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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT  

 
 
 
 
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 Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI 
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 
Secrétaire Général :  Monsieur Mohammed BENABDELLAH 
 
PROFESSEURS :  
Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 
Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 
3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 
4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 
5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 
Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 
Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 
8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 
9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 
Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 
11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 
Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 
Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  
14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  
 

 



 

Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  
16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  
17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  
18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  
19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Va sculaire  
20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  
21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  
 
Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  
23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  
24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  
25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  
26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  
27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-facia le  
28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  
 
Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie   
30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  
31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  
32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  
33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  
 
Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  
35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapi e  
36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  
37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  
38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  
39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  
 
Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  
41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  
42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  
43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  
44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  
45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  
 
Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  
47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  
48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-E ntérologie  
49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  
50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  
51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  
52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthop édie  
53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  
54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  
 
 



 

55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  
56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  
 
Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  
58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  
59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  
60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  
64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  
65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  
66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  
67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  
68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  
69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  
70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  
71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  
72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  
73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  
74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  
75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  
76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  
77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  
78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  
79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  
80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  
82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  
83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  
84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  
85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  
86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  
87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  
88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  
89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  
90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  
91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  
92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  
93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  
94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  
95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  
96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  
97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  
98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  
99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
 
 



 

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  
101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  
 
Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  
103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  
104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  
105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  
106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  
107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  
108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  
109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  
110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  
111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  
112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  
113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  
114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  
115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  
116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  
117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  
118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  
 
Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  
120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  
121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  
122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  
123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  
124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  
125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  
126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  
127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  
128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  
129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  
130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  
131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  
132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  
134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  
135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  
136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  
137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  
138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  
139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  
140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  
141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  
142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  
143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  
144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  
145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  
146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  
147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  
 
 



 

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  
149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  
 
Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  
151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatriq ue  
152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  
153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  
154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  
155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  
156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  
157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  
158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  
159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  
160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  
161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  
162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  
163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  
 
Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  
165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  
166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  
167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  
168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  
169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  
170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  
171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  
172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  
173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  
174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  
175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  
176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  
177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  
179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  
180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  
182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 
183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  
184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  
185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  
186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 
187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopé die 
188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  
 
Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  
190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  
191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  
192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  
193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  
194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  
195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  



 

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  
197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  
198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale   
199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  
200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  
201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   
202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  
203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  
 
Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   
205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  
206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  
207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  
208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  
209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  
210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  
211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  
212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  
213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  
214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  
215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   
216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  
217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  
218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  
219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  
220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  
221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  
222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  
223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  
224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  
 
Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 
227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   
229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  
230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   
231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 
232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  
233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  
234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 
236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  
237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  
238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 
239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 
 
Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  



 

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  
242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  
243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  
244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  
245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  
246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  
247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  
248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  
249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  
250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  
251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  
252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  
253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  
254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  
255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  
256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  
257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  
258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  
 
Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  
260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  
261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  
262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  
263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  
264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  
265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  
266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  
267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  
268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  
269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  
270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  
271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  
272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  
273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  
274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  
276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  
278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
 
PROFESSEURS AGREGES :  
Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  
280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  
281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  
282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  
283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  
284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  
285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  
286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  
287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  
288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  
289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  



 

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  
291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  
292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  
293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  
294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  
295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  
296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  
297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  
298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  
299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  
300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  
301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgi e  
302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  
303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  
304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  
305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  
306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  
307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  
308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  
309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  
310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  
311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  
312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Ortho pédie  
313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  
314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  
315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  
316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  
317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  
318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  
319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  
320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  
321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  
322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  
323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  
324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  
 
Décembre 2002  
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique  
326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  
327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  
328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  
329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  
330. Pr. BELGHITI Laila     Gynécologie Obstétrique  
331. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  
332. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie  
333. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie  
334. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro – Enterologie   
335. Pr. BERADY Samy*     Médecine Interne  
336. Pr. BERNOUSSI Zakiya     Anatomie Pathologique  
337. Pr. BICHRA Mohamed Zakarya   Psychiatrie    
338. Pr. CHOHO Abdelkrim *     Chirurgie Générale  
339. Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie  
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Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent  un problème majeur de 

santé publique du fait de leur fréquence  et de leur morbi-mortalité qui reste 

élevée [1]: 

� C’est la 3ème cause de mortalité dans les pays industrialisés après les 

accidents coronariens et les cancers, tous types confondus (10 à 20% des 

patients décèdent durant le premier mois) [2]. 

� C’est la première cause de handicap non traumatique dans les pays 

développés. En effet 20% des patients restent institutionnalisés et la 

moitié de ceux qui regagnent leur domicile gardent des séquelles 

physiques ou relationnelles importantes [2]. 

� C’est aussi la 2ème cause de démence et une cause majeure de dépression 

[2]. 

 

La prise en charge des AVC évolue en raison des moyens diagnostiques 

sophistiqués (Imagerie par résonance magnétique (IRM)), de la possibilité de 

thrombolyse pour les AVC ischémiques diagnostiqués précocement et le 

développement de la chirurgie de revascularisation.  

Le pronostic dépend aussi bien de l’étiologie, que du site lésionnel et de la 

précocité du traitement. Ainsi 30% des AVC à évolution sévère ont présenté un 

ou des accidents régressifs dans la semaine précédant la survenue de l’AVC 

constitué. 

En postopératoire, la survenue d’un accident vasculaire ischémique constitue un 

événement dramatique, avec une mortalité importante  (26%). Son incidence en 

chirurgie générale est de l’ordre de 0,08 à 0,7 % [3]. 



Introduction 

 

LES AVC  POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE  37

Certaines chirurgies exposent plus à ce type de complications, en particulier la 

chirurgie cardiaque, neurologique et vasculaire. 

Ainsi, l’incidence est maximale en chirurgie vasculaire (8,7%), du fait que les 

atteintes vasculaires, en particulier d’origine athéromateuses, sont le plus 

souvent généralisées touchant à des degrés variables tous les vaisseaux de 

l’organisme [4]. 

Plusieurs études ont essayé de déterminer les facteurs de risque d’installation 

des AVC postopératoires. Cependant, elles sont toutes limitées par le nombre 

faible de cas. 

Toutefois, certains facteurs sont fréquemment mis en cause tel que l’âge avancé, 

le sexe masculin, les antécédents d’accident ischémique transitoire (AIT), le 

tabac, le diabète sucré, l’ischémie coronarienne et la fibrillation auriculaire 

(FA). 
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L’organisation mondiale de santé (OMS) définit un AVC comme « le 

développement rapide de signes cliniques localisés (ou globaux comme dans 

les hémorragies sous-arachnoïdiennes) de déficit ou de dysfonction cérébral 

durant plus de 24 heures ou conduisant à la mort, sans cause apparente 

autre qu’une origine vasculaire» [5].   

On distingue : 

� Les AVC hémorragiques qui regroupent : 

� Les hémorragies intra parenchymateuses (HIP) : 15% des AVC [6]. 

� Les hémorragies méningées (HM) 5% des AVC [6]. 

