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Figure 56 : TDM cérébrale C- montrant une hyperdensité spontanée capsulo-
lenticulaire gauche entourée par une hypodensité périphérique témoignant d’un
cedeme périlésionnel, avec présence d’un effet de masse sur la corne frontale du
ventricule homolateral. (L7) ..o e 179
Figure 57 : L'IRM cérébrale en ségquence T2 (coupe coronale : A), FLAIR (coupe axiale
: B), T2* (coupe axiale : C), et en TLGADO (coupe axiale : D) montre la présence d'une
structure vasculaire serpigineuse frontale parasagittale droite précentrale, a nidus
compact, alimentée essentiellement par les afférentes péri-calleuses droites qui
proviennent de I'ACA homolatérale qui est dilatée, le drainage veineux se fait vers les

veines corticales puis le sinus sagittal supérieur (séquence dynamique TRICKS : E).

Figure 58: L'angioscanner en reconstruction sagittale (A) et axiale (B) montre la
présence d'une importante dilatation des veines intracérébrales avec shunt
artérioveineux dans I'épaisseur de la dure-meére sur une poche veineuse accolée au
sinus transverse droit avec des arteres émanant des branches de l'artére carotide
2] 1T (1 R PP 181
Figure 59: La TDM sans injection montre la présence de discrétes hyperdensités au
niveau frontal droit en péri-ventriculaire (fleche rouge : coupe axiale : A), et en
frontal gauche (fleche jaune : coupe axiale : B). L'IRM cérébrale montre la présence
d'un hématome intraparenchymateux frontal gauche décrit en hypersignal, entouré
d'une collerette en asignal T2 et T2* (coupe axiale : D), avec un cedeme péri-lésionnel
en hypersignal FLAIR (coupe axiale : C) (17).c.ciiiiiiiiiiiiiiieeee e 182
Figure 60: Angiographie cérébrale avec reconstruction 3D (vue coronale) montrant un
petit anévrysme rond de la branche inférieure de la bifurcation de I’artére sylvienne
gauche (FleChe roUge). (L7) e e 183
Figure 61: Image pondérée en T2* qui montre le dépot d'hémosidérine suggérant
une petite vieille hémorragie au niveau des noyaux gris centraux gauches (A). Image
coronale pondéré en Tl montrant le signe de lierre spécifique dans MMM, bien

développé au niveau des ganglions de la base (B). (17)...cccoceeuiviiiiiiiiiiiiiiiiceeeene, 184
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Figure 62: L'IRM cérébrale objective la présence d'un hématome intra parenchymateux
pariéto-temporale gauche se présentant en isosignal T1 par défaut de constitution
du caillot (coupe sagittale : A), en hypersignal T2 (coupe coronale : B) et FLAIR (coupe
axiale: C), hétérogene contenant des zones d'asignal T2* (coupe axiale : D), et non
rehaussé apres contraste. Il est entouré d'un cedeme péri-lésionnel en hypersignal
T2 (B). L'ensemble comprime le VL homolatéral avec discréte déviation de la ligne
médiane et efface les sillons corticaux en regard (17) ......ccoveieeiiiiiiiiiiiiiiieeneen. 186
Figure 63: différents mécanismes physiopathologiques de complications entrainant la
L aTe ] g Mot | 18] = U = 187

Figure 64: expansion hémorragique avec rupture intraventriculaire entre le scanner

initial (A) et celui réalisé a la 8e heure devant une dégradation neurologique (B). (70)

Figure 65: A : La tomodensitométrie sans contraste de base montre une hémorragie
parenchymateuse profonde droite hétérogene (A). Une angiographie CT ultérieure
montre une progression de I'hématome avec un élargissement important et une
nouvelle extension intraventriculaire. Un petit foyer d'amélioration est vu dans la
Iésion compatible avec le signe de la tache « spot in » (B) (fleche). Contréle CT non-
contraste montre une augmentation de la taille de I'hnémorragie avec un effet de masse
substantiel, une hernie sous-falcine, et le décalage de la ligne médiane (C) (138) 190
Figure 66 : évaluation scanographique du vasospasme Fisher modifié.................. 192
Figure 67: le score scanographique de Hijdra (143) .....cccoiiiiiiiiiiiiiiiieceeeeee 192
Figure 68:Angiographie conventionnelle (temps artériel de face) : vasospasme de la
terminaison de la carotide interne et cérébrale moyenne proximal droites avant (A) et
aprés (B) angioplastie. (L44). ... e 193
Figure 69: Dynamique de I'augmentation du volume de I’hémorragie et de I’cedéme
cérébral au cours du temps apres un AVC hémorragique. (70).......ccocveeieeneeneennen. 195
Figure 70: un scanner cérébral montrant un hématome capsulo-thalamique gauche

avec inondation ventriculaire. (L149) ... 197
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Figure 71: scanner cérébral sans injection de produit de contraste montrant une
hémorragie méningée (1) compliquée d’une hydrocéphalie (3) par inondation
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au niveau des noyaux caudés ; B : diameétre cérébral au méme niveau). ............... 200
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L’accident cérébral hémorragique spontané est défini par I’éclatement brutal et
non traumatique d’un vaisseau intracranien. Il est a I'origine d’une dysfonction
cérébrale, qui se traduit par l'installation rapide de signes cliniques localisés et
globaux, maintenus au-dela de 24 heures de durée ou entrainant la mort, sans autre
cause apparente qu’une origine vasculaire. Il implique alors une atteinte du
parenchyme cérébral qui s’exprime cliniquement par un déficit neurologique, aussi
bien gu’une Iésion vasculaire plus fréguemment artérielle que veineuse. (1) (2)

La vascularisation cérébrale est caractérisée par un systeme anastomotique
permettant la compensation en cas de lésion vasculaire. En revanche les branches
profondes de type terminal, démunies d’anastomoses, déterminent les territoires
artériels les plus sensibles a I’hypoxie, et les plus exposés a la perte de
I’autorégulation cérébrale (3). Quel que soit I’étiologie de I’AVC, le mécanisme de la
dysrégulation du DSC est basé sur 2 principaux facteurs : la pression de perfusion
cérébrale qui dépend de la pression artérielle moyenne, et les résistances vasculaires
systémiques. En principe, I’hémorragie est due a une rupture de la barriere hémato-
encéphalique (vaisseaux fragilisés, malformés ou hypertension) avec libération de
sang dans le parenchyme cérébral, et donc une compression sévere de la boite
cranienne. L’hématome, étant un processus dynamique, il entraine une expansion
dans les premiéres 24-48h, chez 14 a 38% des patients (4). L’aggravation est d’autant
plus sévere qu’il existe des facteurs de risque préexistant (diabéte, HTA, alcool, tabac,
dyslipidémie ...). (5) (6)

L’orientation étiologique des AVCH est importante sur le plan diagnostic que
thérapeutique, ainsi que dans les mesures préventives visant a diminuer aussi bien la
survenue que la récidive d’un accident vasculaire cérébral. On reconnait alors : (7) (8)

U Les AVC hémorragiques d’origine hypertensive, souvent liés a la formation de
micro anévrismes avec fragilisation de la paroi des arteres perforantes de

localisation profonde.
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U Les hémorragies sur angiopathie amyloide, survenant le plus souvent chez un
sujet dont I’age est > 70 ans, sont issues du dép6t de substance beta amyloide
dans les vaisseaux cérébraux. Elles sont typiquement lobaires et plutét
postérieures.

U Chez le sujet plus jeune, on reconnait surtout les malformations artério-
veineuse et la rupture d’anévrisme qui sera souvent accompagnée d’une
hémorragie sous arachnoidienne.

U On trouve bien évidemment d’autres causes qui peuvent étre responsables de
I’hémorragie telles que les cavernomes, les vascularites, les troubles de la
coagulation, la thrombose veineuse secondairement hémorragique, I’abus de
substance, I’lhémodialyse, la transformation secondairement hémorragique d'un
ramollissement ischémique, ou dans un contexte oncologique d’une tumeur
cérébrale primitive ou secondaire.

La symptomatologie est généralement, mais pas nécessairement, marquée par
une corrélation anatomo-clinique vasculaire ainsi gu’une asymétrie survenant dans
un contexte brutal ou rapidement évolutif. A la symptomatologie focale peut se
surajouter une sémiologie plus globale (ralentissement, troubles de la vigilance,
céphalées), qui témoigne de I’hypertension intracranienne. De plus, on peut avoir des
signes d’irritation méningée (céphalées, méningisme). (9) (10)

Seule I'imagerie cérébrale par scanner ou IRM permet de faire la différence entre
un AVC ischémique (infarctus) ou une hémorragie cérébrale. Le scanner a une
concordance de 96% avec I’IRM en phase aigile montrant une hyperdensité, alors que
I'importance de L’'IRM n’est reconnue qu’en deuxieme temps par la détection de
microbleeds et des anciennes hémorragies, et par la réalisation de séquences
adaptées aux explorations vasculaires. Le diagnostic étiologique, réalisé selon le
contexte clinique et les facteurs de risque, repose sur des examens plus performants

et plus invasifs. (10) (11)
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La sévérité de I’AVC hémorragique se révele par l'augmentation fréquente de
la taille de I'nématome au cours des premiéres heures, par des complications
radiologiques, ainsi que par I'apparition de Iésions secondaires qui, en s’ajoutant aux
Iésions primitives, vont aggraver le pronostic vital et fonctionnel des patients. Ces
Iésions cérébrales secondaires, faisant suite aux Iésions primaires sont favorisées par
de nombreux facteurs décrits sous le terme d’agressions cérébrales secondaires,
pouvant étre d’origine intracranienne (hématome, hypertension intracranienne,
vasospasme, convulsion, infection) mais également d’origine extra-cranienne (on
parle alors d’agressions cérébrales secondaires d’origine systémique). (12) (13)

La prise en charge est médico-chirurgicale, reposant essentiellement sur le
control de I'HTA, la restauration d’une coagulation normale, le traitement anti-
comitial et le traitement anti cedémateux. Les indications de la chirurgie sont mieux
connues et se posent particulierement devant une hydrocéphalie aigue, ou devant des
formes ou I’évacuation chirurgicale de I’hématome pourrait sauver le patient. Par
ailleurs, I'urgence thérapeutique doit primer sur la rigueur scientifique au début : la
neurosédation, I'intubation trachéale, la ventilation artificielle et les
antihypertenseurs, doivent étre les éléments essentiels de ce traitement. La correction
des troubles métaboliques, l'instauration de la nutrition artificielle, le nursing
quotidien et la surveillance constante associés aux premiers éléments peuvent
améliorer le pronostic de ces patients. (12) (14)

L’apparition de cette maladie est soudaine, non anticipée et dévastatrice,
émotionnellement et socialement, pour I'individu et pour sa famille. L’AVC constitue
la troisieme cause de décés dans la plupart des pays industrialisés. Cependant le taux
de survie apres la phase aigle ne cesse d’accroitre, augmentant ainsi le nombre de
survivants avec handicap et séquelles. L’évaluation du pronostic chez les patients
victimes d’AVCH est alors d’un intérét majeur afin d’évaluer le devenir des patients a

différents stades d’évolution. Pour cela plusieurs scores trouvent leur place dans
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I’estimation du pronostic dont le plus important est le score ICH qui a une valeur
prédictive de mortalité a 1 mois. (13)

Au total, le pronostic dépendra d’un certains nombres de facteurs qu’il est
nécessaire de mesurer, permettant alors une prédiction a court, a moyen et a long
terme du devenir du patient : (15) (16)

- Pour I’évolution précoce, une mortalité dans les 48h aprés un AVCH est
corrélée a la survenue de l’accident hémorragique sur un traitement
anticoagulant ou un alcoolisme sévere, se manifestant par des troubles de
consciences, et se présentant par un volume important avec extension
ventriculaire a I'imagerie.

- Pour I’évolution & moyen terme, le pronostic tient compte cliniquement de la
détérioration du GCS initial et d’évolution, du contrble de la tension artérielle,
et de la stabilité hémodynamique. Sur le plan radiologique le pronostic est
fonction de la survenue des complications, notamment devant un
resaignement ou un remaniement ischémique. En dernier le pronostic dépend
également des complications secondaires au séjour hospitalier

- Tardivement I’évolution des patients, ainsi que leur devenir a long terme
dépend en grande partie de la qualité de la PEC, des infrastructures de base et
notamment de la PEC post-hospitaliere, qui favorisent I’amélioration de la
qualité de vie des survivants.

A travers notre étude, on va décrire les différents facteurs de risques, les
caractéristiques cliniques, radiologiques, et étiologiques des patients victimes
d’accident cérébral hémorragique spontané, ainsi que la démarche thérapeutique, afin
de déterminer aussi bien le pronostic de ces patients que les différents facteurs de

mortalité au sein du service.
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. Type d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 92 cas d’accidents cérébraux
hémorragiques spontanés colligés au sein du service de réanimation A1 du CHU
Hassan Il de Fés, durant une période de 3 ans, comprise entre janvier 2014 et

décembre 2016.

1. Objectif de I’étude

A travers une étude rétro-prospective s’étalant sur 3 ans, nous allons dégager
les modalités de prise en charge au sein du service de réanimation Al, ainsi que les
différents facteurs pronostiques de morbidité et de mortalité d’un patient admis pour

accident cérébral hémorragique spontané.

1. Déroulement de I’étude

v/ Population cible

Tous les patients admis au service de réanimation A1l pour prise en charge d’un
accident vasculaire cérébral hémorragique spontané. Nous avons analysé le pronostic
de ces patients selon les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques,
thérapeutiques et évolutives.

v Recueille des données

La collecte des données a été réalisée a partir des registres d’hospitalisation et
des dossiers médicaux des patients au moyen d’une fiche d’exploitation.
Les informations recueillies pour chaque patient comprenaient :
U Les données démographiques :
- L’age et le sexe du patient
- Le délai du premier contact hospitalier ainsi que le délai d’admission au service
apres tout contact médical

- Les antécédents personnels et familiaux d’AVCH
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- Les facteurs de risque : cardiovasculaires (HTA, diabéte, alcool, tabac,
toxique), cardiopathie, prise de médicament a risque hémorragique, affection
hématologique, pathologie cérébrale a risque hémorragique.

U Les données cliniques :

- Motif d’hospitalisation

- Etat clinique a I’admission

- Evolution clinique au cours de I’hospitalisation

U Les données paracliniques :

- TDM initial

- Bilan étiologique

- Bilan de surveillance (biologie, TDM, et DTC)

U Les données thérapeutiques :

- Prise en charge médicale

- Prise en charge chirurgicale

U Les données évolutives et complications

v Critéres d’inclusion

On a inclu dans ce travail tout type de patients admis au service de réanimation
Al durant la période de I’étude pour prise en charge initiale ou secondaire d’un
accident cérébral hémorragique spontané, confirmé par la TDM cérébrale, en dehors

de tout contexte traumatique.

v Critéres d’exclusion

Nous avons exclu de notre étude tout AVCH avec suspicion de traumatisme

récent ou ancien.
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V. Analyse statistique

Nous avons réalisé une étude statistique par le logiciel : SPSS, Windows version

Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage, alors que les résultats
des variables quantitatives sont exprimés en moyenne avec écart-type.

Les différents parameétres calculés ont fait I’objet d’une analyse univariée, avec
une comparaison entre les groupes des survivants et celui des décédés. Nous avons
utilisé le test (t) de Student pour I’étude des variables quantitatives et un test de (Khi-
deux) pour celle des variables qualitatives

Une différence est considérée significative lorsque la p-value est <0,05

V. Considérations éthiques

Le respect de I'anonymat a été pris en considération lors de la collecte des
données, conformément aux regles de I’éthique médicale.

Enfin, nous avons réalisé une recherche bibliographique, et nous avons comparé
nos résultats, chaque fois que cela était possible, avec ceux déja publiés dans la

littérature.
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A. Etude descriptive

|. Caractéristiques sociodémographiqgues

Notre étude a été réalisée sur un échantillon de 92 patients admis en service de

réanimation pour hémorragie cérébrale spontanée.

1. Le délai d’admission au service

Le délai d’admission a été réparti selon deux caractéristiques :

U Le délai du premier contact hospitalier, avec une médiane de 0,00 allant
d’un délai minimal < 12h jusqu’a un maximum de 30 jours. Dans notre
étude, 90,2% des patients ont consulté dans un délai < 12h, témoignant
de la gravité de la présentation clinique de la pathologie.

U Le délai d’admission au service aprés tout contact hospitalier, avec une
médiane de 1,00 allant d’un délai minimal < 12h jusqu’a un maximum
de 21 jours. Le pic de fréquence d’admission au service a été retrouvé

entre 24 et 72h avec un pourcentage de 44,5%.

délai d'admission

100
90
0 N\ —— délai du
\ premier
70 contact

60 \ hospitalier
50 AN

40 \ T — — élai
/\ \ d'admission

30 \ e~ au service

20 apres tout

10 \ contact
== hospitalier

O T T 1
<12h 24-72h >72h

Graphique 1: Répartition des patients selon le délai d’admission
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D’aprés notre étude, on retrouve un décalage entre le pic du délai du premier
contact hospitalier (< 12h) et celui de I'admission au service (24-72h) témoignant
d’un déficit des infrastructures pré-hospitaliéres et hospitaliéres.

A

2.L’age

L’age des patients dans notre étude a varié entre 18 et 100 ans, avec une
moyenne d’age de 60,10 ans (+/- 15,79). Le pic de fréquence de I’accident cérébral
hémorragique spontané dans notre étude est alors retrouvé chez la tranche d’age de

50 a 70 ans.

L'age

m <50 ans
m 50-70 ans
270 ans

Graphique 2: répartition des patients par tranche d’age
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3. Le sexe

Notre étude trouve une légére prédominance féminine, avec un pourcentage de

53.3% pour un nombre total de 49 femmes, contre 46.7% pour 43 hommes. Le sexe

ratio F/H est alors de 1.13.

Graphique 3: répartition des patients selon le sexe

sexe

m masculin

m féminin
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[l. Facteurs de risque

1. Antécédent d’AVCH

Dans notre étude, un seul cas d’antécédent personnel d’AVCH s’est présenté,
et qui était porteur d’'un hématome sous dural chronique dans un contexte de prise
d’anticoagulants. Pourtant aucun antécédent familial d’AVCH n’a été rapporté.

2. L'HTA

L’hypertension artérielle reconnue comme le facteur de risque principal de

I’accident cérébral hémorragique est retrouvé chez 45,7% de nos patients, dont la

grande majorité (83,3%) était en mauvaise observance et contréle thérapeutique.

HTA

m hypertendu
m non hypertendu
 mauvaise

observance
m bonne observance

Graphique 4: prévalence de I’HTA et la qualité de contréle dans notre série d’étude
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3. Le diabéte
La fréquence du diabéte dans notre série, n’est pas en faveur d’une relation
significative entre ce facteur de risque et I’lhémorragie intracérébrale, notamment que

la grande majorité des patients étaient sous traitement bien suivi.

diabete

m diabétique

m non diabétique

m bonne
observance

B mauvaise
observance

Graphique 5: prévalence du diabéte et la qualité de contréle dans notre série d’étude
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4. La dyslipidémie

Notre étude a retrouvé une dyslipidémie chez 2 patients a type
d’hypercholestérolémie. Cette fréquence montre bien le rbéle incertain de
I’hypercholestérolémie dans I’hémorragie cérébrale, mais qui n’est pas véritablement
significative notamment devant I’absence de données sur I’hypocholestérolémie, qui

a été en quelque sorte incriminée selon les études.

dyslipidémie

%

m hypercholestérolémie

pas de dyslipidémie

97,8%

Graphique 6: fréquence des patients avec dyslipidémie dans notre série d’étude
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5. Les addictions toxiques : tabac, alcool, droques

Notre étude n’a pas pu montrer I'importance des habitudes toxiques dans le
risque d’hémorragie cérébrale par manque de donnée chez la grande majorité des
patients. On trouve ainsi chez les 7 patients documentés une fréquence tabagique

de 57,15%.

addictions toxiques

1%
2,1%

m alcool
m tabac
m drogue

m non documenté

Graphique 7: fréquence des addictions toxiques dans notre population d’étude.
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6. Troubles d’hémostases

L’hémorragie cérébrale dans un contexte de troubles hémostatiques a été
retrouvée chez 13,05% de nos patients, dont 66,7% étaient secondaire a une prise
iatrogéne d’anticoagulants, a prédominance des antiagrégants plaquettaires (75%)
dans un contexte de cardiopathie. Un seul cas de prise d’HBPM a été noté dans un
contexte d’AVCI. Les troubles hémostatiques d’origine pathologique sont retrouvés

dans 33,3% avec une prédominance des affections hépatiques.

Troubles d'hémostases

m absence de trouble

m pathologie générale
affectant I'hémostase
m iatrogene

= AVK
m antiagrégant

plaquettaire
= HBPM

Graphique 8: répartition des troubles hémostatiques dans notre série d’étude
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7. Patholoqgie cérébrale a risque hémorragique

Une pathologie cérébrale a été déterminée chez 6,5% de nos malades, avec une
fréquence similaire de 33,5% entre les MAV et les tumeurs, et de 16,5% entre une

encéphalopathie hypertensive et AVCI.

pathologie cérébrale a risque hemorragique

16.5% M absence de
F

pathologie
m pathologie
cérébrale
= MAY
B EHT
Tumeur

AVCI

Graphique 9: répartition des pathologies cérébrales a risque hémorragique

8. Autres facteurs de risque

D’autres facteurs de risque étaient mis en évidence chez 6,5% de nos patients y
compris un cas de méningite tuberculeuse, une hémodialyse chronique chez deux

patients, et une néphrectomie pour néphroblastome.
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9. Répartition des différents facteurs de risque

Apres examination des différents facteurs de risque, on note leur présence dans
62% des cas contre 38% de patients qui se sont présentés pour hémorragie cérébrale
en absence de tous facteurs favorisants.

Parmi les différents facteurs de risque, I’'HTA était le facteur le plus prononcé
avec une fréquence de 51.2%, suivi des troubles hémostatiques avec un risque de
14.7%, puis les habitudes toxiques de 8.53%, et enfin les pathologies cérébrales et le
diabéte avec un risque de 7.3%.

Toutefois I'antécédent d’accident cérébral avec un risque de 1.21%, et la
dyslipidémie avec un risque de 2.5% ne sont pas admis dans notre étude comme

facteurs de risque d’hémorragie cérébrale.

Répartition des facteurs de risque

Autres FDR

pathologie cérébrale a risque hémorragique
troubles d’hémostases

toxiques

dyslipidemie

diabete

HTA

ATCD d'AVCH

100

Graphique 10: répartition des patients selon les différents facteurs de risque
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[1l. Présentation clinique

1. L’état neurologique

Dans notre série d’étude, les troubles de conscience présents chez 78,3% des
patients, étaient le motif de consultation prédominant, suivis du déficit neurologique
dans 41% des cas, d’un syndrome d’HTIC dans 27,2%, d’un syndrome convulsif dans

13,1%, et en dernier un syndrome méningé s’est présenté chez 5,4% des cas.

Répartition des difféerentes présentations cliniques

initiales
Sd convulsif H

Sd d'HTIC

Sd méningeé

0

10 20 30 40 50 60 70 80

90

Graphique 11: répartition des différentes présentations cliniques initiales dans notre

série d’étude
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v L’état de conscience

Parmi les 92 patients admis dans le service, 41,3% se sont présentés dans un
état comateux, 37% avec des troubles de vigilances, et 21,7% sans troubles de

consciences.

L'état nscience initial

| patients conscients

| patients comateux

I patients avec troubles de
vigilance

Graphique 12: répartition des patients selon I’état de conscience
Au cours de I’évolution, 59,8% des patients ont présenté une détérioration
secondaire du niveau de conscience, contre seulement 28,3% qui ont positivement

évolué, et 11,9% qui sont restés stable.

évolution de I'état de conscience

m stable
m amélioration

m aggravation

Graphique 13: évolution de I’état de conscience chez nos patients
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Vv Le GCS
La moyenne du GCS d’admission était de 9,23 (3,599), avec un pic de 29% pour
les intervalles [6 - 7] et [8 - 10], 22% pour I'intervalle [14 - 15], 12% pour un GCS <

5, et 8% pour un GCS entre [11 - 13].

GCS initial

m<5

m6_7
m8_10
mll 13
m14 15

Graphique 14: évaluation du GCS initial dans notre série d’étude
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La moyenne du GCS secondairement évalué chez les patients pris en charge
dans le service était de 8,77 (4,19), avec une augmentation jusqu’a 27,2% par rapport
a 12% de la tranche avec un GCS <5, et jusqu'a 15,2% par rapport a 8% celle avec un

GCS dans I’intervalle 11-13.

évolution du GCS

m8_10
ml1l 13

w14 15

Graphique 15: évolution du GCS chez nos patients
Bien que la moyenne du GCS ait diminué, on remarque que le ration des patients
ayant un GCS altéré (< 10) diminue de 70 a 64,2% apres prise en charge et que le

ration de ceux avec un GCS plus ou moins favorable (> 11) augmente de 30 a 35,8%.
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Vv Les pupilles

Dans notre série d’étude on note des anomalies pupillaires chez 23% de nos
patients lors de I’examen clinique initial, dont 52,5% sont a type de myosis serre, 38%
d’anisocorie, et 9,5% de mydriase bilatérale. A mentionner que I’examen pupillaire

était impossible chez un patient a cause d’une cataracte bilatérale.

Examen des pupilles

0% m PEER

m anomalies
pupillaires
= myosis

m mydraise bilatérale

M anisocorie

Graphique 16: anomalies pupillaires a I’examen initial dans notre série d’étude
Les anomalies pupillaires étant signe de détérioration neurologique, sont

passées de 23 a 54,5%.

évolution des anomalies pupillaires

m PEER

manomalies
pupillaires
1 myosis

H mydraise
bilatérale

W anisocorie

Graphique 17: évolution des anomalies pupillaires
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v Le déficit neurologigue

Un déficit neurologique a été retrouvé chez 41,3% de nos patients, avec
prédominance d’une atteinte droite dans 55,3% des cas. Deux patients se sont
présentés avec une aphasie isolée, et un syndrome frontal a été retrouvé chez un seul

patient.

Déficit neurologique

m absence de
déficit
présence
de déficit

m déficit
droit
déficit
gauche
sd frontal

aphasie
isolée

Graphique 18: présence de déficit neurologique chez notre population d’étude
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v Autres manifestations syndromigques

D’autres présentations cliniques ont été annexées chez 41,3% de nos patients,
avec une prédominance du syndrome d’HTIC dans 65,7% des cas (27,2% de toutes les
présentations cliniques), suivi de crises convulsives avec une fréquence de 31,5%
(13,1%), et en dernier un syndrome méningé a été retrouvé chez 13,1% (5,4%) de la

population d’étude.

Autres manifestations syndromiques

m syndrome d'HTIC
m syndrome méningé

= syndrome convulsif

Graphique 19: la répartition des différentes manifestations syndromiques dans notre

série d’étude
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2. L’état hémodynamiqgue

Différentes manifestations hémodynamiques ont été recueillies dans notre série
d’étude, et qui sont caractérisées par la prédominance d’une hypertension artérielle,
une hyperglycémie, et une tachycardiechez 51%, 49% et 37% de nos patients
respectivement. 12% des patients se sont présentés d’emblé en état de choc et 5% en
désaturation. Une hyperthermie a été retrouvée chez un seul patient, et la diurese

était conservée chez tous les patients au cours de I’évaluation initiale.

Troubles hémodynamiques a I'évaluation initiale
ture
wmall
on
1 = hyper
& ! |
m trouble du
i rythme
Tl desaturation
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Graphique 20: répartition des différents troubles hémodynamiques dans notre série

d’étude
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L’évolution hémodynamique a été marquée par la prédominance d’une
hyperthermie avec une fréquence de 54,4%, une diminution de la fréquence de I'HTA
jusqu’a 37% balancée par une augmentation de la fréquence de I’hypotension jusqu’a
16,3% par rapport a 3%. On note également une altération de la fonction respiratoire

et de la fonction rénale dans 24% et 7,6% des cas respectivement contre 7,6% et 0%.

Troubles hémodynamiques secondaires

Diurése
m normal

e o= WM =
ature
} m hyper
-
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tythme
m désaturatio
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dela
diurese
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Graphique 21: évolution de I’état hémodynamique
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IV. Présentation paraclinique

1. Examens de confirmation

Une TDM cérébrale a été réalisée chez tous les patients pour confirmation de
I’origine hémorragique de l’accident cérébrale. La réalisation de cette TDM était
immédiate dans 92,4% des cas.

Les trois représentations scanographiques de I’accident cérébral hémorragique
spontané ont été retrouvées chez nos patients avec une fréquence de 53,2% pour
I’hématome intraparenchymateux, dont 43% étaient de localisation superficielle, 43%
de localisation profonde et 10% au niveau de la fosse postérieure. Une hémorragie

meéningée a été retrouvée dans 57,6% des cas et un HSD dans 9,7% des cas.

Représentation topographique
| m superficiel
> I
D m profond
i m FCP
H
M m post ablation
tumoral
i mHM
HI
P m HSD
0 20 40 60 80 100

Graphique 22: fréquence des différentes localisations topographiques dans notre

série d’étude
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Parmi les 53 patients victimes d’hémorragie méningée, la répartition des
patients selon le score clinique WFNS et radiologique Fisher (figurel) était comme
suit :

Tableau 1: répartition des patients selon les différents stades des scores, clinique

WENS, et radiologique Fisher

WFNS Fisher
1 22,6% 0%
2 13,3% 28,3%
3 15% 5,7%
4 39,6% 66%
5 9,5%

A: Hémorragie méningée B : Hémorragie méningée inter-  C: Hémorragie méningée
pariétale gauche Fisher I. hémisphérique frontale massive avec inondation
hilatérale Fisher 111. ventriculaire Fisher IV

Figure 1 : différents Stades Fisher de I’lhémorragie méningée sur une TDM C-. (17)
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La répartition des différentes localisations scanographiques était comme suit :
- 38% avaient une HM isolée
- 32,6% avaient un HIP isolé
- 19,6% avaient un HIP associé a une HM
- 8,7% avaient un HSD isolé

-1,1% avaient un HSD associé a un HIP

répartition des différentes topographies

m HM isolée
m HIP isolé

® HIP + HM
m HSD isolé
m HSD +HIP

Graphique 23: répartition des différentes localisations topographiques
La TDM cérébrale retrouve également son importance dans I’évaluation des
formes a présentation d’emblé grave, avec une fréquence estimée a 67,4%. Parmi les
complications déclarées, une inondation ventriculaire était la plus fréquente,
découverte dans 47,1% des cas, alors que I’engagement cérébral était la complication

la moins prononcée avec une fréquence de 9%.

Mlle. MDARHRI ALAOUI Fatima Zahra 50



Facteurs de mortalité des accidents vasculaires cérébraux hémorragiques spontanés en service de réanimation Al These N° :142/18

répartition des différentes complications a la TDM
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Graphique 24: répartition des différentes complications découvertes a la TDM
initiale
Une TDM de contrble a été réalisée chez 64 patients, étant stable dans 26,5%

des cas, étant en faveur d’une régression radiologique dans 11% des cas, et

objectivant une aggravation dans 62,5% des cas.

TDM de controle

m stable
M regression

= aggravation

Graphique 25: évolution des lésions radiologiques a la TDM de controle
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Parmi toutes les complications retenues a la TDM de contrdle, un resaignement
s’est présenté dans 39% des cas, suivi d’un remaniement ischémique dans 18,7% des
cas, et finalement un cedeme et un effet de masse étaient retrouvés successivement
dans 15,6% et 12,5% des cas. Une inondation ventriculaire et une hydrocéphalie se
sont présentées dans 10,9% des cas. Enfin, une pneumocéphalie s’est présentée dans

3,1% des cas, en post opératoire.

Différentes complications radiologiques a la TDM de
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Graphique 26: difféerentes complications radiologiques a la TDM de contrdéle
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Images radiologiques montrant I’évolution des Iésions radiologiques chez un patients
victime d’accident cérébral hémorragique.

TDM a Jo :

Figure2: A : Hématome lobaire fronto tempo insulair e gauche avec hémorragie méningée au
niveau temporal en bilatéral, delafaux du cerveau. B : Hémorragie méningée dela citerne péri-
mésencéphalique. (17)

TDM aH8:

Figure 3: Majoration en volume de I’hématome lobair e gauche avec apparition d’unefine
collerette hypodense en rapport avec I’ oademe péri Iésionnel. Apparition d’un effet de masse sur
le VL gauche qui est collabé, avec une déviation de la ligne médiane ver s le coté controlatéral.
Apparition d’'une hémorragieintra ventriculaire minime. Stabilité de|’Hémorragie méningée.
(17)
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TDM en post opératoire immédiat :

Figure 4: Remaniements post opératoires : pneumocéphalie, collection extradurale
frontale gauche, défect osseux. Persistance d’un petit hématome frontal et insulaire
gauches. Stabilité par ailleurs (de I’'HM et de I’HIV). (17)

TDM aJ9 :

Figure 5: G : Régression des Remaniements post opératoires. Régression marquée
de I’HM et de I’lhématome lobaire frontal gauche. Début de ré expansion du VL
gauche et de repositionnement de la ligne médiane. H : Majoration de I’cedeme péri
Iésionnel. Stabilité de I’HIV. Noter le clip vasculaire de densité métallique. (17)
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TDM al 16 :

Figure 6 : Ré-expansion incompléete du VL gauche avec repositionnement de la ligne
meédiane. Début d’apparition d’une cavité porencéphalique (Fleche) (17)

TDM al41l:

Figure 7: Apparition d’une hydrocéphalie quadri ventriculaire active (hypodensités
périventriculaires) due a un cloisonnement du LCR compliquant le saignement intra

ventriculaire. Cavité porencéphalique (Fleche). (17)
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2. Examens de surveillance

v Le doppler transcranien

Un doppler transcranien a été réalisé chez 68,5% de nos patients, revenant
normal dans 44,5% et pathologique dans 55,5% des cas. Parmi les anomalies décrites
au doppler, le vasospasme était le plus rencontré avec une fréquence de 62,9%, suivi
d’une HTIC avec une fréquence de 34,2%, et enfin un arrét circulatoire a été enregistré

dans 2,9% des cas.

Doppler transcranien initial

m normal

m pathologique

m HTIC

@ vasospasme

marrét
circulatoire

Graphique 27: répartition des différentes anomalies retrouvées au premier doppler

transcranien
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La surveillance par doppler transcranien était nécessaire chez 57,6% des
patients ; étant en faveur d’une stabilité dans 45,3% des cas, d’une amélioration dans

5,7% des cas, et en faveur d’'une aggravation dans 49% des cas.

