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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur Ahdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estiaahtines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopémat

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pimaacie

Professeur Yahia CHERRAH
Monsieur Mohammed BENABDELLAH

Secrétaire Général :

PROFESSEURS :
Décembre 1967
1. Pr. TOUNSI Abdelkader

Février, Septembre, Décembre 1973
2. Pr. ARCHANE My Idriss*

3. Pr. BENOMAR Mohammed

4, Pr. CHAOUI Abdellatif

5. Pr. CHKILI Taieb

Janvier et Décembre 1976
6. Pr. HASSAR Mohamed

Février 1977

7. Pr. AGOUMI Abdelaziz

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia
9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida

Février Mars et Novembre 1978
10. Pr. ARHARBI Mohamed
11. Pr. SLAOUI Abdelmalek

Mars 1979
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOQOUI Naima

Mars, Avril et Septembre 1980
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam
14. Pr. MESBAHI Redouane

Pathologie Chirurgicale

Pathologie Médicale
Cardiologie
Gynécologie Obstétrique
Neuropsychiatrie

Pharmacologie Clinique

Parasitologie
Hématologie
Radiologie

Cardiologie
Anesthésie Réanimatio

Pédiatrie

Neurochirurgie
Cardiologie



Mai et Octobre 1981

15
16
17
18
19
20
21

. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.

BENOMAR Said*
BOUZOUBAA Abdelmajid
EL MANOUAR Mohamed
HAMMANI Ahmed*
MAAZOUZI Ahmed Wajih
SBIHI Ahmed

TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

22
23
24
25
26
27
28

. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.

ABROUQ Ali*

BENOMAR M’hammed
BENSOUDA Mohamed
BENOSMAN Abdellatif
CHBICHEB Abdelkrim

JIDAL Bouchaib*

LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

29
30
31
32
33

. Pr
. Pr
. Pr
. Pr
. Pr

. ALAOUI TAHIRI Kébir*

. BALAFREJ Amina

. BELLAKHDAR Fouad

. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

34.
35.
36.
37.
38.
39.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUCETTA Mohamed*

EL OUEDDARI Brahim El Khalil
MAAOUNI Abdelaziz
MAAZOUZI Ahmed Wajdi

NAJI M’'Barek *

SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

40.
41.
42.
43.
44,
45,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJELLOUN Halima

BENSAID Younes

EL ALAOQUI Faris Moulay El Mostafa
IHRAI Hssain *

IRAQI Ghali

KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

46.
47.
48.
49,
50.
51.
52.
53.
54.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AJANA Ali

AMMAR Fanid

CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq

EL HAITEM Naima

EL MANSOURI Abdellah*

EL YAACOUBI Moradh

ESSAID EL FEYDI Abdellah

LACHKAR Hassan

Anatomie Pathologique
Cardiologie
Traumatologie-Orthopédie
Cardiologie

Chirurgie Cardio-Va sculaire
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique

Biophysique

Chirurgie Maxillo-faciale

Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie

Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapi e
Médecine Interne
Anesthésie -Réanimadion
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Neurologie
Stomatologie et Chirurge Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-E ntérologie
Pneumo-phisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthop édie
Gastro-Entérolagie

Médecine Interne



55. Pr. OHAYON Victor*
56. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib
58. Pr. DAFIRI Rachida

59. Pr. FAIK Mohamed

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine
61. Pr. HERMAS Mohamed

62. Pr. TOULOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia

64. Pr. ACHOUR Ahmed*

65. Pr. ADNAOUI Mohamed

66. Pr. AOUNI Mohamed

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali

70. Pr. CHAD Bouziane

71. Pr. CHKOFF Rachid

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
73. Pr. HACHIM Mohammed*

74. Pr. HACHIMI Mohamed

75. Pr. KHARBACH Aicha

76. Pr. MANSOURI Fatima

77. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
78. Pr. SEDRATI Omar*

79. Pr. TAZ| Saoud Anas

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*

Février Avril Juillet et Décembre 1991
81. Pr. AL HAMANY Zaitounia

82. Pr. ATMANI Mohamed*

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa
85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad
87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif
88. Pr. BENSOUDA Yahia

89. Pr. BERRAHO Amina

90. Pr. BEZZAD Rachid

91. Pr. CHABRAOUI Layachi

92. Pr. CHANA El Houssaine*

93. Pr. CHERRAH Yahia

94. Pr. CHOKAIRI Omar

95. Pr. FAJRI Ahmed*

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

97. Pr. KHATTAB Mohamed

98. Pr. NEJMI Maati

99. Pr. OUAALINE Mohammed*

Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Urologie

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Cardiologie

Chirurgicale

Médecine Interne
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimaton
Néphrologie
Chirurgie Générale
Hématologie
Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive Santé Publique et Hygiene



100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida

101. Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHAKIR Noureddine
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed
EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

119.
120.
121.
122.
123.
124.
125.
126.
127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.
141.
142.
143.
144.
145.
146.
147.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AGNAOU Lahcen

AL BAROUDI Saad

ARJI Moha*
BENCHERIFA Fatiha
BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir
BENRAIS Nozha
BOUNASSE Mohammed*
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HDA Ali*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
MOSSEDDAQ Rachid*
OULBACHA Said

RHRAB Brahim

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Radiologie

Gynécologie Obstetrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrige
Anesthésie Réanimain
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie

Radiothérapie

Chirurgie Générale

Biophysique

Pédiatrie

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métabolique
Gynécologie Obstétrique

Immunologie

Traumato Orthopédie
Radiologie
Médecine Interne
Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Médecine Interne

Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie Orthopdlie
Traumatologie Orthopéde

Neurologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique



148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima
149. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

150. Pr. ABBAR Mohamed*

151. Pr. ABDELHAK M’barek

152. Pr. BELAIDI Halima

153. Pr. BARHMI Rida Slimane
154. Pr. BENTAHILA Abdelali

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh
157. Pr. CHAMI llham

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
159. Pr. EL ABBADI Najia

160. Pr. HANINE Ahmed*

161. Pr. JALIL Abdelouahed

162. Pr. LAKHDAR Amina

163. Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

164. Pr. ABOUQUAL Redouane

165. Pr. AMRAOUI Mohamed

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz

167. Pr. BARGACH Samir

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria

169. Pr. BEDDOUCHE Amograne*
170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha
171. Pr. CHAARI Jilali*

172. Pr. DIMOU M'barek*

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*
174. Pr. EL MESNAOUI Abbes

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
176. Pr. FERHATI Driss

177. Pr. HASSOUNI Fadil

178. Pr. HDA Abdelhamid*

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
180. Pr. IBRAHIMY Wafaa

182. Pr. BENOMAR ALI

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam

184. Pr. ER RIHANI Hassan

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima

186. Pr. KABBAJ Najat

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)

188. Pr. OUTIFA Mohamed*

Décembre 1996

189. Pr. AMIL Touriya*

190. Pr. BELKACEM Rachid

191. Pr. BELMAHI Amin

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
194. Pr. EL MELLOUKI Quafae*

195. Pr. GAMRA Lamiae

Dermatologie
Chirurgie Cardio-vasculaie

Urologie
Chirurgie - Pédiatriq ue
Neurologie

Gynécologie Obstéique
Pédiatrie
Gynécologie -Obsétrique

Traumatologie -Ghopédie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétque
Gynécologie Obstétrique

Urologie

Urologie

Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Médecine Préventive, $&é Publique et Hygiéne
Cardiologie
Urologie
Ophtalmologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Radiologie

Traumatologie Orthopé die

Gynécologie Obstétrique

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Parasitologie

Anatomie Pathologique



196. Pr. GAOUZI Ahmed

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
199. Pr. MOHAMMADI Mohamed
200. Pr. MOULINE Soumaya

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed
202. Pr. OUZEDDOUN Naima

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan
205. Pr. BEN AMAR Abdesselem
206. Pr. BEN SLIMANE Lounis
207. Pr. BIROUK Nazha

208. Pr. BOULAICH Mohamed
209. Pr. CHAOUIR Souad*

210. Pr. DERRAZ Said

211. Pr. ERREIMI Naima

212. Pr. FELLAT Nadia

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
214. Pr. HAIMEUR Charki*

215. Pr. KADDOURI Noureddine
216. Pr. KANOUNI NAWAL

217. Pr. KOUTANI Abdellatif

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
220. Pr. NAZZ| M’barek*

221. Pr. OUAHABI Hamid*

222. Pr. SAF| Lahcen*

223. Pr. TAOUFIQ Jallal

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

225. Pr. BENKIRANE Majid*
226. Pr. KHATOURI Ali*
227. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Novembre 1998

228. Pr. AFIFI RAJAA

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
230. Pr. ALOUANE Mohammed*
231. Pr. LACHKAR Azouz

232. Pr. LAHLOU Abdou

233. Pr. MAFTAH Mohamed*

234. Pr. MAHASSINI Najat

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*
237. Pr. NASSIH Mohamed*

238. Pr. RIMANI Mouna

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi

Janvier 2000
240. Pr. ABID Ahmed*

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie — Orthqpédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie — Obétrique
Chirurgie Générale
Urologie
Neurologie
O.RL.
Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie — Pédiatique
Physiologie
Urologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Cardiologie
Neurologie
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Gynécologie Obstétique

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Gastro - Entérologie
Pneumo-phtisiologie

Oto- Rhino- Laryngolagie
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Neurochirurgie

Stomatologie Et Chirugie Maxillo Faciale
Anatomie Pathologique
Neurologie

Pneumo-phtisiologie



241.
242,
243.
244,
245,
246.
247.
248.
249,
250.
251.
252.
253.
254,
255.
256.
257.
258.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOQUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANYAzzedine

GHANNAM Rachid

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274,
275.
276.
277.
278.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUIL Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
BOUSSELMANE Nabile*
BOUTALEB Najib*

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*
MANSOURI Aziz

OUZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Al

PROFESSEURS AGREGES :

Décembre 2001

279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

AOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil

Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologe

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie

Chirurgie Générale

Cardiologie
Radiologie
Anesthésie-Réanination
Traumatologie Orthopélie

Gastro-Entérologe

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimatio
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Traumatologie Orthqédie
Neurologie
Cardiologie
Anesthésie-Reanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologe
Urologie
Rhumatologie
Endocrinologiet Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie
Ophtalmologie
Stomatologie et Chirugie Maxillo-faciale
Génétique
Réanimation Médicale

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Dermatologie



290.
291.
292.
293.
294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
3109.
320.
321.
322.
323.
324.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*
EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NABIL Samira

NOUINI Yassine
OUALIM Zouhir*
SABBAH Farid
SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

325.
326.
327.
328.
329.
330.
331.
332.
333.
334.
335.
336.
337.
338.
339.
340.
341.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed*

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELGHITI Laila
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERADY Samy*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakarya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL ALJ Haj Ahmcd

Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie
Cardiologie
Radiologie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Gynécologie Ohb®trique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgi e
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatnique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Ortho pédie
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Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constttuen probleme majeur de
santé publique du fait de leur frequence et de teorbi-mortalité qui reste
élevée [1]:
= C’est la 3eme cause de mortalité dans les payssindlisés apres les
accidents coronariens et les cancers, tous typgsmdus (10 a 20% des
patients décedent durant le premier mois) [2].
= C’est la premiere cause de handicap non traumatdpres les pays
développés. En effet 20% des patients restenttutistinalisés et la
moiti€ de ceux qui regagnent leur domicile garddes séquelles
physiques ou relationnelles importantes [2].

= C’est aussi la 2éme cause de démence et une cajmgende dépression

2].

La prise en charge des AVC évolue en raison desenwmydiagnostiques
sophistiqués (Imagerie par résonance magnétiqud)jIRle la possibilité de

thrombolyse pour les AVC ischémiques diagnostigpédécocement et le

développement de la chirurgie de revascularisation.

Le pronostic dépend aussi bien de I'étiologie, quesite Iésionnel et de la
précocité du traitement. Ainsi 30% des AVC a évioluisévére ont présenté un
ou des accidents régressifs dans la semaine prédckedaurvenue de 'AVC

constitué.

En postopératoire, la survenue d’'un accident vageuischémique constitue un
événement dramatique, avec une mortalité importg§a€90). Son incidence en
chirurgie générale est de I'ordre de 0,08 a 0,Bp6 |
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Certaines chirurgies exposent plus a ce type delkoations, en particulier la
chirurgie cardiaque, neurologique et vasculaire.

Ainsi, I'incidence est maximale en chirurgie vasatd (8,7%), du fait que les
atteintes vasculaires, en particulier d’origine éatimateuses, sont le plus
souvent généralisées touchant a des degrés variatls les vaisseaux de
I'organisme [4].

Plusieurs études ont essayé de déterminer lesufactie risque d’installation
des AVC postopératoires. Cependant, elles sonegolirhitées par le nombre
faible de cas.

Toutefois, certains facteurs sont frequemment misagise tel que I'age avancé,
le sexe masculin, les antécédents d’accident isiciuentransitoire (AIT), le
tabac, le diabete sucré, l'ischémie coronariennda dibrillation auriculaire
(FA).
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L’organisation mondiale de santé (OMS) définit utW@ comme « le
développement rapide de signes cliniques localis@si globaux comme dans
les hémorragies sous-arachnoidiennes) de déficit de dysfonction cérébral
durant plus de 24 heures ou conduisant a la mort,ass cause apparente
autre qu’une origine vasculaire»[5].
On distingue :

v' Les AVC hémorragiques qui regroupent :

» Les hémorragies intra parenchymateuses (HIP) : d&8®AVC [6].