C’est une irruption de sang dans le parenchyme cérébral ou dans les méninges 

consécutive à la rupture d'un vaisseau intracrânien. 

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

 

1. Accidents ischémiques transitoires (AIT):  

C’est une perte focale de la fonction cérébrale, d'installation brusque, d'origine 

ischémique et dont les symptômes durent moins de 24 heures et régressent sans 

séquelle. L'AIT est avant tout un marqueur d'athérosclérose, car il signale un 

haut risque vasculaire général. Ainsi, après un AIT, le risque de survenue d'un 

infarctus cérébral est de 8 % dans les premiers mois et de 5 % par an les trois 

années suivantes, alors qu’il est de 1 % dans la population générale [7] [8]. 

La durée d'un AIT est fixée à moins de 24 heures mais elle est généralement 

comprise entre 5 et 30 minutes. Cette limite de 24 heures est arbitraire. Certains 

accidents qui durent une ou plusieurs heures peuvent correspondre à un infarctus 

cérébral dans 18 % des cas contre 10 % lorsque l'AIT dure moins d'une heure, 

d'où la règle de faire systématiquement un scanner cérébral après un 
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AIT [9][10].  

 

2. Accidents vasculaires constitués:  

Ils sont définis par un déficit persistant au-delà de la 24ème heure. Au sein d'une 

région ischémique, on distingue deux zones : 

� La première : réalise une zone d'ischémie sévère où le débit sanguin 

résiduel est très faible. L'évolution se fait rapidement vers des lésions 

cellulaires irréversibles. 

� La deuxième : dite zone de pénombre où la réduction du débit sanguin est 

plus modérée et où les lésions sont potentiellement réversibles si le débit 

sanguin est rapidement rétabli [11]. 

 

3. Lacunes:  

Une lacune se défini par l'occlusion de petites artères ou d'artérioles perforantes 

de la base du cerveau avec formation de petits infarctus profonds. Ils sont 

généralement situés au niveau des noyaux gris (thalamus, putamen, pallidum et 

tête du noyau caudé), du territoire médian du pont et de la substance blanche 

hémisphérique (capsule interne et centre ovale). 
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C’est une étude rétrospective qui a porté sur tous les patients qui ont été   

hospitalisés, au cours de ces dix dernières années, au service de réanimation 

chirurgicale de l’hôpital IBN SINA de Rabat après avoir été opérés pour 

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

post opératoire. 

Chez ces patients, différents paramètres ont été recueillis et notés sur une fiche 

d’exploitation comportant : 

� L’âge. 

� Le sexe. 

� Les antécédents pathologiques. 

� Le type de la chirurgie. 

� Le type d’anesthésie. 

� La durée de l’intervention. 

� Les éventuels événements hémodynamiques péri-opératoires 

(Hypertension artérielle HTA, hypotension, tachycardie, bradycardie). 

� Les éventuelles complications postopératoires (cardiovasculaires et 

neurologiques). 

� Les circonstances de survenue de l’AVC : 

• Heure de découverte. 

• Mode de révélation. 

• TDM. 

� L’évolution  
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3.1 Caractéristiques des patients  

3.1.1 Age et sexe (fig.1):  

Douze dossiers ont été colligés sur un ensemble de 497 malades, soit une 

incidence globale de 2,37%. 

Il s’agit de huit hommes et quatre femmes, d’âge moyen de 65,75± 8,16 ans 

(53 à 80 ans). (Fig.1). 

 

 

 

 

3.1.2 Antécédents (tableau n°1) :  

Les antécédents  étaient marqués par : 

� L’hypertension artérielle : chez 3 patients (25%). 

� Les troubles du rythme cardiaque : chez 2 patients (16,7%). 

� Le diabète : 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 préopératoire sur sténose 

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

 

 

Antécédents Nombre Pourcentage 

HTA 3 25% 

Diabète 3 25% 

AVCI 2 16,7% 

Tabac 6 50% 

TRC 2 16,7% 

Hyperlipidémie 1 8,33% 

 

Tableau.1 Répartition des patients selon leurs antécédents. 

 

3.1.3 Lésion carotidienne préopératoire:  

Tous les patients opérés pour chirurgie aortique avaient des plaques 

athéromateuses carotidiennes mais sans retentissement sur le flux sanguin. 

L’indication de la chirurgie carotidienne était pour tous 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 patients de cette étude ont subit, sont  

représentés par :  

� La chirurgie carotidienne: dans 33,3% des cas (4 malades). 

� La chirurgie vasculaire périphérique: dans 33,3% des cas (4malades). 

� La chirurgie de l’aorte abdominale: dans 33.4% des cas (4malades). 

 

 

 

3.3 Type de l’anesthésie  

� Anesthésie générale: chez 66,7 % des patients (8 malades). 

� Anesthésie locorégionale : chez 33,3 % avec double bloc cervical 

superficiel  et profond utilisant une association de bupivacaine 0,5% et 

xylocaine 2%, et ce pour la chirurgie carotidienne.  
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3.4 Incidents peropératoires: (fig.4)  

Les incidents peropératoires qui ont été observés chez nos patients sont : 

Un pic hypertensif : dans 42 % des cas (chez 5 malades). 

Une hypotension artérielle : dans 25 % des cas accompagnée d’une tachycardie 

compensatrice (chez 4 patients). 

Pour le reste des malades aucune anomalie hémodynamique n’a été enregistrée. 
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La durée d’intervention variait entre 150min et 270 min avec une durée 

moyenne de 184 ± 26 min. 

 

3.5 Incidents  postopératoires : (fig.5)  

En postopératoire, cinq de nos patients (42 %) ont présenté un collapsus 

cardiovasculaire du à un choc hémorragique dans trois cas et un choc 

cardiogénique dans deux cas. Une HTA était relevée chez deux patients.  
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3.6 Nature et circonstances de survenue de l’AVC : 

Tous les accidents vasculaires cérébraux étaient de nature ischémique, suspectés 

cliniquement et confirmés par la scannographie cérébrale.  

Ils intéressaient le territoire sylvien dans 10 cas (83,3%) et le territoire 

vertébrobasilaire dans deux cas (16,67%). (fig.6) 

 

 



Résultats 

 

LES AVC  POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE  50

 

 

L’accident vasculaire cérébral était révélé en postopératoire immédiat par un 

retard de réveil chez quatre patients (33,4% des cas). Dans 50% des cas, 

l’accident vasculaire cérébral était diagnostiqué dans les premières vingt quatre 

heures.  

Dans les autres cas, l’AVC était de découverte tardive (>24heures). 

L’AVC a été révélé par : 

� Un déficit  neurologique de focalisation chez 75 % des patients, dont : 

• Une hémiplégie ou une hémiparésie chez 9 patients. 

• Une monoparésie chez un patient. 

• Des troubles visuels (cécité) chez deux autres patients. 

� Des convulsions localisées ou généralisées étaient notées dans 42 %. 