Surveillance par doppler trancranien

Hnon
effectuée

m effectuée

m amélioration

m stabilité

m aggravation

Graphique 28: évolution des anomalies aux doppler transcranien

v L’EEG
Un EEG a été réalisé chez 8 patients, étant pathologique dans 50% des cas, avec
une souffrance cérébrale retenue dans 75% des cas, et un arrét circulatoire dans 25%

des cas.

v La gazométrie

Une gazométrie a été effectuée chez 55,5% des patients, étant pathologique

dans 82,4% des cas.
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v Le bilan biologique

Un bilan biologique a été réalisé chez tous les patients admis au service,

revenant pathologique dans 95,7% des cas selon la répartition suivante :

o

o

Une perturbation du bilan hémostatique dans 15,21% des cas ;

Une anémie retrouvée dans 43,5% des cas ;

Une perturbation de la ligne blanche dans 65,2% des cas, avec prédominance
d’une hyperleucocytose ;

Une perturbation plaquettaire dans 31,5% des cas, avec prédominance d’une
thrombopénie ;

Un ionogramme anormal dans 82,6% des cas, avec prédominance des
anomalies de la kaliémie dans 59,8% des cas (dont 61,8% en faveur d’une
hypokaliémie), suivies des perturbations de la chlorémie dans 52,2% des cas
(dont 83,4% en faveur d’une hyperchlorémie), et enfin une natrémie anormale
s’est présentée dans 44,5% des cas (dont 56% en faveur d’une
hypernatrémie) ;

Une hyperglycémie a été retrouvée dans 71,7% des cas ;

Une altération de la fonction rénale s’est présentée chez 21,7% des cas.
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Graphique 29: répartition des différentes perturbations biologiques dans notre série

d’étude
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Le bilan biologique a été réévalué chez 66,3% des patients montrant une

augmentation de la fréquence des perturbations biologiques selon la répartition

suivante :

o

Une perturbation du bilan hémostatique dans 40,9% des cas par rapport a
15,21% des cas du bilan initial ;

Une anémie est retrouvée dans 75,4% par rapport a 43,5% des cas ;

Une perturbation de la ligne blanche dans 83,6% des cas, avec prédominance
d’une hyperleucocytose ;

Une perturbation plaquettaire dans 54,1% par rapport a 31,5% des cas, avec
prédominance d’une thrombopénie ;

Un ionogramme anormal avec prédominance des anomalies de la chlorémie
dans 73,8% contre 52,2% des cas (dont 86,6% en faveur d’une hyperchlorémie),
suivies des perturbations de la natrémie dans 54,1% contre 44,5% des cas (dont
75% en faveur d’une hypernatrémie), et enfin une kaliémie anormale s’est
présentée dans 65,6% des cas (dont 60% en faveur d’une hypokaliémie) ;

La fréquence de I’hyperglycémie a diminué de 71,7% a 24,6% des cas ;

Une altération de la fonction rénale s’est présentée dans 27,9% des cas par

rapport a 21,7%.
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Graphique 30: répartition des perturbations biologiques secondaires dans notre

série d’étude
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v Autres bilans

Un bilan lipidique a été réalisé chez 16 patients, étant pathologique dans
75% des cas ;

Un bilan hépatique a été réalisé chez 31 patients, étant pathologique dans
51,6% des cas ;

Un bilan cardiaque a été réalisé chez 61 patients, revenant avec une
troponine élevée dans 11,4% des cas, et un ECG pathologique dans
13,1% ;

Les D-dimeres ont été réalisés chez 7 patients, étant pathologiques dans
42,8% des cas. Une CPK et CPK mb, faites chez 18 patients, revenant
augmentées dans 83,3% des cas ;

Un ETT réalisé chez 7 patients est revenu pathologique dans 71,4% des
cas, et un echodoppler des membres inferieures réalisé chez 2 patients,
est revenu en faveur d’une thrombose veineuse profonde chez un seul
patient ;

Un bilan infectieux a été réalisé chez 94,6% de nos patients ; a base d’une
CRP dans tous les cas, une Rx thoracique et une PDP dans 42,5%, une
hémoculture dans 37%, un KT a été fait dans 28,7%, un ECBU dans 48,2%,
une PL dans 25,2%, un prélevement rectal et nasal dans 10,3%, et un
prélevement de la poche de DVE dans 25,2%. Parmi les 92 patients admis
au service, une infection nosocomiale a été retenue chez 52,2% des
patients; a type d’une pneumopathie dans 70,8%, une infection urinaire
dans 68,7%, une bactériéemie dans 45,8% et enfin une méningite dans

10,4% des cas.
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3. Examens a visée étiologique

Une investigation a visée étiologique a été accomplie dans 48,9% des cas, se
basant en premiére intention sur une artériographie (60% des cas), suivie d’un
angioscanner (33,4%), d’une angio-IRM (4,4%), et enfin d’une IRM qui n’a été réalisée

que dans 2,2% des cas.

Examens étiologiques

= IRM

m Artériographie
Angioscanner

= Angio-IRM

Graphique 31: les différents examens complémentaires a visée étiologique réalisés

chez nos patients

Les résultats des examens a visée étiologique ont permis de retenir différentes
anomalies responsables de I’affection hémorragique, a savoir un anévrysme dans 70%
des cas, une MAV dans 2,2% des cas, et une TVC dans 2,2% des cas. Aucune anomalie

n’a été retrouvée dans 22,2% des cas.
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Graphique 32: répartition des différentes anomalies retenues dans les investigations

étiologiques
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Les malformations retenues sont réparties selon différents territoires artérielles,
dont la communicante antérieure était la plus touchée (24,2%), suivie de la cérébrale
moyenne (21,2%), puis la cérébrale antérieure et la carotide interne (15,1%), et en

dernier la cérébrale postérieure et la choroidienne antérieure (3,1%).
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Graphique 33: répartition des malformations selon les territoires
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V. Les complications

Afin de pouvoir évaluer I’évolution des patients, on a réparti les complications
en neurologiques et extra-neurologiques.

Concernant les complications neurologiques, les quatre principales
complications étaient : I'inondation ventriculaire (50%), le vasospasme et I’'ischémie
cérébrale (38%), I’expansion hémorragique (27,2%), et I’effet de masse (27,2).

L’cedeme, I’HTIC, I’hydrocéphalie et I’engagement cérébral étaient également
présents avec des fréquences non négligeables, et qui sont successivement de 20,6%,
13%, 17,4% et 14%.

Plus rarement, 3,2% des patients ont présenté des crises convulsives, et 2,2%

une pneumocéphalie postopératoire.
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Graphique 34: répartition des différentes complications neurologiques retenues

chez les patients inclus dans notre série d’étude
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Concernant les complications  extra-neurologiques, les  troubles
hémodynamiques et respiratoires étaient présents dans 34,8% des cas, les troubles
hydroélectrolytiques et acido-basique dans 70,7%, thrombo-embolique dans 1,1%, et

enfin une infection nosocomiale a été enregistrée chez 52,2% des patients.
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Graphique 35: répartition des différentes complications extra-neurologiques

retenues chez les patients inclus dans notre série d’étude
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VI. Traitement

1. La neuroprotection

La neuroprotection chez les patients cérébrolésés dans notre série d’étude s’est
basée sur une neurosédation et I’utilisation d’un anticonvulsivant.

La neurosédation a été instaurée chez 88% des patients, dont 58% ont nécessité
une sédation précoce (< 24h), contre 42% qui n’ont eu recours a une sédation que
tardivement suite a une aggravation ou une complication. Un anticonvulsivant a été
administré chez tous les patients, étant préventif chez 91,3%, et curatif chez 8,7% des
patients.

Apres évolution des patients, la neurosédation a pu étre arrétée chez 60,5% des
patients sédatés avec un délai moyen de 7,65 jours. Dans le groupe bénéficiant d’une
sédation précoce, l'arrét de cette sédation s’est avéré possible chez 63,8% des

patients, contre 55,8% parmi le groupe a sédation tardive.
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Graphique 36: répartition des patients selon le recours a une neurosédation précoce

ou tardive
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Graphique 37: la fréquence d’arrét de la sédation selon le délai initial
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2. Le maintien de la perméabilité des voies respiratoires

L’appel a I'intubation généralement associé a la neurosédation, a été également
instauré chez les 88% patients neurosédatés. L’indication de cette intubation était
alors neurologique dans 95% des cas, et respiratoire dans seulement 5%.

A savoir que I'intubation sur des criteres neurologiques s’est avérée nécessaire
précocement dans 59,7%, et tardivement dans 40,3%. Alors que celle réalisée sur des
critéres respiratoires retrouve son indication généralement tardivement chez 75%,
contre 25% précocement.

Une extubation s’est déclarée possible chez 37% des patients intubés dans un
délai moyen de 4,13 jours, avec une bonne tolérance a I’extubation dans 93,3%, et le
recours a une ré-intubation dans 6,7% des cas.

Une trachéotomie a été réalisée chez 33,3% des patients intubés.

Criteres d'intubation

Respiratoire
H précoc
1 e
tardive
0 20 40 60 80 100

Graphique 38: répartition des patients selon les critéres et le délai d’intubation
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3. Le maintien de I’état hémodynamique

v Contrble de la TA

L’administration d’un antihypertenseur a trouvé son indication initialement
chez 40,2% des patients. Le choix de I’antihypertenseur utilisé était un inhibiteur
calcique dans 75,7% des cas, un anti-HTA d’action centrale dans 21,6% des cas, et un

ARAZ2 dans 2,7% des cas.

PEC de I'HTA
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m sous anti-HTA
mIC
m anti-HTA

central
m ARA2

Graphique 39: caractéristiques de la PEC de I’'HTA chez nos patients

L’évolution a été marquée par une stabilité tensionnelle chez 90,2% des
patients, contre 9,8% qui ont nécessité une modification thérapeutique. Parmi les
patients instables, 44,5% n’étaient pas initialement hypertendus et 55,5% étaient déja
tous traitement. On conclu alors qu’une hypertension initiale est un facteur

d’instabilité secondaire malgré un traitement initial.
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Evolution des patients sous anti-hypertenseur
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Graphique 40: répartition des patients selon la stabilité tensionnelle et

I’administration initial d’un traitement antihypertenseur

Parmi les patients mis initialement sous traitement antihypertenseur, la
résistance sous inhibiteur calcique était de 10,7%, sous anti-HTA d’action centrale

était de 12,5%. Le seul patient mis sous ARA2 a présenté également une résistance.
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Graphique 41: résistance tensionnelle selon le traitement administré
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v Administration de drogues vasoactives

Le recours aux drogues vasoactives dans le but du maintien d’une stabilité

hémodynamique a eu lieu chez 45,7% des patients.

drogues vasoactives

I oui

B Nnon

Graphique 42: répartition des patients selon la prise ou non de drogues vasoactives

v Transfusion sanguine

Une transfusion sanguine de culots globulaires a été réalisée chez 28,2% des
patients, dont 26,9% ont recu une transfusion de culots plaquettaires associée aux

culots globulaires.
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4. Traitement spécifique

v Traitement hémostatique

Un traitement hémostatique a été instauré chez 6,5% des patients, a base de

PFC dans 83,3%, et de vit K dans 16,7% des cas.

Traitement hémostatique

® non
moui

m PFC
mVitK

Graphique 43: répartition des patients selon la fréquence et le type du traitement
hémostatique administré

Vv Prise en charge de I’'oedéme et prévention de I’HTIC

Pour prévention et prise en charge médicale de I’cedéme cérébrale et de I’'HTIC
au sein du service, un traitement médical osmotique a été indiqué chez 45,6% des
patients ; étant baseé sur I’administration du mannitol chez 8,6% des patients et d’une
corticothérapie chez 41,3% des patients, répartis comme suit :

- 81% des patients ayant bénéficié d’un traitement osmotique ont recu une
corticothérapie seule
- 9,5% ont recu du mannitol seul

- 9,5% ont recu une association mannitol + corticothérapie
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Graphique 44: répartition des patients selon I'indication et le type d’osmothérapie

utilisée dans notre série

v La prévention et le traitement du vasospasme

Un traitement préventif du vasospasme par la nimodipine a été réalisé chez
80,5% des patients, par contre un traitement endoscopique invasif n’a eu lieu que

chez 4,3% des patients.

PEC du vasospasme

i pas de traitement
préventif

m nimodipine préventif
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Graphique 45: prévention et PEC du vasospasme dans notre série d’étude
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v La PEC chirurgicale

L’indication chirurgicale a été posée chez 76% des patients, étant précoce dans

55,7% des cas, et tardive dans 44,3% des cas.

Indication chirurgicale

m PEC médicale

m PEC
chirurgicale

m indication
précoce

m indication
tardive

Graphique 46: répartition des patients selon I'indication chirurgicale

L’indication chirurgicale précoce était dans 41% des cas pour un volumineux
hématome, dans 30,7% des cas pour inondation ventriculaire, dans 18% des cas pour
un traitement étiologique, dans 7,7% des cas pour une détérioration clinique ou
radiologique immédiate, dans 7,6% des cas pour hydrocéphalie, et enfin dans 5,1%
des cas pour localisation cérébelleuse.

Par contre I'indication chirurgicale tardive était dans 54,8% des cas pour une
aggravation clinique ou radiologique, dans 38,7% des cas pour traitement étiologique,

et dans 16,1% des cas pour hydrocéphalie.
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Graphique 47: répartition des indications chirurgicales selon le délai de la chirurgie

L’intervention chirurgicale accomplie était de type d’évacuation de I’hématome
dans 35,7%, d’une DVE dans 50%, d’un clippage anévrismal dans 27,1%, et d’une

hémicranéctomie, effectuée chez 1 seul patient (1,4%).

14% Type de chirurgie
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Graphique 48: différents types de chirurgies réalisées chez nos patients
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5. Traitement préventif

Un traitement préventif systématique a été réalisé chez tous les patients
cérébrolésés admis au service, a savoir : nursing, antalgique, matelas gonflable, soins
oculaire, protection gastrique, nutrition adéquate, une Kkinésithérapie, une
rééducation et des soins d’escarres au besoin.

Une surveillance glycémique par un hémoglucotest (Dextro) a été effectuée
chez tous les patients.

Une thérapie anticoagulante a été administrée chez 39,1% des patients, étant
préventive chez 33,7% et curative chez 4,3% selon les facteurs de risque et I’état
clinique du patient.

Une antibiothérapie a été livrée chez 92,3%, étant préventive chez 40,2% et
curative chez 52,2%.

Un anti-arythmique a été administré chez 16,3% des patients, et une statine

chez 30,4%.

VIl. Evolution
40,2% de nos patients ont évolué favorablement, dont 89,1% des cas ont été
transférés en service de neurochirurgie, 8,1% des cas dans un autre service et 2,8%
des cas ont bénéficié d’une sortie externe. Le délai de séjour des patients ayant
favorablement évolué est d’'une médiane de 2jours [1-34].
Par contre 59,8% des patients sont décédés, avec une médiane de survie de 10

jours.
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Graphique 49: la courbe de survie
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Graphique 50: répartition des patients selon leur évolution
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B. Etude analytigue

|. Facteurs sociodémoqgraphigues

Concernant les facteurs sociodémographiques, on a mis en évidence une
relation significative entre le délai d’admission au service et le décés (P= 0,003). On

n’a pas mis en évidence une association significative entre le déces, I’age et le sexe

(Tableau 2).

Tableau 2: association facteur sociodémographique et décés

Déceés
Oui Non Degré de
N(%) N (%) signification
Délai du premier contact hospitalier 0,33 1,05 0.326
(moyenne / ET) (1,906) (4,949) ’
Délai d’admission au service apres premier 1,84 4,41 0.003
contact hospitalier (moyenne/ ET) (2,644) (5,454) '
61,45 58,08
L’age 0,318
(15,444) (16,300)
Masculin 29 (67,4) 14 (32,6)
Le sexe — 0,160
Féminin 26 (53,1) |23 (46,9)
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Il. Facteurs de risque

Dans notre étude, on n’a pas trouvé de relation significative entre les différents
facteurs de risque et la mortalité, mais on a noté une fréquence plus élevée de déces
chez ces patients. (Tableau3)

Tableau 3: association facteurs de risque et décés

Déces Degré de
Oui N(%) | Non N(%) signification
HTA 29 (69) 13 (31) 0,097
Troubles d’hémostases
. 5(71,4) 2 (28,6) 0,513

(latrogéne)
Pathologies cérébrales a risque

) . 4 (66,7) 2 (33,3) 0,722
hémorragique

[1l. Présentation clinique

1. L’état neurologigue

Dans notre étude, I’altération initiale de I’état de conscience était en faveur de
mortalité notamment chez les patients préalablement comateux (<0,001), avec une
moyenne de GCS a 8,98. La dégradation secondaire de la conscience, ainsi que
I’apparition secondaire des anomalies pupillaires (<0,001) sont également associées
au déces avec un GCS moyen de 5,91.

Par contre on n’a pas établie une relation significative entre le décés et les autres
présentations cliniques, a savoir le sd déficitaire, le sd d’HTIC ou le sd convulsif.

Concernant le score WFENS, il n’y a pas de relation significative avec le déces,

mais les stades 4 et 5 étaient plus favorables au déces. (Tableau4)
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Tableau 4: association tableau clinique initial et déces

Déces Degré de
Oui N(%) Non N(%) signification
Trouble de vigilance 20 (58,8) 14 (41,2) 0,886
L’état de conscience
Coma 32 (84,2) 6 (15,8) 0,000
GCS initial : moyenne (Ecart-Type) 8,98 (3,319) 12,49 (2,422) 0,000
13,03
GCS évolution : moyenne (Ecart-Type) 591 (1,975) 0,000
(2,723)
PEER 37 (52,9) 33 (47,1)
Anomalies Anisocorie 5 (62,5) 3 (37,5) 0,096
pupillaires initiales |Mydriase bilatérale 2 (100) 0 (0)
Mmyosis 10 (90,9) 1(9,1)
PEER 6 (14,6) 35 (85,4)
Anomalies Anisocorie 16 (100) 0 (0) 0.000
pupillaires évolution | Mydriase bilatérale 7 (100) 0 (0) '
myosis 25 (92,6) 2 (7,4)
Sd déficitaire 21 (55,3) 17 (44,7) 0,458
Sd d’HTIC 14 (56) 11 (44) 0,651
Sd convulsif 8 (66,7) 4 (33,3) 0,602
Stade 1 2 (16,7) 10 (83,3)
Stade 2 4 (57,1) 3(42,9)
Stade 3 3 (37,5) 5 (62,5)
Stade WFNS 0,075
Stade 4 14 (66,7) 7 (33,3)
Stade 5 3 (60) 2 (40)
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2. L’état hémodynamique

Notre étude a démontré qu’il n’existe pas de relation significative entre le déces

et les différents paramétres hémodynamiques a I’évaluation clinique initiale, mis a

part les perturbations de la glycémie au dextro (<0,001). (Tableau 5)

Alors que les patients présentant une altération secondaire de [Iétat
hémodynamiques sont plus a risque de mortalité. (Tableau 6)
v Evaluation initial
Tableau 5: association déces et état hémodynamique initial
Deces Degré de
Oui N(%) Non N(%) signification
Normale 24 (57,1) 18(42,9)
0,343
TA Hypotension 3 (100) 0 (0)
Hypertension 28 (59,6) 19 (40,4)
Normale 37(58,7) | 26 (41,3)
Brad di
- radycardie 1 (100) 0 (0)
0,711
Tachycardie 16 (59,3) 11 (40,7)
Troubles du rythme 1 (100) 0 (0)
Normale 51 (60) 34 (40)
Sa02 0,882
Désaturation 4 (57,1) 3(42,9)
Normal 16 (34,8) 30 (65,2)
Dextro |Hypoglycémie 1 (100) 0 (0) 0,000
Hyperglycémie 38 (84,4) 7 (15,6)
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v Evaluation secondaire

Tableau 6: association déces et état hémodynamique d’évolution

Déces

Degré de
oui  N(%) Non  N(%) signification
Normale 15 (34,9) 28 (65,1)
0,000

TA Hypotension 15 (100) 0 (0)
Hypertension 25 (73,5) 9 (26,5)
Normale 12 (28,6) 30 (71,4)

e Bradycardie 11 (100) 0 (0)
Tachycardie 29 (85,3) 5(14,7) 0,000
Troubles du rythme 3 (60) 2 (40)
Normale 35 (50) 35 (50)

Sa02 i . 0,002
Désaturation 20 (90,9) 2(9,1)
Normale 10 (28,6) 25 (71,4)

Température | Hypothermie 7 (100) 0 (0) 0.000
Fievre 38 (76) 12 (24) ’
Normal 48 (56,5) 37 (43,5)

Diurese . . 0,024
Altération de la diurese 7 (100) 0 (0)
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V. Présentation paraclinigue

1. Examen de confi

rmation

v Localisation topographique

Sur le plan radiologique, on a pu dégager que le risque de mortalité est plus

élevé chez les patients ayant un HIP ou un HSD (Tableau 7), sans qu’il y ait de relation

significative entre le déces et la localisation superficielle, profonde ou de la FCP de

I’lhémorragie intraparenchymateuse (0,188). (Tableau 8)

Tableau 7: association déces et topographie du saignement

Déces . o
) Degré de signification
Oui N (%) Non N (%)
HIP 34 (69,4) 15 (30,6) 0,045
HM 26 (49,1) 27 (50,9) 0,014
HSD 8 (88,9) 1(11,1) 0,061

Tableau 8: association déces et topographie de I’'HIP

Déces . o
Degré de signification
Oui N(%) Non N(%)
Hématome superficiel 13 (61,9) 8 (38,1)
Hématome profond 17 (81) 4 (19) 0,188
Hématome de la FCP 2 (40) 3 (60)

v Stade Fisher

Il existe une relation significative entre le stade Fisher et le décés (0,002), avec

une mortalité plus importante au stade 4. (Tableau 9)

Tableau 9: association déceés et stade Fisher

Déceés Degré de signification
Oui N (%) Non N (%)
0 29 (74,4) 10 (25,6) 0,002
1 0 (0) 0 (0)
2 3 (20) 12 (80)
3 1(33,3) 2 (66,7)
4 22 (62,9) 13 (37,1)
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v Complications scanographiqgues initiales

Concernant les complications scanographiques initiales, on n’a pas souligné

une relation significative avec le décés, mais la mortalité est plus augmentée chez les

patients ayant une inondation ventriculaire. (Tableau 10)

Tableau 10: association déces et complications scanographiques initiales

Déces . e .
. Degré de signification
Oui N(%) Non N (%)
Edéeme 7 (70) 3 (30) 0,485
Effet de masse 15 (75) 5 (25) 0,117
Engagement 6 (75) 2 (25) 0,358
Inondation ventriculaire 26 (61,9) 16 (38,1) 0,704
Hydrocéphalie 8 (88,9) 1(11,1) 0,061

v Evolution scanographigue

Il n’existe pas de relation significative entre

radiologiques et le décés. (Tableau 11)

I’évolution des Ilésions

Tableau 11: association déces et évolution radiologique

Déces Degré de
Oui N(%) Non N(%) signification
Stabilité 12 (70,6) 5 (29,4)
Régression 4 (57,1) 3(42,9) 0,387
Aggravation 32 (80) 8 (20)

v Complications scanographiques secondaires

Au sujet des complications radiologiques secondaires, on a prouvé que:

Les patients ayant présenté un resaignement ont un risque de mortalité plus

élevé 91,3% vs 8,7% (<0,001)

Tous les patients ayant présenté un cedéme et un effet de masse

secondairement sont décédés.

Par ailleurs on ne trouve pas de relation significative entre le déces et

I’engagement cérébral, I'inondation ventriculaire, I’hydrocéphalie et I'ischémie

cérébrale. (Tableau 12)
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Tableau 12: association déces et les difféerentes complications radiologiques

secondaires

Déces Degré de
Oui N (%) Non N(%) | signification
Edéme 10 (100) 0 (0) 0,006
Effet de masse 8 (100) 0 (0) 0,015
Engagement 5 (100) 0 (0) 0,059
Inondation ventriculaire 6 (85,7) 1(14,3) 0,145
Hydrocéphalie 3(42,9) 4 (57,1) 0,342
Ischémie 9 (81,8) 2 (18,2) 0,112
Resaignement 21 (91,3) 2 (8,7) 0,000

2. Examens de surveillance

v DTC et EEG
Au sujet des examens de surveillance, on a mis en évidence une relation significative
entre le décés et les anomalies au DTC (<0,001), avec une mortalité plus élevé chez
les patients ayant un DTC initial pathologique, ainsi que chez les patients présentant

une aggravation secondaire au DTC. (Tableau 13)

Tableau 13: association déces et anomalies au DTC et EEG

Déces Degré de
Oui N(%) Non N(%) | signification
Normal 22 (78,6) 6 (21,4) 0,000
DTC initial
Pathologique 28 (80) 7 (20)
Stable 17 (70,8) 7 (29,2)
DTC - 0,000
] ) Régression 0 (0) 3 (100)
d’évaluation
Aggravation 24 (92,3) 2 (7,7)
EEG Normal 3 (75) 1 (25) 0,285
Pathologique 4 (100) 0 (0)
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v/ Bilan biologigue initial

On a mis en évidence que les patients ayant une thrombopénie ont un risque

plus élevé de décés (<0,001).

Par ailleurs, on n’a pas trouvé de relation significative entre le décés et les autres

anomalies biologiques initiales. (Tableau 14)

Tableau 14: association déces et anomalies biologiques initiales

Déces Degré de
Oui N(%) | Non N(%) signification

Bilan Normal 43 (57,3) 32(42,7) 0211

d’hémostase |Pathologique 11 (78,6) 3 (21,4) '
Normale 27 (54) 23 (46)

HB i 0,414
Anémie 27 (67,5) 13 (32,5)
Normale 17 (56,7) 13 (43,3)

GB Leucopénie 3 (60) 2 (40) 0,961
Hyperleucocytose 34 (61,8) 21 (38,2)
Normal 30 (49,2) 31 (50,8)

PLQ Thrombopénie 24 (88,9) 3(11,1) 0,001
Thrombocytose 0 (0) 2 (100)

Fonction Normale 36 (52,2) 33 (47,8) 0.053

rénale Altérée 17 (85) 3 (15)
Normale 10 (50) 10 (50)

Glycémie Hypoglycémie 4 (100) 0 (0) 0,310
Hyperglycémie 40 (60,6) 26 (39,4)
Normale 25 (51) 24 (49)

Na+ Hyponatrémie 11 (61,1) 7 (38,9) 0,177
Hypernatrémie 18 (78,3) 5(21,7)
Normale 18 (52,9) 16 (47,1)

K+ Hypokaliémie 22 (64,7) 12 (35,3) 0,776
Hyperkaliémie 13 (61,9) 8 (38,1)
Normale 21 (51,2) 20 (48,8)

Cl- Hypochlorémie 5 (62,5) 3 (37,5) 0,274
Hyperchlorémie 28 (70) 12 (30)
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v Bilan biologigue secondaire

Concernant I’aggravation secondaire du bilan biologique, il existe une relation

significative entre le déces et les différentes perturbations biologiques secondaires

(<0,001). (Tableau 15)

Tableau 15: association déces et aggravation secondaire du bilan biologique

Déces Degré de
Oui N(%) | Non N(%) | signification
Bilan stable 26 (66,7) 13 (33,3)
i Normalisation 3 (75) 1 (25) 0,000
d’hémostase -
Aggravation 17 (89,5) 2 (10,5)
Normale 6 (40) 9 (60)
HB - 0,000
Anémie 40 (87) 6 (13)
Normale 6 (60) 4 (40)
GB Leucopénie 6 (85,7) 1(14,3) 0,000
Hyperleucocytose 34 (77,3) 10 (22,7)
Normal 17 (60,7) 11 (39,3)
PLQ Thrombopénie 28 (87,5) 4 (12,5) 0,000
Thrombocytose 1 (100) 0 (0)
_ Stable 22 (61,1) 14 (38,9)
Fonction . )
rénale Ameélioration 7 (87,5) 1(12,5) 0,000
Aggravation 17 (100) 0 (0)
Normale 27 (61,4) 17 (38,6)
Glycémie Hypoglycémie 6 (85,7) 1(14,3) 0,000
Hyperglycémie 15 (100) 0 (0)
Normale 8 (47,1) 9 (52,9)
Na+ Hyponatrémie 8 (72,7) 3 (27,3) 0,000
Hypernatrémie 30 (90,9) 3(9,1)
Normale 15 (71,4) 6 (28,6)
K+ Hypokaliémie 19 (79,2) 5 (20,8) 0,000
Hyperkaliémie 12 (75) 4 (25)
Normale 10 (62,5) 6 (37,5)
Cl- Hypochlorémie 2 (33,3) 4 (66,7) 0,000
Hyperchlorémie 34 (87,2) 5 (12,8)
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v Autres bilans

Concernant les autres bilans de surveillance, on a mis en évidence une relation

significative entre le décés et les anomalies du bilan hépatique, les perturbations

gazométriques, et 'augmentation de la troponine. (Tableau 16)

Tableau 16: association déces et autres perturbations

Déceés
Degré de signification
Oui N(%) Non N(%)

Normal 3 (60) 2 (40)

Bilan lipidique : 0,644
Pathologique 8 (72,7) 3 (27,3)
normal 11 (73,3) 4 (26,7)

Bilan hépatique .
Pathologique 13 (81,2) 3(18,8) 0,044
Normale 7 (77,8) 2 (22,2)

Gazométrie . 0,000
Pathologique 39 (92,9) 3 (7,1)

ECG : 0,125
Pathologique 4 (50) 4 (50)

) Normale 33 (62,3) 20 (37,7)

troponine ; 0,029
Augmentée 7 (100) 0 (0)
Normale 2 (100) 0 (0)

CPKmb 0,066
Augmentée 13 (81,2) 3 (18,8)
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V. Diagnostic étiologigue

A propos de I'origine malformative du saignement, on n’a pas retrouvé de

relation significations entre le déceés et les différentes anomalies (0,088), ainsi qu’avec

la localisation de I’'anomalie (0,861). (Tableau 17,18)

v Répartition des malformations

Tableau 17: association déces et les malformations cérébrales

Déces o
Degré de signification
Oui N (%) Non N (%)
Normal 7 (70) 3 (30)
MAV 1 (100) 0 (0)
0,088

Anévrysme 10 (32,3) 21 (67,7)

TVC 0 (0) 1 (100)

v Localisations des malformations

Tableau 18: association déces et localisation des malformations

Déces Degré de
Oui N (%) Non N(%) |signification

Cérébrale antérieure 2 (40) 3 (60)

Cérébrale postérieure 0 (0) 1 (100)

Cérébrale moyenne 3 (42,9 4 (57,1)

Communicante antérieure 2 (25) 6 (75) 0,861
Communicante postérieure 2 (50) 2 (50)

Carotide interne 1 (20) 4 (80)

Choroidienne antérieure 0 (0) 1 (100)

VI. Les complications

On a noté un risque de déces plus élevé chez les patients ayant présenté une

complication ; 80% vs 11,1% (<0,001) (Tableau 19). A ce sujet, on a démontré qu’il

existe une relation significative entre le déces et les différentes complications extra-

neurologiques, hormis les complications Thrombo-emboliques (0,220). (Tableau 20)
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Tableau 19: associations déceés et la présence de complication

Déces

Oui

N(%)

Non

N(%)

Degré de signification

Non 3(11,1)

24 (88,9)

oui 52 (80)

13 (20)

0,000

Tableau 20: association déces et les différentes complications extra-neurologiques

Déces Degré de
Oui N(%) | Non N(%) signification

Hydro-électrolytique et Acido-

) 53 (64,6) 29 (35,4) 0,007
basique
Hémodynamique et Respiratoire 29 (90,6) 3(9,4) 0,000
Infection nosocomiale 40 (83,3) 8 (16,7) 0,000
Thrombo-embolique 0 (0) 1 (100) 0,220

Au sujet des complications neurologiques, le décés dans notre série était

significativement associé a la présence d’'un cedeme (0,015), d’un effet de masse

(0,016), d’un engagement (0,049), et notamment a la survenue d’un vasospasme avec

ischémie cérébrale ou d’une extension hémorragique (< 0,001). Les crises convulsives

n’étaient pas associées au déces (0,083). (Tableau 21)

Tableau 21 : association déces et complications neurologiques

Déces Degré de
Oui N(%) | Non N(%) signification
Edéme 16 (84,2) 3 (15,8) 0,015
Effet de masse 20 (80) 5 (20) 0,016
HTIC 18 (56,2) 14 (43,8) 0,614
Engagement 11 (84,6) 2 (15,4) 0,049
Inondation ventriculaire 29 (63) 17 (37) 0,524
Hydrocéphalie 11 (68,8) 5(31,2) 0,421
vasospasme et ischémie cérébrale 30 (85,7) 5 (14,3) 0,000
Extension hémorragique 23 (92) 2(8) 0,000
Crises convulsives 14 (77,8) 4 (22,2) 0,083
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. Traitement

1. La neuroprotection

On a mis en évidence une fréguence plus élevée de déces chez les patients ayant

bénéficié d’une neurosédation notamment précoce, ainsi que chez les patients dont

la neurosédation n’a pas pu étre arrétée (<0,001).

On évoque alors que tous les patients ayant recus un anticonvulsivant curatif

sont décédés. (Tableau 22)

Tableau 22: association entre le décés et le recours aux mesures de neuroprotection

Déces

Degré de
Oui N(%) | Non N(%) signification
= Pas de neurosédation
§ 1(9,1) 10 (90,9)
g 5 Neurosédation précoce 35 (74,5) 12 (25,5) 0,000
>
QO
Z Neurosédation tardive 19 (55,9) 15 (44,1)
@ 8 = |Oui 22 (44,9) 27 (55,1)
E o O 0,000
< T £ |Non 32 (100) 0 (0)
It Anticonvulsivant
c
=)
> 0,015
S Anticonvulsivant curatif
§ 8 (100) 0 (0)
<
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2. Maintien de la perméabilité des voies respiratoires

On a mis en évidence une association significative entre le déces et I'intubation,

la trachéotomie, I’extubation et la ré-intubation. Notamment une mortalité plus

élevée a été retrouvé chez les patients intubés précocement, les patients dont

I’extubation n’a pas été proposée et tous les patients ré-intubés. (Tableau 23).

Tableau 23: association entre le déces et le recours a des mesures visant le maintien

de la perméabilité des voies respiratoires

Décés Degréde
Oui N (%) Non N(%) signification
Pas d'intubation 1(9,1) 10 (90,9)
Intubation Précoce 35(74,5) 12 (25,5) 0,000
tardive 19 (55,9) 15 (44,1)
Critéres Neurologique 50 (64,9) 27 (35,1)
_ _ —— 0,147
d’intubation Respiratoire 4 (100) 0 (0)
) _ Oui 33(50,8) 32 (49,2)
Trachéotomie 0,006
Non 22 (81,5) 5(18,5)
_ Oui 3(10) 27 (90)
Extubation 0,000
Non 51 (100) 0(0)
. _ Oui 2 (100) 0(0)
Ré-intubation 0,000
Non 1(3,6) 27 (96,4)
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3. Maintien de I’équilibre hémodynamique

On constate que le risque de déces est plus élevé chez les patients ayant recus

les drogues vasoactives (<0,001).

Par contre, on n’a pas trouvé de relation significative entre le décés et les autres

types de traitements. (Tableau 24)

Tableau 24: association déces et le maintien de I’état hémodynamique

Déces Degré de
Oui N(%) Non N (%) signification
Traitement anti- Oui 25 (67,6) 12 (32,4) 0.212
HTA Non 30 (54,5) 25 (45,5) ’
IC 18 (64,3) 10 (35,7)
Type de traitement | Anti-HTA
7 (87,5) 1(12,5) 0,160
anti-HTA central
ARA2 0 (0) 1 (100)
Modification du Oui
5 (55,6) 4 (44,4)
traitement anti- 0,785
HTA Non 50 (60,2) 33 (39,8)
Drogues Oui 38 (90,5 4 (9,5
gues (90,5) (9.,5) 0.000
vasoactives Non 17 (34) 33 (66)
Oui 18 (69,2) 8 (30,8)
Transfusion CG 0,246
Non 37 (56,1) 29 (43,9)
Oui 6 (85,7) 1(14,3)
Transfusions CP 0,145
Non 49 (57,6) 36 (42,4)
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4. Traitement spécifique

On note un risque plus élevé de déces chez les patients n’ayant pas recus une

corticothérapie 68,5% vs 47,4% (0,042).

