalisation de la VCS. 

La série de Siomin et al ne porte que sur les patients présentant une 

hydrocéphalie posthémorragiques et/ou une infection du LCS. (99) 

Dans la série de WARF 81,3% des patients avaient moins de 1ans quand la VCS 

réalisée et l’hydrocéphalie était postinfectieuse dans 60% des cas . 

Enfin la série GORAYEB ne porte que sur des enfants de moins de 1ans (41). 
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XI- PL déplétive : 
Dans un seul cas, dans notre série, une ponction  lombaire déplétive a été 

réalisé  après le VCS dans un but « d’amorçage ». 

Dans la série de Nancy ,on note 9 cas. 

Hoffman et al (138) proposé pour la première fois de réaliser une ou plusieurs 

ponctions lombaires pour stimuler la circulation du LCS. 

Cette ponction lombaire permettrait, en normalisant la PIC d’augmenter la 

complaisance des espaces sous arachnoïdiens et d’augmenter le gradient de 

pression entre le troisième ventricule et les espaces sous arachnoïdiens. 

 

 XIII- les nouvelles conceptions : Robot « évolution L » : (139 ,140) 

Le développement de la microscopie, neuroendoscopie, la neuro navigation, et 

les micro- instruments est devenue une étape très significative dans le 

développement de la nauochirugie moderne. 

Récemment une de Robot a vu le jour dans la chirurgie et notamment la 

neurochirurgie dont la VCS a bénéficié aussi de ce nouveau système.  

La VCS assisté par un système de robot : était décrite par :  Zimmerman et a 

qui rapportaient leur expérience avec la VCS assisté par la neuronavigation guidé par 

un système de robot « évolution L » chez 6 patients avec hydrocéphalie causé par 

une sténose de l’aqueduc de sylivius. 

Les  résultats étaient impécables avec un taux de succès de 100% chez tous 

les patients, et l’intervention on a duré seulement 30 min.   
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FIGURe N°4 : la neuronavigation guidée par robot. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE  N° 5 : Le bras articulé du systéme robot de la neuronavigation 
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Dans toutes les spécialités chirurgicales il y’a actuellement une tendance à 

rechercher des méthodes mini invasives qui permettent de réduire les complications 

postopératoire et améliorer le résultat des interventions ,c’est ainsi qu’est née 

l’endoscope.  

En neurochirurgie ,cette technique ,bien que déjà connue depuis le début de 

ce siècle ,n’a pris une réelle importance et n’a prouvé son innocuité et son efficacité 

qu’au cours de ces dernières années, ceci grâce au progrès technique et à 

l’amélioration du matériel endoscopique ,essentiellement en remettant au gout du 

jour la Ventriculocisternostomie endoscopique ,dans le traitement de l’hydrocéphalie 

obstructive comme une technique simple ,fiable et efficace dont la durée varie entre 

30 et 45 min. le traitement courant de cette pathologie était les DVP qui 

représentent le traitement de premiere intention dans plusieurs centres ;mais 

comportant un risque de complication infectieuses et mécanique elles sont entrain 

de céder leurs  leur place au profit de la VCS. 

Cette technique a pour but de mettre en communication le V3 et les espaces 

sous arachnoïdiens au niveau de al citerne interpédonculair par perforation du 

plancher ventriculaire  

Cette intervention nécessite toutefois de  bien connaitre l’anatomie des cavités 

ventriculaires dilatés avec ses principaux repères ainsi que les principales variations 

et donc elle dépend des compétences du chirurgien. 

Notre expérience montre bien que la VCS constitue la méthode de choix dans 

le traitement de l’hydrocéphalie obstructive notamment celle qui est en rapport avec 

une sténose de l’aqueduc de Sylvius :100% des cas sont stabilisées après le VCS 

,nous avons eu seulement un seul cas qui a représenté une hémorragie 

Intrventriculaire per-opératoire conduisant à son  décès ,malgré les mesures de 

réanimations . 
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Pour poser l’indication de la VCS, il est possible de se contenter d’une TDM, 

mais seulement dans les cas ou l’hydrocéphalie est clairement obstructive. 

Dans le cas ou il est possible d’attendre une IRM, ou si le mécanisme de 

l’hydrocéphalie est mal compris, IRM sera indispensable avant de poser l’indication 

de la VCS. 

 Les résultats  clinique de cette technique était bonne aussi bien dans notre 

série que dans les autres série publiées dans la littérature. 

Trois types de complication liées a la technique de la VCS endoscopique 

peuvent être rencontrés et qui sont : hémorragie, infection, et la fistulisation du LCR 

mais qui reste exceptionnelle selon les études publiées. 
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