� Un  retard de réveil : chez un tiers des patients (fig.7). 
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3.7 Traitement 

Le traitement reposait sur l’anticoagulation  au début puis les antivitamines K et 

les antiagrégants plaquettaires. 

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

revascularisation chirurgicale. 

 

3.8 Evolution (fig.8) 

L’évolution  était défavorable avec décès chez cinq de nos malades (42 %). 

Les autres patients ont gardés des séquelles  plus ou moins importantes.  
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4.1 Épidémiologie: 

4.1.1 Incidence 

L'incidence globale des AVC varie de 170 à 360 pour 100 000 habitants entre 

55 et 64 ans, de 490 à 890 pour 100 000 habitants entre 65 et 74 ans et de 1 350 

à 1 790 pour 100 000 habitants après 75 ans. Elle est deux à trois fois plus faible 

chez la femme que chez l'homme entre 55 et 64 ans. Cette différence diminue 

par la suite pour s'annuler au-delà de 85 ans [12]. 

En France, d'après le registre de Dijon, l'incidence est de 145 pour 100 000 

habitants [13]. Au-delà de 50 ans, cette incidence est de 210 pour 100 000 

habitants [14]. 

En périopératoire, le risque d’AVC est estimé en moyenne entre 0,08 et 0,7 % 

[15,16]. Des données très récentes sont fournies par une étude rétrospective 

américaine sur 131 067 patients de 2000 à 2004 qui a retrouvé une incidence 

d’AVC ischémiques de 0,7 % après hémicolectomie, 0,2 % après prothèse totale 

de la hanche et 0,6 % après lobectomie ou segmentectomie pulmonaire. Ces 

incidences passent respectivement à 1 %, 0,3 % et 0,8 % après 65 ans, soit une 

augmentation de fréquence de 20 à 30 % [17]. Certaines chirurgies (cardiaques, 

vasculaires et neurochirurgie) exposent à un risque plus élevé (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 
• Chirurgie combinée 7,4 

Tableau.2 Incidence des accidents vasculaires cérébraux (AVC) périopératoires 

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

 

4.1.2 Prévalence : 

Elle varie de 4 à 8 pour 1 000 habitants dans les pays occidentaux et atteint 

plus de 20 pour 1 000 au Japon. Elle varie également avec l'âge ; environ 75 % 

des patients atteints d'AVC ont plus de 65 ans. 

 

4.1.3 Mortalité : 

La mortalité liée aux AVC est importante : 20 % à un mois, 25 à 40 % à un an 

et 60 % à 3 ans. Dans la moitié des cas, le décès est une conséquence directe de 

l'atteinte cérébrale, mais dans 35 % des cas, il peut être imputé à des 

complications de décubitus. Parmi elles, les pneumopathies qui seraient 

responsables de 20 à 30 % des décès et l'embolie pulmonaire de 3 à 15 % [18].  



Discussion &  Commentaires 

 

LES AVC  POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE  56

Comparativement aux sujets de moins de 50 ans, ceux âgés de plus de 80 ans 

ont un risque de décès quatre fois supérieur et une durée moyenne de séjour 

augmentée de 30 % [19]. 

 

4.1.4 Séquelles : 

Les conséquences des accidents vasculaires cérébraux sont dramatiques avec 

d'une part une mortalité élevée, et d'autre part, des séquelles physiques et/ou 

psycho-intellectuelles nécessitant une prise en charge quotidienne 

particulièrement lourde. L'étude de Sacco [11] a montré que 24 à 53 % des 

patients victimes d'AVC devenaient dépendants totalement ou partiellement et 

que 34 % développaient progressivement une démence. 

 

4.2 Physiopathologie: 

À la différence de l’ischémie myocardique où l’athérome représente la 

principale, voire l’unique cause, la pathologie ischémique cérébrale, beaucoup 

plus hétérogène, résulte de mécanismes vasculaires variés [20]. 

 

4.2.1 Circulation cérébrale : 

4.2.1.1 Vascularisation cérébrale : 

La vascularisation cérébrale est assurée par les artères carotides et le système 

vertébrobasilaire. 

On décrit, sous le terme de polygone artériel de Willis, un réseau 

anastomotique plus ou moins développé selon les individus. Ce réseau est 

constitué en avant par la réunion des deux artères cérébrales antérieures via 

l’artère communicante antérieure et en arrière, par la réunion entre système 
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carotidien et système vertébrobasilaire via les artères communicantes 

postérieures. 

D’autres réseaux anastomotiques sont décrits, en particulier à la partie la plus 

distale des territoires artériels ainsi qu’entre les artères carotides et vertébrales 

et les nombreuses collatérales de la carotide externe. Par ailleurs, de 

nombreuses branches perforantes permettent la vascularisation des territoires 

cérébraux profonds. 

Cette organisation en réseaux des artères cérébrales contribue, dans une 

certaine mesure, à la protection du cerveau au cours des épisodes d’ischémie 

[21]. 

 

Fig.9 Vascularisation artérielle du cerveau (polygone de Willis)  
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Fig.10 Origine de la vascularisation cérébrale (système carotidien; système 

vertébrobasilaire) 
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4.2.1.2 Débit sanguin cérébral 

Le cerveau, dépourvu de réserves d’oxygène et de glucose, est fortement 

dépendant des apports extérieurs en substrats énergétiques et par conséquent 

fortement dépendant du débit sanguin. Chez l’adulte, il est en moyenne de 50 

mL/min/100g de tissu cérébral. 

La pression de perfusion cérébrale (PPC) est la différence entre la pression 

artérielle moyenne et la pression intracrânienne. 

Le terme d’autorégulation désigne la possibilité de maintenir constant le 

débit sanguin cérébral en dépit des variations de la pression de perfusion et ce 

pour des valeurs situées entre 50 et 150 mmHg. En deçà ou au-delà de ces 

valeurs ou dans une situation d’ischémie, le débit sanguin cérébral est 

directement proportionnel à la pression de perfusion. 

Elle dépend des capacités de vasodilatation et de vasoconstriction des artères 

cérébrales [21].  

De nombreux mécanismes peuvent être mis en jeu tels que la libération de 

molécules vasodilatatrices comme le monoxyde d’azote (NO), vasoconstrictrices 

comme l’endothéline ou l’activation de canaux potassiques situés au sein des 

cellules musculaires lisses vasculaires. 

Il convient de citer par ailleurs les effets de la variation du pH, de la pression 

partielle en CO2 et en O2 ainsi que le rôle de l’innervation sympathique et 

parasympathique. 

L’ensemble de ces facteurs qui concourent à la variation des résistances 

vasculaires permet de constituer une véritable réserve sanguine rapidement 

disponible.  
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Le cerveau possède aussi la capacité d’améliorer l’extraction de l’oxygène du 

sang qui, à l’état basal, n’est pas maximale. Elle peut ainsi être rapidement 

portée à 100 %, permettant de compenser, au moins dans un premier temps, la 

diminution du débit sanguin cérébral [22]. 