Par ailleurs, on a démontré qu’il n’existe pas de relation significative entre le

déces et les autres types de traitements. (Tableau 25)

Tableau 25: association déces et le recours a un traitement spécifique

Déces Degré de
Oui N(%) | Non N(%) | signification
Non 50 (58,1) 36 (41,9)
Traitement :
) Vit K 1 (100) 0 (0) 0,445
hémostatique
PFC 4 (80) 1 (20)
Oui 4 (50) 4 (50)
PEC de Mannitol 0,555
. Non 51 (60,7) 33 (39,3)
I’cedéme et )
) | Oui 18 (47,4) 20 (52,6)
HTIC Corticothérapie 0,042
non 37 (68,5) 17 (31,5)
Aucun traitement 13 (72,2) 5 (27,8)
PEC du Nimodipine seule 40 (57,1) 30 (42,9) 0.468
vasospasme | Nimodipine + ’
. o 2 (50) 2 (50)
traitement invasif
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5. Traitement chirurgical

On n’a pas pu prouver une association entre la prise en charge chirurgicale et

le décés (0,278) (Tableau 26).

Tableau 26: association déces et I’indication d’un traitement chirurgical

Déces Degré de
Oui N(%) Non N(%) signification
Pas de PEC chirurgicale 12 (54,5) 10 (45,5)
Chirurgie précoce 27 (69,2) 12 (30,8) 0,278
Chirurgie tardive 16 (51,6) 15 (48,4)

6. Traitement préventif

A travers notre étude, on a exposé qu’il existe une association significative entre

le déces et I'instauration d’un traitement préventif :

- Les patients ayant recu un anticoagulant préventif ou curatif étaient plus a

risque de déces.

- Les patients ayant recu un anti-arythmique ont un risque plus élevé de déces

- Les patients bénéficiant d’une antibiothérapie curative étaient en faveur d’une

mortalité plus élevée. (Tableau 27)

Tableau 27: association déces et I'indication d’un traitement préventif

Déces Degré de
Oui N (%) Non N (%) signification
Anticoagulant | Non 27 (48,2) 29 (51,8)
Préventif 24 (77,4) 7 (22,6) 0,019
Curatif 4 (80) 1 (20)
Anti- Non 42 (54,5) 35 (45,5) 0.020
arythmique Oui 13 (86,7) 2 (13,3)
Anti- Non 2 (28,6) 5(71,4)
infectieux Préventif 13 (36,1) 23 (63,9) 0,000
Curatif 40 (81,6) 9 (18,4)
Statine Non 33 (51,6) 31 (48,4)
Oui 22 (78,6) 6 (21,4) 0.015
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DISCUSSION
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A. Epidémiologie

D’aprés un rapport publié par 'OMS (Mendis et al., 2011), les maladies
cardiovasculaires représentent la premiére cause de déces dans le monde ; soit pres
de 17 millions par an, dont 80% dans les pays a revenu faible et moyen. La part due
aux AVC est prépondérante puisqu’elle constitue la seconde cause de mortalité dans
la catégorie des maladies cardiovasculaires derriéere les maladies coronariennes. Les
projections a I’horizon 2030 ne semblent pas augurer de changement dans ce
classement concernant la place de I’'AVC. (18)

L’AVCH représente 10 a 30% de la totalité des accidents vasculaires cérébraux,
soit environ 25000 nouveaux cas/ an en France, dont les 2/3 sont liés a une
hémorragie intraparenchymateuse alors que I’hémorragie méningée est d’un faible
pourcentage (8). Aux Etats-Unis une étude a indiqué que I'incidence des AVC s’est
stabilisée autour de 0.5 a 1pour 1000 habitants. Alors qu’au Japon elle est de 3 pour
1000, en partie a cause des habitudes environnementales, diététiques et tabagiques.
(19)

L’incidence des accidents hémorragiques dépend en grande partie de I’age, du
sexe, ainsi que de I’origine ethnique. Aux Etats-Unis, aprés 20 ans d’étude, la « Health
and Nutrition Examination Epidemiologic Follow up Survey » a permis de calculer une
incidence pour les HIC de 50 pour 100 000 parmi les noirs, soit deux fois plus que
chez les blancs. L’incidence évolue également en fonction de I’age puisque si les HIC
sont rares avant 45 ans, elles atteignent 350 cas pour 100 000 apres 80 ans, soit 25
fois le taux observé dans la population générale. Concernant le sexe, il existerait une
prédominance des HIC toutes variétés confondues chez les hommes. Cependant,
I’hémorragie sous arachnoidienne reconnait quelques différence avec soit environ 10
cas pour 100 000 habitants/ an. Tout comme pour les HIC, ce taux varie en fonction
du pays et des ethnies : ainsi si on ne recense que 2 cas pour 100 000 Dijonnais, on

retrouve 25 cas pour 100 000 maoris en Nouvelle-Zélande. Les femmes étant plus
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touchées que les hommes et les sujets jeunes plus exposés, les HSA est la forme
d’AVC la plus fréquente chez les individus de moins de 50 ans. (20)

En terme de morbi-mortalité, la pathologie neuro-vasculaire représente un
véritable fléau sur le plan économique, et plus encore sur le plan humain (21). L’AVCH
représente la premiere cause d’handicap non traumatique dans les pays développés,
dont 20 % des patients restent institutionnalisés et la moitié de ceux qui regagnent
leur domicile gardent des séquelles physiques ou cognitives importantes. C’est la
deuxiéme cause de démence et cause majeure de dépression. Il s’agit de la troisieme
cause de mortalité aprés les accidents coronariens et cancers, avec un taux de 20% a
un mois, 25 a 40 % a un an et 60 % a 3 ans (22). Dans la moitié des cas, le déces est
une consequence directe de I'atteinte cérébrale, mais dans 35% des cas, il peut étre

impute a des complications secondaires notamment de décubitus. (21)

B. Physiopathologie

I. classification

L’accident cérébral hémorragique caractérisé par la diffusion du saignement en
intracérébral suite a I’éclatement d’un vaisseau, est divisé en plusieurs sous types en
fonction de la localisation du vaisseau responsable, du mécanisme de la rupture et de
la diffusion du saignement : (6) (21) (23)

On parle d’hémorragie intraparenchymateuse quand le saignement sieége dans
le parenchyme cérébral (figure 8). Selon les différentes régions on reconnait : les
hématomes lobaires ou corticaux, les hématomes profonds des noyaux gris centraux,
et les hématomes sous-tentoriels. L’hématome ainsi créé peut secondairement
diffuser vers les zones de moindre résistance de la substance blanche puis vers les
ventricules, ou vers les espaces sous arachnoidiens. L’atteinte ventriculaire souvent
secondaire a I’effusion intraventriculaire d’'un hématome parenchymateux, peut étre

rarement isolée et primitive représentant 2 a 3% des AVCH.
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Hémorragie = .
cerebrale

Vaisseaux
sanguins

Figure 8:hémorragie intraparenchymateuse de localisation profonde (24)

- Alors que I’hémorragie méningée est définie par I’irruption de sang dans I’espace
sous arachnoidien (entre I’'arachnoide et la pie mere). Elle releve généralement
de 2 mécanismes : par rupture d’un vaisseau dans I’espace méningé (figure 9),

ou par diffusion du sang a méningée.
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Hémorragie autour ..
du cerveau

Figure 9:diffusion du sang dans I’espace sous arachnoidien autour du cerveau (25)
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- Plus rarement on parle d’hématome sous durale quand le saignement se localise

dans I’espace sous dural, entre la dure mere et I’arachnoide (26). (figure 10)

Hématome
sous-dural

Figure 10: HéEmatome sous-dural : épanchement de sang entre l'arachnoide et la

dure-mere (27)
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II. Etiologies

A. Hémorragie intracérébrale primitive

Plusieurs variétés physiopathologiques sont décrites sous le terme
d’hémorragie cérébrale primitive, ayant en commun une dégénérescence vasculaire a
I’origine de lésions histologiques caractéristiques, et incriminant principalement 2
facteurs de risques dans leur genése : I’'HTA et I’age. Parmi ces Iésions on reconnait :

1. L’angiopathie amyloide (28) (29) (30) (31)

Elle correspond a un groupe trés vaste de micro angiopathie, définie
anatomopathologiquement par un dépot progressif d’une substance protéique
amyloide insoluble dans la paroi des artéres corticales et piales.

Plusieurs types de protéines amyloidogenes ont été décrits, les AAC A B,
I’AAC héréditaire a cystatine C, I'amyloidose gelsoline, AAC a transthyrétine,
AAC a protéine prion (PrP) et les AAC a protéine ABri (britannique et danoise).
La plus fréquente est I’angiopathie sporadique liée a la protéine A B ; elle est
fortement corrélée a I’age et a la maladie d’Alzheimer, et caractérisée par
I’association de dépdbts intra parenchymateux et intravasculaires. Elle touche
les artéres de petit et moyen calibre, les veines corticales et lepto-méningées,
et dans les cas séveres, les capillaires corticaux. Les autres formes, rares, sont
héréditaires de transmission autosomique dominante touchant les sujets
jeunes.

Les dépbts sont la conséquence d’une surproduction ou un défaut de
dégradation de peptide A B, produit de clivage de la protéine précurseur de
I’amyloide, codée par un géne situé sur le chromosome 21 (gene de I’APOE).
Deux alleles sont reconnus dans I’étiopathogénie de I’affection : le génotype €4,
non impliqué comme facteur de risque des dépbts amyloides sur des vaisseaux
sains, mais comme facteur de gravité accélérant la progression des dépots sur
des vaisseaux déja atteints. Alors que le génotype €2 influence la survenue plus
précoce d’hémorragie, en favorisant la rupture des micro-vaisseaux superficiels
présentant des dépbts amyloides, et augmente également Ile risque
hémorragique que représente les autres facteurs de saignement comme I’'HTA,

un traitement anti-thrombotique ou un traumatisme cranien mineur. D’autre
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part, les 2 alleles pourraient étre impliqués dans le risque de récidive hémorragique.

Tous les vaisseaux cérébraux peuvent étre atteints, touchant plus fréquemment
le lobe occipital, suivi par les lobes frontal, temporal et pariétal, et enfin une atteinte
cérébelleuse peut se déclarer dans les stades avancés. Par contre, les vaisseaux de la
substance blanche et du tronc cérébral sont généralement épargnés.

Les dépdts intravasculaires dans les vaisseaux lepto-méningés sont
principalement constitués d’AB40, alors que ceux associés aux artérioles et aux
petites artéres corticales sont constitués d’un mélange d’AB40 et d’AB42, tandis que
les dépots affectant les capillaires sont principalement composés d’AB42.

L’angiopathie amyloide sporadique est souvent asymptomatique, découverte
principalement apres autopsie ou lors de complications, généralement hémorragique,
parfois ischémique. La symptomatologie démentielle est liée aux dépdbts intra
parenchymateux.

Le dépbt de protéine amyloide insoluble est la conséquence de divers
mécanismes physiopathologiques liés a I’age, principalement la rigidité artérielle, et
qui sont responsables d’une dysfonction vasculaire caractérisée par une diminution
de I'amplitude des pulsations artérielles avec un ralentissement du drainage péri
vasculaire et de I’élimination de la protéine AB soluble, induisant la formation et
I’accumulation de la forme insoluble dans la paroi vasculaire. Le peptide amyloide,
capable de générer des phénomeénes d’apoptose, de stress oxydatif, et de déclencher
une réaction inflammatoire, est alors a I’origine de modifications morphologiques et
de désorganisations architecturales, en faveur d’une fragilité vasculaire, et qui sont
classées en 3 stades de sévérité histologique (figure 11) :

§ Légere : dépdts amyloides confinés a la média.

§ Modérée : dépdts atteignant la média et I’adventice avec un aspect feuilleté ou
radiaire.

§ Sévere : aspect en double contour avec formation de micro anévrismes,

microbleeds, dépbts d’hémosidérine, et astrogliose périphérique.
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Development of CAA

Mild-moderate capillary Severe capillary CAA
Af-deposition with capillary ocelusion

CAA-type 1
Capillary CAA/
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Figure 11:modification histologique de la maladie amyloide. (32)
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Le diagnostic de certitude est anatomopathologique aprés autopsie, mais
actuellement des critéres diagnostiques (tableau 28) ont été établis, se basant sur
I’étude des biopsies cérébrales et des spécimens pathologiques lors des évacuations
chirurgicales des hématomes, ainsi que sur une orientation clinique et paraclinique
(IRM).

Tableau 28: les critéres de Boston : critéres diagnostiques de la maladie amyloide.

(29)

Angiopathie amyloide cérébrale certaine : Examen post-mortem de la totalité du
cerveau

1. Présence d'un hématome lobaire cortical ou sous-cortical
2. Lésions d'AAC séveres avec vasculopathie
3. Absence d'autres causes d'hémorragie

Angiopathie amyloide cérébrale probable avec preuve anatomopathologique :
Données cliniques et anatomopathologiques (chirurgical ou autopsique)

1. présence d'un hématome lobaire cérébral cortical ou sous cortical
2. Lésions d'AAC sur le matériel prélevé
3. Absence d'autres causes d'hémorragie

Angiopathie cérébrale probable : Données cliniques, IRM ou scanographique

1. Au moins deux hémorragies cérébrales lobaires corticales ou sous-corticales
(ou Hémosidérose corticale))

2. Age > 55 ans

3. Absence d'autres causes d'hémorragie*

Angiopathie cérébrale possible : Données cliniques, IRM ou scanographique

1. Une hémorragie cérébrale lobaire ou sous-corticale unique (ou HS)
2. Age > 55 ans
3. Absence d'autres causes d'hémorragie*

*traitement anticoagulant avec INR>3, ATCD de traumatisme ou d’AVCI, tumeur,
malformation vasculaire, vascularite, coagulopathie.

5 a 20% des HIC sont liées a I’age avancé, notamment en I’absence d’HTA. Elles
affectent majoritairement les zones corticales et juxta-corticales des régions
cérébrales postérieures, moins fréequemment du cervelet et du tronc cérébral. Le
risque de récidive apres une premiere HIC lobaire est estimé a 10% par an chez le sujet

ageé, particulierement devant la présence de micro-saignements corticaux.
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2. Maladies des petites artéres (33) (34) (35)

Ce sont des modifications vasculaires liées au vieillissement artériel, qui en
association avec plusieurs facteurs de risque, sont impliquées a la fois dans
I’accélération de ce vieillissement et dans les complications causées par ce dernier.
Ces modifications vasculaires représentent des lIésions élémentaires a I’origine d’une
artériosclérose et d’une artériolopathie plus complexe rassemblant divers
malformations histologiques associant aussi bien des manifestations ischémiques
qu’hémorragiques.

On reconnait parmi les modifications vasculaires du vieillissement une
altération des différents constituants de la paroi artérielle, a savoir :

U Une augmentation du calibre des gros troncs artériels avec remaniement de

la paroi.

U Altération des fibres élastiques avec augmentation du contenu en collagéne,
qui sera plus rigide et plus résistant.

U Acquisition des cellules musculaires lisses d’un phénotype plus jeune,
prolifératif et sécrétoire, contribuant a un remaniement fibreux et
hypertrophique de la paroi.

U Epaississement de I’espace sous endothélial.

U Altération de certaines fonctions endothéliales, notamment la relaxation
dépendante de I’endothélium, la production de prostacycline, et la fonction
de barriére.

2 grands aspects histopathologiques associés en un continuum lésionnel,

rassemblent les différentes lésions occasionnant une dégénérescence des cellules

musculaires lisses et une fragilité vasculaire selon le calibre vasculaire. (Figure 12)
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Deux lésions
histologiques
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* micro-anévrisme de Charcot et Bouchard
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- microhémorragies ou - petits infarctus lacunaires

microbleeds - lacunes ischémiques
- hémorragie - Iésions ischémiques
- hématome spontané

Figure 12:différentes Iésions histologiques de la paroi a I’origine de d’une fragilité

vasculaire
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Le mécanisme du saignement peut étre secondaire a une rupture simple sans
Iésion dégénérative pariétale, a une dissection sans dégénérescence, ou a la rupture
de micro anévrismes ou de microbleeds (36) (figure 13). Ceci met en valeur
I’association de différents facteurs de risques, avec en chef de fil ’'HTA, qui joue non
seulement un réle dans le développement des lésions d’origine hémorragique, mais

représente également un facteur hémorragique direct en I’absence de ces lésions.

Collet

@) (@'/gh Endothélium

-n.-..;...‘....‘_q,-.-,._;hl hi111|

Arlere porteuse Limitante élastique interne

Structure schématique d’un anévrisme

Figure 13: Altérations de la média et de la limitante élastique interne a I’origine d’un
micro anévrisme. (37)

Les lésions se développent principalement au niveau des artérioles
lenticulostriées, ce qui explique que les hématomes intracérébraux se localisent
essentiellement dans la région des NGC (35-50%), de la protubérance (10% des cas),
et moins fréequemment au niveau des hémispheres cérébelleux (5-15% des cas). Les

autres localisations représentent 10-25 % des cas.
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B. Hémorragie intracérébrale secondaire

1. Les malformations vasculaires

Le terme de "malformation" vasculaire est souvent inapproprié dans ce cas de
figure, car il laisse supposer que la Iésion est présente dés la naissance, ce qui est
inexact pour les anévrismes intracraniens et les cavernomes. Souvent on y ajoute le
terme de "congénitale", qui, la encore, laisse entrevoir que cette malformation est
héréditaire, ce qui est faux dans la grande majorité des cas. Ce terme signifie
seulement que la Iésion est présente des la naissance.

Ce sont dans la majorité des cas, des anomalies congénitales qui se développent
entre la 4éme et la 8eme semaine de vie intra-utérine. Ces malformations vasculaires
regroupent 5 types différents:

0 La malformation artério-veineuse (MAV)

o La fistule durale

0 L’angiome caverneux ou cavernome et anomalies veineuses de
développement et les télangiectasies

0 Les anévrysmes intracraniens (38)

Toutes ces malformations vasculaires ont en commun le fait qu'elles peuvent se
manifester brutalement par une hémorragie, qu’elles peuvent étre découvertes
fortuitement a l'occasion d'un scanner ou d'une IRM pratiqués pour rechercher une

autre pathologie, et enfin, elles peuvent se manifester par une épilepsie.

v Les malformations artério-veineuse

Les MAV ou angiomes, sont des malformations rares a haut débit. Elles
consistent en la persistance d’une connexion entre artere et veine sans interposition
du lit capillaire (39). Cette communication étant a I’ origine d’un shunt entre les
arteres et les veines avec un hémodétournement (absence de vascularisation du

réseau capillaire) et un retour veineux précoce artérialisé.
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Le terme de malformation est réservé a la présence de shunts multiples formant
un peloton vasculaire intermédiaire (nidus) se drainant par une ou plusieurs veines
dilatées (40).

L’absence d’interface capillaire au niveau du shunt diminue la résistance
vasculaire physiologique et entraine une hémodynamique altérée consistant en une
baisse de la pression pré-artériolaire, une accélération du flux artériel, un débit
sanguin artériel élevé et, par conséguent, une élévation de la pression veineuse en
aval de la malformation. Cette altération hémodynamique est a l’origine d’une
angiopathie secondaire des vaisseaux impliqués, avec formation de dilatations et
tortuosités vasculaires et, dans quelques cas, apparition d’anévrysmes artériels ou de
dilatations veineuses a l’origine de saignement (41) (figure 14). L’hyper-débit peut

pY

également entrainer des phénomeénes de vol artériels a l'origine de certaines

manifestations cliniques (épileptiques, déficit neurologiques) (42).

Figure 14:MAV a multiples afférences artérielles, avec nidus interpose et anévrysmes

d’hyperdébit (38).
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Microscopiquement, les constituants du tissu vasculaire présentent des
altérations variées, avec des zones de fibrose aspécifiques, un excés de collagene | et
lll, des interruptions de la média ou encore des interruptions de la limitante élastique
interne. Il N’y a pas de tissu cérébral au sein du nidus, mais une gliose périphérique
peut s’observer (43).

En plus des modifications de l'arbre artériel (anévrysmes dits "de débit", et
sténoses), I'attention a été portée vers les modifications du secteur veineux: variations
des sinus veineux et notamment absence de visualisation du sinus droit, ectasie
(figure 15) et sténoses des veines de drainage (soit acquises par thrombose ou
plicature, soit constitutionnelles comme au passage du bord libre de la tente). La
congestion veineuse ainsi créée peut également étre a l'origine d'un saignement ou

d'un déficit neurologique (42).

Figure 15:dilatation ectasique du segment initial du compartiment veineux (38)
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Les MAYV intracraniennes sont une pathologie rare. La prévalence et I’'incidence
sont difficiles a évaluer, mais on estime la prévalence (tous modes de découverte)
entre 10 et 15/100 000 habitants, [I’'incidence a environ 1,3 nouveaux
cas/100 000/an, avec une nette prédominance des MAV piales par rapport aux MAV
durales. En France, on découvrirait en théorie environ 800 MAV/an, dont
300 hémorragiques (43).

Le saignement étant intra-parenchymateux et/ou intra-ventriculaire, lié a une
rupture au sein du nidus ou sur une veine de drainage parfois anévrysmale, représente
le mode de découverte le plus fréquent, avec un risque annuel de rupture évalué
entrel% et 4% par an. Il est cumulatif et donc globalement d’autant plus élevé que le
sujet est plus jeune. Aprés une premiere hémorragie, le risque est doublé dans I’année
qui suit puis revient au taux annuel de base (44).

La localisation des MAV est dans prées de 90%supratentorielle. L'artere nourriciere
principale est dans la majorité des cas l'artere cérébrale moyenne, puis dans un ordre
décroissant l'artére cérébrale antérieure et I'artere cérébrale postérieure. La Iésion peut
étre superficielle comme elle peut étre profonde.

Pres de 40% des MAV ont une taille qui est de 2,5 cm, 50% ont une taille
comprise entre 2.5m et 5 cm, et seulement 10% ont une taille supérieure a 5 cm. (42)

De toutes les malformations vasculaires, les MAV sont les plus imprévisibles et les
plus dangereuses. Elles sont présentes a la naissance. Elles peuvent étre quiescentes de
nombreuses années et devenir actives avec une forte augmentation du débit (45).

v Les MAYV durales

Improprement appelées fistules durales, ce sont aussi des nidus dont la
localisation est particuliere puisque située dans I’épaisseur méme de la dure-meére.
Elles peuvent étre rencontrées en tout point de la dure-mére mais tout
particulierement des sinus veineux (43).

Il s'agit d'un groupe hétérogéne de shunts artério-veineux répondant a 3 criteres

toujours présents :
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les afférences artérielles proviennent toujours d'arteres a destinée extra-
encéphalique, qu'il s'agisse de branches méningées d'arteres extra-
craniennes, ou de branches méningées d'artéres intracraniennes.

le nidus ou “zone de shunt”, étant direct (figure 16), est situé dans
I'épaisseur de la dure-mére en extra parenchymateux.

le drainage veineux est intracrédnien, empruntant un sinus veineux ou une

veine lepto-méningée.

Elles ont été longtemps apparentés aux malformations artério-veineuses (MAV)
dans la mesure ou il existe des shunts artério-veineux, et ou elles peuvent étre
responsables d'hémorragies intracraniennes. Cependant les 3 critéres cités plus haut
les en différencient, de méme que leur origine acquise reconnue, et leur association

fréquente avec des thrombophlébites cérébrales (46).

Figure 16:fistule artério-veineuse directe (38)

Au tout début, elles étaient considérées comme des malformations
congénitales, mais il s’est avéré qu’a la différence des MAV, ce sont des malformations
vasculaires acquises a la suite d’'un événement déclenchant, comme une phlébite

cérébrale potentiellement passée inapercue. A leur découverte, il faut notamment
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chercher des ATCD de chirurgie cranienne, d’infection (mastoidite), ou de terrain
prédisposé aux thromboses veineuses (43).

Le risque majeur de ces MAV durales serait la rupture d’'une veine a I’origine
d’une hémorragie intra-durale secondaire a I’hypertension veineuse, causée par la
communication artériolo-veinulaire qui induit une contamination des veines lepto-
méningées par du sang artérialisé (38).

Elles représentent environ 10 a 15% des MAV intracraniennes. La localisation la
plus fréquente est le sinus sigmoide, d’une alimentation issue exclusivement des
branches durales du réseau carotidien externe (artéere méningée moyenne, artere
occipitale...), du réseau vertébral (artere méningée postérieure), ou plus rarement des
branches durales du réseau intracranien (43).

Rarissimes chez I’enfant, et se développent généralement aprés 40 ans. Elles se
manifestent le plus souvent par une hémorragie méningée corticale (non des citernes
de la base) ou cérébroméningée dont la topographie dépend de la situation de la fistule.
Plus rarement, la fistule occasionne des perturbations hémodynamiques sources
d’hyperpression veineuse au contact de l'oreille interne (acouphéne pulsatile), et au

contact de I’ceil (38).

Vv Les cavernomes intracérébraux

Les cavernomes ou angiomes caverneux font partie des hamartomes
vasculaires, anciennement appelés malformations vasculaires cryptiques. Ce sont des
malformations vasculaires, de type capillaire, essentiellement localisées dans le
systéme nerveux central. lls sont souvent associés a d’autres atteintes vasculaires a
type de télangiectasies ou d’anomalies veineuses de développement, et a des atteintes
cutanées ou rétiniennes (47).

lIs sont représentés macroscopiquement par une petite lIésion vasculaire
polylobée, bien limitée, rouge ou noire, prenant I'aspect d'une grosse mare (figure

17). Cette lésion qui saigne spontanément, est a I’origine d’une hémorragie qui est
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toujours faible, car les pédicules artériels qui nourrissent cette malformation
vasculaire sont en général non visibles a I'eeil nu.

Histologiquement il s’agit de cavités vasculaires, sans interposition de tissu
nerveux, dépourvues d’élastine, de fibres musculaires et de membrane basale,
entourées d’une paroi endothéliale et d’un fin tissu conjonctif, contenant du sang
circulant sous tres faible pression. L’observation au sein de ces cavités de thrombus
d’age variable et de calcifications suggere le caractere évolutif de ces Iésions. Le tissu
cérébral péri-cavernomateux est jaune verdatre et témoigne de microhémorragies.
Ces cavités sont alimentées par des vaisseaux de petit calibre, sans artéres ni veines

de drainage visibles. (38) (47)

Cavernome

Figure 17:A gauche, la constitution normale du réseau de vaisseaux fins
(capillaires). A droite, un cavernome constitué de capillaires dilatés formant des
lobes (48)

Le cavernome cérébral touche aussi bien les hommes que les femmes, quelle
que soit leur origine, avec une prévalence au sein de la population générale estimée
a 0,5%. Il se manifeste le plus souvent entre I’lage de 20 et 40 ans, mais il peut
entrainer des symptomes des I’enfance ou I’adolescence. le plus souvent unique et

sus-tentoriel (75% des cas). Sa taille est en général de 1 a 3cm, mais peut aller jusqu'a
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8 ou 9 cm dans des formes pseudo-tumorales relativement trés rares, et rencontrées
chez I'enfant. L'autre localisation assez spécifique est le tronc cérébral (20%) et plus
particulierement la protubérance annulaire (48).

L'affection est souvent sporadique, plus rarement familiale avec une

transmission autosomique dominante.

v Les malformations veineuses cérébrales

C’est la plus fréguente des malformations vasculaires intracraniennes (30%). Il
ne s’agit pas d’une pathologie, mais seulement d’une anomalie anatomique
persistante, sans risque évolutif propre, et n'est révélée par aucun signe spécifique.
Souvent associée a la découverte d'un cavernome cérébral hémorragique (20% des
cas).

Les angiomes veineux ou anomalies veineuses de développement, sont des
anomalies vasculaires a flux lent, constituées de veines dysplasiques dont les parois
sont déficientes en cellules musculaires lisses (49). Ce sont des malformations
congénitales caractérisées par le développement d'une veine trans-cérébrale
embryonnaire, reliant le systéme veineux superficiel au systeme veineux profond,
drainant du parenchyme sain. Elles sont faites de multiples veines histologiquement
normales, dilatées, se drainant dans un collecteur puis dans un sinus avec un systeme
capillaire et artériel normal, et un trajet veineux anormal circulant a bas débit et basse

résistance, réalisant un aspect de « Téte de Médus » (50).
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Vv Les anévrismes intracraniens (44) (51) (52) (53)

On appelle anévrysme toute déformation secondaire a une modification
structurale de la paroi artérielle, a I’origine d’une dilatation focale arrondie sacculaire,

ou plus rarement fusiforme, favorisant une fragilité pariétale. (Figure 18)

ANEURISHMES :
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Figure 18: 2types d’anévrisme : fusiforme (bilatéral par rapport a I’axe du

vaisseau) ; sacciforme (unilatéral par rapport a I’axe du vaisseau) (54)

Normalement, la paroi d’une artere cérébrale est constituée de plusieurs
couches ; une fine couche profonde (I’endothélium, I’'intima) servant aux échanges
entre le sang et le tissu cérébral, et qui n’a pas de résistance mécanique importante
contre la pression sanguine. Elle est doublée d’une couche beaucoup plus épaisse et
résistante qui contient des fibres musculaires et des fibres élastiques (la média). Un
anévrysme se forme a partir d’une zone de la paroi de I’artére ou la couche musculo-
élastique est manquante, secondairement a un processus inflammatoire au niveau des
vaisseaux sanguins, pouvant activer la métalloprotéinase matricielle 9 (MMP-9) qui
dégrade divers composants de la matrice extracellulaire, tels que I’élastine. A partir
de cette zone de « faiblesse » de la paroi, et sous la force de la pression artérielle, la

couche la plus mince fait « hernie » a travers le défect de la couche musculo-¢élastique.
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Un anévrysme est constitué d’une poche, dite « sac anévrysmal » dans laquelle
le sang artériel sous pression circule en tourbillonnant alors que sa paroi est trés

mince et fragile, et d’un « collet », correspondant a la zone de passage entre I’artére

et le sac. (Figurel9)

I

Artere porteuse

Figure 19:Formation d’un anévrysme sacculaire (55)

Siégeant préférentiellement au niveau des bifurcations des grosses arteres de
la base du crane, au niveau du polygone de Willis, avant leur deuxiéme subdivision,
avec une prédilection de la circulation antérieure (90%) contre seulement 10 % qui
siegent au niveau du systeme basilaire. Le diamétre d'un anévrisme intracranien varie
de 3 a 30 millimetres.

L’origine de cette Iésion pariétale est trés variée, et curieusement reste inconnue
et hypothétique se résumant a une association de phénomenes hémodynamiques et
d'un processus de cicatrisation de la paroi. On peut considérer qu'il faut un ou
plusieurs facteurs d'initiation et un ou plusieurs facteurs évolutifs :

U Les facteurs d'initiation, regroupés dans la théorie congénitale, sont a I'origine
de I'anomalie pariétale, conduisant a des modifications structurales de la paroi
secondaire a un reliquat d’une oblitération incomplete d’une artére devant

normalement disparaitre.
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U Les facteurs évolutifs, reconnus dans la théorie acquise, sont responsables du
développement de l'anévrisme, et regroupent I’ensemble des facteurs de
risques pouvant étre a l'origine du développement ou de I’évolution de
I’lanévrisme. L’age, I’'HTA, et I’athérosclérose sont les principaux facteurs de
risque incriminés.

U L’endocardite infectieuse pourrait également étre en cause d’'une hémorragie
anévrismale, étant que la formation des anévrismes mycotiques est
directement liée a la survenue d’emboles septiques. Selon le degré d’infectivité
et la précocité du traitement antibiotique, I'atteinte bactérienne de la paroi
vasculaire est a I’origine d’une hémorragie par artérite aigué, d’un anévrisme
en cas d’infection pariétale par le biais des vasa vasorum ou d’une abcédation

(38) (56).

La prévalence de cette affection est d’environ 1 a 2 % de la population, avec un
age moyen de 40-60 ans, et existence de formes multiples dans 20 a 33%. Les formes
dites familiales dans un contexte héréditaire sont rares.

L'évolution pathologique de I'anévrisme se fait davantage par fragilisation de sa
paroi que par augmentation de son volume. Le point de faiblesse le plus fréquent est
situé au fond du sac anévrismal, la ou les perturbations hémodynamiques sont les
plus grandes. Ceci explique pourquoi l'anévrisme est découvert a l'occasion d'une
rupture alors qu'il a moins de 10 millimétres de diameétre, beaucoup plus souvent qu'a
I'occasion d'un syndrome de compression du cerveau ou des nerfs craniens lorsqu'il

a atteint plus de 20 millimétres de diametre.
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2. La maladie de Moya Moya (57)

C’est une vasculopathie chronique et rare qui se manifeste principalement chez
I’enfant de 5-15 ans, mais également chez I’adulte jeune de 30-40 ans ; avec une
prédominance féminine. Des formes familiales ont été décrites, mais aucun géne n’a
pu étre identifié.

La maladie se caractérise par des rétrécissements progressifs et des Iésions
sténosantes des vaisseaux de la base du crane, principalement de la carotide interne.
Ceci est a I’origine d’un défaut d’oxygénation et de nutrition des territoires atteints,
en faveur d’une symptomatologie déficitaire ischémique transitoire ou totale. Cette
insuffisance circulatoire sera alors compensée par la formation d’une circulation
collatérale faite de petits vaisseaux fragiles, ayant un aspect nuageux en « fumée de
cigarette » (figure 20) ; et dont la rupture sera responsable de la forme hémorragique
de la maladie.

L’hémorragie du Moya Moya peut alors étre secondaire a 3 mécanismes :

U Hémorragie des NGC, du thalamus ou la région périventriculaire, secondaire

au stress hémodynamique persistant de ces vaisseaux.

U Hémorragie méningée secondaire a la rupture d’un anévrisme sacculaire

autour du polygone de Willis.

U Plus rarement, le saignement est d0 a la rupture des arteres collatérales

dilatées a la surface du cerveau.

On parle de syndrome de Moya Moya quand elle parait associée a une autre

affection qui entraine le rétrécissement progressif des artéeres.
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TO COMPENSATE FOR THE LACK OF BLOOD FLOW.
NEW COLLATERAL VESSELS FORM, CREATING
THE CHARACTERISTIC “PUEF OF

SMOKE” APPEARANCE OF -

MOYAMOYA DISEASE =

THE INTERNAL

CAROTID ARTERIES ﬁ] OVERGROWTH OF
SUPPLY BLODO TO < MUSCLE WITHIN
CEREBRAL AREAS THE ARTERY CAUSES
OF THE BRAIN IT T0 NARROW. PREVENTING
NORMAL BLOOD FLOW

Figure 20: image montrant la circulation collatérale au cours de la maladie de Moya

Moya (58)
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3. Anomalies de I’hémostase

La rupture de I’équilibre hémostatique, d’origine congénitale, acquise ou
iatrogéene, peut étre cause d’hémorragie notamment cérébrale. Bien que le risque soit
faible, I’évolution et le pronostic sont plus facheux, augmentant le risque de mortalité
des accidents hémorragiques par rapport a d’autres étiologies.

L’hémorragie secondaire a un trouble de coagulation est souvent de siéges
multiples avec des atteintes cutanées et muqueuses orientant I’étiologie, mais ne
permettant pas une élimination diagnostique devant une atteinte cérébrale unique.