» Les hémorragies méningées (HM) 5% des AVC [6].
C’est une irruption de sang dans le parenchymebca#iréu dans les méninges
consécutive a la rupture d'un vaisseau intracranien

v' Les AVC ischémiques : 80% des AVC [6] et regroupent

1. Accidents ischémiques transitoires (AIT):

C’est une perte focale de la fonction cérébralastdillation brusque, d'origine
ischémique et dont les symptémes durent moins decdes et régressent sans
séquelle. L'AIT est avant tout un marqueur d'atbéérose, car il signale un
haut risque vasculaire général. Ainsi, aprés un, AdTrisque de survenue d'un
infarctus cérébral est de 8 % dans les premiers eiode 5 % par an les trois
années suivantes, alors qu’il est de 1 % danspalption générale [7] [8].

La durée d'un AIT est fixée a moins de 24 heureis ®iée est généralement
comprise entre 5 et 30 minutes. Cette limite dd@4dres est arbitraire. Certains
accidents qui durent une ou plusieurs heures pégoeerespondre a un infarctus
cérébral dans 18 % des cas contre 10 % lorsqu€& e moins d'une heure,

d'ou la regle de faire systématiquement un scaroeebral aprés un

LESAVC POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE 39:




Deéfinitions

AIT [9][10].

2. Accidents vasculaires constitués:
lIs sont définis par un déficit persistant au-d#gda 24éme heure. Au sein d'une
région ischémique, on distingue deux zones :

» La premiére : réalise une zone d'ischémie sévérdeodebit sanguin
résiduel est tres faible. L'évolution se fait ragorbnt vers des lésions
cellulaires irréversibles.

» La deuxieme : dite zone de pénombre ou la réductipdébit sanguin est
plus modérée et ou les lésions sont potentiellemd@rsibles si le débit

sanguin est rapidement rétabli [11].

3. Lacunes:

Une lacune se défini par lI'occlusion de petitegragt ou d'artérioles perforantes
de la base du cerveau avec formation de petitgctofm profonds. lls sont

généralement situés au niveau des noyaux grisatthed, putamen, pallidum et
téte du noyau caudé), du territoire médian du gorde la substance blanche

hémisphérique (capsule interne et centre ovale).

LESAVC POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE 40




___‘.I\/Iatériels & méthodes

LESAVC POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE



Matériels et méthodes

C’est une étude rétrospective qui a porté sur legspatients qui ont été

hospitalisés, au cours de ces dix dernieres anageservice de réanimation

chirurgicale de I'hdpital IBN SINA de Rabat apregoi été opérés pour

chirurgie vasculaire, et qui ont développé un daai vasculaire cérébral en

post opératoire.

Chez ces patients, différents parametres ont étéeilés et notés sur une fiche

d’exploitation comportant :

L'age.
Le sexe.
Les antécédents pathologiques.
Le type de la chirurgie.
Le type d’anesthésie.
La durée de l'intervention.
Les éventuels événements hémodynamiques  péri-opérat
(Hypertension artérielle HTA, hypotension, tachgiay bradycardie).
Les éventuelles complications postopératoires [@aadculaires et
neurologiques).
Les circonstances de survenue de 'AVC :
» Heure de découverte.
* Mode de révélation.
« TDM.

L’évolution
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3.1 Caractéristiques des patients

3.1.1Age et sexe (fig.1):

Douze dossiers ont été colligés sur un ensembld9demalades, soit une
incidence globale de 2,37%.

Il s’agit de huit hommes et quatre femmes, d’ageenade 65,75+ 8,16 ans
(53 4 80 ans). (Fig.1).

Fig.1: Répartition selon le sexe

B Féminin

B Masculin

3.1.2Antécédents (tableau n°1) :
Les antécédents étaient marqués par :
= L’hypertension artérielle : chez 3 patients (25%).
» Les troubles du rythme cardiaque : chez 2 patidiis %).
» Le diabéte : chez 3 malades (25%).
» Le tabagisme : chez 6 patients (50%).
= L’hyperlipidémie : chez un seul malade (8,33%).
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= Accident vasculaire cérébral ischémique préopéet@ur sténose

carotidienne: chez 2 patients (16,7%).

Antécédents Nombre Pourcentage
HTA 3 25%
Diabéte 3 25%
AVCI 2 16,7%
Tabac 6 50%

TRC 2 16,7%
Hyperlipidémie 1 8,33%

Tableau.1Répartition des patients selon leurs antécédents.

3.1.3Lésion carotidienne préopératoire:

Tous les patients opérés pour chirurgie aortiquaiean des plagques
athéromateuses carotidiennes mais sans retentisssunde flux sanguin.

L’indication de la chirurgie carotidienne était pdaus les patients ayant une

sténose symptomatique supérieure 75%.
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3.2 Type de la chirurgie
Les types de chirurgie vasculaire, que les patigéatsette étude ont subit, sont
représentés par :
= La chirurgie carotidienne: dans 33,3% des cas (4dra).
= La chirurgie vasculaire périphérique: dans 33,3%ades (4malades).

» La chirurgie de l'aorte abdominale: dans 33.4%aess(4malades).

Fig.2: Répartition selon le type de chirurgie

M Chirurgie
carotidienne

M Chirurgie aortique

i chirurgie vasculaire
périphérique

3.3 Type de l'anesthésie
= Anesthésie générale: chez 66,7 % des patients l&les).
» Anesthésie locorégionale: chez 33,3 % avec doudde cervical
superficiel et profond utilisant une associatian lipivacaine 0,5% et
xylocaine 2%, et ce pour la chirurgie carotidienne.
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Fig.3: Répartition sen le type d'anesthésie

B ALR
HAG

3.4 Incidents peropératoires: (fig.4)

Les incidents peropératoires qui ont été obserrés nos patients sont :

Un pic hypertensif : dans 42 % des cas (chez 5dra)a

Une hypotension artérielle : dans 25 % des casnagagnée d’une tachycardie
compensatrice (chez 4 patients).

Pour le reste des malades aucune anomalie hémodyreania été enregistrée.
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La durée d’intervention variait entre 150min et 2i#n avec une durée

moyenne de 184 + 26 min.

3.5 Incidents postopératoires : (fig.5)
En postopératoire, cing de nos patients (42 %) pmésenté un collapsus
cardiovasculaire du a un choc hémorragique dans ttas et un choc

cardiogénique dans deux cas. Une HTA était releiéa deux patients.
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fig.5: Incidents postopéroires

HTA 167

Collapsus Cvx
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3.6 Nature et circonstances de survenue de 'AVC :

Tous les accidents vasculaires cérébraux étaiematlee ischémique, suspectés
cliniqguement et confirmés par la scannographielrété.

lls intéressaient le territoire sylvien dans 10 €&88,3%) et le territoire

vertébrobasilaire dans deux cas (16,67%). (fig.6)
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Fig.6:siége de I'AVC
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L’accident vasculaire cérébral était révelé en gostatoire immeédiat par un
retard de réveil chez quatre patients (33,4% de3. ddans 50% des cas,
I'accident vasculaire cérébral était diagnostiqgaéglles premiéres vingt quatre
heures.
Dans les autres cas, ’AVC était de découvertavar(b24heures).
L’AVC a été révélé par :
» Un déficit neurologique de focalisation chez 7%&6 patients, dont :
* Une hémiplégie ou une hémiparésie chez 9 patients.
* Une monoparésie chez un patient.
» Des troubles visuels (cécité) chez deux autregpisti
» Des convulsions localisées ou généralisées etamées dans 42 %.

= Un retard de réveil : chez un tiers des patidigsr|.
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Fig. 7: Mode de révelation de I'AVC

Retard de réveil _'
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Déficit neurologique
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3.7 Traitement

Le traitement reposait sur I'anticoagulation abuwtéuis les antivitamines K et
les antiagrégants plaquettaires.

Aucun patient n’a bénéficié d'une thrombolyse (géteou in situ) ou d’'une

revascularisation chirurgicale.

3.8 Evolution (fig.8)
L’évolution était défavorable avec décés chez daqos malades (42 %).

Les autres patients ont gardés des séquellesoplo®ins importantes.
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Fiq.8: Evolution des patients
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4.1 Epidémiologie:

4.1.1Incidence

L'incidence globale des AVC varie de 170 a 360 dd{ 000 habitants entre
55 et 64 ans, de 490 a 890 pour 100 000 habitaitrts 85 et 74 ans et de 1 350
a 1 790 pour 100 000 habitants apres 75 ans. §lidesix a trois fois plus faible
chez la femme que chez I'hnomme entre 55 et 64CGette différence diminue
par la suite pour s'annuler au-dela de 85 ans [12].

En France, d'apres le registre de Dijon, l'inciderst de 145 pour 100 000
habitants [13]. Au-dela de 50 ans, cette incideesede 210 pour 100 000
habitants [14].

En périopératoire, le risque d’AVC est estimé eryemme entre 0,08 et 0,7 %
[15,16]. Des données tres récentes sont fournieuupa etude rétrospective
ameéricaine sur 131 067 patients de 2000 a 2004 gatrouvé une incidence
d’AVC ischémiques de 0,7 % aprés hémicolectomi2 90 apres prothese totale
de la hanche et 0,6 % aprés lobectomie ou segnientiec pulmonaire. Ces
incidences passent respectivement a 1 %, 0,3 %B8é&b@pres 65 ans, soit une
augmentation de fréquence de 20 a 30 % [17]. @&dachirurgies (cardiaques,

vasculaires et neurochirurgie) exposent a un ripdue éleveé (tableau 1).
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Type de chirurgie Risque d’AVC (%)
Chirurgie générale 0,08-0,7
Chirurgie ORL et neurochirurgie 4,8
Chirurgie vasculaire :

* périphérique 0,8-3,0

* carotidienne 5,5-6,1

* aortique 8,7
Chirurgie cardiaque :

* Pontage coronaire 1,4-3,8

* Remplacement valve isolé 4,8-8,8

* Remplacements valves multiples 9,7

e Chirurgie combinée 7,4

Tableau.2Incidence des accidents vasculaires cérébraux (Aétidpératoires

en fonction de la chirurgie (d’apres [16]).

4.1.2Prévalence :

Elle varie de 4 a 8 pour 1 000 habitants dans &% jpccidentaux et atteint
plus de 20 pour 1 000 au Japon. Elle varie égaleamaat I'age ; environ 75 %
des patients atteints d'AVC ont plus de 65 ans.

4.1.3Mortalité :

La mortalité liée aux AVC est importante : 20 %ramois, 25 a 40 % a un an
et 60 % a 3 ans. Dans la moitié des cas, le dé&tase conséquence directe de
I'atteinte cérébrale, mais dans 35 % des cas, Uit @dre imputé a des
complications de décubitus. Parmi elles, les pneatibes qui seraient
responsables de 20 a 30 % des déces et I'embatepaire de 3 a 15 % [18].
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Comparativement aux sujets de moins de 50 ans, agésx de plus de 80 ans
ont un risque de déces quatre fois supérieur etdum&e moyenne de séjour
augmentée de 30 % [19].

4.1.4Séquelles :

Les conséquences des accidents vasculaires cérématudramatiques avec
d'une part une mortalité élevée, et d'autre pas, sequelles physiques et/ou
psycho-intellectuelles nécessitant une prise en rgeha quotidienne
particulierement lourde. L'étude de Sacco [11] antidoque 24 a 53 % des
patients victimes d'AVC devenaient dépendants énotaht ou partiellement et

que 34 % développaient progressivement une démence.

4.2 Physiopathologie:
A la différence de lischémie myocardique ou l'athée représente la
principale, voire I'unique cause, la pathologiehismique cérébrale, beaucoup

plus hétérogene, résulte de mécanismes vascwaireés [20].

4.2.1Circulation cérébrale :

4.2.1.1Vascularisation cérébrale :

La vascularisation cérébrale est assurée parti@®arcarotides et le systeme
vertébrobasilaire.

On décrit, sous le terme de polygone artériel ddlis)iun réseau
anastomotique plus ou moins développé selon lewiths. Ce réseau est
constitué en avant par la réunion des deux ar&¥asbrales antérieures via

I'artére communicante antérieure et en arriére,l@aunion entre systeme
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carotidien et systéeme vertébrobasilaire via leserast communicantes
postérieures.

D’autres réseaux anastomotiques sont décrits, ricydeer a la partie la plus
distale des territoires artériels ainsi qu’entedetéeres carotides et vertébrales
et les nombreuses collatérales de la carotide rextePar ailleurs, de
nombreuses branches perforantes permettent lalaasation des territoires
cérebraux profonds.

Cette organisation en réseaux des arteres cérgbcalgribue, dans une
certaine mesure, a la protection du cerveau awsabes épisodes d’ischémie
[21].

Art. fronto-basale meédiale

'ifw’@

.l.ri. fronto-basale latérale
(orbito-frontale)

—— Art. préfrontale

Art. communicante anterieure

Art. cérébrale antérieure
il Art. fronto-basale latérale
Art. carotide interne
h..- Art. cérébral

Art. cérébelleuse supérieure
Art. basilaire
Art. cérebelleuse inféro-ant.