 

4.2.2 Infarctus cérébral et pénombre ischémique : 

L’infarctus cérébral est la résultante d’une diminution puis de l’arrêt de la 

perfusion du tissu cérébral ainsi que du dépassement des capacités des systèmes 

de suppléance. 

Une altération fonctionnelle du métabolisme cellulaire apparaît dès que le 

débit sanguin cérébral est inférieur à 22 mL/min/100g de cerveau. 

En cas d’occlusion artérielle, on distingue un centre d’ischémie dense au sein 

duquel le débit sanguin est inférieur à 10 mL/min/100g et au pourtour, une zone 

de tissu avec un débit intermédiaire entre 18 et 10 mL/min/100g. Cette zone, 

désignée sous le terme de pénombre ischémique, correspond à la partie du tissu 

cérébral ischémié où le débit sanguin est insuffisant pour maintenir un 

fonctionnement cellulaire normal, la survie cellulaire demeure cependant 

assurée dans un premier temps. 

Si le débit sanguin cérébral est maintenu en deçà de 10 mL/min/100g pendant 

plus de 3 minutes, le tissu cérébral évolue vers un état de mort cellulaire [21]. 

 

4.2.3 Mécanismes vasculaires de l'infarctus cérébral : 

4.2.3.1 Mécanisme embolique : 
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Le mécanisme embolique, surtout évoqué par l’apparition brutale du déficit 

neurologique, semble être le plus souvent impliqué dans la pathogénie des 

infarctus cérébraux 

Il peut s’agir d’une embolie fibrinoplaquettaire à partir d’un thrombus blanc 

résultant de l’adhésion des plaquettes sur la plaque d’athérosclérose, d’une 

embolie fibrinocruorique provenant de la fragmentation d’un thrombus mural 

à partir d’une plaque d’athérosclérose ulcérée, d’un thrombus formé dans une 

cavité cardiaque ou encore, ce qui est plus rare, de la migration à travers un 

foramen ovale perméable d’un thrombus veineux profond. 

Il peut s’agir aussi d’une embolie de cholestérol provenant du contenu 

athéromateux de la plaque, migrant dans la circulation à l’occasion de la 

rupture de celle-ci, d’une exceptionnelle embolie calcaire à partir d’un 

rétrécissement aortique calcifié ou encore de l’embolie de matériel septique 

dans le cadre d’une endocardite infectieuse. 

Enfin, il faut signaler la possibilité d’embolie artérielle de cellules 

néoplasiques à partir d’un néoplasme profond ou d’une tumeur 

intracardiaque tel un myxome [21]. 

 

4.2.3.2 Mécanisme hémodynamique : 

Il est évoqué lorsque la symptomatologie neurologique déficitaire est 

fluctuante, en particulier lorsque cette fluctuation clinique est corrélée aux 

changements de position (lever brusque, passage en station assise) ou si elle 

est associée à une diminution de la pression artérielle quelle qu’en soit la 

cause. 
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Ce type de mécanisme s’observe parfois en cas de rétrécissement sévère 

d’une grosse artère à destinée cérébrale, d’origine athéromateuse ou en cas de 

dissection artérielle. 

Il est par ailleurs possible que ce type de mécanisme soit mis en évidence 

lors d’infarctus en rapport avec un hémodétournement tel par exemple un vol 

sous-clavier ou encore à l’occasion d’un choc cardiogénique. 

Ce type de mécanisme serait plutôt responsable du développement 

d’infarctus jonctionnels, touchant de manière préférentielle la jonction de 

deux territoires artériels (ex : jonction du territoire antérieur de l’artère 

sylvienne et de l’artère cérébrale antérieure) [21]. 

 

4.2.3.3 Atteinte des artères perforantes : 

L’atteinte des artères perforantes est le plus souvent consécutive à une 

pathologie de la paroi artérielle sous la forme d’une lipohyalinose dans le 

contexte d’une hypertension artérielle ou d’un diabète.  

La pathologie de ces petites artères se traduit par le développement de 

lésions ischémiques lacunaires, parfois multiples (infarctus cérébraux de 

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

 

4.2.3.4 Autres mécanismes : 

Parmi les mécanismes évoqués lors de la survenue d’un infarctus cérébral, 

deux autres doivent encore être discutés. 

D’une part, le spasme artériel, qui complique fréquemment les hémorragies 

méningées par rupture de malformation vasculaire cérébrale. La mise en jeu de 

vasoconstricteurs puissants comme l’endothéline a été évoquée. 
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Enfin, un état d’hyperviscosité sanguine, secondaire par exemple à un 

syndrome polyglobulique ou à la présence d’une protéine monoclonale 

anormale en grande quantité dans le sang peut constituer un facteur favorisant 

ou aggravant. 

Si le mécanisme responsable de l’infarctus cérébral va guider la conduite à 

tenir thérapeutique, en particulier la mise en place des traitements de 

prévention secondaire, le développement de traitements neuroprotecteurs, 

éventuellement utilisables à la phase aiguë de l’infarctus cérébral, reste 

actuellement conditionné par la nature des lésions à l’échelon cellulaire et 

moléculaire [21]. 

 

4.3 Facteurs de risque: 

Les facteurs de risque d’AVC périopératoire liés au patient sont les mêmes que 

dans la population générale : antécédents d’AVC ou d’accident ischémique 

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

cardiaque gauche, fibrillation auriculaire (FA), athérosclérose, insuffisance 

rénale chronique, diabète et âge > 75 ans [17] [23,26].  

La chirurgie et l’anesthésie sont, par elles-mêmes, des facteurs de risque 

indépendants de survenue d’un AVC dans les 30 j suivant le geste chirurgical 

[27]. En particulier, le caractère urgent de la chirurgie augmente le risque 

d’AVC, au moins en chirurgie cardiaque [28]. En chirurgie cardiaque, FA, 

antécédent d’AVC, valvulopathie et insuffisance rénale chronique multiplient 

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

rénale chronique est probablement reliée à l’athérosclérose associée à l’atteinte 

rénale [31]. 
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4.3.1 Age et sexe : 

L’augmentation du risque cérébral avec l’âge est probablement liée à une 

prévalence plus élevée des facteurs de risque vasculaire (hypertension 

artérielle, diabète, sténose carotidienne supérieure à 50 %).  

La fréquence des calcifications de la crosse aortique, est un marqueur du 

risque d’accidents vasculaires cérébraux.  

Dans notre étude l’âge moyen des patients (65,75±8,16) est relativement plus 

jeune par rapport à celui retrouvé dans d’autres séries.  

Le sexe masculin est prédominant dans notre série (sexe ratio 3/1). 

Cependant, l’incidence est relativement élevée dans le sexe féminin (3%) par 

rapport au sexe masculin. 

 

4.3.2 Fibrillation atriale (FA) : 

La FA augmente le risque d’AVC et une fréquence de survenue de FA allant 

jusqu’à 36,5 % des patients victimes d’AVC périopératoires a été rapportée 

après pontage coronarien [32].  