Les pathologies affectant I’hémostase sont multiples, on cite parmi d’autres :

U Les coagulopathies congénitales :

L’hémophilie (59) (60) (61) (62): maladie hémorragique constitutionnelle a
transmission récessive liée au sexe touchant uniguement les hommes, les femmes
étant des porteuses transmettrices. Deux types d’hémophilies se présentent:
I’lhémophilie A avec un déficit en facteur VI, et ’'hémophilie B avec un déficit en
facteur IX. La présentation clinique étant identique entre les 2 formes, on décrit dans
la littérature que I’hémophilie A est plus courante avec un risque hémorragique plus
important. L’HIC est 20 a 50 fois plus fréguente chez le patient hémophile par rapport
a la population normale. Etant I’accident hémorragique le plus grave de I’hémophilie,
I’HIC est souvent liée aux formes séveres avec un facteur VIl ou IX < 1%. Pouvant
survenir a tout age, le risque de cette hémorragie augmente apres I’age de 50 ans
évoquant I’association d’autres facteurs de risque dans la moitié des cas : tel qu’un
épisode antérieur d’ HIC (25%), une thrombopénie <100000 (13%), une HTA (12%),
une épilepsie (9%), un traitement concomitant par anti protéases ou AINS (5%), ou une
malformation vasculaire (3%). Par contre chez I’enfant on note généralement une
composante traumatique. La localisation de I’hémorragie est le plus souvent intra
parenchymateuse ou sous durale, plus rarement sous arachnoidienne ou épidurale et
de facon non exceptionnelle, il peut y avoir plusieurs sites hémorragiques. La

mortalité par HIC a décru progressivement de 70 % avant les années 1960 jusqu’a 20-
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30 % dans les années 1970- 1980. Elle demeure a ce taux (environ 20 %) dans les
études les plus récentes, grace a une meilleur PEC diagnostique et thérapeutique de
I’lhémophilie avec I'administration du traitement substitutif. En outre les survivants
présentent un risque majeur de séquelles puisque celles-ci sont observées dans pres
de 75 % des cas.

La maladie de Willebrand (59) (63) (64): désigne toute pathologie hémorragique
génétique due a un défaut de la quantité, la structure ou la fonction du facteur de
Willebrand. C’est une maladie héréditaire a transmission dominante pour les types 1
et 2, récessive pour le type 3 qui est trés rare et qui tire intérét dans notre sujet. La
sévérité du saignement varie selon le type de la maladie, a savoir que I’hémorragie
cérébrale est souvent reconnue chez les patients ayant le type 3 qui se caractérise par
un déficit total en facteur de Willebrand <1%, associé a un déficit constant et profond
en facteur VIII <10%, prétant alors confusion avec une hémophilie A.

Autres déficits rares des facteurs de coagulation (59): un déficit d’autres
facteurs de coagulation (Il, V, VII, X, XI, XIll ou afibrinogénémie) est possible, mais
nettement beaucoup plus rare avec un risque de saignement sévere notamment
intracranien.

U Les coagulopathies acquises :

Le purpura thrombopénique idiopathique (65): dit actuellement
immunologique, est une pathologie hémorragique auto-immune secondaire a une
destruction périphérique des plaquettes par le systeme réticulo-endothéliale
notamment splénique, se manifestant par une thrombopénie profonde isolée et
évoluant par poussées imprévisibles. Les formes persistantes et chroniques > 12 mois
sont les plus fréquentes chez I’adulte avec un risque hémorragique engageant le
pronostic vital.

L’hémophilie acquise (66): est une pathologie auto-immune par développement
d’anticorps anti-facteur VIl chez un sujet jusque-la indemne de toute coagulopathie.

Ce sujet a alors un déficit plus ou moins complet en FVIII associé a la présence d’un
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inhibiteur anti-FVIIl dont le titre peut étre tres élevé. Pathologie rare, mais a évoquer
systématiquement devant des manifestations hémorragiques inhabituelles chez le
sujet agé, avec un taux de déces lié aux complications nettement élevé. Dans la moitié
des cas, on retrouve un facteur de risque associé (connectivite, cancer, grossesse dans
I’année précédente).

La coagulopathie de consommation (67) (68): ou CIVD, est un syndrome
associant a la fois des manifestations thrombotiques par activation accrue de la
coagulation (phénomene initiateur), et des manifestations hémorragiques par
consommation exagérée des facteurs de coagulation avec fibrinolyse secondaire
d’intensité variable. Ce sont les formes aigues, ainsi que certaines étiologies
particulierement obstétricales ou septiques qui se révéelent généralement par des
manifestations hémorragiques souvent graves.

L’insuffisance hépatocellulaire (69): est a I’origine d’accident hémorragique par
déficit en facteur de coagulation précisément les facteurs vitamine K dépendant et le
facteur V qui détermine la sévérité de I'affection. On reconnait que I'importance du
déficit ainsi que le risque hémorragique sont plus décrits dans les formes aigues que
dans I'insuffisance des hépatopathies chroniques.

U Les coagulopathies iatrogenes (20) (71):

Cause médicamenteuse du déséquilibre hémostatique suite a une
administration prolongée ou excessive d’anticoagulants ou d’antiagrégant
plaquettaire, utilisés de facon de plus en plus croissante dans le traitement et la
prévention de maladie thromboembolique. Tous les traitements peuvent étre en cause
avec distinction du risque selon le type de médicament, la durée et la dose
d’administration. D’autres facteurs tels que I’age, le tabagisme, I'HTA ou un
antécédent antérieur d’accident cérébral sont susceptibles d’augmenter le risque
d’hémorragie cérébrale et surtout d’aggraver le pronostic de celle-ci.

On retrouve la prise d’un anticoagulant chez 12% des individus ayant une HIC,

avec un risque relatif qui serait proche de 1% par an. Une régression de ce risque
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hémorragique a été décrite au cours des derniéres années, et serait due a une
meilleure manipulation des anticoagulants et une meilleure surveillance proposée
chez les patients a risque, ainsi qu’a l'utilisation plus courante des nouveaux
anticoagulants oraux dans les traitements au long cours permettant d’obtenir un effet
identique avec moins de risque hémorragique. Ainsi les AVK et les héparines sont de
loin les plus incriminés dans la survenue de ces complications redoutables.

Concernant I’aspirine et les AINS, leur responsabilité dans I’apparition d’une HIC
n’est pas établie avec certitude et elle est clairement dose dépendante.

Un sous-groupe spécifique d’ HIC par trouble de coagulation est constitué par
les hémorragies post thrombolyse dont la fréquence est en augmentation avec le
développement de la thrombolyse précoce lors des accidents vasculaires ischémiques.
L’hémorragie sous anticoagulants est dans 70% des cas intracérébrale, le reste
correspond a des hématomes sous duraux aigues ou chroniques.

4. Angéite cérébrale : (72) (73)

L’angéite ou vascularite du systeme nerveux central est une entité pathologique
rare mais grave, qui rassemble toute affection inflammatoire destructrice de la paroi
vasculaire. Les lIésions inflammatoires peuvent étre associées a une nécrose (angéite
nécrosante) ou a un granulome (angéite granulomateuse), touchant des vaisseaux de
calibre différent essentiellement les artérioles et les arteres de petit et moyen calibre.

Le diagnostic de I'angéite cérébrale est habituellement difficile devant le
polymorphisme et la non spécificité des signes cliniques et paracliniques, nécessitants
des moyens de confirmation parfois invasifs.

Le mode d'installation étant le plus souvent rapidement progressif allant de
quelques jours a quelques semaines ; des formes a présentation uni- ou pluri-focales
avec deficit localisé d'apparition brutale, liées a la survenue d'accidents ischémiques
transitoires ou constitués, sont également classiques.

La présentation hémorragique moins fréquente, est particulierement liée a la

présence de micro anévrysmes ou a des transformations hémorragiques des lésions
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ischémiques. Il s’agit le plus souvent d’une hémorragie intra parenchymateuse, plus
rarement d’une hémorragie meéningée, et exceptionnellement d’hémorragie sous
durale.

Les vascularites cérébrales peuvent étre primaires, c’est-a-dire isolées touchant
uniguement le SNC, sans association a une pathologie identifiable. Variété peu
fréequente, mais de diagnostic laborieux reposant essentiellement sur des criteres
d’exclusion en confrontation avec la diversité étiologique et différentielle. Les formes
secondaires sont évoquées devant un processus infectieux, néoplasique, toxique ou
dans le cadre d’une maladie systémique.

5. L’infarcissement hémorragique (74) (74)

Il s’agit d’une nécrose hémorragique secondaire a une thrombose d’une veine
de drainage cérébrale ou plus rarement a une compression veineuse, qui sera a
I’origine d’une stase veineuse responsable d’un degré maximum d’anoxie cérébrale.

Affection relativement rare mais non négligeable dont la sémiologie
diagnostique est identique a celle de I’'infarctus rouge avec quelques différences, en
particulier la limitation moins nette de la Iésion, car les territoires de drainage des
veines ne se superposent pas exactement aux territoires de distribution des artéres,
et ont généralement des contours plus flous.

6. Pathologie tumorale (76)

L’hémorragie intra tumorale représente une complication aigue, grave et
redoutable des tumeurs cérébrales mais rare ; 1% des patients ayant une tumeur
seraient alors victimes d’une HIC.

La physiopathologie du saignement repose sur plusieurs hypotheses
comprenant un volume tumoral important comprimant les structures vasculaires ou
une néo-vascularisation anarchique de la tumeur.

Elle est évoquée devant une installation progressive de la symptomatologie,
suivie d’une aggravation aigue, survenant le plus souvent dans un contexte

oncologique déja connu, parfois révélateur de la tumeur. Certaines métastases étant
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plus a risque de transformation hémorragigue (mélanome, carcinome bronchique,
choriocarcinome et les carcinomes rénaux). Parmi les tumeurs primitives, le
glioblastome et hémangioblastome saignent plus facilement. Les tumeurs bénignes
sont exceptionnellement mises en cause.

Leur localisation est souvent sous-corticale, et les lésions prenant le contraste,
sont souvent entourées d'un cedéme important. Par opposition, I’cedeme qui entoure
un hématome primaire est mince en tout cas durant les premieres 48-72h, ce qui

permet de le différencier des Iésions hémorragiques secondaires.

Facteurs de risque

L’hémorragie intra parenchymateuse et I’hémorragie méningée présentent des
facteurs de risque généralement intriqués. De plus, certains facteurs sont plus
impliqués dans I'une ou l'autre, aussi bien du point de vue physiopathologique
qu’épidémiologique.

On classe les différents facteurs de risque en facteur non modifiable, ne mettant
pas en cause le patient en lui-méme, contrairement au facteur de risque modifiable
accusant en premier le patient et son mode de vie.

1. Facteurs de risque non modifiables

L’age (77): est un facteur de risque principal dans la survenue d’hémorragie
intracérébrale quel que soit son type. L’hémorragie méningée survient
essentiellement avant I’age de 50 ans, alors que la forme intraparenchymateuse est
plus fréquente chez les sujets plus agés. Cette différence incrimine alors I’age dans
la forme primitive de I’accident hémorragique, en faveur d’une angiopathie amyloide
ou hypertensive.

Le sexe (78): le risque d’hémorragie cérébrale est plus reconnu chez I’lhomme
que chez la femme, mais tend a s’égaliser chez les moins de 30 ans vu la fréquence
des formes secondaires, et aprés la ménopause. Par contre la forme méningée est

plus fréequente chez la femme que chez I’lhomme, incriminant ainsi des facteurs
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propres du sexe féminin comme la contraception aux oestroprogestatifs, ainsi que les
complications de la grossesse.

ATCD personnel ou familial d’AVCH (79): le risque d’accident hémorragique
augmente devant la présence d’'un ATCD hémorragique personnel, accusant
I'implication de facteurs de risque non contrbélés ou d’une origine étiologique non
traitée. Alors que la forme familiale met en cause des facteurs génétiques et
ethniques. La fréquence est alors plus augmentée chez les personnes des premiéres
nations ou d'ascendance africaine, hispanique et sud-asiatique, qui présentent un
risque plus important de prédisposition aux facteurs de risque responsables, surtout
I’HTA et le diabéte.

2. Les facteurs de risque modifiables

L’HTA (20) (78) (79) (80) I’hypertension artérielle chronique, présente chez 50
a 70% des sujets avec HIC spontanée, est le premier facteur de risque mis en cause
dans les hémorragies primitives que secondaires, chez le sujet agé que le sujet jeune,
ainsi que chez les 2 sexes, évoquant de ce fait I'incidence augmentée, la gravité, et
I'implication de ce facteur dans diverses origines étiologiques.

En I’absence de cause sous-jacente, I’hémorragie cérébrale liée a I’'HTA est dite
primaire, impliquant les artériolopathies des petits vaisseaux. Elle est de loin la cause
la plus fréquente de saignement chez la tranche d’age entre 50 et 70 ans. Au-dela de
cet age, on incrimine en premier I’angiopathie amyloide notamment devant I’absence
d’une hypertension, ou devant une HTA bien contrélée sous traitement. Par contre
chez les sujets plus jeunes, on évoque en premier des causes secondaires dont ’'HTA
pourrait étre un facteur de complications.

Le risque de saignement dépend essentiellement de la durée d’évolution de
I’'HTA, de sa sévérité, de I’observance thérapeutique et surtout du contrdle tensionnel.
La définition de I'HTA a connu récemment une révolution par L'American Heart
Association (AHA) et I'American College of Cardiology (ACC), passant de 140/90 mm
Hg a 130/80 mm Hg, ce qui augmentera la prévalence de I’'HTA au profit d’une prise

en charge plus précoce.
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Les hématomes secondaires a I’'HTA sont généralement de localisation
profonde, en regard des vaisseaux perforants de petit calibre, touchant
préférentiellement le thalamus, le put amen, et la capsule interne, et moins
fréquemment le tronc cérébral et cervelet. Parfois I’lhémorragie touche le cortex
cérébral, ou peut envahir tout un lobe cérébral.

Des hémorragies cérébrales secondaires a des pics hypertensifs chez des sujets
normotendus ont été décrites ; Ce risque est attribué au rythme circadien de la
pression artérielle qui détermine une élévation tensionnel au réveil par augmentation
du tonus sympathique, et au rythme circannuel qui explique 'augmentation du risque
hémorragique liée a une hypertension durant la saison hivernale, incriminant des
facteurs physiologiques en réponse au froid: augmentation de la pression artérielle,
augmentation de I’activité nerveuse sympathique, diminution du taux du facteur VIII,
et augmentation de I’activité fibrinolytique.

Le diabeéte (81) : participe dans les phénoménes de fragilité vasculaire, mais son
role n’est pas aussi impliqué dans la pathologie hémorragique qu’il I’est dans la
pathologie ischémique.

La dyslipidémie (20) (78) (6): I’hypercholestérolémie, nettement incriminée dans
la pathologie athéromateuse, son rble est alors controversé dans I’hémorragie
cérébrale. Par contre les études, et notamment I’étude MRFIT sur 35 000 hommes de
35 a 57 ans, ont montré que le risque hémorragique est corrélé a un taux bas de
cholestérol < 160 mg/dl associé a une pression artérielle diastoliqgue >90 mmHg.
L’hypocholestérolémie, facteur de fragilisation des membranes phospholipidique, est
la conséquence d’une alimentation pauvre en acide gras saturé.

Le tabagisme (78) (6) (82) (83) : premier facteur de risque cardio-vasculaire
modifiable, il est responsable de Iésion endothéliale, de majoration du risque d’HTA,
et de déséquilibre hémostatique. Le poids du tabagisme dans le risque hémorragique
est fonction de la consommation quotidienne et totale, ainsi que du sevrage. Une
étude menée a Harvard Medical School a conclu que les risques d’HIC se sont révélés

équivalents chez les personnes qui n’avait jamais fumé et chez les anciens fumeurs,
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mais ils étaient multipliés par 1,65 chez les individus qui fumaient moins de 20
cigarettes par jour et par 2 chez ceux qui en fumaient plus de 20.Le rdle du tabac est
plus incriminé dans I’hémorragie sous-arachnoidienne que dans I’hémorragie
intraparenchymateuse.

Les toxiques (20) (79) (82) (83):

- Alcool : la consommation chronique et quotidienne d’alcool a plus de 5 verres/
jr augmente le risque d’hémorragie cérébrale. Plusieurs hypothéses ont été
mises en cause, impliquant sa toxicité directe sur la paroi vasculaire, les
éventuelles anomalies hépatiques induites par l'intoxication chronique, les
modifications de la coagulation, et enfin son action hypertensive.

- Drogues sympathomimétiques (cocaine et amphétamine) : leur consommation
et surtout de facon aigle est a I’origine d’un pic hypertensif, se compliquant
d’accident hémorragique cérébral. Ce qui augmente I’'incidence d’hémorragie
cérébrale chez le sujet jeune et chez le sexe féminin par consommation des
régimes amincissants contenant I'amphétamine. Le risque liée a la
consommation de drogue est tres négligé, vu le manque d’études pour des
raisons évidentes de sélection de la population et d’aveu de toxicomanie.
L’obésité et la sédentarité : un excés de masse grasse, d’autant plus s’il est

associé a un manque d’activité physique, présente un des plus importants facteurs de
risque cardio-vasculaire, généralement corrélé a I’'HTA, au diabéete , et surtout a une
dyslipidémie.

Les maladies du tissu conjonctif (79) : polykystose rénale, neurofibromatose
type 1, syndrome de Marfan, et syndrome d’Ehlers-Danlos, sont des pathologies
affectant le tissu conjonctif de soutien favorisant la constitution d’anévrismes
intracranien, plus susceptible d’hémorragie sous arachnoidienne que
intraparenchymateuse. Leur transmission se fait le plus souvent selon un mode
autosomique dominant, mais une histoire familiale est rarement présente du fait de

I’existence de néomutations.
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L’accident vasculaire cérébral ischémique (84): une complication hémorragique
est possible a la phase aigue de l’accident cérébral ischémique accusant 2
mécanismes ; une revascularisation des vaisseaux dont la paroi a été fragilisée par
I’ischémie occasionnant une rupture de ceux-ci, ou tout simplement un saignement
secondaire a une mauvaise manipulation de la thrombolyse.

La migraine avec aura (85) : les études ont décrit que les femmes ayant une
migraine active avec aura avaient un risque augmenté d’hémorragie, multiplié par 2,2.
Ce risque est plus significatif en association avec le tabagisme et la prise de
contraception oestroprogestative.

La contraception hormonale (79) (86) (87): le mécanisme de I’accident
hémorragique sous contraception est mal connu, mais les études évoquent qu’il existe
un risque accru par la présence des autres facteurs.

Ces 2 derniers facteurs souvent associés, sont plus en faveur d’une hémorragie
méningée.

Les conditions socio-économiques : le bas niveau socio-économique est
considéré comme facteur de risque car il est impliqué dans le retard et la mauvaise
prise en charge des différents facteurs de risque et mécanismes étiologiques,
augmentant ainsi le risque hémorragique a un age plus jeune.

Facteurs de risque liés a I’lhématome sous dural spontané (26): forme tres rare

de I’hémorragie cérébrale, ce qui la joint a des facteurs de risque bien spécifiques :

sujet ageé traité par anticoagulant

- sujet jeune éthylique chronique

- Malformations vasculaires

- infection a VIH

- hypotension intracranienne : spontanée, secondaire a une déshydratation

intense, ou iatrogene (PL)

- néoplasique

Mlle. MDARHRI ALAOUI Fatima Zahra 133



Facteurs de mortalité des accidents vasculaires cérébraux hémorragiques spontanés en service de réanimation A1 Thése N°© :142/18

C. Diagnostic positif

Le diagnostic positif repose sur un faisceau d’arguments rassemblé au cours
des différentes étapes de la prise en charge, allant d’une orientation clinique qui
accorde entre les facteurs de risques et les données de I’examen clinique, a une

confirmation paraclinique.

I. diagnhostic clinigue

Le diagnostic clinique de I’hémorragie cérébrale est difficile, vu la stéréotypie
des signes cliniques entre les différentes affections cérébrales. Cependant, il existe
quelques signes retrouvés a l'interrogatoire et a I’examen clinique permettant une
orientation clinique et parfois méme étiologique. Le diagnostic de confirmation reste
tout de méme paraclinique.

Certains critéres permettent d’orienter vers l'origine vasculaire de I'atteinte
neurologique, ainsi que vers la composante hémorragique de celle-ci. (88) (89)

vV En faveur de I’origine vasculaire, 3 criteres sont caractéristiques :
U Déficit neurologique
U Focal (motricité, sensibilité, langage, vision...)
U Brutal
v En faveur du caractére hémorragique, on cite :
U Altération précoce de I’état de conscience
U Aggravation rapide des symptémes
U Déficit proportionnel (face et membres)
U Association d’une symptomatologie globale (HTIC) a la symptomatologie
focale

U Absence de systématisation des symptémes a un territoire artériel.
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1. interrogatoire (90) (91)

Etape capitale devant toute situation clinique, I'interrogatoire permet en
premier d’orienter le diagnostic et en deuxieme d’établir une premiere approche
pronostique.

L’interrogatoire devra alors faire sortir les critéres suivant :

le délai de consultation

le mode d’installation

la rapidité d’évolution des signes cliniques
les facteurs de risque

les prodromes pouvant orientés le diagnostic

a. Le délai d’admission (92)

Un délai d’admission retardé est un facteur prédictif de gravité par retard de
prise en charge a un stade encore réversible, et par augmentation du risque de
complication précoce notamment liée a I’'HTIC et a l'augmentation du volume

hémorragique a la phase aigue.

b. Le mode de début (92)

La survenue brutale d’'une symptomatologie déficitaire focale est le mode
d’installation classique de I’accident vasculaire cérébrale en générale. L’association a
une symptomatologie globale se manifestant par des troubles de conscience ou de
vigilance, des céphalées, des vomissements, des troubles visuels, ou méme des
troubles psychiques; est plus -caractéristique d’un accident hémorragique
qu’ischémique.

Dans certains cas, l'installation peut étre progressive, s’étalant sur quelques

jours a quelques semaines, englobant des signes prodromiques alarmants.

Mlle. MDARHRI ALAOUI Fatima Zahra 135



Facteurs de mortalité des accidents vasculaires cérébraux hémorragiques spontanés en service de réanimation A1 Thése N°© :142/18

c. Les signes fonctionnels (93) (9)

Le déficit neurologique : symptdbme caractéristique de I’origine vasculaire de
I’atteinte neurologique, le déficit hémorragique se caractérise par le caractére focal,
brutal et proportionnel.

- Le déficit : est défini par une perte de fonction ; motrice, sensitive, visuelle,
auditive, ou du langage...

- Focal : c’est-a-dire que la perte de fonction correspond a la lésion d’une
structure anatomique cérébrale donnée

- Brutal : le plus souvent le déficit apparait sans prodromes, d’évolution d’emblée
maximale ou rapidement progressive

- Proportionnelle : c’est-a-dire que le déficit touche aussi bien la face que les
membres, et de facon égale.

Les troubles de conscience : I'altération de la conscience est un symptéme
révélateur trés fréquent de I’lhémorragie cérébrale, allant d’une simple somnolence ou
obnubilation a un coma profond, dont I’évaluation se fait par le score de Glasgow a
I’examen clinique. Sa sévérité est fonction du siége et du volume de I’lhématome.

Les céphalées : deuxieme symptdéme généralement présent, et motivant parfois
le patient a consulter. Elles sont caractérisées par la survenue brutale, tres intense et
en coup de poignhard d’une premiére crise ; ou par un tableau bien distinct en siege,
en intensité et en durée par rapport aux céphalées habituelles éprouvées par le
patient. Ces céphalées sont décrites par les sujets atteints comme des maux de téte
inhabituels, jamais vécus auparavant.

Les nausées et vomissements : sont souvent associés aux céphalées dans un
contexte d’hypertension intracranienne ou de syndrome méningé.

Les crises convulsives : leur présence fréquente a la phase aigie de
I’lhémorragie cérébrale est probablement secondaire a I’association de I'effet de
masse, d’une hypoxie secondaire focale et du réle épileptogéne des globules rouges

extravasés dans le parenchyme.

Mlle. MDARHRI ALAOUI Fatima Zahra 136



Facteurs de mortalité des accidents vasculaires cérébraux hémorragiques spontanés en service de réanimation A1 Thése N°© :142/18

2. L’examen clinique (94) (22) (95)

L’examen permet d’évaluer la sévérité de la présentation clinique en appréciant
la profondeur des troubles de conscience et I’étendue du déficit neurologique, dans
un but de diagnostic topographique et d’estimation du pronostic.

a. L’état de conscience (92) (96)

Le niveau de conscience évalué par le score de Glasgow (GCS), peut varier au
cours de I’évolution clinique, allant d’un état d’éveille a un coma profond (tableau 29).
Le score de Glasgow (figure 21), se basant sur la réponse verbale, la réponse
motrice, et I’ouverture des yeux ; est facile a établir par un examen clinique rapide. I
présente une valeur importante au terme d’évaluation clinique et de décision

thérapeutique.

r la
QOuverture des yeux + réponse verbale + réponse motrice=0a 15
Ouverture des yeux  Réponse verbale Réponse Motrice
<5 :coma grave,
4 : Spontanée 5: Orientée 6: A la demande FoatiEncel
7:coma
3: Al'appel 4: Confuse 5: Adaptée i la douleur g hypovigilance,
obscurcissement
2: A la douleur 3: Incohérente 4: Retrait o
9 -10 : obnubilation,
) . fres stupeur
1: Nulle 2: Incomprehensible  3: Flexion stéréotypée
e 13 : confusion mentale
(décortication)
1: Nulle 2: Extension stéréotypée SRSaRR
(decerebration)
I: Nulle

Figure 21: score de Glasgow coté de O a 15 (97)
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Tableau 29: les différents états de conscience (96)

. ., . . COMATEUX
EVEILLE CONFUS LETHARGIQUE | OBNUBILE STUPOREUX
Q SEMI COMATEUX PROFOND
d%ﬂﬁeg attention -Somnolent _
ETAT DE - Alerte. - Devient facilement -Apathicue &Wgﬂgﬂ: mas
-Répond immédiatement | désorienté : passe de I’ état pathiq P Trés somnolent Non éveillable | Non éveillable Non éveillable
CONSCIENCE | 4| 2ooroche de somnolence . eveillable avec
ap ' leiour Al aitation |a -Eveillable avec stimulation
opparate stimuli
ORIENTATIO Orienté dans le temps. Désorienté par rapport aune | Orienté dans le Orienté dansle
N _ | espace, personne PS. ou plusieurs sphéres : temps, I’ espace et les | temps, | espace | Pas de réponse Pas de réponse | Pas de réponse Pas de réponse
Temporospatiale ' temps, espace, personnes | personnes et les personnes
-Répond aux questions. ey -En général ne répond pas
i -Comprend les mots -Répond adéquatement aux aﬁ)?%%rgjiirggmmt Répond aux sauf a
REPONSE écrits et parlés. réponses. ' : des stimuli répétés et . . .
VERBALE -Capable d'exprimer ses | -Troubles de mémoire = tal quest ?ns a2vec rigoureux. Pas dereponse | Pas de reponse Pas de reponse
idées fréquents I r;)cessus men un mot ou
verbalement et par écrit. ent. -Sons incompréhensibles
-M om:jement téte et Répond ;IP_as ?gt _réporlseétsgam:at apres Pas d
i corps dans . ¥ imulation répétée as de
REPONSE votre direction. Difficulté arépondre aux Repon(cjj Ient_emelnt adequ?jtement rigoureuse. Pas de t Pasd ¢ | mouvement
MOTRICE ordres simples aLiX Orares SMpIes. | ax ordres -Peut ouvrir les yeux mouvemen as de mouvemen pas de tonus
. avec stimulation simpleslorsgue | . e S .| spontané .
-Répond aux ordres stimulé impossibilité de maintenir musculaire
simples. réponse
Stimulus
douloureux peut
] . L . . provoquer un | Pas de réponse aux A
REPONSE AU| Répond bien aux suefg??nﬂllgs ou moins bien Répond lentement Répond aux ?nﬁg?gn?gﬁqe%?g&em mouvements de | stimuli I;’ua)s( (;tei:nelﬁ)l(i)nse
STIMULI stimuli (perception peut ére altérée) aux stimuli stimuli stimuli douloureux retrait, douloureux ou doul oureux
perception p ouverturedes | léger mouvement
yeux, grimaces,
peut gémir
-Reflexe cornéen,
Peut étre présent : Réflexe pupillaire et -Aucun réflexe
-Hallucination cornéen, pharyngé présents | n’est présent.
AUTRES -Agitation pupillaire et ou non. Décérébration et
-Irritabilité pharyngé sont | Décérébration, décortication
-Confusion présents et décortication peuvent étre
nocturne intacts peuvent étre présentes
présentes
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b. Evaluation des pupilles (96) (93)

L’examen des pupilles repose sur I’évaluation de 3 parameétres, qui sont : le
diametre, la réactivité, et la symétrie.
Le diamétre : le diameétre de la pupille détermine I’état de myosis (pupilles

serrées) ou de mydriase (pupilles dilatées) (figure 22).

Pupille normale Pupille en mydriase Pupille en myosis

Figure 22: les différentes tailles d’une pupille (93)
La symétrie : normalement, la taille des pupilles doit étre égale des 2 cotés.
Dans certaines situations pathologiques, une asymeétrie ou une inégalité des 2 pupilles

est définie par I’'anisocorie (figure 23).

Figure 23: anisocorie, avec pupille droite en mydriase et pupille gauche en myosis

(93)
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La réactivité : la réactivité a la lumiere, déterminée par le reflexe photomoteur,
est la réponse de la fonction du diaphragme de la pupille a la lumiére. A I’état normal,
la pupille se dilate dans I’obscurité permettant a la lumiére de pénétrer facilement
dans I'eeil, et I'inverse se produit lorsque la luminosité est importante. La réactivité
est alors évaluée par la projection d’une source lumineuse. 2 types de reflexes sont a
déterminer :

§ Le reflexe photomoteur direct, concernant I’ceil éclairé
§ Le reflexe consensuel, qui apprécie la réponse en myosis également de I'ceil
non éclairé

Ces anomalies pupillaires représentent un signe prédictif de complications
neurologiques ; révélant une souffrance cérébrale importante devant une mydriase
symétrique aréactive, ou a moindre degré un signe d’HTIC voire un début
d’engagement cérébral devant une anisocorie.

c. L’examen neurologique (93) (96) (22)

L’examen clinique permet d’évaluer I’étendue des lésions neurologiques, et
d’orienter en quelque sorte la topographie du territoire atteint. Fait de facon
symétrique et comparative, Il doit apprécier les différentes fonctions.

§ Le déficit moteur : jugé par la force et le tonus musculaire, Il reste le signe le
plus fréguent lors de I'atteinte des noyaux gris et des capsules.
Sémiologiquement, il se présente comme une paralysie motrice flasque et le
plus souvent massive.

§ Les troubles sensitifs : rares et difficiles a évaluer ; ils sont associés aux
troubles moteurs, surtout lorsque la collection hémorragique intéresse le lobe
temporal, souvent a type d’hémi-hypoesthésie controlatérale prédominante
sur la sensibilité discriminative (sensibilité tactile fine).

§ Les troubles du langage : ces troubles peuvent étre complets ou partiels,
touchant les modalités de I’expression ou de la compréhension selon la

localisation superficielle temporale, frontale, pariétale ou profonde thalamique
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de I’hémorragie pour I’hémisphére dominant. Ces troubles se présentent sous
forme de difficultés a trouver les mots, a parler (aphasie) ou a articuler
(dysarthrie).

§ L’atteinte des paires craniennes est retrouvée le plus souvent en cas de Iésion
du tronc cérébral.

La grande majorité des patients se présente dans un tableau de coma ce qui
rend I’examen difficile a établir et a évaluer, d’ou I’'intérét de certains signes cliniques
(figure 24) révélateurs de complications : (98)

/ La décortication : lors d’une stimulation douloureuse, les membres
supérieurs se mettent en flexion compléte sur le thorax et les membres inférieurs se
raidissent en extension.

/ La décérébration : spontanément ou lors d’une stimulation douloureuse,
les quatre membres se raidissent en extension et les paumes des mains se tournent

vers I’extérieur. Ce signe a une valeur plus péjorative que la posture de décortication.

POSTURING
DECORTICATE DECEREBRATE

(Flexor) (Extensor)

Tt TR

Fo

ST higssing Educasion

Arms are
like

Moves in . 5’ .
toward
the "Cora”

FProblems With Cervical
= 56?;13| %ractﬁgr:lca Froblems Within

Cerebral Hemisphere. Midbrain or Fons.

& ARER

Figure 24: les postures anormales observées chez un patient inconscient. (98)
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3. Les formes cliniques

Vv L’hémorragie intraparenchymateuse (9) (99) (100)

L’HIP, superficielle ou profonde, se manifeste généralement par un tableau
d’HTIC associant des céphalées, des vomissements, des troubles de conscience par
compression directe ou indirecte du thalamus, et par un déficit neurologique
secondaire a la compression de la capsule interne.

Bien que la symptomatologie ne décrit pas une systématisation vasculaire tel
que I'accident ischémique, mais une orientation clinique des structures atteintes est
possible.

#+ Les hématomes profonds ou des noyaux gris centraux

1/ hématome capsulo-lenticulaire (figure 25) : a point de départ putaminal (capsule
externe), réalise un tableau d’installation brutale de trouble de conscience sévere ou
le déficit, marqué par une hémiplégie controlatérale flasque avec déviation de la téte
et des yeux du coté de la lésion, et une aphasie de Broca dans les lésions de
I’hémisphére dominant, est souvent difficile a mettre en évidence. L’épisode est
parfois précédée de céphalées rapportées par l’entourage avec vomissements,

convulsions, troubles neurovégétatifs qui préparent le lit a un coma profond et

durable aboutissant souvent au déces.

Figure 25: hématome du noyau lenticulaire (putamen) (101)

Mille. MDARHRI ALAOUI Fatima Zahra 142




Facteurs de mortalité des accidents vasculaires cérébraux hémorragi ques spontanés en service de réanimation A1 Thése N° :142/18

2/ hématome thalamique (figure 26): ou thalamo-capsulaire interne,
s’accompagne presque constamment d’une atteinte motrice a type d’hémiparésie ou
d’hémiplégie flasque, et d’une atteinte sensitive de I’hémicorps controlatéral, plus
rarement d’une hémianopsie latérale homonyme (HLH), avec dans les 2/3 des cas des
troubles de conscience. Des anomalies oculomotrices sont aussi fréquentes, et sont
signe de mauvais pronostic et de souffrance du tronc cérébral, se traduisant par une
déviation du regard en bas et une paralysie du regard vers le haut. Les petits
hématomes peuvent n’entrainer qu’une hémiparésie avec quelques paresthésies

régressant en 6 a 12 heures.

>

T

|
s

Figure 26: hématome du thalamus (101)
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3/ hématome du noyau caudé (figure 27) : Il est plus rare et limité presque
toujours a la téte du noyau caudé. Il se présente en général sous forme d’un tableau
d’hémorragie méningée, avec des céphalées, des vomissements et une raideur de la
nuque. Une atteinte neuropsychologique est souvent notée, caractérisée par une
désorientation, des troubles mnésiques ou du comportement, et par une incohérence
du discours et des dessins. Les troubles de conscience ainsi que I’hémiparésie
associée sont plus rares. L’évolution est presque toujours favorable sans séquelles

sauf parfois des trouble neuropsychologiques.

- -

e

=

i

Figure 27: hématome de la téte du noyau caudé (101)
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+ Les hématomes superficiels ou lobaires

lIs réalisent un tableau clinique selon I'importance de I’hématome. lls sont de
meilleur pronostic, et offrent parfois la possibilité d’une sanction neurochirurgicale.

Le tableau differe peu de celui des hémorragies profondes, avec toutefois une
fréquence moindre des déficits moteurs et sensitifs et un pourcentage plus élevé des
manifestations comitiales. lls sont le plus souvent localisés sur les lobes temporaux
Ou pariétaux.