Art. vertebrale

Artére cérebelleuse inféro-post.
Art. spinale antériours

Artéres de I'encéphale : vue inférieure
Capyright Dr Richard Martzalff-Encyeiopedie medicale Vulgars

Fig.9 Vascularisation artérielle du cerveau (polygon&\fiis)

LESAVC POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE 57




Discussion & Commentaires

artéres cérébrales
_—=—. postérieures

artéres communicantes
tronc basilaire

- antérieures
- _‘ o
/ﬂ‘ 5P
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artére cérébrale antérieure

artére sylvienne

artére communicante
antérieure

LY

artére carotide
interne

artére carotide

6éme vertébre externe

cervicale

artére —
sous-claviére

Fig.10Origine de la vascularisation cérébrale (systematiclen; systéme

vertébrobasilaire)
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4.2.1.2Débit sanguin cérébral

Le cerveau, dépourvu de réserves d'oxygene et deogg, est fortement
dépendant des apports extérieurs en substratséfigeies et par conséquent
fortement dépendant du débit sanguin. Chez I'adillest en moyenne de 50
mL/min/100g de tissu cérébral.

La pression de perfusion cérébrale (PPC) est fardiice entre la pression
artérielle moyenne et la pression intracranienne.

Le terme d’autorégulation désigne la possibilité daintenir constant le
débit sanguin cérébral en dépit des variationadedssion de perfusion et ce
pour des valeurs situées entre 50 et 150 mmHg.d€a du au-dela de ces
valeurs ou dans une situation d’ischémie, le débihguin cérébral est
directement proportionnel a la pression de perfusio

Elle dépend des capacités de vasodilatation easleconstriction des arteres
cérébrales [21].

De nombreux mécanismes peuvent étre mis en jewjtedsla libération de
molécules vasodilatatrices comme le monoxyde d&a@€d0), vasoconstrictrices
comme |'endothéline ou l'activation de canaux psi@ses situés au sein des
cellules musculaires lisses vasculaires.

Il convient de citer par ailleurs les effets devéaiation du pH, de la pression
partielle en CO2 et en O2 ainsi que le réle denkivation sympathique et
parasympathique.

L’ensemble de ces facteurs qui concourent a laatran des résistances
vasculaires permet de constituer une véritablervéssanguine rapidement

disponible.
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Le cerveau possede aussi la capacité d'améliaxirdiction de I'oxygéene du
sang qui, a I'état basal, n'est pas maximale. gdeat ainsi étre rapidement
portée a 100 %, permettant de compenser, au maims uh premier temps, la

diminution du débit sanguin cérébral [22].

4.2.2Infarctus cérébral et pénombre ischémique :

L’infarctus cérébral est la résultante d’une diniiow puis de l'arrét de la
perfusion du tissu cérébral ainsi que du dépasdetiesncapacités des systemes
de suppléance.

Une altération fonctionnelle du métabolisme cellelaapparait des que le
débit sanguin cérébral est inférieur a 22 mL/mif{i@e cerveau.

En cas d’occlusion artérielle, on distingue un aextischémie dense au sein
duquel le débit sanguin est inférieur a 10 mL/nk. et au pourtour, une zone
de tissu avec un débit intermédiaire entre 18 emlfmin/100g. Cette zone,
désignée sous le terme de pénombre ischémiquespomd a la partie du tissu
cérébral ischémié ou le débit sanguin est insuffispour maintenir un
fonctionnement cellulaire normal, la survie celitdademeure cependant
assurée dans un premier temps.

Si le débit sanguin cérébral est maintenu en decB0dmL/min/100g pendant

plus de 3 minutes, le tissu cérébral évolue vergtande mort cellulaire [21].

4.2.3Mécanismes vasculaires de l'infarctus cérébral :

4.2.3.1Mécanisme embolique :
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Le mécanisme embolique, surtout évoqué par I'apparbrutale du déficit
neurologique, semble étre le plus souvent implidags la pathogénie des
infarctus cérébraux

Il peut s’agir d’'une embolie fibrinoplaquettairg@artir d’'un thrombus blanc
résultant de I'adhésion des plaquettes sur la platjathérosclérose, d’'une
embolie fibrinocruorique provenant de la fragmantat’'un thrombus mural
a partir d’'une plaque d’athérosclérose ulcéréea) ttmombus formé dans une
cavité cardiaque ou encore, ce qui est plus raréa anigration a travers un
foramen ovale perméable d’'un thrombus veineux prafo

Il peut s’agir aussi d’'une embolie de cholestérmmvpnant du contenu
athéromateux de la plaque, migrant dans la circulad I'occasion de la
rupture de celle-ci, d’'une exceptionnelle embolacaire a partir d'un
rétrécissement aortique calcifié ou encore de lamlde matériel septique
dans le cadre d’une endocardite infectieuse.

Enfin, il faut signaler la possibilité d’embolie tarnelle de cellules
néoplasiques a partir d'un néoplasme profond ounel’utumeur

intracardiaque tel un myxome [21].

4.2.3.2Mécanisme hémodynamique :

Il est évoqué lorsque la symptomatologie neurologigiéficitaire est
fluctuante, en particulier lorsque cette fluctuatidinique est corrélée aux
changements de position (lever brusque, passag@eon assise) ou si elle
est associée a une diminution de la pression a@lteéguelle qu’en soit la

cause.
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Ce type de mécanisme s’observe parfois en casticigSement sévere
d’'une grosse artére a destinée cérébrale, d’oragimeromateuse ou en cas de
dissection artérielle.

Il est par ailleurs possible que ce type de méaoamisoit mis en évidence
lors d'infarctus en rapport avec un hémodétournénetpar exemple un vol
sous-clavier ou encore a I'occasion d’'un choc cayéinique.

Ce type de mécanisme serait plutdt responsable déltelappement
d’infarctus jonctionnels, touchant de maniere peiéelle la jonction de
deux territoires artériels (ex : jonction du tesiieé antérieur de lartére

sylvienne et de I'artere cérébrale antérieure).[21]

4.2.3.3Atteinte des arteres perforantes :

L’atteinte des artéres perforantes est le plus emiu¢consécutive a une
pathologie de la paroi artérielle sous la formend’dipohyalinose dans le
contexte d’une hypertension artérielle ou d’'un diab

La pathologie de ces petites artéres se traduitlgpa®éveloppement de
lésions ischémiques lacunaires, parfois multipiesalctus cérébraux de

petite taille) ou d’hémorragies profondes [21].

4.2.3.4Autres mécanismes :

Parmi les mécanismes évoqués lors de la survenureidfarctus cérébral,
deux autres doivent encore étre discutés.

D’une part, le spasme artériel, qui complique feEigment les hémorragies
méningées par rupture de malformation vasculairébcéle. La mise en jeu de

vasoconstricteurs puissants comme I'endothélirnté a¥wquée.
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Enfin, un état d’hyperviscosité sanguine, secomdgiar exemple a un
syndrome polyglobulique ou a la présence d’une gmet monoclonale
anormale en grande quantité dans le sang peutitcemsin facteur favorisant
ou aggravant.

Si le mécanisme responsable de l'infarctus cérél@ajuider la conduite a
tenir thérapeutique, en particulier la mise en @lates traitements de
prévention secondaire, le développement de trar&snmeeuroprotecteurs,
éventuellement utilisables a la phase aigué ddaf@tus cérébral, reste
actuellement conditionné par la nature des léstpri®chelon cellulaire et

moléculaire [21].

4.3 Facteurs de risque:

Les facteurs de risque d’AVC périopératoire liéspatient sont les mémes que
dans la population générale : antécédents d’AVCd@ecident ischémique

transitoire (AIT) ou d’embolie systémique, hypediem artérielle, insuffisance

cardiaque gauche, fibrillation auriculaire (FA)hétosclérose, insuffisance
rénale chronique, diabéte et age > 75 ans [172823,

La chirurgie et l'anesthésie sont, par elles-méntes facteurs de risque
indépendants de survenue d’'un AVC dans les 30vpstile geste chirurgical

[27]. En particulier, le caractére urgent de laratgie augmente le risque
d’AVC, au moins en chirurgie cardiaque [28]. Enrahgie cardiaque, FA,

antécédent d’AVC, valvulopathie et insuffisancealénchronique multiplient

par 1,5 le risque d’AVC périopératoire [28,30]. nfluence de l'insuffisance

rénale chronigue est probablement reliée a I'adedéoose associée a I'atteinte

rénale [31].
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4.3.1Age et sexe :

L’augmentation du risque cérébral avec I'age esbablement liée a une
prévalence plus élevée des facteurs de risque laargcuhypertension
artérielle, diabete, sténose carotidienne sup&rialO %).

La fréquence des calcifications de la crosse awmtig@st un marqueur du
risque d’accidents vasculaires cérébraux.

Dans notre étude I'dge moyen des patients (&8,1%) est relativement plus
jeune par rapport a celui retrouvé dans d’'autraesé

Le sexe masculin est prédominant dans notre sémee( ratio 3/1).
Cependant, l'incidence est relativement élevée tlaisgxe féminin (3%) par

rapport au sexe masculin.

4.3.2Fibrillation atriale (FA) :

La FA augmente le risque d’AVC et une fréequenceul®enue de FA allant
jusqu’a 36,5 % des patients victimes d’AVC périgéires a été rapportée
apres pontage coronarien [32].

La FA peut causer un AVC aussi bien par emboligatie matériel
thrombotique que par hypoperfusion cérébrale en dhgpotension par
réponse ventriculaire rapide [17]. En chirurgiedtamgue, une méta-analyse de
58 études a montré que lincidence de la FA posaipi#e pouvait étre
diminuée par [utilisation préventive d'amiodarorm de bétabloquants
débutés 5j avant la chirurgie [33]. Il existeraibrs une tendance a la
diminution de I'incidence des événements cérébszwiaires.

Les agents antiarythmiques contrélant la fréquesardiaque doivent étre

poursuivis durant toute la période périopérata@rdesoin par voie V.
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L’équilibre électrolytique et une volémie optimalent des mesures efficaces
de prévention de la FA [32]. Lorsque la durée dascgles de FA dépasse
48 h, des recommandations américaines proposentéparinothérapie en
particulier chez les patients a haut risque (aul&eed’ AVC ou d’AIT) et avec
poursuite de l'anticoagulation un mois apres leueta un rythme sinusal
[34,35].

4.3.3Hypercoagulabilité postopératoire :

Les lésions tissulaires entrainées par la chirurg@nt une cause
d’hypercoagulabilité post-opératoire. Plusieursdétiont mis en évidence une
activation du systeme de la coagulation et unerdition de la fibrinolyse apres
la chirurgie, comme le prouvent une diminution Getlvateur tissulaire du
plasminogéene (t-PA) et une augmentation de I'agtide I'inhibiteur de type 1
de l'activateur du plasminogéne et des produitslé&gradation du fibrinogéne,
du complexe thrombine-antithrombine, de la prot@réurseur du thrombus et
des D-dimeres, immédiatement apres la chirurgiejusgu'a 14 a 21|
postopératoires [36,37].

Plusieurs autres facteurs peuvent aggraver I'hygaepalabilité induite par la
chirurgie et donc le risque d’événements thrombeger’anesthésie générale,
la déshydratation périopératoire, le décubitusstiase veineuse, l'arrét des

médicaments antiagrégants plaquettaires ou antitaais.

4.3.4Sténose carotidienne :
Chez les patients porteurs de sténose carotididendsque d’AVC péri-

opératoire est globalement considéré comme ma&&9]. Dans un groupe de
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284 patients candidats a une chirurgie générakegualuation préopératoire par
écho-Doppler découvrait une sténose carotidieneg @24 patients : chez ces
patients, le risque d’AVC a été de 3,6 %, soit B fivis plus que dans la
population sans sténose [40]. Néanmoins, il esergied de distinguer les
sténoses en fonction de leur caractére symptongatigunon dans la stratégie de

prise en charge préopératoire.

4.3.4.1Sténose carotidienne symptomatique :

Les patients présentant une sténose carotidiemrmetsgnatique au cours des
6 derniers mois doivent bénéficier d'un geste daseularisation lorsque la
sténose est supérieure a 70 % et par un chirudgishla morbidité/mortalité
périopératoire est inférieure a 6 % ; lorsquedacse a un degré compris entre
50 et 70 %, I'indication de revascularisation go#ndre en compte I'age, les
comorbidités et la sévérité initiale des signesolegiques ; en cas de sténose
inférieure a 50 %, il N’y a pas d’indication [41]42

Pour les patients opérés en urgence d'un pontag#o-earonaire,
I'association a un geste de revascularisation icheoine dans le méme temps
opératoire peut étre a l'origine d'une augmentatienla mortalité [43]. Ce
risque semble étre diminué si 'endartériectomia@splacée par une mise en

place de stent [44].

4.3.4.2Sténose carotidienne asymptomatique :
La présence d'une sténose carotidienne asymptameatde découverte

fortuite majore le risque d’AVC lorsqu’elle est sujgure a 80 % [45]. Sa
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prise en charge est controversée mais une chir@gfieecommandée si le
risque périopératoire est faible [41, 46].

Avant pontage coronaire, la chirurgie carotidiersy@ose 2 fois plus le
patient au risque d’AVC ou d’infarctus du myocargdériopératoire sans
diminuer le risque lors de la chirurgie cardiaquwévpe [39,41]. Dans une
étude rétrospective lors de la réalisation de mm#aoronariens, la survenue
d’AVC périopératoire était limitée par une chirwggtarotidienne préalable
sans modification de la mortalité globale [43]. Bldans un travail prospectif,
aucun bénéfice n’était attribué a I'endartériecmuoarotidienne avant pontage
coronarien [47]. Il N’y a donc pas de consensusceorant le bénéfice
potentiel d’'une endartériectomie carotidienne al@pontage coronaire [26)].

En chirurgie générale, le risque d’AVC associé a stenting ou une
angioplastie intracranienne dépasse significativerte risque périopératoire
d’AVC chez les patients asymptomatiques et chezudmg de patients
symptomatiques [40,48].