La FA peut causer un AVC aussi bien par embolisation de matériel 

thrombotique que par hypoperfusion cérébrale en cas d’hypotension par 

réponse ventriculaire rapide [17]. En chirurgie cardiaque, une méta-analyse de 

58 études a montré que l’incidence de la FA postopératoire pouvait être 

diminuée par l’utilisation préventive d’amiodarone ou de bêtabloquants 

débutés 5 j avant la chirurgie [33]. Il existerait alors une tendance à la 

diminution de l’incidence des événements cérébro-vasculaires.  

Les agents antiarythmiques contrôlant la fréquence cardiaque doivent être 

poursuivis durant toute la période périopératoire, si besoin par voie IV. 
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L’équilibre électrolytique et une volémie optimale sont des mesures efficaces 

de prévention de la FA [32]. Lorsque la durée des épisodes de FA dépasse 

48 h, des recommandations américaines proposent une héparinothérapie en 

particulier chez les patients à haut risque (antécédent d’AVC ou d’AIT) et avec 

poursuite de l’anticoagulation un mois après le retour à un rythme sinusal 

[34,35]. 

 

4.3.3 Hypercoagulabilité postopératoire : 

Les lésions tissulaires entraînées par la chirurgie sont une cause 

d’hypercoagulabilité post-opératoire. Plusieurs études ont mis en évidence une 

activation du système de la coagulation et une diminution de la fibrinolyse après 

la chirurgie, comme le prouvent une diminution de l’activateur tissulaire du 

plasminogène (t-PA) et une augmentation de l’activité de l’inhibiteur de type 1 

de l’activateur du plasminogène et des produits de dégradation du fibrinogène, 

du complexe thrombine-antithrombine, de la protéine précurseur du thrombus et 

des D-dimères, immédiatement après la chirurgie et jusqu’à 14 à 21 j 

postopératoires [36,37].  

Plusieurs autres facteurs peuvent aggraver l’hypercoagulabilité induite par la 

chirurgie et donc le risque d’événements thrombogènes : l’anesthésie générale, 

la déshydratation périopératoire, le décubitus, la stase veineuse, l’arrêt des 

médicaments antiagrégants plaquettaires ou anticoagulants. 

 

4.3.4 Sténose carotidienne : 

Chez les patients porteurs de sténose carotidienne, le risque d’AVC péri-

opératoire est globalement considéré comme majoré [38,39]. Dans un groupe de 
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284 patients candidats à une chirurgie générale, une évaluation préopératoire par 

écho-Doppler découvrait une sténose carotidienne chez 224 patients : chez ces 

patients, le risque d’AVC a été de 3,6 %, soit 5 à 6 fois plus que dans la 

population sans sténose [40]. Néanmoins, il est essentiel de distinguer les 

sténoses en fonction de leur caractère symptomatique ou non dans la stratégie de 

prise en charge préopératoire. 

 

4.3.4.1 Sténose carotidienne symptomatique : 

Les patients présentant une sténose carotidienne symptomatique au cours des 

6 derniers mois doivent bénéficier d’un geste de revascularisation lorsque la 

sténose est supérieure à 70 % et par un chirurgien dont la morbidité/mortalité 

périopératoire est inférieure à 6 % ; lorsque la sténose a un degré compris entre 

50 et 70 %, l’indication de revascularisation doit prendre en compte l’âge, les 

comorbidités et la sévérité initiale des signes neurologiques ; en cas de sténose 

inférieure à 50 %, il n’y a pas d’indication [41,42].  

Pour les patients opérés en urgence d’un pontage aorto-coronaire, 

l’association à un geste de revascularisation carotidienne dans le même temps 

opératoire peut être à l’origine d’une augmentation de la mortalité [43]. Ce 

risque semble être diminué si l’endartériectomie est remplacée par une mise en 

place de stent [44]. 

 

4.3.4.2 Sténose carotidienne asymptomatique : 

La présence d’une sténose carotidienne asymptomatique de découverte 

fortuite majore le risque d’AVC lorsqu’elle est supérieure à 80 % [45]. Sa 
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prise en charge est controversée mais une chirurgie est recommandée si le 

risque périopératoire est faible [41, 46].  

Avant pontage coronaire, la chirurgie carotidienne expose 2 fois plus le 

patient au risque d’AVC ou d’infarctus du myocarde périopératoire sans 

diminuer le risque lors de la chirurgie cardiaque prévue [39,41]. Dans une 

étude rétrospective lors de la réalisation de pontages coronariens, la survenue 

d’AVC périopératoire était limitée par une chirurgie carotidienne préalable 

sans modification de la mortalité globale [43]. Mais dans un travail prospectif, 

aucun bénéfice n’était attribué à l’endartériectomie carotidienne avant pontage 

coronarien [47]. Il n’y a donc pas de consensus concernant le bénéfice 

potentiel d’une endartériectomie carotidienne avant le pontage coronaire [26]. 

En chirurgie générale, le risque d’AVC associé à un stenting ou une 

angioplastie intracrânienne dépasse significativement le risque périopératoire 

d’AVC chez les patients asymptomatiques et chez beaucoup de patients 

symptomatiques [40,48]. 

Toutefois, certains patients présentant une sténose carotidienne bilatérale 

asymptomatique sévère pourraient bénéficier d’un geste de revascularisation 

avant une chirurgie programmée, sous condition d’une évaluation 

préopératoire individualisée comportant un scanner ou une IRM( imagerie par 

résonance magnétique) cérébrale à la recherche de lésions ischémiques 

cliniquement silencieuses et d’un angioscanner ou d’une angio-IRM pour 

préciser le retentissement de la sténose carotidienne et l’état des flux artériels 

cérébraux [49,50]. Mais le rendement de cette approche reste à valider. 
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4.3.5 Athérosclérose aortique : 

L’athérosclérose aortique est un facteur prédictif indépendant d’AVC 

préopératoire. L’utilisation de l’échographie pré-ou peropératoire permettant de 

modifier le choix du site de canulation en évitant les plaques d’athérome [51] et 

la filtration intraaortique durant la chirurgie de pontage aorto-coronaire [52] 

permettent de diminuer le risque d’AVC périopératoire. 

 

4.3.6 Bêtabloquants : 

Le rôle des bêtabloquants dans la survenue d’AVC périopératoires est 

controversé. D’une part, les bétabloquants, par leur effet antiarythmique et 

préventif de l’infarctus du myocarde, diminueraient l’incidence des AVC 

périopératoires [33,53].  

D’autre part, dans l’étude POISE chez des patients opérés de chirurgie non 

cardiaque, l’utilisation de bétabloquants a été associée à une diminution du 

risque de FA mais à une augmentation du risque d’AVC périopératoire (lié à 

l’augmentation de l’incidence de l’hypotension artérielle) et à une augmentation 

de la mortalité [54]. 

Dans cette étude, le métoprolol était prescrit dès la période préopératoire et à 

forte dose. D’autres études sont nécessaires pour mieux définir la stratégie de 

prévention pharmacologique de la FA en chirurgie non cardiaque chez les 

patients à risque. 