Le cadre clinique rassemble des signes de localisations déficitaires ou irritatifs
d’importance variable qui évoluent dans un contexte d’HITC aigué avec des céphalées,
vomissements et troubles de la conscience. lls peuvent préter confusion dans certains
cas avec une localisation ischémique mais I’examen attentif ne permet pas de retenir
une systématisation artérielle. On distingue classiquement :

1/ L’hématome frontal : se manifeste par un déficit hémi-corporel, un grasping
réflexe et un trouble du langage en cas d’atteinte de I’lhémisphére dominant.

2/ L’hématome pariétal : se caractérise par une hémianesthésie, une HLH, un
trouble du langage (si hémisphére dominant) ou un syndrome de négligence (si
hémisphere mineur).

3/L’hématome temporal : réalise une atteinte quadranopsique controlatérale, un
trouble du langage (si hémisphére dominant), et un état confusionnel (si lésion
de I’hémisphere mineur).

4/L’hématome occipital : se traduit par une atteinte hémianopsique controlatérale

et une alexie en cas d’atteinte de I’hémisphere dominant.
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% Les hématomes infratentoriels ou de la fosse postérieure

1/ L’hématome cérébelleux (figure 28) : de début foudroyant, le tableau est le
plus souvent dominé par des céphalées postérieures, des vomissements, des vertiges,
et des troubles de I’équilibre. L’examen est marqué par un syndrome cérébelleux, un
nystagmus, une raideur douloureuse de la nuque, et parfois des signes de
retentissement sur le tronc cérébral avec une HTIC menacante d’évolution spontanée

et péjorative. Le décés survient dans un cas sur deux au bout de 24 H.

Figure 28: hématome du cervelet (101)
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2/ L’hématome du tronc cérébral (figure 29): essentiellement protubérantielle,
il est rapidement mortelle, et peut se traduire par un coma profond installé en
quelques minutes, une tétraplégie, une rigidité de décérébration, un myosis bilatéral
serré et réactif, et une altération des réflexes du tronc cérébral (oculocéphalique et

oculovestibulaire).

Figure 29: hématome du tronc cérébral (pont) (101)

Mille. MDARHRI ALAOUI Fatima Zahra 147



Facteurs de mortalité des accidents vasculaires cérébraux hémorragi ques spontanés en service de réanimation A1 Thése N° :142/18

Vv L’hémorragie méningée ou sous-arachnoidienne (79) (102)
Le tableau de I’hémorragie méningée est caractérisé par des criteres permettant
d’évoquer le diagnostic, a savoir: (103) (104) (105)

- Un syndrome méningé fait de céphalées généralisées, brutales, insupportables,
et d’emblées maximales avec un pic d’intensité en moins d’une heure, de
vomissement en jet spécifique du syndrome, associés généralement a des
photophobies et phonophobies.

- Les céphalées, premier symptome révélateur de I’lhémorragie méningée, parfois
avant méme l’installation du tableau clinique complet, doivent alors étre pris
avec plus d’attention et de considération lors des consultation notamment
devant un caractére inhabituel ou chez un sujet jeune, d’ou I'importance du

score prédictif d’HSA (figure 30).

Score |

* Age =40 ans * Syncope

* Cervicalgie ou raideur cervicale + Début a 'effort

Score 2

* Arrivée en ambulance * Pression artérielle diastolique
* Age =45 ans = |00 mmHg

*» Yomissement minimum une fois

Score 3

* Arrivée en ambulance

* Pression artérielle systolique
= 160 mmHg

Cervicalgie ou raideur cervicale

Age 45-55 ans

Concerne des patients sans atteinte neurologique. Une H5A doit étre
exclue avec = | critére

Figure 30: score preédictif d’HSA en cas de céphalées aigues non traumatiques (103)
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- Les troubles de vigilance: moins séveres que dans I’hémorragie
intraparenchymateuse, se limitant a une obnubilation. Des formes comateuses
sont possibles, indiquant une présentation sévéere par I’'importance de I’'HSA ou
par son association a une forme intraparenchymateuse ou intraventriculaire.

- La survenue a l'effort: I'installation du tableau clinique dans un contexte
d’effort est trés en faveur d’une hémorragie méningée (I’effort physique, les
états émotionnels forts, la consommation d'alcool, I'effort pendant les rapports
sexuels, pendant la miction et la défécation).

- Les crises convulsives : leur présence dés le stade précoce témoigne d’une
atteinte méningée ou ventriculaire

- L’examen clinique trouve : (104) (106) (107)

§ Une raideur méningée : ou enraidissement douloureux de la nuque, parfois
responsable des signes de Kernig (la flexion du tronc entraine la flexion des
jambes) et de Brudzinski (flexion involontaire des membres inférieurs lors de
la flexion de la téte).

§ Des signes végétatifs sont possibles : bradycardie ou tachycardie, instabilité
tensionnelle, hyperthermie retardée (38-38°5), polypnée, modifications
vasomotrices, modifications de la repolarisation a I’'ECG.

§ Des signes neurologiques sans valeur localisatrice peuvent étre observeés:
signes pyramidaux (Babinski bilatéral, réflexes ostéo-tendineux vifs),
paralysie du VI.

§ Des signes neurologiques focaux dont certains orientent préférentiellement
vers une étiologie :

- une paralysie du nerf oculomoteur, vers un anévrisme de I’artéere communicante
postérieure ;

- une faiblesse des membres inférieurs bilatérale ou une aboulie, vers un

anévrisme de I’artéere communicante antérieure ;
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- un nystagmus ou un syndrome cérébelleux, vers une hémorragie de la fosse
postérieure ;
- une aphasie, une hémiparésie ou une négligence visuelle, vers un anévrisme de

I’artére cérébrale moyenne ;

- On peut retrouver un syndrome de Terson (hémorragie vitréenne associée a

I’lhémorragie sous-arachnoidienne)

§ Des anomalies du fond d’ceil sont possibles : hémorragies rétiniennes ou
vitréennes, cedeme papillaire.

§ Les autres signes de localisation témoignent d’une complication de
I’lhémorragie méningée (hématome intraparenchymateux associé, spasme
artériel au-dela du troisieme jour).

Plusieurs scores pronostiques ont été proposés afin d’évaluer I’évolution et le
devenir des patients victimes d’une hémorragie méningée, dont 2 sont les plus utilisés
sur le plan pratique (figure 31). Le score pronostique de la World Federation of
Neurological Surgeons (WFNS), se basant sur le GCS, est plus approprié pour prédire
le pronostique fonctionnel ; alors que le score de Hunt et Hess, pour prédire la

mortalité. (107) (108)
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Clinique

Huntet Hess WFNS ° [ .i Y 'j
Asymptomatique ou raideur de GCS 15
Grade 1 nuque Déficit moteur absentf § i
AT GCS 13-14 430
|
Grade 2 Céphalée ou rigidité de nuque Dofct imotoiir abes Ji : r
Somnolence etou déficit focal GCS 1314 N~
Grade 3 discret Déficit moteur présent 1
i
Coma réactif et ou déficit GCS 7-12 L
Grade 4 neurologique majeur Déficit moteur absent ou présent | |
GCS 3-6
Grade 5 S Déficit moteur absent ou présent
F

Grade O = non rompu

3 a4: HSA graves o

Figure 31: score de Hunt et Hess, et score WFNS (108)

Il existe une forme bénigne d’hémorragie sous arachnoidienne dite hémorragie

péri-mésencéphalique

idiopathique, sans cause évidente. Caractérisée par un

saignement localisé juste en avant du mésencéphale (pédoncules cérébraux) avec une

prédominance dans la citerne péri-meésencéphalique sans extension aux vallées

sylvienne. Une diffusion dans partie post des cornes ventriculaires est possible, mais

sans extension intraparenchymateuse. Il s’agit d’une entité d’HM ou I’angiographie

cérébrale montre rarement une malformation vasculaire, et de ce fait, la conduite
diagnostique est controversée. (37) (109)
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Vv L’hématome sous dural : (26)

Le tableau clinique d’HSDA s’installe progressivement sur plusieurs heures a
jours. Habituellement, on trouve des troubles de la conscience (possiblement jusqu’au
coma). Peuvent s’y associer des céphalées, des vomissements, un déficit neurologique
de type hémiparésie, un ocedeme papillaire (traduisant une hypertension
intracranienne), des signes d’engagement uncal avec une mydriase homolatérale. Les
facteurs de mauvais pronostic, selon Missori et al. (110) , sont I’acces retardé a la
chirurgie, un score de Glasgow bas, une déviation de la ligne médiane de >13 mm au

CT-scan. A noter que la chirurgie précoce est le facteur de survie le plus important.

Il.Le diagnostic paraclinique (79) (6)

Les examens paracliniques, complétant la prise en charge diagnostique, sont

divisés en plusieurs catégories selon I'intérét de chaque examen :

1. Examens de confirmation (111)
Vv La tomodensitométrie ou TDM cérébrale (112)

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste, aussi sensible que
I’IRM cérébrale a la phase aigue, est I’examen de choix et de premiere intention a
réaliser devant la suspicion clinique d’un accident vasculaire cérébral. Son objectif
principal est de confirmer le saignement intracérébral, préciser sa localisation, estimer
I'importance du saignement, détecter les complications précoces, avoir une premiere
approche étiologique, et enfin il permet de suivre I’évolution de I’hématome au fil des
jours. Au total on reconnait que la TDM cérébrale a apporté un progres décisif dans

le diagnostic et dans le pronostic des hémorragies cérébrales.
—Le diagnostic de I’hémorragie est posé devant la présence d’une hyperdensité
spontanée intraparenchymateuse, dans les espaces sous arachnoidiens
(citernes de la base, sillons corticaux et vallées sylviennes, scissure inter-

hémisphérique), ou plus rarement dans I’espace sous dural (figure 32).
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Hématome Hémorragie Hématome

sous-dural sous-arachnoidienne intra-

(HSD) IParenchymateux
(HIP)

Figure 32: différents aspects d’hémorragies cérébrales spontanées (113)
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— Lalocalisation du saignement a généralement une orientation étiologique, ce qui
permet de guider les investigations ultérieures. L’absence de systématisation
vasculaire de [I’accident hémorragique limite alors quatre principales

topographies. (figure 33)

profonde des
noyaux gris
centraux (50%)

- sujet agé

- HTA

- tumeur
-cavernome
- angiome

superficielle ou fosse

lobaire
(40%)

-angiopathie
amyloide

-angiome
- artérite
- tumeur
-TVC

postérieure
(10%)

- sujet agé
-HTA

-angiopathie
amyloide

-malformati-on

meéningée ou
plus rarement
hématome sous
dural

- sujet jeune

- rupture
anévrysmale

- accident aux
anticoagulants

Figure 33:principales étiologies selon la localisation topographique
—L’importance du saignement est évaluée par le volume de I’hématome pour
I’lhémorragie intraparenchymateuse et par le score de Fisher pour I’hémorragie
sous arachnoidienne :
§Une hémorragie intracérébrale est dite massive si elle dépasse 3 cm en sus
tentoriel, 2 cm dans le cervelet, et 1 cm dans le tronc cérébral. Kaufman a

déterminé 3 degrés de gravité selon le volume de I’hématome : (figure 34)
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Volume de
Plus grand I’lhématome par )
Stade o Volume Pronostic
diametre rapport au volume
cranien
1 Bon pronostic sans
<4 cm <35 cm3 <4% ) ) )
traitement chirurgical
2 35-87 Pronostic défavorable
4-5,5cm 4-12% ) ] )
cms si pas d’évacuation
3 Pronostic défavorable
>5,5cm >87 cm3 >12% o )
méme si chirurgie

Figure 34:degré de gravité du volume de I’lhématome selon Kaufman (114)

§ Néanmoins [I’évaluation de I’hémorragie sous arachnoidienne repose sur

ECHELLE DE FISHER MODIFIEE

I’échelle scanographique de Fisher modifiée, ayant une valeur prédictive de

survenue d’infarctus cérébral par vasospasme (figure 35): (115)

Grade Aspect scanographique Infarctus cérébral

0 Pas d'HSA ni d'hémorragie dans les ventricules latéraux 0%

l HSA minime, pas d'hémorragie dans les ventricules latéraux 6%

2 HSA minime et hémorragie dans les ventricules latéraux 14 %

3 HSA remplissant complétement au moins une citerne ou une scissure, pas 12%
d'hémorragic dans les ventricules latéraux

4 HSA remplissant complétement au moins une citerne ou une scissure et 28 %
hémorragie dans les ventricules latéraux

hitp://www wikimedecine. fr

Figure 35:échelle scanographique de Fisher modifiée (116)
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— Un autre intérét majeur a la TDM cérébrale est la détection des complications
a l’origine de détérioration neurologique : expansion du saignement, cedéme
périlésionnel, hydrocéphalie, inondation ventriculaire, effet de masse,
engagement cérébrale, présence de zones hypodenses révélant un
vasospasme ou une ischémie cérébrale.

— L’étude des modifications de la densité du sang dans le scanner cérébral a
permis tout d’abord de dater I’accident dans les formes a saignement minime
et a retentissement clinique trompeur retardant le diagnostic, et a permis
ensuite un suivi de I’évolution des Iésions au cours du temps. Ces évolutions
résultent d’'une hémolyse qui diminue la densité puis le volume de

I'némorragie de sa périphérie vers son centre, et par l'augmentation de

I’;cedéme périphérique hypodense (figure 36).

Early Late

Subacuts Subacute Sl

Hypesracuts Acuts

' Oxyvhemoglobin Methemoglabin

Figure 36:densité du saignement au scanner au fil du temps (117)
A la phase aigle (3-6h) : apparait une hyperdensité spontanée liée a la fraction
protéiqgue d’hémoglobine maximale. Cette hyperdensité peut étre diminuée en cas
d’anémie sévére, de trouble de coagulation, ou lorsque I'examen est réalisé tres

précocement au moment de la constitution de I’hématome. (Figure 37)
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Figure 37: hyperdensité spontanée d’un hématome cérébral (117)

A la phase subaigle (2-3sem) : ’hématome acquiert une densité semblable a
celle du parenchyme cérébral aprés quelques semaines d’évolution et ne peut plus
étre évalué que par les déplacements qu’il produit, avec majoration de I’cedeme
périlésionnel. Un rehaussement annulaire périphérique peut étre observé a I’'injection
du produit de contraste, traduisant la rupture de la barriere hémato-encéphalique au

niveau de capsule périphérique richement vascularisée. (figure 38)
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Figure 38:hypodensité de I’hématome cérébral avec rehaussement périphérique au

produit de contraste. (117)
A la phase chronique (1 mois) : apparait une cavité hypodense qui signe la
transformation kystique de I’hématome (figure 39, a), ainsi que le rehaussement aprés
injection diminue progressivement mais peut persister pendant des mois. (Figure 39,

b)
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Figure 39:seéquelle d’'un hématome a la TDM montrant une hypodensité kystique (a),

avec réhaussement périphérique apreés injection de produit de contraste (b). (118)

Vv L’imagerie par résonnance magnétique ou IRM cérébrale

L’IRM est I’examen de référence, allant du diagnostic au pronostic en passant
par I’étiologie. Elle est plus sensible que la TDM mais beaucoup moins accessible aux
urgences, ceci limite son intérét aux formes non évidentes a la TDM, aux formes
tardives, et aux formes nécessitant une évaluation étiologique.

L’IRM permet d’affirmer la nature hémorragique d’un AVC, aussi bien en période
aigue que plusieurs mois ou années aprés l’accident hémorragique. En effet, les
dépobts ferriques sous forme d’hémosidérine sont détectables a long terme vu leur
caractéere paramagnétique.

Le protocole d’exploration doit étre le plus complet possible et comprendre des
séquences axiales en Spin-Echo (SE) T1 et T2, des séquences en Flair, en Echo de

Gradient (EG) T2*, et inclure des séquences de diffusion.
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Le signal de I’hématome differe selon la séquence utilisé et le délai de

réalisation (figure 40) :

Séquence T1 Sequence T2
Aigu : 8-72h Isoiniense Hypointense
Subaigu Precoce (J3-J7) Isointense avec hypersignal périphérique | Hypointense
Subaigu Tardif (1ere semaine-mois) | Hyperntense Hypenntenseavec hyposignal periphenque
Tardif (mois-années) Hypointense Hypoiniense

Figure 40: sémiologie IRM de I’hématome cérébrale (114)

/Au stade aigu (8 a 72h),

le signal va étre déterminé par la présence de

désoxyhémoglobine intracellulaire (figure 41, a), I'nématome va apparaitre comme

isointense en T1 (figure 41, b) et hypointense en T2 (figure 41, c). L’hypointensité

sera encore plus marquée en T2 écho de gradient (T2*), ce qui en fait la séquence de

référence pour un diagnostic IRM précoce. (118) (119)
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a : composition de 'hématome et
dégradation de I’hémoglobine

b : hématomeiso T1

¢ : hématome hypo T2

Figure 41: intensité de I’hématome en phase aigQe

/Stade subaigu précoce (J3-J7) : c'est la méthémoglobine intracellulaire (figure 42,
a)qui va étre a l'origine d'un hypersignal périphérique en séquence pondérée T1

(figure 42, b) et d'un hyposignal en séquence T2 (figure 42, c). (118) (119)
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a . composition de I'hématome et
dégradation de I'hémoglobine

b : hypersignal périphérique en T1
¢ : hyposignal T2

Figure 42: intensité de I’hématome en phase subaigle précoce

/Stade subaigu tardif (1ére semaine-mois) : Hypersignal T1 (figure 43, a), en T2
hypersignal central avec liseré d'hyposignal périphérique (figure 43, b), en rapport

avec la présence de méthémoglobine extracellulaire (figure 43, c¢). (118) (114) (119)
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R -~ |~ - a hématome cortico-sous-cortical en hyper T1
| = Rty b hématome cortico-sous-cortical en hyper T2,
:-_ 7] | Wt N avec couronne d'hyposignal périphérique.

| Phase subaigué | ' ¢:composition de I'hématome et dégradation

tardive (t-4sem) - de 'hémoglobine en phase subaigie tardive

Figure 43: intensité de I’lhématome en phase subaigle tardive

/Stade tardif (mois-année) : un hyposignal tant en séquence T1 (figure 44, a) qu'en
séquence T2 (figure 44, b) va étre observé, et ce en rapport avec les dépbts
d'hémosidérine (figure 44, c).

(118) (119)
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a: hématome du cervelet en hypo T1

b : hématome du cervelet en hypo T2

¢ : composition de I'hématome en phase
tardive

Figure 44: intensité de I’lhématome en phase tardive

L’intérét particulier de la séquence T2* est de détecter les microhémorragies
(microbleeds), visibles uniquement sur cette séquence, se présentant sous formes
d’hyposignaux punctiformes intraparenchymateux, permettant ainsi de révéler les

stigmates d’hémorragies cliniquement silencieuses (figure 45).
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Figure 45: IRM encéphalique montrant des signes de microangiopathie avec

plusieurs microbleeds en séquence T2EG (120)

Par ailleurs, la séquence Flair est tres sensible pour la détection des hémorragies
sous arachnoidiennes, visibles en formes d’hypersignaux dans les espaces sous
arachnoidiens (figure 46). Cette séquence est également trés intéressante pour
I’évaluation précise de I’'cedéme périlésionnel présent a la phase aigle dans la
substance blanche en périphérie de I’hématome, et pour [I’évaluation des
hypersignaux de la substance blanche complétant les signes de microangiopathie

(figure 47).
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Figure 46: HM hémisphérique droite en séquence Flair (121)

Figure 47: séquence Flair montrant des hypersignaux de la substance blanche (120)
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L’hémorragie méningée peut étre également apercue dans les séquences SE (T1 et
T2) : elle apparait en iso ou hypo T1 et T2 en phase aigle, hyper T1 (figue 48) et T2

en phase subaigle, et hypo T2 en phase chronique.

Figure 48: hémorragie meningeée en hyper T1 (122)

Le scanner cérébral et I'IRM participent dans certaines situations a poser un
diagnostic étiologique devant des causes évidentes et accessibles a ces 2 moyens
d’imageries, tel: une tumeur cérébrale, un cavernome, un remaniement
hémorragique d’un accident primitivement ischémique. Les études récentes vont
méme vers une standardisation du couple IRM/ARM cérébrale devant un accident

cérébral hémorragique a but aussi bien diagnostic qu’étiologique.
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Vv La ponction lombaire (PL) : (115) (123)

La place de la ponction lombaire est trées modérée, se limitant a la confirmation
d’une hémorragie méningée devant un tableau clinique trés évocateur avec une TDM
cérébrale normale. Le diagnostic repose sur la recherche de xanthochromie dans le
LCR, qui fait référence a la présence dans le LCR de pigments issus de la dégradation
des globules rouges : I’'oxyhémoglobine et la bilirubine. L’oxyhémoglobine au niveau
du liquide céphalorachidien (LCR) peut étre détectée dans les heures suivant
I’lhémorragie, par contre la présence de bilirubine, conséquence d’une dégradation
enzymo-dépendante de I’hémoglobine, d’un intérét diagnostique supérieur, ne peut
étre mise en évidence qu’au moins 12 heures apres le saignement.

Les anomalies caractéristiques du LCS en cas d'hémorragie méningée sont les
suivantes :

- liquide uniformément rouge (rose€), incoagulable, dans les trois tubes ;

- surnageant xanthochromique aprés centrifugation, avec pigments sanguins (a
partir de la 12¢heure) ;

- érythrocytes en nombre abondant, avec un rapport érythrocytes/leucocytes
supérieur a celui du sang ; la leucocytose possede initialement la méme
répartition que celle du sang, puis devient a prédominance lymphocytaire ;

- pression du LCS élevée, témoignant de l'augmentation de la pression

intracranienne.
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4 Examens de surveillance

v Le doppler transcranien(DTC) : (124) (125)

Le DTC est une technique de Doppler pulsé qui permet d'enregistrer le flux ou
la vitesse des globules rouges dans les gros troncs artériels intracraniens. Le flux se
mesure en vélocité (V = cm/s). La mesure de la vélocité dépend principalement de 2
parametres : la fréquence d’émission des ultrasons (F) et I'angle « formé par le
vaisseau étudié et le faisceau d’ultrasons émis (VR=V x Cos ).

En fonction de l'orientation de la sonde, il est possible d’enregistrer les

différentes artéres de la base du crane. (Figure 49)

B

Figure 49: disposition des gros troncs artériels a I’évaluation par DTC (126)
Le principe consiste en la mesure des vélocités systoliques (Vs), diastoliques
(vd) et moyennes (Vm), afin de déterminer I'index de pulsatilité et I'index de
résistance. (126)
0 Index de pulsatilité ou index de Gossling :
-IP=(Vs-Vd)/Vm
- la normale varie entre 0.5 et 1.4

-silP> 1.5 —= augmentation de la PIC
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0 Index de résistance ou index de Pourcelot
-IR=(Vs-Vd)/ Vs
- la normale est < 0.5, avec un maximum de 1
-silR>0.6 augmentation de la PIC ou diminution de la PPC

On trouve trois grands intéréts a la surveillance du DTC :

- Evaluation de la compliance du cerveau (hypercapnie, levée de sédation)
- Abstention thérapeutique (pas d’augmentation de la PAM si DTC normal)
- Détection du vasospasme
- Diagnostic de la mort encéphalique

Vv Mesure de la pression intracranienne (PIC) (126) (127)

Plusieurs mécanismes sont susceptibles d'entrainer une détresse neurologique.
IIs aboutissent tous a la création ou a la majoration d'un cedéme cérébral responsable
d'une augmentation de la PIC. Celle-ci entraine une baisse de la pression de perfusion
cérébrale (PPC = PAM-PIC), qui représente la vascularisation du cerveau. La baisse de
la PPC aboutit a I'arrét de la vascularisation cérébrale et a la mort cérébrale.

La prise en charge du patient cérébro-lésé grave ne peut se concevoir
aujourd’hui sans monitorage de la PIC. Outre sa valeur pronostique, le monitorage de
la PIC permet d’établir le diagnostic d’HIC, d’estimer la gravité des lIésions reflétée par
la baisse de compliance cérébrale, et de disposer en continu des valeurs de la pression
de perfusion cérébrale (PPC).

Le monitoring de la PIC est une méthode invasive, il est donc indispensable de

bien connalitre la technique. Différentes voies sont alors utilisées : (figure 50)
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E
Pache
de >
DVE

1

=
U

A woie ventriculaire ; B voie extradurale ; C: voie sous durale ; D voie intraparenchymateuse ;
E: systame de DVE

1:os; 2:duremere; 3. ventricule latéral ; 4 : arachnoide ; 5: parenchyme céréhral

Figure 50: Les sites anatomiques intracraniens de mesure de la pression

intracranienne (128)

Une PIC normale varie entre 10 et 15 mmHg. On parle d’HTIC quand les valeurs
de la PIC dépassent 20 mmHg. L’Indication du monitorage de la PIC se pose
généralement devant :

- UnGCS <8

Des signes radiologiques évocateurs d’une HTIC

L’existence d’une lésion cérébrale susceptible de se décompenser

Patients a risque d’HTIC non évaluables cliniqguement (sédation)
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Vv Monitorage de I’EEG
Le monitoring électroencéphalographique continu (CEEG) ne fait pas partie de la
prise en charge standard des HSA, mais pourrait en devenir un élément important. Le
monitoring EEG permet de détecter précocement les Iésions infracliniques et constitue
un outil prometteur dans la prise en charge des patients avec HIC.

L’EEG permet ainsi la détection de quatre principales complications :

Le vasospasme

L’ischémie cérébrale retardée

- Les crises convulsives infracliniques

- La mort encéphalique

Vv La gazométrie
La gazométrie est un examen rapide fait au lit du malade, qui permet de suivre
en temps réel les modifications des gaz du sang. Ces modifications présentent par
ailleurs un facteur d’aggravation pour les lésions cérébrales dans le cadre des

agressions cérébrales secondaires d’origine systémique.
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D. Diagnostic étiologique

Le diagnostic étiologique repose tout d’abord sur une orientation clinique, qui
sera confirmée par des investigations complémentaires invasives ou peu invasifs a
I’origine d’une confirmation étiologique. L’intérét du diagnostic étiologique est de
guider la prise en charge thérapeutique, surtout chirurgicale afin d’améliorer le
pronostic a court terme et d’éviter les récidives hémorragiques a long terme.

A.Les examens a visée étiologique (129) (130)

Le bilan étiologique est réalisé essentiellement chez les sujets jeunes, devant
une localisation atypique du saignement, ou une symptomatologie évocatrice d’une
origine secondaire de I’hémorragie.

Les criteres suivants ont été jugés discriminants pour pratiquer ces examens
complémentaires :

Terrain : Patient de moins de 45 ans non connu comme hypertendu.
Clinique : symptémes neurologiques (céphalée, déficit...) précédant I'HICS.
Hémorragie sous arachnoidienne associée.
HIC lobaire : superficiel, supratentorielle.

Vv L’angioscanner cérébral et angio-IRM cérébral (ARM) (131)

Le principe de ces examens complémentaires neuroradiologiques se base sur
I’angiographie, qui désigne I’étude radiologique des vaisseaux par la prise de
radiographies successives lors d’une injection de produit de contraste iodé en
intravasculaire.

La connaissance approfondie de la vascularisation cérébrale est alors
indispensable en neuroradiologie, elle dépend de 4 axes artériels : 2 arteres
vertébrales qui vascularisent la partie postérieure du cerveau, et 2 artéres carotides
internes qui vascularisent la partie antérieure du cerveau. L’anastomose de ces 2
systemes constitue le cercle artériel du cerveau ou polygone de Willis (figure 51), qui
est un systéme d'anastomose unifiant les circulations antérieure et postérieure. Il se

situe sur la face inférieure du cerveau et baigne dans l'espace sous-arachnoidien plus
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précisément dans la citerne opto-chiasmatique, et se dispose sous forme d’une
disposition artérielle anastomosant les 3 voies d’apport cérébral (les 2 carotides
internes et le tronc basilaire) par 3 communications : (132) (133)

- Une artére communicante antérieure : entre les 2 carotides internes

- 2 arteres communicantes postérieures : reliant le systeme carotidien au

systeme basilaire.

' Fa ., \ .
i i o L . . ff A\ o % N i e [
WMy - / . '

i o ' Artére carotide
— | interne
orc basilaire |

_;I A
{ ,,f' 5\-.

Figure 51: Le polygone de Willis (134)

Arére vertebra'e

L’angioscanner cérébral(figure 52)et ARM(figure 53)cérébral sont des examens peu
invasifs d’un intérét capital dans le diagnostic des malformations vasculaires
cérébrales, en utilisant successivement la technique du scanner a rayon X et celle de
Ilimagerie par résonnance magnétique, avec des reconstitutions bi ou
tridimensionnelles, permettant ainsi d’obtenir une cartographie vasculaire
généralement suffisante pour guider le geste chirurgicale en évitant de passer par un
examen plus invasif qui est I’angiographie conventionnelle. Toutefois ces 2 examens

se limitent au diagnostic, ne permettant pas d’effectuer un geste thérapeutique.
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Figure 52: angioscanner montrant le Polygone de Willis (135)

Figure 53: angio-IRM montrant le Polygone de Willis (135)
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v L’angiographie conventionnelle (136)

L’angiographie conventionnelle ou artériographie invasive, est I’'examen de
référence dans I’étude des pathologies vasculaires cérébrales. Elle a comme principe
une injection sélective des 4 axes vasculaires (figure 54) permettant de mieux étudier
les anomalies vasculaires, et de détecter le vasospasme qui en résulte.

Bien qu’elle commence progressivement a étre délaissée en faveur des
nouvelles techniques d'imagerie non invasives (angioscanner et angio-IRM), elle
conserve toujours quelques indications, notamment dans le cadre du bilan

diagnostique des angéites cérébrales, ou devant un tableau tres évocateur avec une

imagerie normale, et surtout son réle primordial dans le cadre thérapeutique.

Figure 54: artériographie vertébrale de face en temps artériel
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Une imagerie négative n’élimine pas I'origine malformative de [I’accident
hémorragique notamment devant une trés forte suspicion clinique, d’ou I'intérét de

refaire un bilan étiologique différé a 3-4 mois.

v/ Le bilan d’hémostase
Le bilan hémostatique ne trouve son intérét que chez un sujet jeune, devant des
antécédents personnels ou familiaux d’accident hémorragique ou thromboembolique,
ou devant un tableau tres évocateur avec d’autres localisations hémorragiques (TP,
TCA, INR, fibrinogéne, numération des plaquettes, dosage de facteur de Willebrand,

dosage des facteurs de coagulations, avec parfois un bilan hépatique...).

Vv Autres bilans biologiques
En fonction des orientations cliniques, des sérologies spécifiques (syphilis, VIH, HVB,
HVC) peuvent étre effectuées, des hémocultures en cas de suspicion d'anévrismes
mycotiques, des examens a la recherche d'une affection congénitale en fonction du
contexte familial (échographie rénale pour la polykystose rénale, ou une biopsie de

peau pour les affections du collagene, etc.).
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B. L’orientation étiologique

Caractéristiques Images radiologiques

*Dépobt de substance protéique amyloide Ap.
*Touche les arteres de moyen et petit calibre.

* Age > 70ans, formes sporadiques et familiales
(APOE €2 et £€4).

* Criteres diagnostiques de Boston, association
souvent d’ une atteinte cognitive ou un syndrome
démentiel

* TDM : HM focale, hématome lobaire (parfois
multiples), prédominant au niveau frontal,
hémorragie récurrente, parfois|ésions
ischémiques.

* |IRM T2* : leucoaraiose, microbleeds et
hyposignaux corticaux.

* Evolution favorable sous traitement
symptomatique

Angiopathie amyloide

Figure 55 : IRM cérébrale en séquence T2* (coupes axiales) objectivant la présence de multiples
Iésions punctiformes (Microbleeds) diffuses en sus (A) et sous tentoriel (B) en rapport avec des
stigmates hémorragiques. (17)
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*Micro-angiopathie cérébrale induisant une
fragilité vasculaire.

*Développement de lésions  spécifiques:
lipohyalinose, nécrose fibrinoide,  micro-
anévrysme de Charcot et Bouchard

*Touche les arteres de petit calibre

*Age > 50 ans, ATCD personnel ou familia
dHTA

*Signes généraux d HTA

*TDM : Souvent hémorragie profonde des NGC,
associée a une inondation ventriculaire dans 50%
descas

*IRM T2*: multiples petites zones d’ hyposignal en
rapport avec des dépbts d’hémosidérine siégeant
dans les régions sous corticales, au niveau des
NGC, desthalami, du pont et du cervelet

Figure56 : TDM cérébrale C- montrant une hyperdensité spontanée capsulo-lenticulaire
gauche entourée par une hypodensité périphérique témoignant d’un oadéme périlésionnel,
avec présence d’un effet de masse sur la corne frontale du ventricule homolatéral. (17)

Maladies des petitesartéres (HTA)
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M alfor mation artério-veineuse

* Communication artére — veine sans interposition
du lit capillaire

*Shunt artério-veineux a haut débit, présente ala
naissance

*Age de 20 —40 ans

* Localisation supratentorielle dans 90% des cas,
intéressant essentiellement I’ artére cérébrale
moyenne, puis la cérébrale antérieure, et enfin la
cérébrale postérieure

*TDM : laprésence de calcifications et d’ éléments
serpigineux de densité égale ou |égérement
supérieure acelle dela SG en C-, permet de
suspecter laprésence d’'une MAV. Le
rehaussement intense apres injection est fortement
évocateur delaMAV.

*IRM T2*, temps de vol aprés gadolinium, T1 3D
apres gadolinium et séquence 4D : permettent de
déterminer le nidus, lazone de shunt, I’ ectasie et
le drainage veineux.

* Angiographie : indispensable pour meilleur
analyse architecturale delaMAV, aréadiser a
distance de |’ accident hémorragie

*Imprévisibles et dangereuses, avec un risque de
rupture de 1 a 4%, et un risgue de resaignement
important ala premiere année

Figure57: L'IRM cérébrale en séquence T2 (coupe coronale: A), FLAIR (coupe axiale:
B), T2* (coupe axiale: C), et en TIGADO (coupe axiale: D) montrela présence d'une
structur e vasculair e ser pigineuse frontale par asagittale droite pr écentrale, a nidus
compact, alimentée essentiellement par les afférentes péri-calleuses droites qui proviennent
del'ACA homolatérale qui est dilatée, le drainage veineux sefait verslesveines corticales
puisle sinus sagittal supérieur (séquence dynamique TRICKS: E). (17)
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Fistuledurale

*Nidus de ladure mere, particuliérement des sinus
veineux

*Malformation acquise : TVC inapergue, ATCD
de traumatisme, de chirurgie cranienne ou de
mastoidite

*Rarissime chez I’ enfant, souvent apres 40 ans
*Parfois signes d’ hyperpression veineuse
(acouphene pul satile)

*TDM : hémorragie méningée corticale ou
cérébromeéningée

*Angio-TDM : dilatation des veines lepto-
meéningées

*IRM : hypersignal des artéeres méningees
afférentes alafistule et du sinusimpliqué. Aux
séguences injectées, on observe une dilatation des
veines |eptoméningées et des modifications du
signal du parenchyme cérébral.

* Angiographie conventionnelle indispensable,
permettant de diagnostiquer des fistules a bas
débit, de déterminer le type et ainsi le pronostic de
lafistule, et enfin d’ évaluer les possibilités
thérapeutiques.