Toutefois, certains patients présentant une stéoasgtidienne bilatérale
asymptomatique sévére pourraient bénéficier d’'ustegde revascularisation
avant une chirurgie programmeée, sous condition el’'uavaluation
préopératoire individualisée comportant un scamoenne IRM( imagerie par
résonance magnétique) cérébrale a la rechercheéslens ischémiques
cliniguement silencieuses et d’'un angioscanner ‘amed angio-IRM pour
préciser le retentissement de la sténose carotidienl’état des flux artériels

cérébraux [49,50]. Mais le rendement de cette ajhy@roeste a valider.
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4.3.5Athérosclérose aortique :

L’athérosclérose aortique est un facteur prédiactiiépendant d’AVC
préopératoire. L'utilisation de I'échographie pné{oeropératoire permettant de
modifier le choix du site de canulation en évitimst plaques d’athérome [51] et
la filtration intraaortique durant la chirurgie @®ntage aorto-coronaire [52]

permettent de diminuer le risque d’AVC périopérnaoi

4.3.6Bétabloquants :

Le rbéle des bétabloquants dans la survenue d’AV@opératoires est
controversé. D’une part, les bétabloquants, par &ftet antiarythmique et
préventif de linfarctus du myocarde, diminueraidhtcidence des AVC
périopératoires [33,53].

D’autre part, dans I'étude POISE chez des patieptyés de chirurgie non
cardiaque, l'utilisation de bétabloquants a étéoeige a une diminution du
risque de FA mais a une augmentation du risque €Adériopératoire (lieé a
'augmentation de l'incidence de I'hypotension adhe) et a une augmentation
de la mortalité [54].

Dans cette étude, le métoprolol était prescritldgseriode préopératoire et a
forte dose. D’autres études sont nécessaires pmuxndéfinir la stratégie de
prévention pharmacologique de la FA en chirurgie mardiaque chez les

patients a risque.

4.3.7Statines :
Les inhibiteurs de la 3-hydroxy-3-méthylglutaryl ecayme A réductase

(statines) sont de plus en plus citées pour dimineerisque d’événements
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cérébrovasculaires périopératoires, a la fois par mécanisme anti-
inflammatoire, stabilisateur de plaques d'athéromaire directement
neuroprotecteur (ensemble d'effets qualifié deqwépe) [55]. Une étude cas-
témoin menée de 1991 a 2000 sur 2816 patients opléréhirurgie vasculaire
majeure a montré une réduction significative dedatalité périopératoire chez
les patients traités par statine [56]. Ces effedméfiques sur la mortalité
postopératoire seraient également présents au cleuta chirurgie générale
[57]. Mais une méta-analyse récente conclut queptesives de réduction du
risque cardiovasculaire périopératoire par I'utiisn des statines sont de faible
niveau [58].

Les statines administrées en préopératoire dimanerer le risque d’AVC
périopératoires en chirurgie cardiaque [59] etlarucgie carotidienne [55].

D’autres études sont nécessaires pour preciseeffess pléiotropes des
statines, les meilleures molécules et leurs posedo@t leurs indications
optimales en périopératoire [60,61]. On rappelle sjua prescription de statines
de novo n'est pas encore validée avant une intdorenchirurgicale,

I'interruption d’un traitement chronique par sta&tidoit étre évitée

4.3.8Patients sous traitement préopératoire par antiagté plaguettaires :

L’'arrét préopératoire des antiagrégants augmente risgue d’AVC
périopératoire d’'un facteur 3, en particulier cheg patients coronariens [62,
63].

Par conséquent, dans la mesure du possible, tenremt par antiagrégant doit
étre maintenu. Un certain nombre de procéduresirgfiiales ou endoscopiques

sont possibles sous aspirine ou clopidogrel voassbciation des deux [64].
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Quand le risque hémorragique lié a la chirurgienageur, un arrét de 10 j du
traitement antiagrégant n'est pas recommandé nassup relais par héparine
(habituellement héparine de bas poids moléculaidose curative, en deux
injections quotidiennes), en particulier chez lasgnts a haut risque. La reprise
postopératoire doit étre la plus précoce possibds. antiagrégants introduits
aprés une chirurgie cardiaque ou carotidienne samhddiminuer le risque
d’AVC [65,66].

4.3.9Patients sous traitement préopératoire par antidaaty oraux :

L’arrét brutal des antivitamines K (AVK) n’est paans danger. En effet, il
peut entrainer un déséquilibre entre l'augmentatrapide des facteurs
procoagulants VII et IX et la normalisation plusite des taux de protéines
anticoagulantes C et S, pouvant étre responsabieatat d’hypercoagulabilité
facteur d’événement thromboembolique et d’augmamatdes taux de
fibrinopeptide A [67].

Chez les patients porteurs d’'une FA ou d’'une vahéeanique, il existe peu
d’études de bonne gualité méthodologique évalwansfue neurologique apres
arrét temporaire des anticoagulants oraux avawchilargie. Dunn a fait une
méta-analyse de 31 études (aucune randomisée) aimiclun total de
1868 patients et a trouvé un risque global d’AVC 0Jé % [68]. Ce risque
d’AVC était annulé par un relais par héparine. téardes antivitamines K
(AVK) avant endoscopie (bronchique ou digestivegzliles patients en FA
augmente le risque d’AVC de 1,06 % durant les 80iyant la procédure [69].
Cependant une grande partie de ces procédures gimitréalisée sans

majoration du saignement si 'INR est maintenu @ret 3 [70]. Le maintien
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d’'un INR a 1,8 le jour et le lendemain de la posme prothése de hanche ou de
genou n’entraine pas de majoration du risque h&gmue [71]. Le maintien
des AVK n’est pas toujours possible et un INR >dsbinacceptable dans les
chirurgies ou les conséquences d'un hématome parstire peuvent étre
catastrophiques, comme en neurochirurgie par exeraps modalités du relais
préopératoire viennent d’étre recemment reprécigéds

D’autres facteurs de risque d’AVC périopératoirestgapportés de maniere
plus épisodique. Ainsi 'augmentation de la durédadchirurgie augmenterait le
risque d’AVC ainsi que le non respect de la pressidérielle préopératoire en
per et postopératoire [51]. L’hyperglycémie per-pmstopératoire augmenterait
le risque de FA, d’AVC et la mortalité [72]. I| ema de méme pour
linflammation et [linfection, probablement a causede [I'état
d’hypercoagulabilité induit [73,74]. Le terrain rptasique pourrait étre

également un facteur de risque d’AVC périopératiig.

4.3.10La chirurgie :

Le type de la chirurgie peut rendre compte en @alé I"éthiopathogénie de
'accident vasculaire cérébral postopératoire. Lastes chirurgicaux
freiguemment associés a des complications neuralegicgont la chirurgie
carotidienne, la chirurgie cardiaque et la neunachie.

En chirurgie carotidienne, la fréquence des actsewvasculaires
postopératoires est comprise entre 1 et 4 %.

Le mécanisme peut étre soit un accident emboliqaredgtachement d une
plaque athéromateuse au cours des manipulationggicales, ou une ischémie

avancee voire un infarctus cérébral apres clampagee artére carotidienne.
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Ailleurs la chirurgie vasculaire en général serdile celle qui se complique
le plus de ce type d'accident par ce gu'elle ssslretrés souvent aux
conséquences de la maladie athéromateuse, et atleompagne, du fait de
clampages vasculaires, de modifications hémodynaesigénérales et locales
delétéres.

Le clampage aortique entraine une diminution dpddusion cérébrale avec
une augmentation brutal de la post charge, cecheshs marqué dans les
obstructions athéromateuses puisque I'écoulemaest Ithkxe aortique principal
est déja diminuée, et se fait principalement par slgppléances qui se sont
développées au cours du temps. Il est plus manguéars des anévrysmes ou
le phénomene de suppléance n’a pas eu le temgsdévslopper.

Aprés déclampage, les malades font des pousséestdrygives séveres qui
peuvent étre a |'origine des hémorragies cérébrBles hyperémies cérébrales
séveres, a l'origine d’hémorragies cérébrales,é&d@tdécrites apres traitement
d’'une sténose carotidienne serrée.

Le clampage sous rénal entraine une augmentat®mnédestances vasculaires
périphériques qui peuvent atteindre 50% avec ugga@bn de la pression
artérielle moyenne de 15%, une chute de l'indediague de 18 a 30% et une
élévation de la pression capillaire pulmonaire dedre de 7%.

Le déclampage entraine une redistribution sanguavec un hemo-
détournement a travers une aorte reconstituée,rdsstances vasculaires
s’effondrent avec le risque de désamorcage cardiaqu

Donc il semble que la majorité des complicationsura®giques

postopératoires précoces sont secondaires a dekente peropératoires, qui
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sont liées a des problemes de technique chirdegisarvenant chez un sujet
aux capacités d’adaptation altérées et non actessilun traitement meédical.

En chirurgie coronarienne, la fréquence des comipdins cérébrales séveres
est d’environ 6 %. La moitié de ces complicationstgies accidents vasculaires
et I'autre moitié des atteintes céerébrales diffeasephalopathie, convulsions,
syndrome confusionnel...) [76].

La mortalité est de 24 % lorsqu’il existe une cacgilon cérébrale et de
seulement 2 % en son absence.

Parmi les facteurs de risque spécifiques a cettargie, le plus significatif est
la présence d’'une athérosclérose aortique proximale

La chirurgie valvulaire est plus souvent en causelg chirurgie des pontages
aortocoronaires. Ces deux facteurs évoquent forteamremécanisme embolique
a l'origine de la plupart des complications. Despldes embolies cérébrales sont
freiguemment détectées par le Doppler transcratoesgu’il est utilisé pour le
monitorage durant I'intervention.

Le mécanisme de ces accidents est certainemenifaoidtiel. Le role
potentiel de macro- ou de micro emboles est clargndémontré mais n’est
certainement pas le seul facteur.

La gestion du pH pendant la circulation extracogfer (CEC) modifie le
pronostic neurologique. La correction du pH et @éaCO2 en fonction de la
température perturbe [l'autorégulation cérébraleyorige I'hyperémie et
multiplie par 2 le risque de troubles neuropsychimjoes 6 semaines apres la
chirurgie.

Pendant le réchauffement qui suit une CEC hypotigere la température

jugulaire est plus élevée de 3,4°C que la températasopharyngée. L’arrivée
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prédominante du sang réchauffé par l'aorte et semipres branches, les
carotides, expose le cerveau a un difféerentielnticggre qui crée les conditions
d’'une hyperthermie relative et durable, durantédatphase de réchauffement.
Les effets déléteres de I'hyperthermie sur le sgetenerveux sont bien
démontrés chez I'animal et largement documentés [dsepatients traumatisés
craniens ainsi que dans les suites d’arrét cirgutatLa CEC (hypothermique)
crée probablement des atteintes fonctionnellesnphggnateuses cérébrales,
qui, a I'image des lésions cellulaires des trausnagis craniens sont majorées
par les conditions physiques et métaboliques dg@é&hhermie. Ces conditions

pourraient expliquer une partie des troubles olEsefv7].

4.3.11Anesthésie :

Le type d’anesthésie est aussi considéré commeuliade risque de survenue
d’AVC postopératoire. Ce risque est plus élevé avwee anesthésie générale
(AG) gu'avec une anesthésie locorégionale (ALR)],[# surtout lorsqu'il
s’agit d'un sujet agé ayant un débit sanguin cé&lébe base réduit, ou une
sténose artérielle.

L’AG permet d'améliorer la tolérance cérébrale & uschémie transitoire.
Cette protection est liée a I'action des agentsthasiques sur I'hémodynamique
cérébrale [79].

La question essentielle est de savoir s'il estépable d'étre anesthésié ou
éveillé au moment ou il y a risque d'ischémie cé&xiéb

Expérimentalement, les agents volatils halogénéde epropofol peuvent

réduire la taille du ramollissement cérébral [&1][[82]. Pour des raisons
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éthiques et méthodologiques, il n'existe pas d&&wtiniques pour confirmer ce
bénéfice.

Outre la nature de I'agent anesthésique, le moaohaigi pour I'administration,
la dose, la durée d'action ainsi que le mécanisamtiah sont a considérer.

Ainsi, dans un modeéle dischémie cérébrale, Colealetomparent trois
barbituriques et [I'halothane administrés de facaophylactique. Deux
posologies sont utilisées: l'une induisant la seggon du burst a
I'électroencéphalogramme (EEG), l'autre diminuanblirst de 40 %. Seul le
thiopental a une dose de suppression et le métitahaxune dose de 40 % de
suppression ont diminué significativement la tailtbly ramollissement,

contrairement au pentobarbital et a I'halothang [83

Redistribution

du DSC Autres Effets indésirables
o PIC Influx Dépression
Barbituriques : . .
calcique cardiovasculaire
Agents halogénés Influx calcique Dépression
(ISO, DES, 0 Activite cardigvasculaire
SEVO) sympathique
Dépression
Propofol 0 0 cardiovasculaire
Mouvements
anormaux
) Libération
Etomidate d'acides gras |Mouvements anormaux
libres

Tableau.3Action des agents anesthésiques sur I’lhémodynant§rébrale
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En pratique, les modalités de I'AG doivent étre patibles avec le contréle
hémodynamique satisfaisant et un réveil rapide pgamt une évaluation
neurologique précoce.

Dans une étude prospective randomisée sont congpé@e techniques
d'anesthésie : induction et entretien au sévofjrarduction et entretien au
propofol administré par objectif de concentratioAIMOC), et enfin
induction par propofol et entretien a l'isoflurdBé).