 

4.3.7 Statines : 

Les inhibiteurs de la 3-hydroxy-3-méthylglutaryl coenzyme A réductase 

(statines) sont de plus en plus citées pour diminuer le risque d’événements 
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cérébrovasculaires périopératoires, à la fois par un mécanisme anti-

inflammatoire, stabilisateur de plaques d’athérome, voire directement 

neuroprotecteur (ensemble d’effets qualifié de pléiotrope) [55]. Une étude cas-

témoin menée de 1991 à 2000 sur 2816 patients opérés de chirurgie vasculaire 

majeure a montré une réduction significative de la mortalité périopératoire chez 

les patients traités par statine [56]. Ces effets bénéfiques sur la mortalité 

postopératoire seraient également présents au cours de la chirurgie générale 

[57]. Mais une méta-analyse récente conclut que les preuves de réduction du 

risque cardiovasculaire périopératoire par l’utilisation des statines sont de faible 

niveau [58]. 

Les statines administrées en préopératoire diminueraient le risque d’AVC 

périopératoires en chirurgie cardiaque [59] et en chirurgie carotidienne [55]. 

D’autres études sont nécessaires pour préciser les effets pléiotropes des 

statines, les meilleures molécules et leurs posologies et leurs indications 

optimales en périopératoire [60,61]. On rappelle que si la prescription de statines 

de novo n’est pas encore validée avant une intervention chirurgicale, 

l’interruption d’un traitement chronique par statine doit être évitée  

 

4.3.8 Patients sous traitement préopératoire par antiagrégants plaquettaires : 

L’arrêt préopératoire des antiagrégants augmente le risque d’AVC 

périopératoire d’un facteur 3, en particulier chez les patients coronariens [62, 

63]. 

Par conséquent, dans la mesure du possible, le traitement par antiagrégant doit 

être maintenu. Un certain nombre de procédures chirurgicales ou endoscopiques 

sont possibles sous aspirine ou clopidogrel voire l’association des deux [64]. 
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Quand le risque hémorragique lié à la chirurgie est majeur, un arrêt de 10 j du 

traitement antiagrégant n’est pas recommandé mais pas un relais par héparine 

(habituellement héparine de bas poids moléculaire à dose curative, en deux 

injections quotidiennes), en particulier chez les patients à haut risque. La reprise 

postopératoire doit être la plus précoce possible. Les antiagrégants introduits 

après une chirurgie cardiaque ou carotidienne semblent diminuer le risque 

d’AVC [65,66]. 

 

4.3.9 Patients sous traitement préopératoire par anticoagulants oraux : 

L’arrêt brutal des antivitamines K (AVK) n’est pas sans danger. En effet, il 

peut entraîner un déséquilibre entre l’augmentation rapide des facteurs 

procoagulants VII et IX et la normalisation plus lente des taux de protéines 

anticoagulantes C et S, pouvant être responsable d’un état d’hypercoagulabilité 

facteur d’événement thromboembolique et d’augmentation des taux de 

fibrinopeptide A [67]. 

Chez les patients porteurs d’une FA ou d’une valve mécanique, il existe peu 

d’études de bonne qualité méthodologique évaluant le risque neurologique après 

arrêt temporaire des anticoagulants oraux avant la chirurgie. Dunn a fait une 

méta-analyse de 31 études (aucune randomisée) incluant un total de 

1868 patients et a trouvé un risque global d’AVC de 0,6 % [68]. Ce risque 

d’AVC était annulé par un relais par héparine. L’arrêt des antivitamines K 

(AVK) avant endoscopie (bronchique ou digestive) chez des patients en FA 

augmente le risque d’AVC de 1,06 % durant les 30 j suivant la procédure [69]. 

Cependant une grande partie de ces procédures peut être réalisée sans 

majoration du saignement si l’INR est maintenu entre 2 et 3 [70]. Le maintien 
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d’un INR à 1,8 le jour et le lendemain de la pose d’une prothèse de hanche ou de 

genou n’entraîne pas de majoration du risque hémorragique [71]. Le maintien 

des AVK n’est pas toujours possible et un INR > 1,5 est inacceptable dans les 

chirurgies où les conséquences d’un hématome postopératoire peuvent être 

catastrophiques, comme en neurochirurgie par exemple. Les modalités du relais 

préopératoire viennent d’être récemment reprécisées [70]. 

D’autres facteurs de risque d’AVC périopératoires sont rapportés de manière 

plus épisodique. Ainsi l’augmentation de la durée de la chirurgie augmenterait le 

risque d’AVC ainsi que le non respect de la pression artérielle préopératoire en 

per et postopératoire [51]. L’hyperglycémie per- ou postopératoire augmenterait 

le risque de FA, d’AVC et la mortalité [72]. Il en va de même pour 

l’inflammation et l’infection, probablement à cause de l’état 

d’hypercoagulabilité induit [73,74]. Le terrain néoplasique pourrait être 

également un facteur de risque d’AVC périopératoire [75]. 

 

4.3.10 La chirurgie : 

Le type de la chirurgie peut rendre compte en partie de l`éthiopathogénie de 

l`accident vasculaire cérébral postopératoire. Les actes chirurgicaux 

fréquemment associés à des complications neurologiques sont la chirurgie 

carotidienne, la chirurgie cardiaque et la neurochirurgie.  

En chirurgie carotidienne, la fréquence des accidents vasculaires 

postopératoires est comprise entre 1 et 4 %. 

Le mécanisme peut être soit un accident embolique par détachement d`une 

plaque athéromateuse au cours des manipulations chirurgicales, ou une ischémie 

avancée voire un infarctus cérébral après clampage d`une artère carotidienne. 
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Ailleurs la chirurgie vasculaire en  général semble être celle qui se complique 

le plus de ce type d`accident par ce qu’elle s’adresse très souvent aux 

conséquences de la maladie athéromateuse, et elle s`accompagne, du fait de 

clampages vasculaires, de modifications hémodynamiques générales et locales 

délétères. 

Le clampage aortique entraine une diminution de la perfusion cérébrale avec 

une augmentation brutal de la post charge, ceci est moins marqué dans les 

obstructions athéromateuses puisque l`écoulement dans l’axe aortique principal 

est déjà diminuée, et se fait principalement par des suppléances qui se sont  

développées au cours du temps. Il est plus marqué au cours des anévrysmes ou 

le phénomène de suppléance n’a pas eu le temps de se développer. 

Après déclampage, les malades font des poussées hypertensives sévères qui 

peuvent être à l`origine des hémorragies cérébrales. Des hyperémies cérébrales 

sévères, à l’origine d’hémorragies cérébrales, ont été décrites après traitement 

d’une sténose carotidienne serrée. 

Le clampage sous rénal entraine une augmentation des résistances vasculaires 

périphériques qui peuvent atteindre 50% avec une élévation de la pression 

artérielle moyenne de 15%, une chute de l`index cardiaque de 18 à 30% et une 

élévation de la pression capillaire pulmonaire de l`ordre de 7%. 