Figure 58: L'angioscanner en reconstruction sagittale (A) et axiale (B) montrela présence
d'uneimportante dilatation des veinesintracér ébrales avec shunt artérioveineux dans
I'épaisseur de la dure-mere sur une poche veineuse accolée au sinustransver se droit avec
des artéres émanant des branchesdel'artére carotide externe. (17)
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Cavernome

*Hamartome vasculaire

*Malformation a basse pression

* Age de 20 — 40 ans, souvent sporadique,
rarement familiale avec transmission autosomique
dominante

* Souvent unigue et sus-tentoriel, avec association
fréquente d’ anomalies veineuses de
développement

*TDM : souvent hémorragie de faible abondance
sans effet de masse

*IRM T2 : image typigue montrant une zone
arrondie hétérogene avec un hyposignal
périphérique lié aux dépdts d’ hémosidérine,
témoignant de microhémorragies. Intérét de la
segquence angio-IRM 3D qui permet de reconnaitre
I’ aspect en téte de méduse des anomalies
veineuses de dével oppement associées

Figure59: La TDM sansinjection montre la présence de discr étes hyperdensités au niveau
frontal droit en péri-ventriculaire (flecherouge: coupe axiale: A), et en frontal gauche
(flechejaune: coupeaxiale: B). L'IRM cérébrale montrela présence d'un hématome
intraparenchymateux frontal gauche décrit en hypersignal, entour € d'une collerette en
asignal T2 et T2* (coupe axiale: D), avec un oademe péri-lésionnel en hypersignal FLAIR
(coupe axiale: C) (17)
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*Zone de faiblesse de la paroi al’ origine d’ une
dilatation

*Age de 20 a60 ans

*Parfois signes prodromiques orienteurs
*Siégeant au niveau des bifurcations des grosses
artéres de la base du crane, au niveau du polygone
de Willis

*TDM : HM associée parfois aun HIP ayant une
forte valeur localisatrice, frontal médial ou
temporal

* Angioscanner : permet d’ étudier les
caractéristiques de I’ anévrisme : localisation,
taille, collet et rapport

* Angiographie conventionnelle, en raison de son
résolution spatiale, reste |’ examen de référence
malgré I’amélioration de | angioscanner,
permettant la détection des petits anévrismes (< | Figure 60: Angiographie cérébrale avec reconstruction 3D (vue coronale) montrant un petit
3mm), ainsi que le recueille des informations pré- anévrysmerond dela brancheinférieure dela bifurcation de |’ artére sylvienne gauche
thérapeutiques permettant le choix entre la (flecherouge). (17)

chirurgie ou I’ embolisation.

4

Anévrisme
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*V asculopathie chronique et rare

*Enfant de 5 — 15 ans, ou adulte de 30 — 40 ans

* Association de symptomatol ogie ischémique et
hémorragique

*TDM : hémorragie cérébrale souvent associée a
une inondation ventriculaire

*IRM : visualisation d’ une multitude de vides de
signal dansles citernes de la base. Signe de lierre
ou «ivy sign » en séquence Flair. Le changement
sténo-occlusif du polygone de Willis décrit en
séguences pondérées T2. Ainsi que des
microhémorragies silencieuses peuvent étre
révéléesen T2*.

Moya Moya

. A ,
Figure 61: Image pondérée en T2* qui montrele dépdt d'hémosidérine suggérant une petite
vieille hémorragie au niveau des noyaux gris centraux gauches (A). | mage coronale pondér é
en T1 montrant lesigne delierre spécifique dans MMM, bien développé au niveau des
ganglionsde la base (B). (17)
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Angéite cérébrale

*Rare mais grave

* Adulte jeune

*Touchant des vaisseaux de calibre différents
essentiellement les artérioles et |es artéres de petit
et moyen calibre

* Anomalies cliniques et / ou biologiques
évocatrices d’ une maladie systémique, infectieuse
ou inflammatoire

*TDM : HIP lobaire, plus rarement HM,
exceptionnellement HSD

I nfar cissement

hémaorraaniaiie

* Contexte favorisant thrombo-embolique:
chirurgie, post partum

*Syndrome d’ HTIC, syndrome convulsif
*Localisation pariétal / temporal

*IRM T2 : permet de détecter I’ hyposignal du
thrombus et |es remaniements hémorragiques de
I"infarctus veineux

Tumeur cérébrale

*A évoguer devant une aggravation brutale de la
symptomatologie clinique

* Souvent métastase de mélanome, ou
glioblastome primitif

*TDM : signa hétérogene, cedeme périlésionnel
important, prise de contraste de lalésion
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*Notamment devant un trouble iatrogéne :
anticoagulant ou antiagrégant plaguettaire
*Sujet jeune

*Présence de FDR : ge avancé, caractere récent
et / ou excessif de |’ anticoagulation, présence

d' HTA ou d une maformation, ATCD d' AV CI
*TDM : hématome de volume moyen plus
important et d’ évolution plus grave

Anomalies de|l’hémostase

Figure 62: L'IRM cérébrale abjective la présence d'un hématome intra par enchymateux
pariéto-temporale gauche se présentant en isosignal T1 par défaut de constitution du
caillot (coupe sagittale: A), en hypersignal T2 (coupe coronale : B) et FLAIR (coupe

axiale: C), hétérogene contenant des zonesd'asignal T2* (coupe axiale : D), et non rehaussé
apres contraste. || est entouréd'un oademe péri-lésionnel en hypersignal T2 (B).
L'ensemble comprime le VL homolatéral avec discr éte déviation de la ligne médiane et
efface les sillons corticaux en regard (17)
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E. Les complications

La gravité du tableau clinique est liée a la survenue de complications immédiates
ou tardives, neurologiques ou générales, liées a I’évolution de la pathologie méme ou
iatrogene en rapport avec le séjour hospitalier.

Le risque ultime a craindre devant les différentes complications est I'ischémie
et la mort neuronale. Apres la lIésion cérébrale initiale (hématome) surviennent des

Iésions secondaires qui sont a I’origine de complications. (Figure 63)

Hémorragie cérébrale

Mécanismes immunologique,
biochimique, dépolarisation
neuronale

- Libération d’acides aminés
excitateurs

- Exacerbation de |ésion primaire
- Mort cellulaire

D’origine centrale

Modification du DSC et du métabolisme
cérébrale, HTIC, cedeme, vasospasme,
hydrocéphalie, épilepsie

D’origine systémique (ACSOS)

Hypo/hypertension artérielle, hypoxémie,
hypo/hypercapnie, anémie, hyperthermie,
hypo/hyperglycémie, hyponatrémie

J J

Figure 63: différents mécanismes physiopathologiques de complications entrainant

la mort cellulaire
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A. Les complications neurologiques

1. L’expansion hémorragique et le resaignement (70)_(137) (115) (80)

L’expansion hémorragique est la complication la plus redoutable a la phase
aigle de I’accident hémorragique. Elle consiste en une augmentation du volume de
I’hématome avec une dégradation neurologique, a craindre chez 40% des sujets au

cours des premieres 24h avec un pic durant les 3 premieres heures (figure 64).

Figure 64: expansion hémorragique avec rupture intraventriculaire entre le scanner

initial (A) et celui réalisé a la 8e heure devant une dégradation neurologique (B). (70)
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Le risque de resaignement persiste tant que l'origine étiologique n’est pas
traitée, avec un pic au cours des 2 premiéeres semaines (6%), puis le taux est environ
de 2% par jour pendant les 2 semaines suivantes pour atteindre les 30 % au cours du
premier mois. La mortalité du resaignement est de I’ordre de 75 %, et les survivants
présentent en général un état clinique péjoratif et un plus mauvais devenir que les
patients n’ayant présenté que I’épisode de saignement initial.

Plusieurs mécanismes physiopathologiques sont a I’origine de cette évolution
défavorable comprenant, une dysfonction de I’lhémostase via I’activation de la cascade
inflammatoire, une surexpression des métallo-protéases matricielles, une rupture de
la barriere hémato-encéphalique, et une augmentation soudaine de la pression
intracranienne responsable d’une déformation locale des tissus et d’un engorgement
vasculaire. Ainsi que les constatations anatomopathologiques, on retrouve de
multiples foyers de saignement micro et macroscopiques autour de I’hématome initial
résultant de la rupture par étirement d’artérioles ou de veinules environnant
I’expansion.

Certains facteurs incriminés sont prédictifs d’'une augmentation du volume
hémorragique a la phase initiale de I’accident cérébral :

- Patient sous anticoagulant

- Hypertension artérielle

- Délai de reéalisation de la premiere TDM

- Hématome initial volumineux avec densité hétérogene

- Spot sign a I'angioscanner (figure 65) : fuite de produit de contraste dans
I’hématome traduisant un saignement actif

- Diminution rapide de la pression intracranienne (drainage rapide d’une
hydrocéphalie)

- Origine anévrismale non traitée

- L’angiographie conventionnelle
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Figure 65: A : La tomodensitométrie sans contraste de base montre une hémorragie
parenchymateuse profonde droite hétérogene (A). Une angiographie CT ultérieure
montre une progression de I'hématome avec un élargissement important et une
nouvelle extension intraventriculaire. Un petit foyer d'amélioration est vu dans la
Iésion compatible avec le signe de la tache « spot in » (B) (fleche). Contréle CT non-
contraste montre une augmentation de la taille de I'hémorragie avec un effet de
masse substantiel, une hernie sous-falcine, et le décalage de la ligne médiane (C)

(138)

2. Le vasospasme et I'ischémie cérébrale (79) (115) (139) (140) (141)

C’est la complication tardive la plus fréquente liée a I’hémorragie sous
arachnoidienne, survenant chez pres de 50 % des patients, a l'origine d’une
hypoperfusion cérébrale réversible initialement pouvant évoluer jusqu’a une ischémie
cérébrale secondaire définitive. Ce phénomeéne débute a partir du 3 éme jour, ayant
une intensité maximale au 6émejour, et commence a régresser apres le 14¢me jour. Des
formes trés précoces révélant I’HSA, ou tardives apres le 14¢me jour sont possibles.

Le vasospasme est la conséquence des effets directs du sang coagulé et de ses
produits de dégradation sur l’artere au niveau des espaces sous- arachnoidiens.

L’auto-oxydation de I’hémoglobine en méthémoglobine conduit a plusieurs voies

métaboliques impliquées :
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- La production de radicaux libres notamment I’anion superoxyde, et le peroxyde
d’hydrogeéne ;

- L’inactivation du monoxyde I’azote ;

- L’activation de la protéine phosphokinase C impliquée dans la contraction du
muscle lisse vasculaire ;

- La stimulation directe des cellules endothéliales et des cellules musculaires
lisses vasculaires a produire et libérer de I’endothéline, puissant peptide
vasoconstricteur a effet prolongé.

La discordance fréquente entre I'imagerie du vasospasme et les signes cliniques
neurologiques témoigne de la complexité du mécanisme physiopathologique de
I'infarctus secondaire, révélant I'implication d’autres hypothéses. La premiéere
hypothese engage également I’atteinte des artéres cérébrales distales de diametre
inférieure a 200 um non visibles a I’angiographie conventionnelle en plus des artéres
cérébrales de gros calibre. La 2¢me hypothése met en cause la contribution de
I’hypertension intracranienne aigue, I'inflammation, et la formation de microthrombi
dans I'ischémie cérébrale. Une derniére hypothese, et la plus récente, évoque le rble
de la dépression corticale propagée (cortical spreading depression) ; il s’agit d’ondes
de dépolarisation corticales qui, par le biais d’une action astrocytaire et microgliale,
pourraient étre responsables de vasoconstriction des artéres de petit calibre,
entrainant la survenue d’infarctus corticaux. Cet enchainement est parfaitement
identifié sur le plan expérimental, mais sa réalité clinique n’a pas encore été
confirmée. Si ces nouvelles hypothéses physiopathologiques se vérifiaient, les
conséquences diagnostiques et thérapeutiques seraient majeures.

Plusieurs facteurs de risque de vasospasme ont été suspectés : le sexe féminin,
la gravité clinique (mesurée par le score WFNS), la localisation du sang dans la vallée
sylvienne et I’age inférieur a 50 ans, mais ils n’ont pas été confirmés. Par contre, le
tabagisme et I’hyperglycémie semblent avoir un réle plus documenté, et enfin c’est

I'importance de I’HSA évaluée soit par le score scanographique de Fischer modifié
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(figure 66), ou par le score radiologique d’Hijdra (figure 67) qui parait étre le facteur

le plus déterminant. (142)

Une méthode a été proposée par Fisher et al., s’appliquant essentiellement a

I’analyse des arteres cérébrales antérieures et moyennes, en quatre grades :

e absence de spasme
Grade )

e réduction du calibre de I'artére qui demeure supérieure a 1|
mm de diametre

J

- réduction de la colonne a environ 1 mm de diamétre avec |
des contours nets

J

« réduction de la colonne opaque a environ 0,5 mm avec des’
contours flous et un retard d’opacification

J

e réduction de la colonne opaque a moins de 0,5mm de
ezeery  large, avec un arrét presque complet du flux d’aval

K€€

Figure 66 : évaluation scanographique du vasospasme Fisher modifié

Pour toutes les citernes et fissures basales :

-Pasdesang=0

(le123e)
ainssi4 uejajhs
(Lateral)

-123u| |e3UO L4

- Petite quantité =1

ainssi4 auaydsiway
Sylvian Fissure

- Modérément rempli=2

- Complétement rempli=3

Pour les 4 ventricules :

-Pasdesang=0

- Sédimentation dans la partie postérieure =1
- Partiellement rempli=2

- Complétement rempli=3
*ustration by H. Sy, MD

Figure 67: le score scanographique de Hijdra (143)
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Sur le plan clinique, le vasospasme est évoqué aprés avoir éliminé les autres
causes d’aggravation neurologique devant des signes d’hypoperfusion cérébrale,
particulierement des céphalées, des troubles de conscience, ou un déficit
neurologique focal d’apparition secondaire, pouvant parfois s’accompagner d’une
fievre, d’une hypertension artérielle, d’une hyperleucocytose ou d’une hyponatrémie,
et en sont parfois les seuls signes révélateurs.

Plusieurs examens d’imagerie ont montré leur intérét, aussi bien dans le
diagnostic que dans la surveillance du vasospasme, ainsi que dans I’évaluation des
complications consécutives.

@ L’artériographie, I’angioscanner et I’ARM démontrent leur usage dans la
confirmation du vasospasme en démontrant le rétrécissement segmentaire des
artéres intracrdniennes, qui est maximal a proximité de [I'anévrisme.

L’angiographie étant trés invasive, son intérét est surtout thérapeutique (figure

68).

(
| COE DIE
. FPRES BALLON

1

Figure 68:Angiographie conventionnelle (temps artériel de face) : vasospasme de la
terminaison de la carotide interne et cérébrale moyenne proximal droites avant (A)
et apres (B) angioplastie. (144)
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Le doppler transcranien (DTC), est le moyen d’usage car il est non invasif
contrairement a I’artériographie, et permet un monitorage quotidien au lit du malade.
Le principe du DTC est de mesurer la vitesse du sang dans les artéres cérébrales en
dirigeant une sonde le long de l’artéere cérébrale moyenne, de l’artére cérébrale
antérieure proximale, de la terminaison carotidienne, des arteres vertébrales et de
I’artére basilaire. Un vasospasme est défini par une augmentation absolue des vitesses
circulatoires > 120cm/sec pour le tronc de I'artére cérébrale moyenne. L’équipe de
Schaller a proposé différents seuils de vélocités correspondant a des vasospasmes
d’intensités différentes : un vasospasme modéré pour une vitesse circulatoire égale a
120-160 cm/seconde et un vasospasme sévere pour une Vvitesse circulatoire
supérieure a 160 cm/seconde. Cette mesure mangue de spécificité étant que la vitesse
circulatoire ne dépend pas uniquement du diameétre des vaisseaux, mais implique
également le débit sanguin cérébral et les changements hémodynamiques complexes
consécutifs a I’HSA. C’est pourquoi I’équipe de Lindegaard (145) a proposé, afin de
réduire les variations des vitesses circulatoires au niveau des artéres intracérébrales
liées aux modifications du débit sanguin cérébral, d’utiliser un index hémisphérique
mesurant le ratio des vitesses moyennes de I’artere cérébrale moyenne et celles de
I’artére carotide interne cervicale homolatérale (Vmca/Vica);avec un index
hémisphérique supérieur a 3 suggérant I’existence d’un vasospasme, et un index
supérieur a 6 d’un vasospasme sévere. Néanmoins, [I'utilisation du doppler
transcranien en clinique a des limites, vu la discordance entre les territoires
correspondant aux symptémes d’ischémie et les vaisseaux ou l’'on retrouve les
vélocités les plus élevées ; D’autre part, I'ischémie symptomatique ne se développe
pas toujours au niveau des artéres avoisinantes des zones ou se situe le saignement
le plus important ; Une autre limite du doppler transcranien est le fait que les artéeres
cérébrales distales ne peuvent étre correctement explorées alors qu’une part
importante de patients présente un vasospasme limité aux segments vasculaires

distaux
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@ Le scanner de perfusion par I’étude du temps du transit moyen, ainsi que
I’IRM de diffusion par I’évaluation de I’existence d’un mis-match diffusion-
perfusion, permettent d’estimer la perfusion du parenchyme et le degré
d’ischémie cérébrale évaluant I’indication d’une intervention
neuroradiologique.

@ L’ischémie cérébrale peut étre également quantifiée par le dosage de la
protéine S100 béta qui prend en compte la moyenne de valeur des quinze
premiers jours apres I’HSA, et qui est corrélée au devenir des patients a 12
Mmois.

3. L’cedéme cérébral (146) (70) (147)

L’cedeme périlésionnel est présent chez la plupart des patients atteints d’AVC
hémorragique. Il apparait sous forme d’une hypodensité autour de I’hématome, et est
souvent responsable d’une majoration de I’effet de masse et d’une détérioration
neurologique. Il est présent des les premiéres heures, augmente jusqu’a 75% de son
volume au cours des premiéres 24h, et persiste au cours des 2 premieres semaines

avant de commencer a régresser (figure 69).

Volume Total

Figure 69: Dynamique de I’'augmentation du volume de I’lhémorragie et de I’'cedeme
cérébral au cours du temps aprés un AVC hémorragique. (70)
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La somme de ces volumes explique une augmentation de I’effet de masse au
cours de la premiére semaine suivant I’AVC.

Bien que les mécanismes de formation de cet cedéme ne soient pas parfaitement
élucidés, plusieurs mécanismes potentiels ont été avancés pour en expliquer les
différentes étapes : L’cedeme précoce (2-24h) est de nature vasogénique, riche en
sodium et pauvre en potassium, lié aux substances pro-osmotiques du caillot
(protéines et électrolytes), témoignant d’une altération de la barriere hémato-
encéphaliqgue. Au-dela des premiéres 24h, apparait un cedeme de nature cytotoxique,
qui est plutét lié a la dégradation du coagulum sanguin et a la libération de substances
toxiques, en particulier la thrombine. L’hyperglycémie favoriserait aussi le
développement de I’'cedéme par un effet osmotique extravasant I’eau vers le milieu
extracellulaire. On décrit alors que a proximité de la Iésion, I’cedéme serait a la fois
vasogeénique et cytotoxique. En revanche, a distance du foyer hémorragique, I’cedéeme
étendu vers des zones ou la barriere hémato-encéphalique est intacte serait d’origine
hydrostatique. On peut comprendre que I’étendue de I’cedéeme soit proportionnelle au
volume de I’hémorragie initiale si I'on tient compte de I’étendue de la surface de
contact entre le caillot et le parenchyme cérébral, et du rble joué par les osmoles du
caillot sanguin.

Toute la gravité de I’cedéme périlésionnel réside dans le fait qu’il peut
rapidement dépasser le volume de I'nématome d'origine et entrainer un effet de masse
supplémentaire favorisant la survenue d’une hypertension intracranienne (HIC), d’une
hydrocéphalie obstructive ou d’un engagement source d’aggravation secondaire. Il

impose alors un monitorage de la PIC, au mieux par cathéter intraventriculaire.
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4. L’inondation ventriculaire (148) (70) (139)

L’extension hémorragique intraventriculaire est une complication fréquente et
grave de I’lhémorragie cérébrale, touchant 30 a 50% des patients, dont la survenue est
nettement corrélée a la localisation thalamique ou pontique du saignement (figure
70) ; la rupture étant favorisée par les variations brutales de pression transmurale.
Elle représente un facteur indépendant de surmortalité avec un taux a 30 jours de 43%
contre seulement 9%.

La gravité de [I'inondation ventriculaire est liée a la survenue d’une
hydrocéphalie, soit par effet de masse direct de I’hématome sur les ventricules, soit
par caillotage des troisieme et quatrieme ventricules, ou parfois par saturation des

granulations de Pacchioni a I’origine d’une hydrocéphalie communicante.

Figure 70: un scanner cérébral montrant un hématome capsulo-thalamique gauche

avec inondation ventriculaire. (149)
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5. Hydrocéphalie (148) (115) (79) (140) (150)

L’hydrocéphalie, survenant chez 20% des patients victimes d’accident cérébral
hémorragique, correspond a une dilatation du systéeme ventriculaire intracranien par
augmentation de la quantité du liquide cérébro-spinal, résultant d’un défaut
d’évacuation par les voies naturelles. Elle est le plus souvent aigué, présente deés
I’admission, ou survenant dans les 48 premiéres heures, se caractérise cliniquement
par un déclin progressif du niveau de conscience, I’apparition d’'un myosis bilatéral,
avec la préservation des autres réflexes du tronc. Le scanner cérébral retrouve une
augmentation de la taille des ventricules (figure 71), généralement discréte dans les
premiéres heures. Les signes scanographiques devant faire évoquer une
hydrocéphalie sont I’apparition d’une dilatation des cornes temporales, ou
I’laugmentation de I'index bicaudé (figure 72). La surveillance de I’hydrocéphalie
repose sur le DTC.

Les facteurs prédictifs de [I’hydrocéphalie sont [I’dge, [I’hémorragie
intraventriculaire, 'importance de I’hémorragie sous-arachnoidienne et la localisation
de I’'anévrisme sur la circulation postérieure. Sa gravité se résume dans I’hypertension
intracranienne ainsi que la réduction du DSC qu’elle engendre.

Une hydrocéphalie chronique peut se développer des semaines ou des mois
apres une HSA, et se manifester par des troubles de la marche, une incontinence ou
des troubles intellectuels. Des signes plus subtils peuvent étre une perte d’initiative

dans la conversation ou une impossibilité de recouvrer son autonomie.
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Figure 71: scanner cérébral sans injection de produit de contraste montrant une

hémorragie méningée (1) compliquée d’une hydrocéphalie (3) par inondation

ventriculaire (2).
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=

Figure 72: mesure de I'index bicaudé = rapport A/B (A : largeur des cornes frontales

\1

au niveau des noyaux caudés ; B : diameétre cérébral au méme niveau).
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6. L’hypertension intracranienne (HTIC) (151) (140)

L’HTIC, manifestation précoce et grave de I’accident cérébral hémorragique, se
définie par une pression intracranienne (PIC) > 15 mmHg pendant plus de 5 min, se
déclare généralement par des céphalées, des vomissements, des troubles visuels et
des troubles de conscience. Pour les formes séveéres, il existe de facon quasiment
constante une hypertension intracranienne qui peut résulter de plusieurs mécanismes
qui doivent étre explorés et traités. Quelle que soit I'étiologie de I'HIC, deux
parametres vont influer sur I'importance de celle-ci : le volume et la vitesse
d’installation du processus causal.

Si I’effet volume est évident, I’effet temps est plus complexe. Selon la loi de
Monro et Kellie, la somme des 3 composantes du cerveau est une constante (figure

73).

LCR (15%) + VSC (5%)
+parenchyme (80%) =
constante

Toute augmentation d’un|
volume aboutit a la
diminution d’un autre
(sang, LCR)

La boite cranienne étant
inextensible, 3 mécanismeg
interviennent dans
I’'augmentation de la PIC

Augmentation du
volume du Augmentation de la Augmentation de la
parenchyme pression sanguine pal quantité du LCR
cérébrale par

Hydrocéphalie par
obstacle sur les voies de
circulation du LCR

Vasodilatation par

L'oedeme hypercapnie

L’hématome = Une HTA maligne

Figure 73: conséquence des pathologies cérébrales sur le volume et la pression

intracranienne
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La courbe pression-volume de Landfitt, détermine une relation exponentielle

entre les variations du volume cérébral et la PIC (figure 74).

P
Au cours de la phase compensée,
paralléle & I'axe des volumes, on
note gu’une augmentation du i 3
: L : | Alors que la phase décompensée,
| parallele a I'axe des pressions, se
caractérise par une augmentation
l importante de la PIC pour une
| faible augmentation du volume
|
\Y
Phase compensée phase décompensée

Figure 74: la courbe pression — volume cérébral
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La PIC est significativement représentative de la pression de perfusion cérébrale
(PPC), d’ou I’'intérét d’un monitorage invasif permettant un dépistage précoce d’une
ischémie cérébrale secondaire. L’HTIC diminue la perfusion cérébrale (PPC = PAM -
PIC), et peut conduire a une ischémie tissulaire, qui peut a son tour provoquer une
vasodilatation par des mécanismes d’autorégulation destinés a restaurer la perfusion
cérébrale. Cependant, la vasodilatation augmente aussi le volume sanguin cérébral
qui, a son tour, augmente la PIC, abaisse la PPC et aggrave I’'ischémie. La réduction de
la pression de perfusion cérébrale (PPC) tend a augmenter I’ischémie, la vasodilatation
et la pression intracranienne (PIC) et a réduire davantage la PPC; un cycle contribuant

a créer de nouvelles lésions neurologiques (figure 75).

Spontanee
Deéshydratation
- PAS - Pharmacologique
[ Mécanique
. Metabolisme

i | PPC—__
p

/ " CMR-Oz/métabolisme

? : : Viscosite

| (Edeme | » PIC Vasodilatation —{. Délivrance en O»

I LCR :
Hypercapnie
Pharmacologique

\
h

Figure 75: conséquence des variations de la pression intracranienne en cercle entre

I’ischémie et la vasodilatation. (140)
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7. Modification du DSC et du métabolisme cérébral (152)

Le métabolisme cérébral dépend essentiellement de la fourniture d’énergie par
la combustion aérobie du glucose. Sachant que le stockage du glucose et de I’'oxygéne
sont pratiquement inexistants au niveau cérébral, donc un bon fonctionnement du
métabolisme cérébral dépend d’une bonne perfusion sanguine cérébrale. Le but de
I’autorégulation est de maintenir un débit sanguin cérébral (DSC) constant malgré les
perturbations de la pression de perfusion cérébrale par un ensemble de phénomenes
d’origine myogénique (figure 76).

Débit sanguin cérébral (ml/100 g/min)
A&

50

Pénombre  Oligémie Autorégulation / Dépassement

. "
W 1 i
"

MNécrose

T L™

20+

G - 2 :
: :
: '

0 . >

0 60 100

Pression de perfusion cérébrale (mmHg)

Figure 76:Courbe d'autorégulation du débit sanguin céréebral
- Pour une 60<PPC<160mmHg : les variations de pressions sont compenseées
permettant d’obtenir un DSC normal
- Pour wune PPC<60mmHg ou PPC>160mmHg: les mécanismes de
compensations sont dépassés
Apres une agression cérébrale, il y’aura une diminution du DSC par perte de
I’autorégulation, ainsi qu’une diminution de la consommation d’oxygéne avec acidose

du LCR et souffrance cérébrale.
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8. Effet de masse, déviation de la ligne médiane et engagement cérébral (151)

(153)

Evolution fatale de I'HTIC sévere par mobilisation du parenchyme cérébral ;
I’effet de masse est suspecté devant une aggravation neurologique, se manifeste a la
TDM par un effacement des sillons corticaux adjacents et une compression du
ventricule latérale homolatéral (figure 77). Les lésions encéphaliques peuvent sous
I’effet de gradients de pression, créer des déplacements, généralement dans le sens
rostro-caudal, décrits sous le terme d’engagements cérébraux. Ces engagements
associent, a des degrés divers, des troubles de la vigilance, des perturbations des

réactions motrices et des troubles neurovégétatifs.

FPole fromntal

Wentricule
lateral
gauche

HSD

Fole occcipital

Liimportant HSE (heaematome sous-dural droit) exerce un effet
de masse sur le ventricule latéral droit qui nest presque plus
wisible sur ce clich&e. La hgne mediane correspondant a la
fauxx du cerveau est egalement déewviese par cet effet de
masse.

Figure 77:HSD avec effet de masse et déviation de la ligne médiane (154)
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On distingue différents types d'engagement. Les plus fréquents sont:

U Engagement sous falcoriel ou cingulaire : correspond a un glissement d’un
hémisphere sous la faux du cerveau vers le c6té controlatéral, souvent
asymptomatique.

U Engagement central ou diencéphalique : se caractérise par un déplacement vers
le bas des hémispheres cérébraux et du thalamus a travers I’orifice tentoriel
avec compression des ventricules.

U Engagement temporal : c’est la migration de la 5 eme circonvolution temporale
vers la fosse cérébrale postérieure a travers I’incisure tentorielle (lobe temporal
sous la tente du cervelet), responsable d’une mydriase paralytique unilatérale
et une compression du tronc cérébral.

U Engagement des amygdales cérébelleuses: les tonsilles (amygdales
cérébelleuses) sont descendus dans le foramen magnum. Il en résulte une
compression du bulbe avec lésions des centres respiratoires et des centres de

la régulation cardiaque.

9. Crises convulsives (70) (139) (155)

L’incidence des crises comitiales aprés HIC varie de 6 a 10 %, se manifeste
souvent a la premiére heure du saignement, éventuellement avant I’hospitalisation, et
le risque persiste jusqu’a une semaine aprées. En revanche, I'incidence de survenue
d’un état de mal épileptique n’est que de 0,3 a 1 %. L'incidence réelle des crises est
cependant souvent sous-estimée, car la survenue de crises infracliniques ne peut étre
détectée que par l'utilisation de I'EEG continu (CEEG), avec une incidence globale réelle
estimée a 30 %.Lors des crises infracliniques, on observe une augmentation de la
fréquence cardiaque, de la pression artérielle, ainsi qu’une majoration de la pression
de perfusion cérébrale, sans pour autant qu’une souffrance neuronale n’ait pu étre
mise en évidence par microdialyse cérébrale. L’EEG du scalp permet de détecter la

présence d’éléments périodiques type PLEDS (Periodic Lateralized Epileptiform
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Discharges), qui reflete la souffrance parenchymateuse et majore le risque de
survenue de crises, alors que I’EEG via des électrodes profondes détecte des Iésions
parenchymateuses majeures, empéchant la synchronisation d’importantes régions du
cortex comme I’atteste la non-propagation des crises en surface, et qui sont
davantage associées a un mauvais pronostic que les crises infracliniques enregistrées
avec un ECG du scalp.

Le principal facteur de risque d’épilepsie est une localisation corticale de
I’lhémorragie. Les hémorragies sous-corticales, I'importance et [I’expansion
hémorragique, la présence d'une hydrocéphalie, d’une déviation de la ligne médiane,
d’un GCS bas ou d’un déficit neurologique sévere sont également des facteurs a forte
prédisposition de convulsions.

La présence de crises convulsives est un facteur pronostic surajouté, ayant un
retentissement sur la mortalité et le pronostic neurologique immédiat, sans aucun
retentissement sur le pronostic fonctionnel & 6 mois vu que le risque de récurrence

des crises ou d’épilepsie chronique est faible.

B. Les complications hémodynamiqgues (115) (79) (156)

1. Complications respiratoires

L’atteinte pulmonaire est la complication la plus fréquente. Elle peut étre secondaire
a une infection pulmonaire liée a une inhalation bronchique, ou une atélectasie
favorisée par des troubles de la ventilation, et plus rarement il s’agit d’un cedéme
pulmonaire neurogénique hydrostatigue (OPN) en rapport avec I'intense
vasoconstriction veineuse et artérielle consécutive a la libération massive de
catécholamines lors de I’hypertension intracranienne initiale. L’OPN représente une
complication grave, qui s’amende le plus souvent en 72h sous ventilation avec
pression positive de fin d’expiration, mais pouvant évoluer vers un syndrome de

détresse respiratoire aigué (SDRA), nécessitant alors le recours a des techniques plus

agressives, telles que le NO inhalé ou la ventilation en décubitus ventral.
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2. Complications cardiovasculaires

Il est habituel d’observer des complications cardiovasculaires, lorsque I’atteinte
neurologique intéresse les centres bulbaires du contrbéle de I'activité sympathique et
parasympathique. La phase aigué d’une agression cérébrale se caractérise le
plus souvent sur le plan cardiaque par un état hyperdynamique avec augmentation du
débit cardiaque, tachycardie et hypertension artérielle.

Les modifications de I’ECG sont tres fréquentes, concernent principalement des
troubles de la repolarisation (sus ou sous-décalage du segment ST, augmentation de
I’espace QT, inversion de I’onde T), favorisant ainsi I’apparition de troubles du rythme,
surtout a craindre lorsgu’il existe un allongement important de I’espace QT. Elles sont
d’autant plus fréquentes que I’hémorragie est abondante, mais les modifications de
I’ECG ne sont pas un facteur indépendant du pronostic. Il existe un probléeme clinique
lorsque ces anomalies sont associées a des troubles de la fonction myocardique avec
parfois augmentation des enzymes cardiaques pouvant aboutir au choc
cardiogénique.

Une surveillance des enzymes cardiaques (notamment la troponine), de la
pression veineuse centrale par cathétérisme droit et du débit cardiaque par

échographie trans-thoracique peut étre nécessaire.

C. Les complications métaboligues (157) (158) (159)

Des anomalies du métabolisme hydrosodé sont fréquentes apres agression
cérébral, en particulier I’hyponatrémie. La physiopathologie de I’hyponatrémie au
cours de I’hémorragie cérébrale demeure un sujet de débat entre les tenants du
syndrome inapproprié de sécrétion d’hormone antidiurétique, et ceux du syndrome
de perte de sel d’origine cérébral. C’est cependant ce dernier qui semble actuellement
étre considéré comme le mécanisme dominant. La physiopathologie de
I’hypernatrémie est plus claire, souvent d’origine iatrogéne liée a des apports

sodés hypertoniques, plus rarement secondaire a un diabéte insipide neurogénique.
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Une hyperglycémie est également fréquente a la phase initiale d’une agression
cérébrale, c’est un facteur de mauvaise évolution neurologique par majoration de
I'inflammation, dysfonction mitochondriale avec production de radicaux libres et de
lactate, ainsi qu’une augmentation des acides aminés excitateurs.

Aprés une hémorragie méningée, 41 % des patients ont une fiévre supérieure a
38,3 °C. Parmi ces patients, 26 % n’ont pas de probleme infectieux. La fievre est
associée significativement a la survenue d’un vasospasme artériel cérébral et a
un mauvais pronostic indépendamment de la gravité de I’hémorragie initiale ou de la
survenue d’une infection. De nombreuses études ont montré I’association entre un

mauvais pronostic neurologique et la présence d’une fievre apres un AVC.

D.Les troubles de coaqulations (157)

lIs sont fréquents et peuvent étre dus a une hémodilution lors des hémorragies
importantes ou a une coagulopathie de consommation. Celle-ci serait provoquée
par la libération de thromboplastine cérébrale avec activation de la coagulation. Sa
survenue est de mauvais pronostic et nécessite un traitement immeédiat. Apres une
hémorragie méningée, une thrombopénie modérée (plaquettes < 120 ¢g/l)
apparait chez 21% des patients, alors qu’une thrombopénie sévéere (plaquettes < 50

g/l) est présente chez 6 %.