En termes de stabilité hémodynamique, de qualitéwttion et de réveil,
ces trois techniques sont compatibles avec cetireirgie. En faveur du
groupe AIVOC, il existe une durée d'épisode d'hgpsion significativement
plus court par rapport au groupe sévoflurane [8b]:halothane est a éviter
au cours de cette intervention, les qualités dthésge et la tolérance
hémodynamique des trois halogénés les plus résfurane, isoflurane et
sévoflurane) sont similaires, excepté un réveilsplorécoce avec le
desflurane et le sévoflurane [86].

Si le choix du morphinigue n'est pas déterminams Imodalités
d'administration sont en revanche a prendre enidérmdion. Ainsi le
rémifentanil en bolus puis perfusion permet d'oiotenin profil
hémodynamique peropératoire et des conditions dalrgimilaires a ceux
obtenus avec le sufentanil a la condition d'avoiicgpé la prise en charge de
la douleur postopératoire [87].

Comparé au fentanyl, le rémifentanil permet un itéee une possibilité
d'effectuer un examen neurologique significativeinpdns précoce [38].

Sous anesthésie générale, certains accidents peitueliés a la posture et

a la compression des artéres a destinée céphalidngz. des patients ayant
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une hypoplasie d’'une artere vertébrale ou une s&rthyperextension du
cou dans une position simulant celle de l'intubati@chéale peut provoquer
une diminution du flux sanguin dans une des art&eshypo débit pourrait
soit étre directement responsable d'un accidentculase cérebral

peropératoire, soit favoriser le développement e’uhrombose locale
emboligene.

Dans notre étude, un tiers de nos patients étapetés sous ALR
essentiellement au cours de la chirurgie carotieih’'incidence des AVC
semble plus élevée sous ALR (un cas apres unehasestpéridurale avec
bloc sympathique sévére lors d’'une chirurgie dertaabdominale, et trois
cas apres un bloc cervical lors d’une chirurgietidienne). Cette fréquence
doit étre relativisée du fait que la chirurgie d¢alienne n’est devenue de
pratique courante a I'hdpital IBN SINA que depuighfjues années, ce qui
laisse a supposer que cette fréquence est pluappornt avec le type de la
chirurgie que l'anesthésie. D’autant plus qu'avec dloc cervical, les
modifications hémodynamiques sont moins fréquerga®u cours de
'anesthésie générale. Quelques études ont suggqeel’isoflurane et le
thiopental sont plus adaptées a ce contexte ddddeurs neuroprotection.

L’idée selon laquelle I'anesthésie locorégionale rageux tolérée sur le
plan cérébral que I'anesthésie générale est preivednit erronée.

Les études comparant les deux modes d’anesthésid, pas montré de
différence sur les capacités intellectuelles ou giquees, méme chez le
patient agé. Bien que de fréquence comparableskpses d’accident séveres

sont probablement différents selon la technique.
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Plus récemment, la fréquence des accidents neligakegyapres anesthésie
locorégionale a été rapportée sur 103 730 procédueerisque de séquelle
neurologique était trés faible, inférieur a 0,011%.fréquence des épisodes
comitiaux était d’environ 0,022 %. Le risque dépegmohcipalement de la
dose d’anesthésique local injectée, ce qui explimeefréquence 6 fois plus
importante lors de la réalisation de blocs nerveériphériques par rapport a
celle de blocs périmédullaires.

Les troubles neurologiques transitoires sont pluéguents. Aprés
rachianesthésie, 0,16 % des patients ont une $sibldes membres inférieurs
et 0,66 % une rétention urinaire. Ces troubles wépet du type
d’anesthésique local utilisé (lidocaine davantage lupivacaine) et de la

posture opératoire. lls disparaissent généralearequelques semaines.

4.4 Diagnostic positif :

4.4.1Les signes cliniques

Le diagnostic d’A.V.C est facile devant l'instdlan brutale d’'un déficit
moteur systématisé associé ou non a un troublex @®rscience. L'imagerie
cérébrale ne vient qu’étayer le diagnostic, etddeedoute quant a la nature
ischémique ou hémorragique de I'A.V.C [89].

Le diagnostic est beaucoup plus difficile a évagueant il existe un tableau
neurologique non systématisé ; surtout quant éin sme la période post-
opératoire peut étre émaillée de perturbationsabegiques disparates, a type
le plus souvent d’agitation et de confusion.

Ces deux états relévent d’étiologies innombrables :

= Douleur post-opératoire.
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= Rétention urinaire.

= Toute cause d’hypoxémie (Obstruction des voiesnads, atélectasie.
pneumopathie, épanchement pleural...).

= Hémorragie interne, péritonite postopératoire.

= Troubles hydroéléctrolytiques ou métaboliques (hgpdiypernatrémie.
déséquilibre diabétique, hypocalcémie,...)

» Quelques drogues utilisées en Anesthésie (scopatachez le vieillard,
kétamine...).

La rareté de I'AVC péri-opératoire contribue a geomnaissance et au retard
diagnostique attaché a celle-ci. Pourtant, toutrdetdiagnostique peut
compromettre le recours a un traitement spécifeftieace [89].

Le signe clinique le plus habituel est un déficeurologique focal,
d’apparition récente, soit brutal en quelques sdesnsoit rapidement
progressif.

Si 'AVC intéresse le territoire de l'artére céralar moyenne, il s’agit d’'une
hémiparésie ou une hémiplégie sensitivo-motricer&agminance brachio-
faciale [89].

L'atteinte de I'hémisphére dominant s’accompagnéithallement d’'une
aphasie. Une négligence du cbté paralysé est sbpuesente, notamment en
cas d’atteinte de I'hémisphere mineur.

Du co6té atteint, les réflexes ostéo-tendineux sdatet un signe de Babinski
est présent.

Les diagnostics d’élimination sont une crise dépdlie partielle, de durée
habituellement bréeve, accompagnée de convulsiansofg pu échapper a la

surveillance clinigue) ou une migraine avec auwagcanstallation d’'un déficit
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moteur sur 10 & 20 min, suivi d’'une céphalée. Dasgleux cas, 'anamnese
est souvent évocatrice [89].

Il importe également de savoir reconnaitre unentbwase du tronc basilaire,
caractérisée par des signes oculaires et unetaitetke la conscience, pouvant
s'aggraver sur quelques heures.

Les prodromes les plus fréquents sont une diplppigois transitoire, un
nystagmus horizontal ou vertical, des vertiges, tdmsbles moteurs alternant
d'un coté a l'autre évoluant vers une tétrapardsagphase d’état associe des
troubles de conscience, une tétraplégie et desblesuneuro-végétatifs
(anomalies des rythmes respiratoire et cardiagse]lations de la pression
artérielle) [89].

L’ASA (American Strock Association) a noté 5 sigrkalerte de survenue
brutale :

» Une faiblesse ou un engourdissement soudain urbilatéral de la
face, du bras ou de la jambe.

» Une diminution ou une perte de vision uni ou biiale.

= Une difficulté de langage ou de la compréhension.

= Un mal de téte sévere, soudain et inhabituel, sanse apparente.;

» Une perte de I'équilibre, une instabilité de la o ou des chutes
inexpliqguées, en particulier en association avan kes symptémes

précédents.

4.4.2L es signes para cliniques :
Une fois le diagnostic clinique évoqué, la démancheonsister a obtenir une

imagerie cérébrale dans les délais les plus cqgadsibles si une stratégie de
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désobstruction est envisageable : début des sigaeesologiques clairement
établi, acces a un service de neuroradiologie vatgronnelle le plus rapide
possible, dans les 6 h pour une thrombolyse alf&ridans les 8 h pour une
thrombectomie mécanique.

Pour les obstructions du tronc basilaire une extende ce deélai peut étre
discutée. La stratégie d’'imagerie cérébrale dod éiscutée au plus tot avec le
neuroradiologue pour optimiser les délais et ch@istre tomodensitométrie ou
IRM cérébrale.

La tomodensitométrie n'a d’intérét qu'en cas d'irepibilité de recours a
I'IRM (contre-indication ou absence de plateau teghe).

Elle élimine un AVC hémorragique, permet de s’'assule l'absence de
ramollissement cérébral et visualise I'obstructrasculaire mais I'identification
des signes précoces dischémie est tres diffictlesigette a une grande
variabilité inter-observateur.

L'IRM permet d’atteindre les mémes objectifs etagr aux séguences en
diffusion, donne une information supplémentairelauwriabilité du parenchyme
cérébral en aval de I'obstruction [90].L’acquisitides séquences permettant de

porter une indication de désobstruction est réaksemoins de trente minutes.

4.4.2.1Tomodensitométrie :

Le scanner a transformé le diagnostic d'urgenceadeglents vasculaires
cérébraux permettant de distinguer, dans la m@jotiés cas un AVC
ischémique (scanner normal ou hypodensité) d'un AN&norragique

(hyperdensité spontanée).

LESAVC POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE 81:




Discussion & Commentaires

a. Technique
A la phase aigué de I'AVC le scanner doit étre ctfi@ sans injection
intraveineuse de produit de contraste.
Le plan de référence utilisé est le plan orbitotalea'épaisseur de coupe
est variable selon le siege présumé du territoagcwlaire : 8-10 mm a

I'étage supra-tentoriel, 2-4 mm au niveau de ladgmstérieure.

b. Sémiologie
b.1A la phase aigué :

Hypodensité parenchymateusel’hypodensité parenchymateuse dans
un territoire vasculaire constitue un des signes diis importants et
souvent le seul pour porter le diagnostic d’AVC hisaique.
L'hypodensité dans les premiéres heures suivartident ischémique
correspond a un oedeme cytotoxique. Celui-ci ési line altération de la
perméabilité cellulaire, elle-méme liee a un défides moyens
énergétiques de la cellule. Il s'établit un gradesmotique entre le tissu
extracellulaire et I'espace intra vasculaire engmai une transsudation de
I'eau des capillaires vers le tissu interstitiel.

Ces mouvements d'ions et d'eau peuvent entrairaqu'py 3 %
d'augmentation d'eau dans les tissus ischémiéswas des 4 premieres
heures. Ces modifications précoces rendent comptéa plus grande
sensibilité de I''RM par rapport au scanner dandéection des Iésions
ischémiques a la phase aigué.

Au scanner I'oedeme tissulaire devrait se tracpareun effet de masse

proportionnel au territoire 1ésé et par une hypaaén
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Les modifications présentes au scanner dans lgsré#iieres heures
dépendent essentiellement des modifications dueconhydrique et du
volume cérébral qui vont se traduire par une hypsiié et un effet de
masse. La positivité du scanner dans les 6 presiareres varie de 56 %
a 92 % [ref]. Les modifications précoces les phégjfiemment retrouvées
dans les infarctus cérébraux intéressant le tewite l'artere cérébrale
moyenne sont :

» ['effacement ou la disparition partielle du noyanticulaire.

» ['effacement du ruban insulaire.

» ['effacement des sillons corticaux.

» La perte de la différenciation substance blanchstsunce grise.

= Une visibilité spontanée de l'artére cérébrale mogequi traduit
soit la présence d'un thrombus endo-luminal (les glouvent par
migration embolique) soit d'un hématome intrapatiépar

dissection spontanée.

b.2 A la phase intermédiaire :

24 a 48 heures apres linfarctus, I'hypodensitéadeone ischémiée se
distribue dans un territoire vasculaire. Les phémoes oedémateux sont
alors maximum entre le 3éme et le 8éme jour et psedt un effet de
masse d'autant plus marqué que linfarctus estdéten L'oedeme
s'atténue progressivement pour disparaitre vers 1@me jour.
Parallélement I'nypodensité diminue au cours dese2ét 3éme semaines
évoluant parfois vers liso densité dont le mécaniscomplexe fait

intervenir des hémorragies pétéchiales dans lerfg@héemique et le
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développement d'une réaction inflammatoire. A tade la 3eme semaine
I'hnypodensité est constante en rapport avec unesede vacuolisation qui
aboutit a la formation d'une cavité encéphalomglasi

La rupture de la barriere hémato-encéphalique (Be¢HEppparente des la
12eme ou la 24eme heure, alors que la prise deasb@in'est que rarement
retrouvée avant la fin de la premiére semaine, @t J5 en regle
générale. Cette prise de contraste qui est a samua entre le 10eme et
le 20eme jour, diminue progressivement ensuite et persiste
gu'exceptionnellement au dela du 2éme mois. Le pies contraste peut
revétir differents aspects gyriforme, reproduisémtrelief cortical ou
nodulaire, en anneau.

L'injection d'iode responsable d'aggravation tifara de la
symptomatologie déficitaire, doit étre discutéele Est indispensable a
réaliser lorsque les Iésions ischémiques sonttastnient iso denses (10 %
des cas) et peut s'averer utile chez un patieseptént plusieurs lésions
ischémiques artérielles pour préciser le caractéoent ou ancien des

ésions.

b.3 A la phase séquellaire :

Aprés la 5éme semaine, les séquelles de l'infaggiparaissent soit sous
la forme d'une hypodensité liquidienne correspohdanune cavité
encéphalomalacique lorsque l'infarctus est étesdi,sous l'aspect d'une
dilatation localisée des sillons et/ou d'un vemdgctraduisant 'atrophie

sous-jacente.
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Les infarctus du territoire superficiel des artéogsébrales moyennes,
cérébrales antérieures et cérébrales postérieaesept étre partiels ou
complets. En cas d'occlusion proximale de l'arterearactere partiel de la
lésion ischémique territoriale s'explique par |@enén jeu des anastomoses
a la distalité du territoire artériel.