Le déclampage entraine une redistribution sanguine avec un hèmo-

détournement à travers une aorte reconstituée, les résistances vasculaires 

s’effondrent avec le risque de désamorçage cardiaque. 

Donc il semble que la majorité des complications neurologiques 

postopératoires précoces sont secondaires à des incidents peropératoires, qui 
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sont liées à des problèmes de  technique chirurgicale, survenant chez un sujet 

aux capacités d’adaptation altérées et non accessibles à un traitement médical. 

En chirurgie coronarienne, la fréquence des complications cérébrales sévères 

est d’environ 6 %. La moitié de ces complications sont des accidents vasculaires 

et l’autre moitié des atteintes cérébrales diffuses (encéphalopathie, convulsions, 

syndrome confusionnel…) [76]. 

La mortalité est de 24 % lorsqu’il existe une complication cérébrale et de 

seulement 2 % en son absence. 

Parmi les facteurs de risque spécifiques à cette chirurgie, le plus significatif est 

la présence d’une athérosclérose aortique proximale. 

La chirurgie valvulaire est plus souvent en cause que la chirurgie des pontages 

aortocoronaires. Ces deux facteurs évoquent fortement un mécanisme embolique 

à l’origine de la plupart des complications. De plus, des embolies cérébrales sont 

fréquemment détectées par le Doppler transcrânien, lorsqu’il est utilisé pour le 

monitorage durant l’intervention. 

Le mécanisme de ces accidents est certainement multifactoriel. Le rôle 

potentiel de macro- ou de micro emboles est clairement démontré mais n’est 

certainement pas le seul facteur. 

La gestion du pH pendant la circulation extracorporelle (CEC) modifie le 

pronostic neurologique. La correction du pH et de la PaCO2 en fonction de la 

température perturbe l’autorégulation cérébrale, favorise l’hyperémie et 

multiplie par 2 le risque de troubles neuropsychologiques 6 semaines après la 

chirurgie. 

Pendant le réchauffement qui suit une CEC hypothermique, la température 

jugulaire est plus élevée de 3,4°C que la température nasopharyngée. L’arrivée 
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prédominante du sang réchauffé par l’aorte et ses premières branches, les 

carotides, expose le cerveau à un différentiel thermique qui crée les conditions 

d’une hyperthermie relative et durable, durant toute la phase de réchauffement. 

Les effets délétères de l’hyperthermie sur le système nerveux sont bien 

démontrés chez l’animal et largement documentés chez les patients traumatisés 

crâniens ainsi que dans les suites d’arrêt circulatoire. La CEC (hypothermique) 

crée probablement des atteintes fonctionnelles parenchymateuses cérébrales, 

qui, à l’image des lésions cellulaires des traumatismes crâniens sont majorées 

par les conditions physiques et métaboliques de l’hyperthermie. Ces conditions 

pourraient expliquer une partie des troubles observés [77]. 

 

4.3.11 Anesthésie : 

Le type d’anesthésie est aussi considéré comme facteur de risque de survenue 

d’AVC postopératoire. Ce risque est plus élevé avec une anesthésie générale 

(AG) qu’avec une anesthésie locorégionale (ALR) [78], et surtout lorsqu’il 

s’agit d’un sujet âgé ayant un débit sanguin cérébral de base réduit, ou une 

sténose artérielle. 

L’AG permet d'améliorer la tolérance cérébrale à une ischémie transitoire. 

Cette protection est liée à l'action des agents anesthésiques sur l'hémodynamique 

cérébrale [79]. 

La question essentielle est de savoir s'il est préférable d'être anesthésié ou 

éveillé au moment où il y a risque d'ischémie cérébrale. 

Expérimentalement, les agents volatils halogénés et le propofol peuvent 

réduire la taille du ramollissement cérébral [80] [81] [82]. Pour des raisons 
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éthiques et méthodologiques, il n'existe pas d'études cliniques pour confirmer ce 

bénéfice. 

Outre la nature de l'agent anesthésique, le moment choisi pour l'administration, 

la dose, la durée d'action ainsi que le mécanisme d'action sont à considérer.  

Ainsi, dans un modèle d'ischémie cérébrale, Cole et al comparent trois 

barbituriques et l'halothane administrés de façon prophylactique. Deux 

posologies sont utilisées : l'une induisant la suppression du burst à 

l'électroencéphalogramme (EEG), l'autre diminuant le burst de 40 %. Seul le 

thiopental à une dose de suppression et le méthohexital à une dose de 40 % de 

suppression ont diminué significativement la taille du ramollissement, 

contrairement au pentobarbital et à l'halothane [83]. 

 

 
Redistribution 

du DSC 
Autres Effets indésirables 

Barbituriques  
PIC Influx 
calcique 

Dépression 
cardiovasculaire 

Agents halogénés 
(ISO, DES, 

SEVO) 
0 

Influx calcique 
Activité 

sympathique 

Dépression 
cardiovasculaire 

Propofol 0 0 

Dépression 
cardiovasculaire 

Mouvements 
anormaux 

Étomidate  
Libération  

d'acides gras 
libres 

Mouvements anormaux 

Tableau.3 Action des agents anesthésiques sur l’hémodynamique cérébrale 
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En pratique, les modalités de l'AG doivent être compatibles avec le contrôle 

hémodynamique satisfaisant et un réveil rapide permettant une évaluation 

neurologique précoce.  

Dans une étude prospective randomisée sont comparées trois techniques 

d'anesthésie : induction et entretien au sévoflurane, induction et entretien au 

propofol administré par objectif de concentration (AIVOC), et enfin 

induction par propofol et entretien à l'isoflurane [84].    

En termes de stabilité hémodynamique, de qualité d'induction et de réveil, 

ces trois techniques sont compatibles avec cette chirurgie. En faveur du 

groupe AIVOC, il existe une durée d'épisode d'hypotension significativement 

plus court par rapport au groupe sévoflurane [85]. Si l'halothane est à éviter 

au cours de cette intervention, les qualités d'anesthésie et la tolérance 

hémodynamique des trois halogénés les plus récents (desflurane, isoflurane et 

sévoflurane) sont similaires, excepté un réveil plus précoce avec le 

desflurane et le sévoflurane [86].  

Si le choix du morphinique n'est pas déterminant, les modalités 

d'administration sont en revanche à prendre en considération. Ainsi le 

rémifentanil en bolus puis perfusion permet d'obtenir un profil 

hémodynamique peropératoire et des conditions de réveil similaires à ceux 

obtenus avec le sufentanil à la condition d'avoir anticipé la prise en charge de 

la douleur postopératoire [87].  

Comparé au fentanyl, le rémifentanil permet un réveil et une possibilité 

d'effectuer un examen neurologique significativement plus précoce [88]. 

Sous anesthésie générale, certains accidents peuvent être liés à la posture et 

à la compression des artères à destinée céphalique. Chez des patients ayant 
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une hypoplasie d’une artère vertébrale ou une sténose, l’hyperextension du 

cou dans une position simulant celle de l’intubation trachéale peut provoquer 

une diminution du flux sanguin dans une des artères. Ce hypo débit pourrait 

soit être directement responsable d’un accident vasculaire cérébral 

peropératoire, soit favoriser le développement d’une thrombose locale 

emboligène.  