E. Les complications liées a la réanimation (160) (139)

hY

Les complications de la réanimation sont particulierement liées a
Ilimmobilisation prolongée des patients. Leur survenue tient compte de la durée
d’hospitalisation, ainsi que des mesures préventifs et des soins infirmiers associés.
Ces complications jouent un réle péjoratif dans I’évolution pronostique des patients.

On reconnait :
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1) Les infections nosocomiales

La réanimation est considérée comme I’épicentre de la résistance aux
antibiotiques, et restera la discipline médicale ou les infections nosocomiales sont les
plus fréquentes. Cette situation est évidemment dlde a la conjonction de la fréquence
d’utilisation des dispositifs invasifs, de la réduction des défenses qui est associée a
I'immunodépression relative secondaire a la pathologie aigle, et de la fréquence
croissante avec le vieillissement de la population des pathologies chroniques
associées. Plusieurs localisations sont potentiellement a risque d’infection a savoir :

+ Pneumopathie nosocomiale : représente 30% des infections nosocomiales en
réanimation, dont la source est essentiellement la flore oropharyngée, les
bactéries digestives qui colonisent les voies respiratoires par voie ascendante et
rétrograde. Les facteurs favorisants le développement des pneumopathies
dépendent de la position en décubitus dorsal (<30°), de I'utilisation des sondes
gastriques et des antiacides, de la ventilation mécanique avec les sondes
d’intubations ou les canules de trachéotomie, ainsi que du non respect de
I’hygiéne lors des aspirations. Le diagnostic sera basé sur des signes cliniques
(fievre, frissons, encombrement, hypoxémie, et des rales a I'auscultation), des
signes biologiques (hyperleucocytose, une CRP augmentée), et des signes
radiologiques (foyer pulmonaire, syndrome alvéolo-interstitiel) .Il sera alors
confirmé par I’examen bactériologique (brosse télescopique protégée, lavage
broncho-alvéolaire, prélevement distal protégé).

# Infection urinaire : occupe la 2éme place aprés les pneumopathies, dont le
facteur de risque principal est le sondage urinaire. Le risque augmente
généralement avec la durée du sondage, et le non respect de I’asepsie lors de la
pose ou des manipulations de la sonde.

+ Bactériémie : représente 10% des infections nosocomiales en réanimation, dont
la source principale est liée a I'utilisation de dispositifs intravasculaires (acces

veineux périphérique ou central, cathéter de dialyse). Le risque augmente
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également avec la durée du cathétérisme et la fréguence des manipulations. Le
diagnostic se pose devant un syndrome infectieux clinique et biologique pouvant
aller au choc septique, associé a des signes locaux sur le cathéter.

2) Les complications thromboemboliques :

Les événements thromboemboliques veineux sont une complication fréquente
et potentiellement mortelle apres un hématome non traumatique. L’incidence des
thromboses veineuses profondes (TVP) est particulierement élevée comprise entre 3
a 7% pour les TVP cliniguement symptomatiques et 17% pour les TVP de découverte
échographique. Les facteurs de risque les plus fréguemment identifiés sont I'age (>
40 ans), I'immobilité due a une parésie, une infection présumeée, et la présence d'un
cathéter veineux central.

3) Les escarres :

Les escarres surviennent chez 10 a 50% des patients de réanimation selon les
études, augmentant alors le risque d’infection, de séquelles fonctionnelles, de décés
et la durée de séjour. Leur prise en charge est donc primordiale. Le risque d’escarres
est essentiellement lié a I'immobilité prolongée, associé a la défaillance musculaire
secondaire a la dénutrition. Ces facteurs sont donc a I’origine d’une hypoxie tissulaire
par écrasement des capillaires.

4) La dénutrition :

La prévalence de la dénutrition est proche de 50% a I’admission a I’hépital et
particulierement a I’entrée en réanimation. L’état nutritionnel s’aggrave le plus
souvent pendant le séjour, du fait des différentes agressions subies en réanimation et
de l'insuffisance d’apport. L’agression induit une augmentation des dépenses
énergétigues et un hypercatabolisme protéique. Cette adaptation métabolique de
I’organisme entraine des modifications notables de la composition corporelle et plus
particulierement une diminution de la masse maigre. Celle-ci se fait principalement
au dépend de la masse musculaire qui développe des atteintes structurelles a I’origine

de conséquences fonctionnelles compromettant la réhabilitation.
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F. Thérapeutique

La prise en charge d’une souffrance cérébrale doit étre multidisciplinaire, dans
un centre de référence, associant un neuroradiologue, un neurochirurgien et un
neuroanesthésiste-réanimateur. Ce centre doit également pouvoir réaliser dans un
délai bref, un bilan neuroradiologique (scanner, IRM, angiographie), un traitement par
radiologie interventionnelle, et une intervention neurochirurgicale, en optimisant les
contraintes techniques. (161) (162)

La prise en charge d’un patient cérébro-lésé comprend 2 grands volets
thérapeutiques qui se completent, veillant alors sur des mesures générales et de
prévention non spécifiques, de surveillance et de protection, ainsi que sur un
traitement adapté a [I’accident cérébral hémorragique et a ses différentes
complications. (161)

Pour cela on définit en premier les différents critéeres d’admission d’un patient
victime d’accident cérébral hémorragique en réanimation : (163)

- Une détresse vitale nécessitant une surveillance invasive

- Une atteinte neurologique grave ou un patient comateux avec risque de
toutes conséquences liées a la détérioration neurologique (par exemple,
risque de pneumopathie d’inhalation induite par les troubles de déglutition)

- Une incertitude du diagnostic et du pronostic neurologique a la phase aigue,
justifiant alors une réanimation dite d’attente dans I'intérét du patient

- Un malade a forte chance de récupération, afin d’initier sans délai la lutte
contre les agressions cérébrales secondaires

- Une aggravation chez un patient déja hospitalisé pour un accident
hémorragique

- Un patient taré a risque de décompensation

- Un patient présentant un AVC massif dont I’évolution probable est la mort

encéphalique, dans I’éventualité d’un préléevement d’organe
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Au total, toute décision de réanimation doit tenir compte des indicateurs
neurologiques du pronostic, des défaillances d’organes associées, de I’état antérieur,
des souhaits du patient ou de sa personne de confiance et a défaut de I'avis de
I’entourage, et du mode de vie (entourage familial et social). Ces éléments, souvent
incomplétement connus a la phase aigué, doivent étre recueillis dés que possible.

A.Les mesures générales et préventives

a. Les mesures générales
Les mesures générales rassemblent les différents moyens thérapeutiques et de
surveillance utilisés en réanimation, pour des patients a grand risque de défaillance,
et nécessitant une prise en charge et une surveillance intensive.

1. Le monitorage (162) (163)

Le monitorage est un outil de surveillance continue des fonctions vitales au lit
du malade, évaluant ainsi les différents paramétres hémodynamique, respiratoire et
cérébral. On distingue un monitorage standard, et un monitorage invasif (figure 78)
pour les situations plus graves, permettant ainsi de détecter le plus précocement une

dysfonction d’organe afin d’instauré un traitement adéquat.

- ECG
- TA non invasive
- 5p02

Figure 78: escalade du monitorage en réanimation (162)
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@ Le monitorage standard est obligatoire chez tout patient. Il débute en pré-
hospitalier, et comprend un dinamap évaluant la fonction cardio-vasculaire
(ECG, TA, FC), la fonction respiratoire (FR), et la saturation pulsée en oxygene.
En intra-hospitalier, le monitorage standard comprend également Ila
surveillance de la température et de la diurese.

@ Le monitorage invasif spécifique de la réanimation, n’est justifié que devant des
situations critiques, notamment des patients en choc, et nécessitant un contréle
de I'efficacité thérapeutique. Il comprend un cathéter artériel permettant une
surveillance invasive de la TA, ainsi que des prélevements gazométriques, un
cathéter veineux central dans un but de support hémodynamique rapide, un
cathéter de Swan-Ganz permettant d’évaluer les pressions pulmonaires et le
débit cardiaque, et enfin I’échocardiographie trans-cesophagienne (ETO)
permettant une meilleur évaluation cardio-pulmonaire.

2. La neuroprotection : sédation, analgésie, et anticonvulsivants (164) (165)

166

La sédation pharmacologique est une des entités importantes du traitement
d’un patient admis en réanimation pour une atteinte cérébrale grave. Son objectif est
de rétablir une balance optimale entre I'apport et la consommation cérébrale en
oxygene pendant une période ou le cerveau est a risque d’ischémie, en raison de
Iésions primaires et/ou de lésions secondaires. Pour atteindre cet objectif, une
sédation profonde est mise en place, comportant habituellement des hypnotiques et
des morphiniques en administration continue pendant une durée souvent supérieure
a 7 jours.

L’objectif de la sédation étant alors de lutter contre tout stimulus nociceptif
pouvant aggraver I’'HIC, adapter la ventilation mécanique(PaCO2) pour optimiser le
débit sanguin cérébral, réduire la consommation cellulaire cérébrale en oxygéne
(CMRO2) pour rétablir une balance optimale entre apports et besoins, prévenir ou

traiter les convulsions. Cette situation ne permet pas d’évaluer cliniquement I’état
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neurologique du patient, ce qui justifie le recours aux examens complémentaires de
surveillance.

Chez les patients dont I’état est peu grave et neurologiquement stables, le
midazolam ou le propofol associé a un opiacé (fentanyl, sufentanyl, rémifentanil,
morphine) peuvent étre recommandés comme premier palier dans la gradation de
I’intensité de la sédation. En cas d’HIC modérée a sévere non contrblée par ce premier
palier, une combinaison d’hypnotiques (midazolam plus propofol) associée a un
opiacé (fentanyl, sufentanyl, rémifentanil) peut étre préconisée. Le recours aux
barbituriques se justifie en cas d’HIC réfractaire aux thérapeutiques précédentes, ou
en cas d’état de mal épileptique, ainsi que l'utilisation des curares se limitera aux
situations de désadaptation du respirateur.

Bien que la plupart des agents hypnotiques soient dotés d’une action
anticonvulsivante, I’efficacité d’une prophylaxie anticonvulsivante reste controversée
mais généralement administrée en présence de facteurs de risque tels qu’un
hématome parenchymateux, un hématome sous-dural, un infarctus ou un anévrysme
de l'artere cérébrale moyenne. La prophylaxie est généralement assurée par le
valproate de sodium (dépakine), alors que les crises convulsives sont habituellement
traitées par I'injection de benzodiazépines (Urbanyl pour les crises bréves, Rivortil
pour les états de mal), et en dernier recours par I’administration de barbituriques
(Gardénal).

Les objectifs de sédation-analgésie doivent étre constamment adaptés a
I’évolution de I’état neurologique et clinique du patient, qui difficilement évalué sous
sédation, nécessite alors le recours a un arrét transitoire de la sédation afin
d’apprécier la souffrance cérébrale. Les critéres d’arrét définitif de la neurosédation
dépendent alors d’une stabilité des fonctions vitales, en particulier circulatoire et
respiratoire, d’une stabilité de I’hémodynamique intracérébrale (perfusion cérébrale,
pression intracranienne), et en dernier d’une absence d’aggravation a I'imagerie

cérébrale.
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Une mauvaise indication, une mauvaise manipulation, ainsi qu’un mauvais
sevrage sont déléteres pour I’état neurologique du patient aussi bien dans I'immédiat,
par augmentation de la consommation cérébrale en oxygene, du DSC, et ainsi de la
PIC, déterminé par le syndrome de sevrage ; que a long terme , se manifestant par
une confusion mentale, des séquelles neuropsychiques, ou un syndrome de stress
post traumatique.

Parmi les facteurs de mauvais pronostic a la neurosédation : une prolongation
de la durée de séjour en réanimation et de la durée de la ventilation artificielle, un

sevrage brutal, et un échec du sevrage imposant une reprise de la sédation.

3. Le maintien de la perméabilité des voies respiratoires et restauration de

I’hématose (167) (165) (168) (169) (170)

Devant une hémorragie minime, chez un patient conscient et stable sur le plan
hémodynamique et respiratoire, une oxygénothérapie est fortement recommandée
pour une Sa02 < 95%, le mieux a masque facial, afin de maintenir une oxygénation
tissulaire correcte, notamment cérébrale.

La présence d’une altération de I’état de conscience (score de Glasgow inférieur
ou égal a 8) engendre des troubles de la commande ventilatoire, des troubles de la
déglutition et une glossoptose. Dans ce contexte, afin de prévenir le risque
d’inhalation, d’éviter une hypercapnie pouvant majorer I’HTIC et une hypoxémie
pouvant aggraver I'ischémie cérébrale, le patient doit étre rapidement intubé et
artificiellement ventilé.

La neurosédation, premiere étape de I’arsenal thérapeutique assurant
I’lhématose, permet la création des conditions adéquates pour I'intubation trachéale
et la VM, tout en évitant les acces d’hypertension artérielle et les poussées d’HTIC
générées par la laryngoscopie et l'intubation. Cela est d’autant plus important

lorsqu‘on sait que ces manceuvres sont responsables de resaignement.
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Le recours a I'intubation se pose:

- Devant des criteres neurologiques : patient comateux avec GCS < 8 et risque
d’inhalation, la nécessité d’une neurosédation

- Devant des critéeres respiratoires : une désaturation ou une hypoxémie a la
gazométrie, la contrainte des aspirations trachéobronchiques chez des
patients ne pouvant pas assurer un drainage correct de leur arbre
trachéobronchique devant des sécrétions abondantes, et une toux inefficace
avec risque d’atélectasie)

- Ou méme devant une instabilité hémodynamique (état de choc)

Le recours a l'intubation et a la ventilation mécanique est doté de risques
majeurs aggravant généralement le pronostic du patient. Parmi ces risques, on
reconnait en premier la prolongation du séjour en réanimation exposant aux
infections nosocomiales, les Iésions pulmonaires acquises sous respirateur qui ne
sont pas aussi négligeables, et enfin les lésions laryngées et trachéales induites
directement par la sonde d’intubation.

La fréquence et le risque des complications liées a I'intubation et a la ventilation
meécanique imposent alors une stratégie bien définie permettant un sevrage indemne
de risque dans le plus bref délai. Dans les pathologies cérébrales, le sevrage se concoit
tout d’abord devant I'absence d'une hypertension intracranienne, et secondairement
aprés évaluation des criteres standards de sevrage qui reposent sur les différents
items :

- Critéres hémodynamiques : FC adaptée, TA contrblée, en absence d’utilisation
de vasopresseurs et d’inotropes (ou utilisation en faibles doses décroissantes),
une température < 38,5°, et une hémoglobine > 10 g /dlI.

- Criteres neurologiques : absence de sédation > 24 heures avec un état de
réveil calme, réponse cohérente aux ordres simples.

- Critéres respiratoires : Sa02 > 95%, FiO2 < 50%, PEP < 5cmH20, PIMax <
20cmH20, FR < 35/mn, Vt > 5ml /Kg, avec présence d’un reflex de toux a

I’aspiration endotrachéal.
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Devant I'indication du sevrage, une épreuve de ventilation spontanée s’impose
alors, dont la réalisation peut se faire suivant deux modalités : le tube en T ou I'aide
inspiratoire. L’intérét de la trachéotomie reste controversé devant I'impact d’une
trachéotomie précoce ou tardive sur I’évolution et la morbi-mortalité des malades,
par ailleurs il a été démontré qu’elle pourrait avoir des effets bénéfiques sur la
réhabilitation des patients en diminuant la posologie des sédatifs utilisés, I'incidence
des épisodes d’agitation, la manipulation plus facile des aspirations endotrachéale, et
I’laugmentation de la quantité de nutrition orale chez les patients trachéotomisés
précocement. Elle constitue donc une recommandation de niveau Il de I’Eastern
Association for the Surgery of Trauma chez les cérébrolésés. (171)

Le sevrage de la ventilation a pour but une extubation sans risque de
complications, pour cela un score d’extubation est établi chez les patients qui ont
réussi avec succes leur épreuve de respiration spontanée. Ce score est composé de 4
items évalués chacun suivant une échelle allant de O a 3, avec un somme totale sur
12:

Neurologique : demander au patient de réaliser 3 ordres simples (ouvrir /

fermer les yeux, serrer la main, tousser...)

O : Aucune réponse orientée

1 : Réponses aux ordres trés variables

2 : Réponses aux ordres mais besoin de répéter la consigne

3 : Réponses toujours orientées
Musculaire : demander au patient de s’asseoir dans le lit, ou si pas de réponses
aux ordres, faire une estimation suivant sa mobilité spontanée

O : Aucun mouvement

1 : Le patient bouge sa téte dans le lit

2 : Le patient décolle la téte

3 : Le patient décolle la téte et les épaules du lit
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Sécrétions :
O : Sécrétions tres abondantes
1 : Sécrétions abondantes
2 : Sécrétions peu abondantes
3 : Sécrétions nulles
Toux :
0 : pas de toux
1 : Toux inefficace, mouvement d’air audible
2 : Toux peu efficace, sécrétions mobilisables
3 : Toux efficace, sécrétions hors tube

4. Le contrble de la tension artérielle et la préservation des constantes

hémodynamigues

v Le contrble de la tension artérielle (172) (173) (174) (175)

La pression artérielle constitue la cible thérapeutique qu’il faut s’acharner a
stabiliser en premier et en urgence. Cependant la cible thérapeutique est un sujet de
débat entre le maintien de chiffre élevé de TA assurant une pression de perfusion
cérébrale optimale, au dépend d’une augmentation du débit sanguin cérébral et ainsi
de I'PIC ; et entre un abaissement des chiffres tensionnels en faveur d’une diminution

de la PIC, et du risque de resaignement, mais au dépend d’un risque d’ischémie

cérébrale.
///__f \\
HTA = augmentation Hypotension = baisse
du volume de de la pression de
I'hématome perfusion cérébrale

Figure 79 : impact des variations de la pression artérielle sur le cerveau (139)
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Selon les dernieres études, il semble que contrairement a I’accident ischémique,
la notion de zone de pénombre ou d’hypoperfusion perilésionnelle ne soit pas valide
dans I’hémorragie intracérébrale. De ce fait, les recommandations actuelles (tableau
30) visent alors un contrble agressif et strict de la pression artérielle, notamment
devant le grand risque de resaignement et d’expansion hémorragique a la phase
aigue. L’objectif est alors une baisse de la pression artérielle <180mmHg de PAS et
<120mmHg de PAD chez un sujet connu hypertendu ou ayant une hypertrophie
ventriculaire gauche, et une baisse <160mmHg de PAS et <95mmHg de PAD chez une
sujet non hypertendu. Les deux médicaments recommandés dans le contrble de la TA
a la phase aigue sont : le labétalol, et la nicardipine qui est la plus souvent utilisée

devant les pics hypertensifs. (176) (177) (172)

Tableau 30: Prise en charge médicamenteuse de la pression artérielle au cours
d’une hémorragie intracérébrale (173)

Si la PAS > 200 mmHg ou la PAM > 150 mmHg

Traitement hypotenseur par voie intraveineuse avec controle de la PA toutes les 5
minutes

Si la PAS > 180 mmHg ou la PAM > 130 mmHg et preuve d’hypertension
intracranienne

Monitoring de la PIC et traitement hypotenseur par voie intraveineuse pour
maintenir une pression de perfusion

cérébrale > 60-80 mmHg

Si la PAS > 180 mmHg ou la PAM > 130 mmHg sans preuve d’hypertension
intracranienne

Traitement hypotenseur par voie intraveineuse avec contréle de la PA toutes les 15
minutes avec pour objectif une PAM

de 110 mmHg ou une PA de 160/90 mmHg

Molécules pouvant étre utilisées

Labétalol : bolus de 5 a 20 mg toutes les 15 minutes puis 2 mg par minute

Ou

Nicardipine : 5 a 15 mg/heure

Recommandations de I’American Heart Association/American Stroke Association
Stroke Council — 2010.

PA : pression artérielle ; PAS : pression artérielle systolique ; PAM : pression artérielle
moyenne ; IV : intraveineux.
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Vv Le remplissage vasculaire (178)

L’indication essentielle du remplissage vasculaire est le maintien d’une stabilité
hémodynamique, qui sera probablement altéré devant un saignement, ayant alors des
conséqguences claires sur la fonction rénale et le débit cardiaque, ainsi que sur la
pression artérielle et enfin sur la PPC.

Dans un contexte de neuroréanimation et/ou lorsque les examens
morphologiques suggerent des troubles de la perméabilité de la barriere hémato-
encéphalique (BHE), le remplissage vasculaire doit étre prudent et orienté par un
monitorage estimant la pression de perfusion cérébrale. Dans ce contexte, les solutés
hypo-osmolaires (solutés glucosés, Ringer Lactate) sont a proscrire.

v/ Drogues vasoactives

L’utilisation des catécholamines est fréquente devant une hypotension ou un

état choc, a objectif de PAM d’au moins 90mmHg afin d’assurer une PPC optimale.
v La transfusion sanguine (179)

L’anémie est une complication fréquente chez les patients cérébrolésés. Elle est
souvent considérée comme un facteur aggravant le développement de Iésions
cérébrales secondaires. Néanmoins, le niveau optimal d’hémoglobine a maintenir
dans ce contexte est actuellement inconnu, et les effets des transfusions de globules
rouges chez les patients atteints d’accident vasculaire cérébral sont discutés : ils
peuvent améliorer le transport local d’oxygene, mais aussi étre grevés de différentes

complications.

b. Les mesures préventives (172)

Vv Nursing et kinésithérapie (180)
L’équipe soignante joue de maniere précoce un rble important dans la
prévention et le traitement des complications consécutives au séjour en réanimation,
qu’elles soient  cutanées, ostéoarticulaires, musculaires, pulmonaires,

thromboemboliques ou vasculaires. Ces complications liées au décubitus et a
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I'immobilisation surviennent rapidement chez les patients hospitalisés pour coma, et
notamment devant I’existence d’un déficit neurologique, nécessitant alors un
programme de rééducation des les premiers jours en réanimation.
Vv Prévention des infections nosocomiales

La prévention générale repose sur des mesures d’asepsies hygiéniques, qui
reposent sur le lavage des mains, le port de gant, la tenue vestimentaire, et le port de
masque de protection respiratoire, ainsi que l'importance du recours a une
antibioprophylaxie notamment devant un risque augmenté. En association a ces
mesures standards, il existe des mesures spécifiques pour chaque site infectieux :

+ La prévention des pneumopathies repose sur la position proclive avec
mobilisation précoce, les précautions lors de I'alimentation orale en cas de
trouble de déglutition, et le raccourcicement de la durée de ventilation avec
respect de I’hygiéne lors des manipulations.

+ La prévention de I'infection urinaire est basée essentiellement sur la limitation
des indications du sondage urinaire, le respect de I’asepsie lors de la pose de
la sonde avec intérét de vider régulierement le sac en position déclive, et enfin
le raccourcissement de la durée du sondage.

+ Pour les infections sur dispositifs vasculaires, la prévention est généralement
lie a I’asepsie de I’opérateur et de la peau du malade lors de la pose, a I’hygiene
lors des manipulations, ainsi que la nécessité de changer le cathéter devant tout

signe suspect.

v Prévention des complications thromboemboliques
Les recommandations de I'AHA/ASA suggerent qu’apres l'arrét du saignement,
une dose isocoagulante d’HBPM ou d’héparine non fractionnée pourrait étre envisagée
au 4eme jour apres le saignement, avec une contention élastigue et une mobilisation

précoce a partir des premiéres 24h.
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v/ Prévention d’escarres

Les actions préventives reposent sur une observation quotidienne de I’état
cutané, d’'une diminution de la pression par changement de la position en fonction
des supports avec mise en décharge, et essentiellement assurer un équilibre
nutritionnel.

Vv Prévention de la dénutrition (181)

La pratique du support nutritionnel en soins intensifs est peu codifiée et les
réponses a de nombreuses questions courantes, voire quotidiennes, sont largement
controversées. La nutrition artificielle prévient la dénutrition et Ilimite ses
conséqgquences, qui ont un impact démontré sur la morbidité et la mortalité en
réanimation. L’assistance nutritionnelle fait actuellement partie intégrante de la prise
en charge des patients en réanimation.

Vv Prévention des troubles de déglutitions

L’alimentation artificielle est souvent utilisée chez les patients atteints de
trouble de déglutition apres un AVC et vise a maintenir une nutrition adéquate. Les
sondes naso-gastrigues (SNG) sont encore couramment utilisées car elles sont faciles
a appliguer, sont relativement non invasives, bien que généralement mal acceptées
par les patients. De nombreuses études semblent montrer que la sonde de
gastrostomie, notamment par voie percutanée (GPE), est supérieure a la traditionnelle
SNG en terme de pronostic et d’état nutritionnel, en particulier a long terme. La
rééducation des troubles de la déglutition consiste en un ajustement postural et
comportemental, et une adaptation des textures. Elle est souvent prodiguée par un
orthophoniste et son bénéfice a été bien démontré.

Vv Prévention de I’hémorragie digestive

La prévention de I’hémorragie digestive repose essentiellement sur une reprise
rapide de la nutrition entérale. En I’'absence d’antécédent ulcéreux, I’Anaes ne
préconise pas le recours aux inhibiteurs de la pompe a protons de maniéere

systématique.
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B. Traitement spécifique (182) (183) (10) (115)

a. Traitement médical

v Traitement hémostatique
Une perturbation de I’équilibre hémostatique est de loin un facteur de mauvais
pronostic en faveur d’une expansion hémorragique et d’un resaignement précoce ;
d’ou I'importance d’une correction rapide et adaptée de I’lhémostase, aussi bien chez
un patient sous traitement anticoagulant que chez un patient sans anomalie de
coagulation.

+ Devant un patient sans anomalie de coagulation : en 2005, les études ont
démontré [I’existence pour la premiére fois d’un traitement médical de
I’hémorragie cérébrale en dehors des mesures générales de stabilisation. Ce
traitement repose sur I’administration précoce du facteur VIl activé recombinant,
ayant un role clairement identifié dans la diminution de I’évolution du volume de
I’lhématome. En revanche, il ne semble pas avoir un bénéfice en terme de
mortalité.

+ Devant un patient sous anticoagulants : dans ce cas le traitement administré a
effet antagoniste, dépendra du traitement utilisé par le patient :

- Hématome sous AVK': il est recommandé en cas d’hématome sous AVK
d’arréter le traitement en urgence, d’administrer d’emblée un concentré du
complexe prothrombinique (PPSB; 25 u/kg) en association a 10 mg de
vitamine K puis de contrdler I'INR a 30 minutes. Si I'INR reste supérieur a 1.5,
une nouvelle administration de PPSB sera réalisée. L’utilisation du plasma frais
congelé commence a étre délaissée dans la mesure ou I’administration de PPSB
correspond exactement au déficit en facteur généré par les AVK, ou I'attente
nécessaire pour décongeler les PFC peut étre déterminante, ainsi que le risque

de surcharge par la transfusion de grand volume qui n’est pas nul.

Mille. MDARHRI ALAOUI Fatima Zahra 224



Facteurs de mortalité des accidents vasculaires cérébraux hémorragiques spontanés en service de réanimation A1 Thése N° :142/18

- Hématome sous héparine : L’accident hémorragique sous héparine (HNF ou
HBPM) doit étre traité par un arrét d’utilisation et antagonisation par du sulfate
de protamine. Les doses préconisées sont de 1 mg pour 100 U d’héparine.
L’injection doit étre lente, sans jamais dépasser 5 mg/min (sous peine
d’hypotension artérielle) et la dose maximale est de 50 mg.

- Hématome sous antiagrégant plaquettaire : les études ne sont pas encore
décisives a ce sujet, tenant compte du manque de disponibilité des
concentrées plaquettaires. Leur indication est alors centre dépendante, et
essentiellement tolérée devant la nécessité d’un acte chirurgical.

- Hématome et nouveaux anticoagulants oraux : lors d’un accident cérébral
secondaire a I'utilisation des nouveaux anticoagulants, I’effet antagoniste sera
alors obtenu par I’ldarucizumab pour le Dabigatran, et I’Andexanet alpha pour
I’anti-Xa.

Vv prise en charge de I’cedeme et prévention de I’'HTIC (151)
1) L’osmothérapie
Du fait de la faible perméabilité de la barriere hémato-encéphalique a leur
égard, les solutés osmotiques créent un gradient osmotique nécessaire au passage
de I’eau interstitielle vers le secteur plasmatique, réduisant ainsi le contenu cérébral
en eau. Actuellement deux solutés osmotiques sont utilisés dans le traitement de I’'HIC
: le mannitol 20 % et le sérum salé hypertonique (SSH) :

+ Le mannitol, réduit la PIC par un gradient de pression osmotique créé entre le
sang et le cerveau, de telle sorte qu’il existe un important mouvement d’eau du
secteur intraparenchymateux extracellulaire vers le secteur interstitiel. Il est
souvent administré en solution de 20%, par des bolus de 0.25 a 0.5 g/Kg sur 20
a 30 minutes. La PIC diminue alors dans les 5 a 10 minutes, I'effet maximal
survient en 60 minutes, et I'effet total dure environ 3 & 4 heures. Toutefois
I’utilisation du mannitol doit étre courte du fait des effets secondaires induits par
ce dernier; a Vl'origine d’une diurése osmotique responsable d’une

déshydratation globale et d’une baisse du volume sanguin total. L’attitude
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thérapeutique tend alors vers I'utilisation d’un protocole a fortes doses de
mannitol (1.4g9/Kg), dans des circonstances particuliéres telles que [I'HIC
compliguée d’un engagement ou d’une aggravation neurologique rapide avec
hypertension intracranienne, notamment en attente d’un traitement chirurgical.

+ Le sérum salé hypertonique ; trés bonne alternative au mannitol, agit en
augmentant I’osmolarité du secteur extracellulaire. Il réduit ainsi le volume
cellulaire cérébral et le volume interstitiel des régions dans lesquelles la BHE est
intacte. Différentes modalités d’administration ont été décrites dans la
littérature, des bolus de 75 a 100 ml de solutés hypertoniques (7,5 a 10 % de
sodium) avaient une action rapide sur la baisse de la PIC avec méme une
augmentation de la pression de perfusion cérébrale (PPC). Malgré tout,
I’utilisation des solutés hypertoniques comporte également des effets
indésirables potentiels tels que hypernatrémie et I’cedeme aigu du poumon.

+ Plusieurs autres molécules ont fait I’objet d’études dans ce contexte mais sans
preuve d’efficacité établie, leur utilisation n’est pas alors recommandée dans la
littérature : le glycérol, le furosémide, et les corticoides.

2) L’hypothermie thérapeutique

Malgré des résultats cliniques controversés, I’hypothermie reste une
thérapeutique encore préconisée et largement étudiée pour de multiples raisons. Son
intérét est essentiellement démontré devant un engagement de la circulation a risque
ischémique, l’'objectif est alors de diminuer le métabolisme cérébral et sa
consommation en oxygéne. Par ailleurs, ses effets secondaires incluant des
perturbations cardiovasculaires, hydroélectrolytiques, et infectieuses, pourraient étre
impliqués dans les difficultés a obtenir des études cliniques positives. De ce fait la
maitrise des techniques de contrdle thermique, la parfaite connaissance des effets
secondaires et leur anticipation, sont indispensables avant de recommander I’emploi
de cette technique. La technique repose sur un refroidissement a 32°- 34° C pour une
durée de 24 heures, suivi d’une phase de réchauffement progressif de 0.1° a 0 .25°C

par heure.
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3) L’hyperventilation

L’hypocapnie, par ses effets vasoconstricteurs sur les vaisseaux cérébraux, a
longtemps fait partie des stratégies de lutte contre I’HIC. L’augmentation du pH
induite par un épisode d’hyperventilation, est directement responsable de
I’laugmentation des résistances vasculaires, qui se traduit par la baisse du volume
intracranien et ainsi de la PIC. Néanmoins, méme si cette thérapeutique permet une
réduction nette et rapide de la PIC, la réduction concomitante du DSC constitue une
limitation a son utilisation au regard des risques d’hypoperfusion cérébrale.

v Prévention et traitement du vasospasme (184) (185)

La prévention et le traitement du vasospasme associent plusieurs mesures
thérapeutiques. La cure de I'anévrysme est la premiere de ces mesures, elle rend
possible le recours a d’autres thérapeutiques agressives, en particulier a
I’hypertension artérielle induite, ou a un traitement endovasculaire.

1) La nimodipine

La nimodipine est un inhibiteur calcique ayant des caractéristiques spécifiques
par rapport aux autres inhibiteurs calciques. On lui reconnait une affinité particuliere
pour les vaisseaux cérébraux, des effets hypotenseurs modérés. Elle possede en plus
de ces effets vasculaires, des propriétés neuroprotectrices par une action directe au
niveau cellulaire prévenant ainsi et limitant I'extension des lésions ischémiques.

Son utilisation a permis une baisse significative de la morbidité de I'hémorragie
méningée par rupture anévrysmale, d’ou la recommandation d’une administration
précoce devant une hémorragie méningée, par voie orale si possible sinon
intraveineuse, particulierement devant une grande suspicion clinique ou par DTC. La
durée du traitement ne doit pas dépasser les 21 jours, notamment si administration
intraveineuse, vu le risque accru d’hypotension artérielle.

Néanmoins, I'administration de la nimodipine impose une surveillance

rigoureuse de I’HTIC, qui sera aggravé par son effet vasodilatateur.
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2) La triple H-thérapie

Utilisée depuis longtemps pour la prévention et le traitement du
vasospasme, la triple « H » thérapie associe I'hypervolémie, I'hémodilution et
I'nypertension artérielle. Le principe de cette thérapeutique est fondé sur
l'utilisation de I'némodynamique générale pour améliorer I'hémodynamique
cérébrale, les deux étant intimement liées.

L’hypervolémie sera obtenue par I'administration de macromolécules ;
I’lhémodilution étant une conséquence directe de I’hypervolémie. A I’heure actuelle,
I’administration de molécules synthétiques n’est pas recommandée chez des patients
ayant présenté une hémorragie sous-arachnoidienne, du fait du risque accru
d’induire une coagulopathie.

L’hyperpression artérielle induite par I’administration de substances
vasoactives, a pour but une amélioration du débit sanguin cérébral dont
I’autorégulation est altérée devenant alors dépendante d’un niveau tensionnel élevé.

Actuellement I'utilisation de la triple H thérapie n’est plus recommandée a titre
prophylactique, mais les études préconisent quand méme I’'intérét de maintenir une
normovolémie ; alors que sur le plan thérapeutique seule la composante
d’hypertension induite est maintenue avec un objectif de PAM entre 100 et
120mmHg. Plus récemment, une étude randomisée bicentrique attirait I’attention sur
un monitorage agressif permettant d’optimiser précocement I’hémodynamique,
particulierement le débit cardiaque, avec objectif d’un index cardiaque > 3L/min/m2,
Le bénéfice de cette stratégie est surtout établi chez les sujets graves (WFNS>3), en
réduisant le risque d’ischémie cérébrale retardée, et en améliorant le pronostic
neurologique.