Les infarctus cérébelleux étendus, pseudo tumonasponsables d'une
hydrocéphalie active par blocage ventriculaire (omeesion de l'aqueduc
du mésencéphale) ; ils nécessitent un drainageimalaire en urgence.

Un infarctus est jonctionnel lorsqu'il surviengdimite de deux territoires
artériels. La distribution des Iésions ischémigestssectorielle, corticale et

sous-corticale.

4.4.2.2lmagerie par résonance magnetique (IRM)

Elle a une grande sensibilité, et permet de détémtmoindre modification
du contenu en eau du parenchyme cérébral. L'IRM jourdle croissant dans
le diagnostic des petits infarctus profonds et ldsgons ischémiques de la

fosse postérieure.

a. Technique
La séquence pondérée en T2 est la plus sensibtdgdiagnostic. Acquise
en technique d'écho de spin avec deux échos pa@germet :
= Au premier écho, en densité de protons, une boiffé@rahciation
substance blanche/substance grise,
* Au deuxieme écho, en pondération T2, la mise edeéne des

|ésions oedémateuses et de |'effet de masse catcdesnpagne.
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Les séquences pondérées T1l en écho de spin avapres injection
intraveineuse de Gadolinium permettront de reclezrahe rupture focale de

la BHE dans un territoire artériel donné.

b. Sémiologie

L'IRM en séquences pondérées T2 est la meilleutbadé actuelle pour
visualiser 'oedéme. Cette grande sensibilité diatigue n'a pas de caractere
pronostique car un oedéme méme réversible se trddda méme maniere
gu'une lésion constituée.

La rupture de la BHE se traduit en IRM par la dfén dans le secteur
interstitiel des agents de contraste injectés asscteur vasculaire. L'aspect
de la prise de contraste est similaire a celléiagd au scanner.

A la phase intermédiaire bien que les temps dexatan T1 et T2 des
|ésions ischémiques soient un peu moins élevéslgne la phase tres aigué
(passage de protéines dans le liquide d'oedemtejdiasement de l'effet de
masse et I'extension de I'oedéme ne modifient ‘pagdct IRM des lésions
vasculaires ischémiques en séguences pondérées T2.

A la phase tardive l'effet de masse et l'oedemeindiemt. La gliose
cicatricielle borde les parois de la cavité encéphalacique. Cette gliose
astrocytaire apparait hyper intense sur les ségsepondérées en T2 et

délimite le territoire infarci.

4.4.2.3Diagnostic étiologique
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Quelgque soit le caractere constitué, transitoirerégressif de l'accident
vasculaire ischémique, l'enquéte étiologique estntrteprendre. Elle doit
répondre avant tout aux questions suivantes : éssors ischémiques
cérébrales sont-elles a point de départ cardiagudrduvent-elles leur origine
a partir des vaisseaux du cou ?

Ainsi, I'imagerie vasculaire doit étre faite le pltot possible afin de mieux

comprendre la cause de 'AVC et d’orienter les siétis thérapeutiques.

Exploration des arteres a destinée cervico-céphadiq

v" Echo-Doppler couleur :Une exploration des artéres cervicales doit étre
réalisée précocement devant tout accident ischéndgrébral. L’échodoppler
carotidienne est un examen a réaliser en premmemtion a la recherche
d’'une thrombose.

v L'angiographie par résonance magnétique

L'ARM est une technique nouvelle d'exploration nwlmwgique des
structures vasculaires

v' L'angiographie artérielle numérique des troncs supaortiques:

Elle est réalisée par voie fémorale (ou humérgiedcede en linjection
globale (gerbe aortique en incidence oblique aguéei gauche) et en
I'injection sélective des 4 axes a destinée endgpigaapres vérification de
leur ostia avec étude de leur trajet extra et anénaien.

En dehors des complications locales (hématome & ge ponction), les
complications viscérales (rénale) ou neurologigie$angiographie artérielle
sont redoutables. Les facteurs de risque assomitd'&ge supérieur a 50 ans,

I'athérosclérose des vaisseaux du cou, l'insuffisarénale, I'hypertension
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artérielle, le diabéte, le volume de produit detraste injecté et la durée de
I'examen supérieure a 1 heure. L'incidence desl@ats neurologiques liés a
I'artériographie varie de 1 a 3 /1000 et sont leultét de complications
thrombaemboliques liées au cathétérisme, ou d'agsidemunologique aux

produits de contraste.

4.4.2.4Résultats :

a. Athérosclérose des vaisseaux du cou :

Cause dominante de l'ischémie cérébrale, I'athiémose est une Iésion
focale de la paroi des artéres de gros et moyehreajui consiste en un
épaississement localisé de lintima, formant unaqye ou s'associent
I'athérome (dépots graisseux) au centre et lacseéaiu pourtour, enchassant
le "coeur lipidique" de la plaque. Pour devenirhpaiene la plague doit
progresser et se compliquer. L'évenement clé geamessus est l'ulcération.
Les conséquences de [l'ulcération sont essentigilende nature
thrombcemboliques.

L'ulcération conduit a la mise a nue du collageoessendothélial qui
représente un point d'appel thrombotique sur legaadreffent des thrombi
blancs puis rouges susceptibles soit de se détathde migrer vers la
circulation intracranienne, soit de progresserytesqcclure l'artére.

A l'inverse le thrombus peut s'organiser et parisoarporation au sein de
la plague assurer la progression de la sténose.

Athérome carotidien : dans le systeme carotidien le siége le plus frégque

de l'atteinte athéromateuse est le bulbe et legidee I'artére carotide interne.
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Le risque d'infarctus cérébral est élevé si le élatg sténose est égal ou
supérieur a 70 % en diametre.

Les sténoses serrées sont reconnues par Echo-Dopetemodifications
vélocimétriques ne surviennent que pour des sténom@prises entre 65 et
75 %. La sténose pré occlusive, est difficile atraegn évidence au Doppler.
Son diagnostic repose sur la détection d'un peifitficeme. La détection des
sténoses serrées est facilitée par I'écho dopplaeur.

L'inversion du flux de l'artére ophtalmique estsigne retrouvé pour les
sténoses pré occlusives mais également pour lekisomts de l'axe
carotidien.

L'angiographie par résonance magnétique par la adétliemps de vol
permet une évaluation satisfaisante des sténosestidiennes avec
néanmoins deux écueils possibles :

= Une surévaluation du degré de sténose par l'imeré@ des turbulences

post-sténotiques.

= Une méconnaissance d'une occlusion totale de Kaxetidien par

I'nyper signal lié au thrombus de stagnation récentrforme.

L'angiographie numeérique permet de classifier irélele sténose en :

= Sténose peu serrée, inférieure a 70 %

= Sténose serrée de 70 a 90 %

= Sténose pré-occlusive supérieure ou égale a 90 %

» QOcclusion thrombotique.

Bien qu'il n'y ait pas de corrélation étroite enttes résultats
angiographiques et les données anatomopathologaquneernant le siege et

la profondeur des ulcérations, les anfractuosités plagues (supposées
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ulcérées) sur l'angiographie augmentent le risqaecidient ischémique
cérebral de 7,5 a 13 % par an.

L'artere carotide primitive est rarement affectéel'gthérosclérose
prédominerait prés de la bifurcation carotidienne abté droit et a son
origine sur la crosse de l'aorte du c6té gauche.

Athérome vertébro-basilaire : I'athérosclérose de l'artére vertébrale
intéresse soit I'ostium, soit le segment intra@ani

La sténose athéroscléreuse a l'origine de l'anterébrale réalise un
rétrécissement concentrique. Le risque d'infarcérgbral associé a ce type
de Iésion est controversé. On observe peu d'uloérde I'ostium de l'artere
vertébrale dont les plaques sont le plus souvessedi a l'autopsie. Cela
expliquerait la moindre fréquence des lésions th@@mboliques dans le
territoire postérieur et la nécessité de recheramee source d'embol
cardiaque devant la constatation angiographiquedieclusion vertébrale.

Athérome intracranien : dans la circulation antérieure, le siphon
carotidien et plus rarement le segment M1 de tartérébrale moyenne sont
affectés. Dans la circulation postérieure, la taarson de l'artéere vertébrale
et le tronc basilaire sur toute sa hauteur peugémt le siege de sténoses

athéromateuses.

b. Dissection des artéres cervicales et cérébrales

La dissection artérielle se définit comme un clvate la paroi de l'artere
par un hématome disséquant de siége sous-intimag Bmitante élastique
interne et média (dissection intracranienne) o salventitielle entre média

et adventice (dissection extra cranienne).

LESAVC POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE 90:




Discussion & Commentaires

La dissection de l'artere carotide interne extéaienne débute en aval du
bulbe carotidien et s'étend en hauteur jusqu'a@m&pation intracranienne du
vaisseau ou l'artere reprend un calibre normat j#iut aussi se limiter a un
court segment artériel ou s'étendre au segmena ipétreux et intra
caverneux de l'artére carotide interne.

L'écho doppler couleur montre un élargissement diibre artériel et
recherche une double lumiére. L'IRM montre I'hémmtontra mural qui se
traduit par un hyper signal en croissant sur lagpee axiales ; la lumiére
artérielle résiduelle est visible sous la formendiypo signal excentré.

Le diagnostic angiographique de dissection repasd'aspect, le siege et
I'évolution des lésions. Les signes angiographigieslissection artérielle
sont :

= La sténose irréguliere et effilée.

= L'occlusion artérielle.

= L'anévrysme.

» Le décollement intimal.

La seule image pathognomonique est la double lenaeérielle mais elle
est exceptionnellement observée au niveau desart@rvico-céphaliques.
Dans certains cas, seule I'évolution dans le teagsimages permettra de
rattacher ces lésions artérielles a une dissedilans 80 a 90 % des formes
sténosantes une évolution vers le recalibrage thse@u est observée, avec
possibilité de constitution d'un anévrysme séqiurella

Les formes occlusives a l'inverse ne régressentdams 50 % des cas.
Cette évolution des Iésions artérielles justifiesunvi rapproché et régulier

par bilan ultrasonore et IRM. Une angiographie det®le est néanmoins
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nécessaire aux alentours du 3éme mois, date adladpelésions artérielles
auront régressé ou n'évolueront plus.

Les dissections spontanées des arteres vertébrad@gent
préférentiellement au niveau des boucles que cesseaux décrivent au
niveau de la charniere cranio-vertébrale.

Les dissections intracraniennesde l'artére carotide interne et de ses
branches, de l'artere vertébrale intracranienwke étonc basilaire demeurent
d'individualisation difficile du vivant du patientes criteres diagnostiques
IRM et angiographiques (sténose) sont non spéefiqseule I'évolution
laissant persister au siége de la sténose initinl@névrysme disséquant

permet d'en affirmer le diagnostic.

c. Anomalies non athéromateuses des artéres cervies et cérébrales

Ces atteintes sont rares.

Atteinte artérielle inflammatoire : I'atteinte de la paroi vasculaire peut
survenir dans le cadre d'une maladie systémiqupugluérythémateux
dissémine, maladie de Behcet, sclérodermie...)eomaniére isolée affecter
les vaisseaux a destinée cervico-céphalique : nealdd Takayashu et
maladie de Horton.

Atteintes artérielles au cours des maladies infe@uses décrites pour les
méningites bactériennes a germe banal, la méningiberculeuse, la
neurosyphilis, la maladie de Lyme, le zona ophtalraiet le virus HIV.

Atteintes artérielles au cours d'affections génétigement définies :

I'nomocystinurie, les maladies du tissu conjon(tifaladie de Marfan et
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maladie d'Ehlers-Danlos, maladie de Fabry, cytapatmitochondriales et
drépanocytose).

Angiopathies diverses Le syndrome de Moya-Moyadont la définition
est angiographique, caractérisé par une sténogegssive et bilatérale de la
terminaison carotidienne, présentant une extens@mable aux artéres
cérébrales moyenne et antérieure associé a undation de suppléance
dans la région des noyaux gris centraux (Moya-Mmeal et ethmoidal).

Dysplasie fibro-musculaire : l'atteinte cérébrale est la deuxieme en
frequence apres latteinte de [l'artere rénale. Edle caractérise
histologiqguement par une hypertrophie fibreusetd®s couches de la paroi
artérielle avec hyperplasie musculaire lisse. lspeats angiographigues sont
caractéristiques avec des images en "collier degern "pile d'assiettes”,
de sténoses tubulaires, en diaphragme ou de dwiedi anévrysmaux. La
dysplasie fibro-musculaire atteint surtout I'artéagotide interne en aval de
la bifurcation carotidienne, l'atteinte de 'arteegtébrale est parfois associée
avec une trés nette prédominance des lésions emdrelg C2. L'histoire
naturelle de la dysplasie fibro-musculaire est w@hnue mais le risque
d'accident ischémique cérébral parait trés faibke.mécanisme d'AIC le
mieux documenté chez ces patients atteints de alisplibro-musculaire est

la survenue d'une dissection artérielle.

d. Accidents vasculaires cérébraux emboliques d'agine cardiaque
On estime qu'environ 15 a 20 % des accidents vaises cérébraux
ischémiques sont la conségquence probable ou ocertdinne embolie

d'origine cardiaque. Cette proportion augmenteglagssont mis en oeuvre

LESAVC POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE 93:




Discussion & Commentaires

les techniques modernes d'imagerie cardiaque (éaploig@ trans-
oesophagienne) et rythmologiques, qui permettent seulement une
meilleure détection des sources cardiaques d'eenbwlis aussi de découvrir
de nouvelles Iésions potentiellement emboligénes.
Les cardiopathies emboligenes en cause sont :
= Les cardiopathies valvulaires (retrécissement mitendocardites
infectieuses, insuffisance mitrale, prothese valival prolapsus mitral).
» Les cardiopathies ischémiques (infarctus du myacarth phase aigué,
anévrysme ventriculaire).
» Les cardiomyopathies primitives.

» Les tumeurs cardiaques.

Les troubles du rythme emboligénes :

Le principal trouble du rythme emboligéne est repréé par la fibrillation
auriculaire. Celle-ci peut étre permanente ou pgtigue, Sur coeur
apparemment sain, a rechercher par enregistren@atHiolter.

Le diagnostic d'AVC cardio-embolique reste toutefalifficile car il
n'existe pas de criteres cliniques spécifiques @umécanisme.

La mise en évidence d'une source potentielle cgudia'embolie n'est pas
suffisante a elle seule pour affirmer l'origine diaque de l'accident
vasculaire cérébral.

Le mécanisme est d'autant plus probable que lxsadentifiée est connue
pour son risque emboligene élevé (exemple : pretivedvulaire) et qu'il

n'existe pas d'autre cause potentielle, en pasicaitérielle.

LESAVC POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE 94




Discussion & Commentaires

A l'inverse la responsabilité d'un simple prolapgalsulaire mitral ou d'un
foramen ovale perméable, deux anomalies fréequeda®s la population
générale est le plus souvent difficile a affirmeteair présence ne dispense

pas de rechercher une cause artérielle.

e. Autres causes

Coagulopathies : Déficit en antithrombine Il ou en facteur de la
fibrinolyse (Protéine C, Protéine S), complicatides oestroprogestatifs...
[91].

4.5 Traitement des accidents vasculaires cérébraux:

L'une des clés d'un dénouement positif aprés urdemicvasculaire cérébral
aigu réside dans la rapidité de I'évaluation, lealication de la Iésion et la
définition du mécanisme pathologique [92] [93]. T@mw@valuation appropriée
nécessite des connaissances adéquates en ce dqérren’anatomie des
vaisseaux cérébraux, les mécanismes potentiel®ockduision artérielle et les
mesures thérapeutiques qui permettront peut-été@enir d'autres accidents
[94] [95] [96].

Un autre facteur clé dans l'obtention d'une isswerBble est I'administration

d'un traitement dans le but de limiter les Iésio@r®brales [97].

4.5.1Surveillance neurologique et des parametres vitaux
4.5.1.1Surveillance neurologique :
L’état de vigilance et I'état neurologique doivegire notés le plus tot

possible par le médecin qui prend en charge lempati
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L’évolution de la vigilance et de I'état neurologe(jusqu’a stabilisation du

déficit) doit étre surveillée a un rythme détermpad prescription médicale

(en fonction de I'état du patient), et transcriéasl le dossier du patient.

L'utilisation d’échelle simple est recommandée. T'é&e cas de I'échelle

d’Orgogozo qui a acces sur la vigilance :

Normale: éveil spontané.
Somnolence: obnubilation, réaction, éveil a I'ordeebal.
Stupeur: réaction a la douleur.

Coma: aucune réaction adaptée.

Le score de Glasgow peut étre eégalement utilisés hast plus adapté

aux comas traumatiques qu'aux AVC.

4.5.1.2Surveillance des parametres vitaux :

La pression artérielle doit étre régulierement eillée a un rythme

déterminé, de facon d’autant plus rapprochée qaQd’ est récent. Un ECG

doit étre réalisé des le début de la prise en ehargne surveillance continue

par cardioscope au cours des 48 premieres heut&@®e permet de dépister

une arythmie paroxystique.

La fonction respiratoire et la température corderekt glycémie capillaire

doivent étre surveillées a un rythme déterminé.

4.5.2Prise en charge des complications générales

4.5.2.1Pression artérielle

Il est recommandé de respecter I'hypertensionial&icontemporaine de la

phase aigué d’'un AVC ischémique sauf :
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= Lorsqu’'un traitement fibrinolytique est envisagéarld ce cas, la
pression artérielle doit étre abaissée en desseus88/110 mmHg
avant de débuter le traitement fibrinolytique.

= Lorsqu’un traitement fibrinolytique n’est pas erage avec :

» Persistance d'une pression artérielle supérieur@2@/120
mmHg;

e« Complication menacante de I'HTA a court terme (ex.
dissection aortique, insuffisance cardiaque décosgs
encéphalopathie hypertensive) [103].

En cas de traitement de I'hypertension artéridliest recommandé d’utiliser
préférentiellement la perfusion intraveineuse (I@bur un ajustement
tensionnel précis. Les voies intramusculaire etlisgbale sont a éviter.
L'utilisation préférentielle de I'urapidil ou dubb@talol ou de la nicardipine est
recommandée [98], en évitant les doses de charge.

En cas de traitement antihypertenseur préexisila@st recommandé de le
maintenir. Il n'existe pas d’étude permettant déiniitun seuil tensionnel
précis en dessous duquel un traitement antihyprtenpréexistant devrait

étre arrété.

4.5.2.2Troubles respiratoires

La liberté des voies aériennes supérieures datassurée. L’encombrement
bronchique et les pneumopathies d’inhalation ddivétre prévenus.
L’oxygénothérapie systématique n’est pas recommandé

L'assistance ventilatoire est de regle en caddibn de I'état de conscience

ou lors d'un état de mal convulsif. La normoxidanhormocapnie sont les
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objectifs que l'on se fixe. L'hypercapnie aggraudTIC. L'hypocapnie
profonde est quant a elle source d'ischémie. Isatibn d'une pression
positive en fin d'expiration (PEP) peut s'avérdewgn cas d'OAP quel qu'en
soit l'origine (lésionnel ou cardiogénique). Juaqd0 cmH20, la PEP
influence la PIC de fagon négligeable. Au-dela dtecvaleur, la PIC peut
augmenter du fait de la géne au retour veineuxlguguinduite par la PEP.
Une baisse de la compliance thoraco-pulmonaire peunettre I'utilisation de
niveaux de PEP > 10 cmH20 [99].

La laryngoscopie et l'intubation nécessitent undudtion anesthésique
adaptée avec deux objectifs essentiels : préverdes pics hypertensifs,

prévention de I'hypotension prolongée [99].

4.5.2.3Hyperthermie :

En I'absence d’étude définissant un seuil d’intatign, il est recommandé
de traiter une hyperthermie au-dessus de 37,5°Cupaantipyrétique type
paracétamol. Le recours aux agents physiques (pxléace, draps mouillés,
ventilateurs...) présente linconvénient de généles frissons tout aussi
deléteres pour le cerveau que la fievre [99].

Les infections documentées doivent étre traitéesup@ antibiothérapie

adaptee.

4.5.2.4Troubles de la déglutition et nutrition :
Les troubles de la déglutition doivent étre rechéscsystématiquement avant
la premiére alimentation, car ils exposent au msqle pneumopathie

d’'inhalation.
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En cas de troubles de la déglutition, l'alimentatimale doit étre interrompue
et remplacée par une alimentation par sonde nastogee, adaptée a I'état
nutritionnel.

En l'absence d’alimentation orale, un apport cgleei adéquat sera fourni
par voie entérale, a partir de la 48éme heure.

La place de la gastrostomie d'alimentation a lasphaigué n’'a pas été
évaluée [103].

4.5.2.5Troubles hydro électrolytiques, hyperglycémie :

L’équilibre hydro électrolytique et glycémique ddtre surveilleé et les
anomalies corrigées.

Si une perfusion IV est nécessaire, il est reconti@atiutiliser du sérum
physiologique plutdt que du soluté glucoseé.

En I'absence d’étude définissant un seuil d’intatign, il est recommandé
de traiter par insulinothérapie les patients danglycémie est 3 10 mmol/Il
[103].

4.5.2.6Prévention des complications thromboemboliques vsie® :

Le lever précoce est recommandé, sauf en casuhisit hémodynamique
cérébrale précaire se manifestant par une aggoavatiorthostatisme.

Un traitement préventif des complications thrombagigbes veineuses par
héparine de bas poids moléculaire (HBPM) a failleses est recommandeé,
des les 24 premieres heures, chez les patients agahv/C ischémique aigu

responsable d’'une immobilisation ou d’'un déficit membre inférieur. Cette
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indication doit cependant étre discutée en fonctionrisque hémorragique
intra et extracranien,

Il n'existe pas de preuves suffisantes pour recoma®g en routine, la
contention des membres inférieurs en prévention demplications
thrombaemboliques veineuses chez les patients agaht/C ischémique. Elle
peut néanmoins étre recommandée en cas de codication a I'utilisation

des héparines [103].

4.5.2.7Prévention de 'hémorragie digestive
En l'absence d'étude spécifique concernant 'AVQitilisation a titre
préventif d’antiulcéreux n’est pas recommandéef g cas d’antécédent

ulcéreux.

4.5.2.8Troubles anxio-dépressifs
Le traitement des troubles anxio-dépressifs n'agh@suffisamment évalué a

la phase aigué de 'AVC.

4.5.2.9Autres mesures thérapeutiques

La kinésithérapie, I'orthophonie, le nursing, l&yention des complications
intestinales, la prise en charge de l'incontineecde la rétention d'urine, la
prévention des complications cutanées et la prisgharge des troubles anxio-

dépressifs doivent étre entrepris des la phadalaie prise en charge [103].

4.5.3Prise en charge des complications neurologiquéAdeE
4.5.3.1Edeme cérebral
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Il faut éviter toute hyperhydratation, notammentraoellulaire. Si une
restriction hydrique est indiquée, elle doit étredérée, de I'ordre de 1 000
ml/j.

Bien gu’il n'existe pas de preuve scientifique derl efficacité, les agents
hyperosmolaires (ex. : mannitol, glycérol) peuvéné utilisés pendant moins
de 5 jours chez les patients dont I'état clinigaielétériore du fait d'un oedéme
cérebral, notamment en cas de signes d’engageetitral.

Les corticostéroides ne doivent pas étre utilisésas d’'oedeme cérébral, car
iIs sont inefficaces et dangereux.

En cas d'hypertension intracranienne (HTIC) sélergaitement doit étre
adapté au mécanisme en cause. L'hyperventilatosedation profonde avec
ou sans curarisation, I'osmothérapie, voire I'hlypohie sont les principales
armes thérapeutiques de I'HTIC par cedéme cérébral.

La craniectomie décompressive, d'indication re@tient rare, peut parfois
s'averer nécessaire en cas d'HTIC réfractaire aisepie d'engagement.
Toutefois le recours a cette technique doit étflécki et réservé aux patients

dont les chances d'un bon devenir sont réelleq.[103

4.5.3.2Epilepsie

Le traitement antiépileptique n’est pas recommardéprophylaxie des
crises. En cas de crise a la phase aigué, unnieite antiépileptique est
recommandé pour prévenir les récidives de crises.

Les crises convulsives sont habituellement traitges I'injection
intraveineuse de benzodiazépines. Le diazépam etoleazépam sont les

produits les plus utilisés. La phénytoine, la cardzepine et plus récemment
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la fosphénytoine, sont également utilisées [100). das d'état de mal
épileptique, il est parfois nécessaire de recoamirthiopental. Dans ce cas
I'intubation et la ventilation mécanique sont oatares.

La durée optimale du traitement n’a pas été évalliéy a pas d’argument

pour proposer un traitement au long cours.

4.5.4Traitement de 'AVC ischémique artériel

4.5.4.1Antithrombotiques

Un traitement antiplaguettaire par aspirine (adagbogie de 160 a 300 mg/j)
est recommandé des que possible aprés un AVCnmsghé, sauf si un
traitement thrombolytique est envisageé.

L'utilisation systématique d’héparine (héparinenrfoactionnée, héparines
de bas poids moléculaire, ou héparinoides) a dosestives n'est pas
recommandée a la phase aigué de I'AVC ischémiquepmpris dans la
fibrillation auriculaire non valvulaire [101].

Les rares indications de I'anticoagulation efficaoat a discuter devant des
indications sélectives, présumées a haut risquéaldive ou d’extension : les
moins discutées étant les phlébites cérébraleslisgsgctions extracraniennes
prouveées, et pour certains les cardiopathies egdrudis patentes (ACFA, IDM
récents, ...).

Le choix entre I'héparine intraveineuse et les HBRPWbse efficace est alors
affaire d'école.

Le bénéfice potentiel doit étre mis en balance deetsque hémorragique

cérébral qui est particulierement élevé en casfattus cérébral de grande
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taille responsable de troubles de la vigilancesidaees précoces d’ischémie

étendue a I'imagerie ou d’hypertension artérietia nontrélee.

4.5.4.2Fibrinolyse

Un traitement antiplaquettaire ou par héparineestre-indiqué au cours des
24 heures suivant 'administration de rt-PA. L&A-peut étre utilisé chez les
malades qui suivaient un traitement par I'aspianemoment de I'AVC bien
gue le rapport bénéfice/risque soit incertain [102]

La streptokinase IV ne doit pas étre utilisée dan§ibrinolyse des AVC
ischémiques.

La pression artérielle doit étre < 185/110 mmHg navede débuter le
traitement et maintenuer a ce niveau pendant leitnant et durant les 24
heures suivantes.

La particularité de la période périopératoire résithns 'augmentation du
risque hémorragique imposé par un éventuel tranérttrombolytique de
'AVC. Pour les AVC ischémiques survenant en dehdisn contexte
chirurgical, un traitement thrombolytique par aateur tissulaire du
plasminogéne (rt-PA) par voie veineuse est recordéahez les patients dont
les signes neurologiques évoluent depuis moinside 3

Cependant, ce traitement intra veineux est contfigué dans les 2 semaines
qui suivent une chirurgie [104]. Des alternativegsceptibles de réduire le
risque hémorragique, ont fait la preuve de leuicafité et d’'une bonne
tolérance : il s’agit de la fibrinolyse intra argdle et de 'embolectomie. Ces
techniques ont pour principal inconvénient de ngitexsle recours a un plateau

technique spécialisé dont la disponibilité est seéagement limitée.