3) Le traitement endoscopique

L’artériographie offre deux volets thérapeutiques devant un vasospasme

confirmé. Le premier, pharmacologique par injection intra-artérielle d'agents

vasodilatateurs telle la papavérine ou la nimodipine ; le second mécanique par
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utilisation d'un ballonnet intra-artériel (angioplastie). Ces techniques peuvent
s'avérer tres utiles, surtout en cas d'‘échec des thérapeutiques de
neuroréanimation habituelles, a condition d'y recourir assez précocement par
rapport a l'apparition des symptémes, c'est-a-dire les 6 a 12 premiéres heures du
début de manifestations neurologiques du spasme. Leur efficacité méme si elle est
prouvée, reste néanmoins variable en terme de durée. Il est parfois nécessaire de
répéter des traitements endovasculaires. L'angioplastie est entachée d'un taux de
mortalité d'environ 3 %, essentiellement par rupture artérielle.

b. Traitement chirurgicale

L’appel a la chirurgie dans la prise en charge de I’accident hémorragique n’est
pas systématique, et s’appuie sur des indications précises, tenant compte de
I'importance, la fréquence et la gravité des complications de la neurochirurgie,
majorant ainsi le pronostic des patients. Une bonne indication chirurgicale au bon
moment permet tout de méme d’améliorer nettement I’état neurologique, d’éviter les
complications précoces, de réduire la durée de séjour en réanimation, et permet
essentiellement d’éviter la récidive devant une étiologie vasculaire malformative.

v Evacuation de I’hématome (146) (186)

L’évacuation chirurgicale de I’lhématome cérébral est d’indication tres limitée,
vu que les études ne montrent pas une amélioration du pronostic immédiat ou a 6
mois des patients bénéficiant d’un traitement chirurgical précoce contre ceux qui
n’ont été mis que sous traitement médical.

L’indication chirurgicale dépend aussi bien de certains critéres cliniques (age,
traitement en cours, GCS, les pupilles, et I’évolutivité) que radiologiques (taille et siege
de I’hématome, HSA, effet de masse, taille des ventricules), se pose alors devant :

U Un état de conscience satisfaisant (GSC entre 8 et 12) avec déficit
neurologique sévére
U Une aggravation secondaire avec effet de masse et risque d’engagement d’un

hématome accessible
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U Un hématome superficiel < 1cm de surface corticale, avec un volume de 20 a
50 ml

U Un hématome du cérébelleux volumineux > 3cm avec compression du tronc
cérébral

En outre, de nouvelles technologies sont en cours de développement pour
faciliter I'évacuation invasive minimale de I'hémorragie intracranienne. Il existe alors
deux approches a I’évacuation mini-invasive de I’hématome (figure 79) :

U La premiere, pharmacologique, est qui implique typiquement le placement
d'un cathéter de drainage sous guidage d'imagerie, suivi par l'irrigation du
cathéter avec une solution lytique pour empécher le colmatage et faciliter le
drainage passif de I'nématome.

U La deuxieme, mécanique, implique I'élimination de I'hématome dans une
procédure unique, réalisée soit avec un endoscope soit avec un exoscope.

Dans certains cas, un cathéter de drainage est laissé en place apres la

procédure.

Figure 80: évacuation mini-invasive de I’lhématome (186)
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v Dérivation ventriculaire externe (DVE) (79)

Le principe de la DVE consiste en une dérivation externe du liquide cérébro-
rachidien a travers un cathéter multifenétré introduit chirurgicalement dans un des
ventricules latéraux, et relié a une tubulure externe avec un systéme de recueil gradué
et stérile (figure 80). L’objectif de ce systéme est le drainage du LCR en hyperpression
dans les ventricules, et ainsi baisser la pression intracranienne. De ce principe, on
admet que c’est I'indication de choix devant une hydrocéphalie et une hypertension

intracranienne, notamment qu’elle permet une surveillance de la PIC.

Figure 81: principe de la DVE

Malgré son grand intérét, la DVE reste une technique prédisposée a des risques
et complications non négligeables, notamment I’obstruction du drain par caillotage,
et le risque infectieux. Ces risques peuvent étre réduits par limitation de la durée du
drainage et I'utilisation d’une antibioprophylaxie pour le risque infectieux ; alors que
pour le risque obstructif, plusieurs études ont évalué I'utilisation de fibrinolytiques
intra-ventriculaires visant a détruire le thrombus et faciliter le drainage du liquide

cérébro-spinal. Il a été démontré que I'instillation de rtPa intraventriculaire accélérait
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également la résorption de I’hémorragie intraventriculaire, réduisait la pression
intracranienne et diminuait la durée de la dérivation ventriculaire externe.
v Traitement de I’anévrysme intracranien (187) (148)

Le traitement de I’anévrysme responsable est d’un intérét majeur dans
I’évolution du saignement, puisqu’il permet nettement de réduire le risque de
resaignement a la phase aigue.

Le traitement chirurgical a pour objectif d'exposer I'anévrysme de maniére a
permettre l'application d'un clip sur le sac anévrysmal, sans occlure l'artére porteuse
(figure 81) (188) . Alors que plus récemment Le traitement endovasculaire est devenu
la modalité thérapeutique de choix réalisée a partir d'une artére périphérique, le plus
souvent fémorale, un microcathéter est alors monté au contact de lI'anévrysme dans
lequel sont déployées de petites spires en platine « les coils » (figure 82). (189)

Le délai du traitement de I'anévrysme doit étre instauré au cours des 3
premiers jours qui suivent la rupture, idéalement dans les premiéres 24 heures si une

chirurgie est envisagée.

Figure 82: clippage de I’'anévrisme a base d’une technique chirurgicale (188)
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Figure 83: traitement endovasculaire de I’'anévrisme a base de coils (189)

G. Facteurs pronostics

Le pronostic de I’accident cérébral hémorragique est de loin le plus sombre de
tous les AVC, que ce soit en termes de morbidité que de mortalité.

Le pronostic vital donné aux patients victimes d'un accident vasculaire cérébral
hémorragique peut alors varier d'un extréme a l'autre. Dans une étude publiée dans
la revue Neurology, les chercheurs ont montré que le pronostic vital variait de O a
100% pour un méme patient. (190) (191)

Cette variabilité d’estimation du pronostic influence nettement le choix
thérapeutique et les décisions de prise en charge. De ce fait plusieurs scores ont été
établis, destinés a fournir une évaluation standardisée de sévérité, dont le plus
important est le score ICH (figure 83) qui permet de prédire la mortalité a 30 jours.

(191)

Mlle. MDARHRI ALAOUI Fatima Zahra 233



Facteurs de mortalité des accidents vasculaires cérébraux hémorragi ques spontanés en service de réanimation A1 Thése N° :142/18

ICH Score Points The ICH Score is a clinical grading
GBS scors * scale that allows for risk
s 2 stratification of patients presenting
with ICH. The 5 categories are
E‘; é independent predictors of 30-day
DO woliain +* mortality. Mortality rises as the
S an e 1 ICH Score increases. The use of
< 30 om? 0 the ICH Score could improve
IVH *%* standardization of treatment
Vs 1 protocols and clinical research
No 0 studies in ICH.
Infratentorial origin of ICH = Eg‘h;:'?zi pe
e 1 i)
MNo O
Age #+ICH volume, volume on
= B0 1 initial CT calculated using
< 80 0 ABC/2 method
ICH Total Score 0-6 *** IVH, presence of any
\ IVH on initial CT

Figure 84: score pronostic ICH (192)
Le National Institute of Health Stroke Scale ou score NIHSS (Tableau 31), est un
score de gravité clinique relatif aux accidents vasculaires cérébraux, il trouve
également sa place chez certains auteurs dans I’évaluation des implications

pronostiques et thérapeutiques de I’AVC. (Figure 84)

NIHSS STROKE
SCORE SEVERITY
O No Stroke

Minor Stroke

5 —15 Moderate
Stroke

16— 20 Moderate to |
Severe Stroke

21 -42 Severe Stroke l

Figure 85 : évaluation de I’AVC selon la sévérité du score NIHSS
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Tableau 31 : Evaluation cliniquedes AVC - NIHSS : National Institute of Health Stroke Scale (193)

1la.Conscience
Réactivité globale

vigilant, réagit vivement.

non vigilant, somnolent, réagit ou répond aprés stimulation mineure.
réaction adaptée uniquement aprés stimulation intense ou doul oureuse.
réponse stéréotypée (neurovegétative) ou aréactivité totale

1b.Conscience
Orientation dans le
temps : &ge, mois

répond bien a2 questions : son &ge et le mois de I’ année en cours.
ne répond correctement qu’ a une des 2 questions.
ne répond correctement a aucune des 2 questions, aphasique

1c. Conscience
Exécution d' ordres
simples

Exécute bien 2 ordres : fermer-ouvrir les yeux, fermer-ouvrir une main.
Exécute correctement un seul ordre sur les 2.
N’ exécute aucun des 2 ordres (choisir la main non parétique)

2. Oculomatricité
(horizontale seule)

mouvements volontaires et réflexe oculo-céphalique normauix.
déviation réductible du regard.
déviation forcée ou paralysie compléte (mal gré manoauvres ocul o-céphaliques)

3. Champ visuel
(4 quadrants testés
par comptage des
doigts)

aucun trouble du champ visuel.

asymeétrie du champ visuel.

hémianopsie compl éte.

absence de vision et/ou absence de clignement a la menace

4.Paralysiefaciale
(montrer les dents,
lever les sourcils,
fermer les yeux)

mobilité normale et symétrique.

paralysie mineure (sillon naso-génien effacé, sourire asymétrique).
paralysie partielle (concernant la partie inférieure de la face).
paralysie faciale compléete (faciale supérieure et inférieure)

T WONFROWNRFROINFRONRPEFPONRELOIWNEO

D| G
5.Motricité MS | Normale = maintien du membre (90° ou 45°) durant 10 secondes. 0| O
5G bras gauche Maintien possible (90° ou 45°) mais < 10 secondes. 1 1
(G) 5D brasdroit | Mouvement contre pesanteur mais pas de maintien possible. 2| 2
(D) Mouvement limité (aucun mouvement contre pesanteur), membretombe | 3| 3
5T =5G + 5D Aucun mouvement possible 4| 4
L Normale = maintien du membre (30°) pendant 5 secondes. 0] O
6. Motricité M| . : o :
: Maintien possible (30°) mais < 5 secondes. 1] 1
6G cuisse gauche : — .
: ) Mouvement contre pesanteur mais pas de maintien possible. 2| 2
6D cuisse droite RN
_ Mouvement trés limité (aucun mouvement contre pesanteur). 3| 3
6T =6G + 6D .
Aucun mouvement possible 41 4
7.Ataxie (épreuves | Pas d’ ataxie (ou déficit moteur déja pris en compte). 0
doigt-nez et talon- | Ataxie présente pour un membre. 1
genou) Ataxie pour deux membres 2
8.Sensibilité (face, | Sensibilité normale. 0
tronc, bras, jambe | Discret déficit : pigire mal pergue (du coté de I’ atteinte motrice). 1
coté AVC) Déficit sévere atotal : piglre non percue (du coté de |’ atteinte motrice) 2
Normal. 0
Aphasie discréte a modérée : communication difficile mais possible. 1
9. Langage A . . -~ N
Aphasie sévere : expression fragmentaire, communication trés limitée. 2
M utisme, aphasie globale ou coma 3
10.Dvsarthrie Articulation normale. 0
ysar Dysarthrie discrete a modérée : génant peu la compréhension. 1
Articulation PN - i .
Dysarthrie sévére : discoursinintelligible (aphasie exclue) 2
11.Extinction Aucune négligence (ni visuelle, ni auditive, ni tactile, ni spatiae). 0
Recherche de Négligence d’ une modalité (visuelle ou auditive ou tactile ou spatiae). 1
négligence Négligence sévere : hémicorps complet, plusieurs modalités 2
Scoretotal _ _ s .
(0242) O=normal 42=gravité maximale
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1. La morbidité
L’AVCH est la premiére cause d’handicap acquis chez I’adulte puisque plus de
la moitié des personnes survivant a un AVC gardent d'importantes séquelles. Ce risque
est plus élevé lorsqu'il s'agit d'un AVC hémorragique. Cependant ce handicap n’est
pas toujours définitif, puisqu’il peut subir des améliorations quelques mois ou

quelques années plus tard. (194)

2. La mortalité

v La mortalité globale

La létalité des AVC hémorragiques survient essentiellement au cours du premier
mois et atteint 34 %, tous dges confondus. La survie a un an est en moyenne de 55%
(B). La moitié des déces survient dans les 72 premieres heures, dont les causes se
répartissent schématiquement : en lésion cérébrale massive, inondation ventriculaire,
engagement cérébrale, hydrocéphalie, ou complications de décubitus. (22)

La mortalité liée a I’hémorragie cérébrale est trés variable selon les différents

pays, allant de 22,3% dans I’étude de Youngjin a 74,2% dans celle de Zhiyuan. Dans

notre étude elle est de 59,8%. (Tableau 32)

Tableau 32: mortalité globale de I’hémorragie cérébrale

. . . Youngjin Alexis Zhiyuan
Notre série Forlivesi Jangala
(2008- (2013- (2015-
(2014- (2011- (2015)
. 2015) 2015) 2016)
2016) 2014) Italie i Inde .
Corée Cuba Chine
Maroc (195) (198)
(196) (197) (199)
Mortalité
59,8% 34, 7% 22,3% 43,8% 47,2% 74,2%
globale
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v La mortalité liée aux facteurs sociodémographiques

La moyenne d’age des patients décédés par hémorragie cérébrale est presque

identique dans la majorité des études y compris la notre (61 ans), avec une différence

retenue dans I’étude Forlivesi (80 ans) et Zhiyuan (54,5 ans). (Tableau 33)

Les différentes études n’ont pas établies une trés grande différence de mortalité

entre le sexe masculin et féminin. (Tableau 33)

Tableau 33: mortalité liee aux facteurs sociodémographiques

Jason | ¥ asse Youngjin | Alexis | Zhiyuan
Facteurs Socio- Notresérie | Forlives | (2011- | (2010- (2008- (2013- (2015-
démographiques | (2014-2016) | (2011~ | 2015) | 2016) |\ %15 | Do) | 2016)
graphiq Maroc | 2014) ltalie| USA | Canada | & 20 | G0 | Gice
(200) (201)
L’'age 61,45 80 61,5 61 63,1 67,45 54,5%
M 67,4% 31% 235% | 14,5% 21% 42,5% 71%
Lesexe
F 53,1% 39,5% 245% | 13,7% 24% 45,3% | 80,6%

v La mortalité liée aux facteurs de risque

Le décés chez les patients connus hypertendus était de 69% dans notre série,

de 77,3% dans la série de Zhiyuan, contre seulement 24% dans la série de Youngjin.

(Tableau 34)

Notre série a trouvé un risque de déces chez les patients sous traitement

anticoagulant de 71,4%, un risque plus important que dans les différentes études.

(Tableau 34)

Tableau 34 : mortalité liée aux facteurs de risque

L. Forlives . .
Notre série (2011- Jason Youngjin Zhiyuan
Facteurs de risque (2014-2016) 2014) (2011- | (2008-2015) | (2015-2016)
Maroc ltalie 2015) USA Corée Chine
HTA 69% 32,7% 25,2% 24% 77,3%
Troubles d hémostase iatrogene 71,4% 47,8% 26,7% 31%
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v La mortalité liée a la présentation clinigue initiale

Dans notre série, le coma était prédictif de déceés dans 84,2% des cas, contre
62,3% dans la série Yasser, et seulement 22,8% dans la série Al Khaled. Par contre le
risque de déces chez les patients déficitaire était de 55,3% dans notre série, de 49,2%
dans la série Araujo, et de 15,8% dans la série Al Khaled. (Tableau 35)

La moyenne du GCS des patients décédés est de 8,98 dans notre série, plus
basse dans la série Araujo (7), et la série Hector (5). (Tableau 35)

Concernant le grade clinique Wnfs, les patients avec un stade 5 étaient plus
susceptibles de décés dans les différentes études, avec un taux de 60% dans notre
série, 62,2% dans la série Yasser et 70,5% dans la série Hector. Notre série a reconnu
une mortalité plus élevée également chez les patients de stade 4 (66,7%) contre

seulement 23% dans les autres études. (Tableau 35)

Tableau 35: mortalité selon la présentation clinique

M .Al khaled .
. Yasser Hector Araujo
i . Notre série (2007-
Présentation (2010- (1996-2009) | (2011-2013)
. (2014-2016) 2010)
clinique 2016) . USA Espagne
Maroc Germanie
Canada (203) (204)
(202)
Coma 84,2% 62,3% 22,8% 33%
GCS
8,98 5 7
(moyenne)
déficit 55,3% 15,8% 49,2%
1 16,7% 0% 3,5%
2 57,1% 7,2% 3,2%
Stade
3 37,5% 4% 9,4
Wnfs
4 66,7% 23% 23, 7%
5 60% 62,2% 70,5%
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v La mortalité liée au type du saignement

Dans les différentes études I’HIP était plus exposé aux déceés que I’'HM, avec

69,4% vs 49,1% dans notre série, 27,6% vs 14,1% dans la série Yasser, 53,1% vs 51,6%

dans la série Alexis, et 36,7% vs 18% dans la série Hector. (Tableau 36)

Tableau 36: mortalité liée au type du saignement

. Yasser Alexis
Notre série Hector
Type de (2010- (2013-
. (2014-2016) (1996-2009)
saignement 2016) 2015)
Maroc USA
Canada Cuba
HIP 69,4% 27,6% 53,1% 36,7%
HM 49 1% 14,1% 51,6% 18%

v La mortalité liée a la topographie de I’hématome

Bien que dans les différentes études il n’y avait pas une grande différence de

mortalité entre les différentes localisations topographiques ; Dans notre série, la série

de Forlivesi, ainsi que la série de Zhiyuan, la localisation profonde était plus prédictive

de déces.

Dans les séries Alexis et Youngjin, ’hématome superficiel était plus en

faveur de déceés. Et enfin dans les séries Araujo et Al Khaled, c’est I’'hématome de la

FCP qui a présenté un plus grand risque de déceés. (Tableau 37)

Tableau 37: mortalité liée a la topographique de I’hématome

Youngjin Zhiyuan M Al
Tonoaraphie Notre série Alexis Araujo (200%_ Forlives (28/15_ khaled
POIFPNIE | 2014-2016) | (2013-2015) | (2011-2013) (2011- (2007-
de |’hématome 2015) , 2016)
Maroc Cuba Espagne X 2014) Itdie : 2010)
Corée Chine )
Germanie
Hematome 61,9% 36,8% 53.3% 27.2% 353% | 70,6% | 125%
superficiel
Hematome 81% 35% 46,4% 16,9% 553% | 72.6% | 12.2%
profond
Hematome de 40% 55,1% 28.6% 13%
laFCP
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v La mortalité selon le stade Fisher

Toutes les séries ont prouvé une association entre le déces et le stade 4 de

Fisher : 62,9% dans notre série, 39,8% dans la série Hector et 17,4% dans la série

Yasser. (Tableau 48)

Tableau 38: mortalité selon le stade Fisher

o Yasser Hector
Notre série
Stade (2010- (1996-
. (2014-
Fischer 2016) 2009)
2016) Maroc
Canada USA
1 0% 0% 5%
2 20% 6,6% 22,6%
3 33,3% 3,6% 16,6%
4 62,9% 17,4% 39,8%
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v La mortalité selon les complications

Concernant les complications extra-neurologiques, les différentes études ont
montré une mortalité élevée chez les patients qui ont présenté des troubles
hémodynamiques et respiratoires. Par contre I'infection nosocomial était associé au
décés dans 83,3% des cas dans notre étude, contre seulement 18,8% des cas dans la
série Al Khaled. (Tableau 39)

A propos des complications neurologiques, le risque de mortalité était variable
entre les différentes études, et nettement plus bas que dans notre série. (Tableau 39)

Tableau 39: mortalité liée aux complications

Notre vy Alexis Jason

série (Zeoslsos_l (2008- (2011- M .Al khaled H.Lee Araujo

(2014- 2010) (2007-2010) | (2006-2011) | (2011-2013)

2016) 2015) .
2016) Cuba Germanie | USA (206) Espagne
Canada USA

Maroc (205)
HD-RESP 90,6% 80% | 60,4%
HE-AB 64,6%
Edeme 84,2% 57,5% 48,8%
HTIC 56,2%
Effet de masse 80% 55,2% 52,1%
Hydrocéphalie 68,8% | 23,8% 53,8%
Engagement 84,6%
HIV 63% 185% | 545% | 41% 15,8% 29% 53,5%
bansion 2% | 3% 19,5% 59% 60,8%

émorragique

Vasospasme et 857% | 59% 18,8%
ischémie cérébrale
Infection nosocomiale | 83,3% 68,9% 18,8%
CCv 77,8% 33,3%

3. Les facteurs pronostiques

Plusieurs facteurs ont été incriminés dans I’évolution défavorable de I’accident

cérébrale hémorragique.

A travers une analyse univariée,

différents facteurs

pronostiques ont été ressortis selon les différentes études (Tableau 40).

La fluctuation des facteurs d’une série a I’autre est due a la diversité clinique,

paraclinique et de I’évolution de la pathologie, ainsi que la disparité des différentes

modalités thérapeutiques de prise en charge.
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Tableau 40: lesfacteurs pronostiques selon la littérature

Notre série Jason Youngjin Y asser Alexis Alexis Forlivess | M .Al khaled |(_|1%C9tgr '(Azrgfjlo
(2014-2016) | (2011-2015) | (2008-2015) | (2010-2016) | (2008-2010) | (2013-2015) | (2011-2014) | (2007-2010) 2009) 2013)
Maroc USA Corée Canada Cuba Cuba Italie Germanie USA | E
spagne
age 0,001 0,024 < 0,001 < 0,001 <0,001| 0,006
Sexe 0,03
Délai d'admission 0,003 0,02
ATCD dHTA < 0,001
Prised ATC 0,015 0,014 < 0,001 0,007
Coma <0,001 < 0,001 < 0,001
GCS < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 <0,001| 0,005
Déficit < 0,001
Score Wnfs/Hunt et Hess < 0,001 < 0,001
Anomalies pupillaires < 0,001 0,009
HTA < 0,001 0,017 0,003
HIP 0,045 < 0,001 < 0,001
Volume de I” hématome < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 0,008
Iﬁg{%%gprﬂf de < 0,001 0,045 0,028
Stade Fisher 0,002 0,01 < 0,001
HIV < 0,001 < 0,001 0,019 0,003 < 0,001 <0,001| 0,001
Glycémie al’admission < 0,001 < 0,001 < 0,001 0,002 0,004 < 0,001 <0,001| 0,004
Fonction rénale < 0,001 < 0,001
Natrémie < 0,001 0,028
Troponine 0,029 < 0,001
Perturbations HD-Resp < 0,001 < 0,001 < 0,001
IN < 0,001 < 0,001 < 0,001
(Edéme 0,015 < 0,001 < 0,001
EM 0,016 0,004 0,001 0,009
Hydrocéphaieinitial 0,061 < 0,001 < 0,001
Engagement 0,049
V asospasme < 0,001
Extension hémorragique <0,001 < 0,001 < 0,001 0,027
Score NIHSS < 0,001 < 0,001
Score ICH < 0,001
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RECOMMANDATIONS
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Plusieurs recommandations ont été organisées afin d’harmoniser et d’améliorer
les pratiques de PEC. Le principe de ces recommandations doit s’étaler sur les
différentes étapes de la PEC, dont le but est d’atténuer la fatalité de I’accident cérébral

hémorragique.
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. Sensibilisation et faculté d'intervention du public

La sensibilisation du public repose tout d’abord sur I’explication de la gravité de
la pathologie, ainsi que sur I'importance d’une prévention bien conduite. Cette
prévention s’appuie sur un bon contréle du principal facteur de risque qui est
I’HTA et sur le bon usage des médicaments anticoagulants.

En deuxieéme intention la sensibilisation du public doit tenir compte de la bonne
connaissance des principaux signes alarmants d’un accident cérébral, et

I’initiation aux premiers secours d’urgences.

Is it a stroke? Check these signs FAST!
Face Arm S_peech _ _Time

Bt tha Ewery second,
foce look e Citlls et
[ S
Call 9-1-1
\ ¥ Ak them &t iy g of
To $ole Froked .
= ——
-0 @

Act FASI. call 9-1-1 at any sign of stroke!

Mhaiaat hasetts Department of Public Heallh
Et enfin, développer les actions de formation continue spécifique dans le

domaine de la prise en charge de I’'AVC :

professionnels de la filiere d’urgence,
- aides-soignants,

- Infirmiers,

- kinésithérapeutes,

- orthophonistes,

- Médecins généralistes et spécialistes,

- Autres (Auxiliaires de vie, Secrétaires etc.. )
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1. Systeme de transport et PEC pré-hospitaliére

Mettre a disposition des centres de régulation et de gestion des appels d’urgence
Insister sur un transport dans les plus brefs délais « Time is brain»

Améliorer la qualité du transport et des équipes pré-hospitaliére

Débuter les mesures d’urgences : fiche d’enquéte standard, prise de la TA,
réalisation Glycémie Capillaire, ECG, voie veineuse avec Sérum physiologique,

oxygénothérapie si saturation <95%

[1l. Prise en charge hospitaliéere

Faire un examen clinique complet avant de trancher sur I’origine vasculaire
Faciliter I'accés aux examens radiologiques de confirmation en premier et
étiologique en seconde intention

Evaluer initialement le score pronostic afin de guider la PEC thérapeutique.
L’évaluation du pronostic doit prendre en compte, des criteres extra-
neurologiques : I’age, I'autonomie antérieure et les comorbidités associées,
aussi bien que des critéres neurologiques : coma initial, GCS, aggravation
secondaire.

S’acharner sur une surveillance réguliere et spécifique afin de suspecter
précocement les complications

Malheureusement, a I’heure actuelle les possibilités thérapeutiques restent
extrémement limitées. Il est donc légitime de fonder un certain nombre
d’espoirs sur les axes suivants :

- Limiter I'augmentation de volume de I’hématome au cours des premieres
heures, en utilisant des agents hémostatiques. Un seul essai a eu lieu a ce jour,
utilisant le Facteur Vlla recombinant, qui n’a malheureusement pas permis de
mettre en évidence de bénéfice fonctionnel. Un nouvel essai est en cours,

sélectionnant les patients chez qui un saignement actif est documenté.

Mille. MDARHRI ALAOUI Fatima Zahra 246



Facteurs de mortalité des accidents vasculaires cérébraux hémorragiques spontanés en service de réanimation A1 Thése N° :142/18

- Contréler les phénomeénes secondaires d’cedéme cytotoxique. Les chélateurs
du fer, comme la deferoxamine, sont prometteurs, de méme que certaines
molécules anti-oxydantes. Leur efficacité chez I’lhomme reste a évaluer.

- Etant données la toxicité du sang sur le parenchyme cérébral, une attention
toute particuliére est portée a diverses techniques de drainage de I’hématome.
Exception faite de rares indications, la chirurgie a ciel ouvert ne s’est pas
averée bénéfique. Il est en revanche légitime de penser que le développement
de techniques micro-invasives (stéréotaxie ou endoscopie), associées a des

agents permettant de lyser le caillot (dont il reste a déterminer la neurotoxicité)

constituent un espoir considérable dans la prise en charge des HIC.

Mille. MDARHRI ALAOUI Fatima Zahra 247



Facteurs de mortalité des accidents vasculaires cérébraux hémorragi ques spontanés en service de réanimation A1 Thése N° :142/18

CONCLUSION
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L’accident vasculaire cérébral hémorragique est une pathologie fréquente et
inquiétante, qui demeure un véritable probléme de santé publique. Son pronostic
reste grevé d’une morbidité et d’une mortalité lourde, de ce fait, ’'AVCH doit étre
considéré comme une urgence diagnostique et thérapeutique.

Si la période pré-hospitaliere et le transport des patients vers les unités
spécialisées sont une période particulierement a risque de survenue de ces agressions
cérébrales secondaires, elles peuvent également survenir en réanimation, lors d’un
transport intra-hospitalier ou au cours d’un acte chirurgical. Nécessitant ainsi un
contrble strict afin d’éviter I’apparition de Iésions ischémiques. Il est alors important
de préciser que la thérapeutique entreprise en réanimation ne vise pas a traiter les
Iésions neurologiques (hémorragies cérébrales et sous-arachnoidiennes) mais permet
d’éviter I’aggravation de ces lésions par la survenue d’autres complications (troubles
respiratoires, hémodynamiques, métaboliques), d’ou I'importance d’une surveillance
(clinique, biologique, mécanique) constante et rigoureuse.

Malgré les progres réalisés tant sur le plan de I’exploration que du traitement,
’AVCH est marqué par une mortalité encore lourde et une morbidité assez
importante. Il convient donc d’insister sur la nécessité de la prévention des facteurs
de risque surtout I’'HTA.

L’évolution est extrémement variable; tous les intermédiaires existent entre
I’lhémorragie massive rapidement mortelle et les formes limites qui peuvent régresser
sans séquelles.

Le taux de mortalité de 59,8% retrouvé dans notre étude vient confirmer la
gravité liée aux accidents vasculaires cérébraux hémorragiques. Le coma initial, le
score GCS, I’hyperglycémie a I’'admission, I’hypertension artérielle, la survenue d’un
vasospasme ou d’une extension hémorragique sont les principaux facteurs prédictifs
de mortalité retrouvés liée a cette pathologie.

Des études, du type de celle-ci, semblent indispensables pour évaluer les

besoins. Elles pourraient étre complétées par d’autres études s’intéressant aux
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facteurs prédictifs du devenir fonctionnel, afin de cerner I'intérét de la mise en place
de nouvelles recommandations.

Des recommandations qui démontreraient que le déces n’est pas toujours une
fatalité et que malgré de nombreuses limites une prise en charge adaptée améliorerait
la survie et sa qualité. Cette prise en charge passerait tout d’abord par une information
et sensibilisation des populations sur les facteurs de risque et une formation continue
des professionnels de santé sur les déterminants de la mortalité suite a un accident
vasculaire cérébral hémorragique.

C’est dans ce sens que de nombreux pays pionniers ont mis en place des
équipes spécialisées, reposant sur une collaboration urgentiste-radiologue-
réanimateur-neurochirurgien pour faciliter les filieres de prise en charge de ce type

d’AVC et optimiser les traitements.
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RESUME

Titre : Les facteurs de mortalité des accidents vasculaires cérébraux
hémorragiques spontanés en service de réanimation Al

Auteur : Mdarhri Alaoui Fatima Zahra

Mots clés : accident vasculaire cérébral hémorragique spontané, mortalité,

facteurs pronostiques.

Introduction : I’accident cérébral hémorragique représente 10 a 30% de la

totalité des AVC, dont I’'incidence augmente généralement avec I’age. Lié a la rupture
d’un vaisseau intracranien, on identifie plusieurs étiologies et facteurs de risques
incriminant en premier I’HTA et I’angiopathie amyloide chez le sujet age.

Malgré [I’évolution des investigations complémentaires et des choix
thérapeutiques, I’AVCH est marqué par une mortalité encore lourde et une morbidité
assez importante. Il convient donc d’insister sur la nécessité de la prévention des
facteurs de risque notamment I’'HTA. L’objectif de notre étude est d’évaluer le devenir
et de déterminer les facteurs pronostiques des patients admis en réanimation pour

un AVCH spontané.

Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective, descriptive

et analytique qui s’étale sur une période allant du 01/01/2014 au 31/12/2016,
portant sur 92 patients présentant un AVCH spontané, menée au service de
réanimation A1l au CHU Hassan Il de Fés. La relation entre la mortalité et la survenue
d’un AVCH a été étudiée selon : les facteurs sociodémographiques, les antécédents et
les facteurs de risques, la présentation clinique a I’admission, les données du bilan
biologique et radiologique, les complications survenues au cours de I’hospitalisation,
et enfin selon les modalités thérapeutiques suivies au service. Une analyse univariée

a été effectuée pour déterminer les facteurs prédictifs de mortalité aprés un AVCH.
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Résultats : Dans notre étude I’age moyen était de 60,10ans, le sex-ratio de 1,13
et la mortalité globale de 59,8%. Aprés une analyse univariée, la mortalité était
significativement associée a plusieurs facteurs, a savoir : un délai d’admission
précoce, une présentation d’emblée comateuse avec un GCS bas, des anomalies
pupillaires et une tension artérielle élevée, une hyperglycémie initiale, un HIP, le stade
Fisher 4, une hydrocéphalie initiale, une thrombopénie initiale, anomalie du bilan
hépatique et une troponine élevée, et enfin la survenue de complications (HD-Resp,
HE-AB, IN, oedeme, EM, engagement, vasospasme et ischémie cérébrale,
resaignement). Cela reste conforme aux données récentes de la littérature. En
revanche, certaines études ont impliqué I’'association d’autres facteurs pronostiques,
comprenant I’age, le sexe, les ATCD d’HTA ou de prise d’anticoagulant, un syndrome
déficitaire, le score Hunt et Hess, le volume et la topographie de I’hématome, une HIV,
et enfin le score NIHSS et le score ICH. Cette variabilité met en cause la taille réduite
de notre échantillon, ainsi que le manque de certaines données concernant les

antécédents et les aspects évolutifs des patients.

Conclusion : Notre étude a confirmé que I’AVCH est une pathologie grevée

d’une lourde mortalité et la meilleure prise en charge reste d’ordre préventif.
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ABSTRACT

Title: Mortality factors of spontaneous hemorrhagic strokes in the Al
resuscitation department.
Author: Mdarhri Alaoui Fatima Zahra

Key words: Spontaneous hemorrhagic strokes, mortality, prognostic factors.

Introduction: Hemorrhagic strokes represent 10 to 30% of all strokes, which

incidence generally increases with age. Linked to the rupture of an intracranial vessel,
we can identify numerous etiologies and risk factors incriminating first, high blood
pressure and amyloid angiopathy in the elderly.

Despite the evolution of complementary investigations and therapeutic choices,
the hemorrhagic stroke is still marked by a heavy mortality and a quite important
morbidity. Therefore, it’s important to insist on the necessity of the prevention of risk
factors especially high blood pressure. The objective of our study is to evaluate the
future and define prognostic factors of the patients admitted in the resuscitation unit

for a spontaneous hemorrhagic stroke.

Methods and materials: We have accomplished a retrospective, descriptive and

analytic study in a period starting from 01/01/2014 until 31/12/2016, involving 92
patients presenting a spontaneous hemorrhagic stroke, conducted in the Al
resuscitation department of the HASSAN Il CHU, in Fez. The relationship between
mortality and the occurrence of a hemorrhagic stroke has been studied within:
sociodermographic factors, antecedents and risk factors, clinical presentation at
admission, data of the biological and radiological assessment, complications
occurring during hospitalization and finally, within the therapeutic modalities
followed in the department. An univariate analysis has been perfomed to determinate

the predictive factors of mortality after a hemorrhagic stroke.
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Results: In our study, the average age was 60.10 years, the sex ratio 1, 13 and
the global mortality 59.8%. After an univariate analysis, mortality was significantly
associated to several factors; an early admission timeframe, a comatose presentation
with a low Glasgow Coma Score, pupillary abnormalities and high blood pressure, an
initial hyperglycemia, an intraparenchymal hemorrage, a Fisher 4 stage, an initial
hydrocephalus, an initial thrombocytopenia, abnormalities on the hepatic assessment
and elevated troponine and finally, the occurrence of complications (HD-Resp, HE-AB,
IN, edema, EM, engagement, vasospasm, and cerebral ischemia, rebleeding).This
remains in accordance with recent literature data. On the other hand, some studies
have implicated the association of other prognostic factors, including age, sex, high
blood pressure or anticoagulant intake antecedents, deficit syndrome, Hunt and Hess
score, volume and topography of the hematoma, intraventricular hemorrhage, and
finally the national institutes of health stroke scale score and intracerebral hemorrage
score. This variability is related to the reduced size of our sample, as well as the lack

of certain data concerning antecedents and the evolutionary aspects of patients.

Conclusion: Our study has confirmed that the hemorrhagic stroke is a

pathology overwhelmed by a heavy mortality and the best care remains preventive.
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