LESAVC POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE 103:




Discussion & Commentaires

La fibrinolyse artérielle a d’abord été évaluée démn traitement des AVC
touchant le territoire vertébro-basilaire. Leur weg pronostic apres
thrombolyse intraveineuse justifiait le recourseétetechnique.

Les délais de prise en charge allaient jusqu’a 7@énolution selon les
difféerentes études [105,106]. Le pourcentage derre@abilisation variait de
44,2 % a 100 % selon les mémes études. Il existe refation entre
repermeabilisation et amélioration clinique [105].

La fibrinolyse intra artérielle du territoire caidien a montré également son
efficacité [107] dans une étude randomisée évaldanbénéfice de la
fibrinolyse intra-artérielle par pro-urokinase (9 mn perfusion de 2 h) chez
les patients ayant un AVC ischémique de moins deli@ a I'occlusion de
I'artére cérébrale moyenne.

Le taux de reperméabilisation était significativaemplus élevé sous pro-
urokinase, 66 % versus 18 % (p < 0,001). Le tabmiorragie intra cranienne
symptomatique était augmenté de fagcon non sigtiNealO % versus 2 % (p
= 0,06).

A 3 mois, les patients avaient une meilleure évomfutdans le groupe
thrombolyse intra-artérielle, 40 % versus 25 % (@ G4).

Dans la période périopératoire, les données suitéks a des séries de cas.

Dans une étude s’intéressant a la chirurgie caeotiee, sur 823 patients
opéreés, un AVC post opératoire était relevé chepdttents (1,8 %) dont 5
développaient un déficit neurologique dans la peeefieure. Apres
thrombectomie et fibrinolyse intra-artérielle, Bganptdémes régressaient chez

les cing patients, sans complication hémorragiqo8][
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Dans une étude de 13 patients présentant un AVGs dam 12h
postopératoire, une thrombolyse intra artérielte@alisée dans les 6 h apres le
début de I'AVC. Une amélioration clinique est ohv&sr chez 38 % des
patients, avec une seule hémorragie du site oper §1®9].

Enfin, la plus grande série publiée est une étudsdticantrique ayant
inclus36 patients, victimes d’'un AVC dans un déf@dian de 21,5 h apres
chirurgie.

Il s’agissait de patients opérés d’'une chirurgig sardiaque (n = 18), soit
carotidienne (n = 6), soit non cardio-vasculaines=(12). Une thrombolyse
intra-artérielle était réalisée dans un délai meédia 4,5 h.

Les résultats paraissaient satisfaisants, avecmor¢alité de 25 %, dont

seulement 3 hémorragies majeures du site opérftditg.

4.5.4.3La thrombectomie

La thrombolyse intra-artérielle laisse subsister nisgue hémorragique
significatif en période postopératoire. La throgtbenie est une technique
récente qui pourrait jouer un role prépondérantsdanprise en charge des
AVC postopératoires.

Cette technique consiste a retirer mécaniquemehblabus au cours d’'une
angiographie cérébrale. L'avantage est [I'absencadtilidation de
thrombolytique, ce qui doit théoriquement réduires | complications
hémorragiques.

Quelques séries de cas ont rapporté des résuléitsipaires.
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Trois systemes ont été spécifiquement créés paie aalication et sont
actuellement utilisés avec des séries plus imptasaet une reconnaissance de
leur intérét potentiel.

Il s’agit du systeme Catch (Société Balt), du systePENUMBRA et du
systeme MERCI (société Concentric).

Ce dernier est largement utilisé dans le monadefait I'objet de deux études
non randomiseées : études MERCI et Multi MERCI.

Dans I'étude MERCI, prospective, multicentrique,l lfzatients inéligibles
pour une thrombolyse IV ont été traités, et la natigation artérielle a été
obtenue chez 46 % (69/151) des patients. Dix caafpdins (3 dissections, 3
perforations artérielles) ont été rapportées aweplds un taux d’hémorragies
symptomatiques (7,8 %) ou asymptomatiques €élevé.

La mortalité a 90 j est plus faible en cas demalisation (32 %) que chez
les patients non recanalisés (54 %).

Dans cette étude, 38 patients ont été inclus malgré admission en
artériographie inférieure a 3 h aprés le débutAéC mais réfutés pour une
thrombolyse intraveineuse en raison d'une contdgezation : la cause la plus
frequente de celle-ci était une chirurgie récemfel]. L'étude MULTIMERCI
est une étude prospective, multicentrique, intésnate, sur la thrombectomie
des artéres cérébrales principales dans les 8 ¢gmesrineures avec le systeme
MERCI, réalisée chez 163 patients. Le taux de rdcsation est de 57 % par
thrombectomie mécanique seule et de 69,5 % eniatisocavec le rTpa intra-
artériel.

La mortalité dans ce groupe est de 34 % et le deupatients autonomes de
36 % [112].
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Dans I'expérience rapportée avec le systtme PENUMBRropos de 125
patients, une recanalisation artérielle a pu ébteraie dans 82 % des cas
(102/125) mais seulement 29 % des patients ont hwrene évolution
neurologique a 3 mois [113].

Avec le développement de matériels plus sophissigleé thrombectomie
mécanique devrait trouver une place grandissamtepagticulier dans les
situations ou la thrombolyse intraveineuse est performante, dans les
occlusions des arteres cérébrales proximales,askiisant par un accident
neurologique séveére [114].

La thrombectomie pourrait alors étre proposée phslement dans le
traitement des AVC périopératoires, avec un déaidlisation pouvant varier

de 3 a 8 h en fonction du vaisseau en cause.

4.5.4.4Autres traitements
Les médicaments a visée neuroprotectrice ne santrg@mmandes, car
aucune étude n’a démontré leur efficacité. Uneuatadn de ces produits dans

les 3 heures apres 'AVC devrait étre réalisée.

4.5.5Traitement des thromboses veineuses cérébrales
Un traitement anticoagulant & dose curative estrmecandé chez tous les
patients ayant une thrombose veineuse cérébratairery compris en cas

d’aspect hémorragique a l'imagerie.

4.5.6Indications du traitement neurochirurgical
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Les indications du traitement neurochirurgical desC ischémiques sont
insuffisamment évaluées.

Une dérivation ventriculaire externe transitoire ldLR est indiquée chez les
patients ayant un infarctus cérébelleux avec hyapbalie aigué.

Une exérése du territoire infarci est envisagééaden exceptionnelle en cas
de persistance de compression symptomatique duc t@rébral aprés
dérivation, si 'IRM ne montre pas d’extension dechémie au tronc cérébral
lui-méme.

La craniectomie de décompression des infarctusesidvmalins est en cours
d’évaluation.

En attendant des preuves scientifiques, ce traitepeut étre envisagé chez le

sujet jeune atteint d’'un infarctus sylvien récaenélu oedémateux.

4.6 Prévention

La prévention des AVC postopératoires nécessittetifier les patients, les
actes chirurgicaux et les techniques anesthésiquasportant un risque
d'accident neurologique. L’installation d'un AVQemique postopératoire est
multifactorielle, d’ou I'intérét d’'une évaluatiorrgopératoire adéquate, avec la
nécessité d’'une surveillance et d’'une conduite trense des différentes étapes
anesthésiques jusqu’au réveil postopératoire.

Dans la plupart des cas, l'accident neurologigue imprévisible et sera
découvert apres lintervention. De nombreuses &tudepérimentales et
clinigues ont montré qu'un traitement précoce fieuter I'étendue des lésions

cérébrales.
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La précocité du diagnostic de l'accident neurologigst donc un élément
fondamental du pronostic. Ce diagnostic est togjadifficile a la phase de
réveil et justifie de bien connaitre les effets daggents anesthésiques sur

I'examen neurologique.
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Conclusion

La survenue d'un AVCI apres chirurgie vasculairet esultifactorielle.

L’incidence dépend principalement du type et dedmplexité de la procédure
chirurgicale (chirurgie vasculaire périphériguedamériectomie carotidienne,
événements hémodynamiques péri-opératoires). @srtéacteurs sont en
rapport avec le terrain : age, antécédents d’AVCGldéaccident ischémique
transitoire, dysfonction systolique du ventricukughe particulierement en cas
d’association d'une arythmie compléte par fibridat auriculaire, arrét

préopératoire d’un traitement anticoagulant ouagmégant plaguettaire. Enfin,
'anesthésie générale semble étre associée aquerus élevé par rapport a

une anesthésie locorégionale.
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Résumé

Les accidents vasculaires cerébraux ischémiques
postopératoires en chirurgie vasculaire

Mots clé : Accident vasculaire cérébral ischémique, chiruxgsculaire.
Auteur : Fatima EI Ibrahimi.
Rapporteur : Pr. Mr. Abderrahim Azzouzi

La survenue d’'un accident vasculaire cérébraleéimitpue (AVCI) postopératoire constitue

un événement dramatique, grevée d’'une mortalitéortapte. Les facteurs de risque sont
multiples, mais leur part respective est diffi@ledéterminer.

Notre travail a pour but de déterminer lincidende cette complication en chirurgie

vasculaire et de discuter ses facteurs de survenue.

Matériels et Méthodes:

C’est une étude rétrospective sur dix ans, incla@mnalades ayant présenté un AVCI suite a
une chirurgie vasculaire (carotidienne, aortique d®s membres inférieurs). Divers
parameétres ont été répertoriés comportant I'agsexe, le type de chirurgie, les antécédents,
les incidents et les accidents périopératoires astopératoires et les caractéristiques de
I'AVCI.

Résultat :

Il s’agit de 12 patients, d’age moyen de 65 + 8agpartis a part égale entre chirurgie
carotidienne, chirurgie de l'aorte abdominal et ratgie périphérique des membres
inferieurs ; soit une incidence respective de 4%% et 1,8%. L'incidence globale était de
2,37 %. Trois patients étaient hypertendus et tédéent diabétiques. Deux avaient une
arythmie complete par fibrillation auriculaire etuk autres un AVCI. Le périopératoire était
marqué par des acces hypertensifs chez cing malddsspisodes d’hypotension artérielle
chez trois malades. En postopératoire trois maladegit un choc hémorragique et deux un
choc cardiogénique. Les AVCI étaient sylviens pnofo dans 10 cas. La mortalité globale
était de 42 %.

Discussion:

L’incidence de I'AVCI aprés chirurgie vasculairepgéd du type et de la complexité de la
procédure chirurgicale : 0,8% apres chirurgie vl périphérique a 6,1 % apres une
endartériectomie carotidienne. Sa genése est auitiifielle, associant des facteurs en rapport
avec le terrain (age, antécédents d’AVCI ou l'aentdischémique transitoire, dysfonction
systolique du ventricule gauche particulierement @s d’association d’'une arythmie
compléte par fibrillation auriculaire, I'arrét prgératoire d’'un traitement anticoagulant ou
antiagrégant plaquettaire), d'autres en rapport cavia chirurgie (événements
hémodynamiques périopératoires, manipulation oficate),et I'anesthésie (en chirurgie
carotidienne, le risque semble étre plus élevé amecanesthésie générale par rapport a une
anesthésie locorégionale).
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Abstract

Ischemic cerebrovascular accidents after vasculamusgery

Keywords :ischemic stroke, vascular surgery.
Author : Fatima El Ibrahimi.
Supervisor : Prof. Mr. Abderrahim Azzouzi.

The occurrence of postoperative ischemic strokedseamatic event, burdened with a
significant mortality. There are multiple relateskrfactors, however, their share is hard to
determine.

Our work aims to figure out the incidence of thienplication in vascular surgery and to
discuss its occurrence factors.

Study design and approaches:

It is a retrospective study over ten years, of aepts who had suffered an ischemic stroke
during a vascular surgery (carotid, aortic or okdo limbs). Various parameters have been
identified including age, gender, surgery type,cpreors, perioperative and postoperative
incidents and accidents and the ischemic strokeactexistics.

Results:

The 12 patients of our study (mean age 65 + 8 yelargled equally between carotid surgery,
abdominal aortic surgery and lower limbs periphetaigery, with a respective incidence of
4%, 2.3%, and 1,8%. The overall incidence was 2.3IMtee patients were hypertensive and
three were diabetic. Two had complete arrhythmiatbl fibrillation (AF) and two others an
ischemic stroke. The perioperative was marked Ipefignsive episodes for five patients, and
arterial hypotension episodes for three patientsstdperatively, three patients had a
hemorrhagic shock and two a cardiogenic shock. Al lencountered 10 cases with a deep
middle cerebral artery ischemic stroke (MCA stroKé)e overall mortality was 42%.

Discussion:

The incidence of the ischemic strokes followingotdar surgery depends on the type and
complexity of the surgical procedure: 0.8% afterigdeeral vascular surgery up to 6.1% after
carotid endarterectomy (CEA). Its genesis is madtibrial, involving factors related to the
field (age, precursors of ischemic stroke or tramisischemic attack (TIA), left ventricle
systolic dysfunction especially when combined w#h complete arrhythmia by atrial
fibrillation (AF), preoperative discontinuation ahticoagulant and antiplatelet therapy), other
related to surgery (perioperative hemodynamic eyesurgical manipulation), and anesthesia
(in carotid surgery, the risk appears to be higiwth general anesthesia compared to
locoregional anesthesia).
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Serment

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

»

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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