Dans notre étude, un tiers de nos patients étaient opérés sous ALR 

essentiellement au cours de la chirurgie carotidienne. L’incidence des AVC 

semble plus élevée sous ALR (un cas après une anesthésie péridurale avec 

bloc sympathique sévère lors d’une chirurgie de l’aorte abdominale, et trois 

cas après un bloc cervical lors d’une chirurgie carotidienne). Cette fréquence 

doit être relativisée du fait que la chirurgie carotidienne n’est devenue de 

pratique courante à l’hôpital IBN SINA que depuis quelques années, ce qui 

laisse à supposer que cette fréquence est plus en rapport avec le type de la 

chirurgie que l’anesthésie. D’autant plus qu’avec le bloc cervical, les 

modifications hémodynamiques sont moins fréquentes qu’au cours de 

l’anesthésie générale. Quelques études ont suggérées que l’isoflurane et le 

thiopental sont plus adaptées à ce contexte du fait de leurs neuroprotection. 

L’idée selon laquelle l’anesthésie locorégionale est mieux tolérée sur le 

plan cérébral que l’anesthésie générale est probablement erronée. 

Les études comparant les deux modes d’anesthésie, n’ont pas montré de 

différence sur les capacités intellectuelles ou mnésiques, même chez le 

patient âgé. Bien que de fréquence comparable, les risques d’accident sévères 

sont probablement différents selon la technique. 
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Plus récemment, la fréquence des accidents neurologiques après anesthésie 

locorégionale a été rapportée sur 103 730 procédures. Le risque de séquelle 

neurologique était très faible, inférieur à 0,01 %. La fréquence des épisodes 

comitiaux était d’environ 0,022 %. Le risque dépend principalement de la 

dose d’anesthésique local injectée, ce qui explique une fréquence 6 fois plus 

importante lors de la réalisation de blocs nerveux périphériques par rapport à 

celle de blocs périmédullaires. 

Les troubles neurologiques transitoires sont plus fréquents. Après 

rachianesthésie, 0,16 % des patients ont une faiblesse des membres inférieurs 

et 0,66 % une rétention urinaire. Ces troubles dépendent du type 

d’anesthésique local utilisé (lidocaïne davantage que bupivacaïne) et de la 

posture opératoire. Ils disparaissent généralement en quelques semaines. 

 

4.4 Diagnostic positif : 

4.4.1 Les signes cliniques 

Le diagnostic d’A.V.C  est facile devant l’installation brutale d’un déficit 

moteur systématisé associé ou non à un trouble de la conscience. L’imagerie 

cérébrale ne vient qu’étayer le diagnostic, et lever le doute quant à la nature 

ischémique ou hémorragique de l’A.V.C [89]. 

Le diagnostic est beaucoup  plus difficile à évoquer quant il existe un tableau 

neurologique  non systématisé ; surtout quant on sait  que la période post-

opératoire peut être émaillée  de perturbations neurologiques disparates, à type 

le plus souvent d’agitation et de confusion. 

Ces deux états relèvent d’étiologies innombrables : 

� Douleur post-opératoire. 



Discussion &  Commentaires 

 

LES AVC  POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE  79

� Rétention urinaire. 

� Toute cause d’hypoxémie (Obstruction des voies aériennes, atélectasie. 

pneumopathie, épanchement pleural…).  

� Hémorragie interne, péritonite postopératoire. 

� Troubles hydroéléctrolytiques ou métaboliques (hypo ou hypernatrémie. 

déséquilibre diabétique, hypocalcémie,…) 

� Quelques drogues utilisées en Anesthésie (scopalamine chez le vieillard, 

kétamine…). 

La rareté de l'AVC péri-opératoire contribue à sa méconnaissance et au retard 

diagnostique attaché à celle-ci. Pourtant, tout retard diagnostique peut 

compromettre le recours à un traitement spécifique efficace [89]. 

Le signe clinique le plus habituel est un déficit neurologique focal, 

d’apparition récente, soit brutal en quelques secondes soit rapidement 

progressif. 

Si l’AVC intéresse le territoire de l’artère cérébrale moyenne, il s’agit d’une 

hémiparésie ou une hémiplégie sensitivo-motrice à prédominance brachio-

faciale [89]. 

L’atteinte de l’hémisphère dominant s’accompagne habituellement d’une 

aphasie. Une négligence du côté paralysé est souvent présente, notamment en 

cas d’atteinte de l’hémisphère mineur. 

Du côté atteint, les réflexes ostéo-tendineux sont vifs et un signe de Babinski 

est présent. 

Les diagnostics d’élimination sont une crise d’épilepsie partielle, de durée 

habituellement brève, accompagnée de convulsions (qui ont pu échapper à la 

surveillance clinique) ou une migraine avec aura, avec installation d’un déficit 



Discussion &  Commentaires 

 

LES AVC  POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE  80

moteur sur 10 à 20 min, suivi d’une céphalée. Dans les deux cas, l’anamnèse 

est souvent évocatrice [89]. 

Il importe également de savoir reconnaître une thrombose du tronc basilaire, 

caractérisée par des signes oculaires et une altération de la conscience, pouvant 

s’aggraver sur quelques heures. 

Les prodromes les plus fréquents sont une diplopie parfois transitoire, un 

nystagmus horizontal ou vertical, des vertiges, des troubles moteurs alternant 

d’un côté à l’autre évoluant vers une tétraparésie. La phase d’état associe des 

troubles de conscience, une tétraplégie et des troubles neuro-végétatifs 

(anomalies des rythmes respiratoire et cardiaque, oscillations de la pression 

artérielle) [89]. 

L’ASA (American Strock Association) a noté 5 signes d’alerte de  survenue 

brutale : 

� Une faiblesse ou un engourdissement soudain uni ou bilatéral de la 

face, du bras     ou de la jambe. 

� Une diminution ou une perte de vision uni ou bilatérale. 

� Une difficulté de langage ou de la compréhension. 

� Un mal de tête sévère, soudain et inhabituel, sans cause apparente.; 

� Une perte de l’équilibre, une instabilité de la marche ou des chutes 

inexpliquées, en particulier en association avec l’un des symptômes 

précédents. 

 

4.4.2 Les signes para cliniques : 

Une fois le diagnostic clinique évoqué, la démarche va consister à obtenir une 

imagerie cérébrale dans les délais les plus courts possibles si une stratégie de 
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désobstruction est envisageable : début des signes neurologiques clairement 

établi, accès à un service de neuroradiologie interventionnelle le plus rapide 

possible, dans les 6 h pour une thrombolyse artérielle, dans les 8 h pour une 

thrombectomie mécanique. 

Pour les obstructions du tronc basilaire une extension de ce délai peut être 

discutée. La stratégie d’imagerie cérébrale doit être discutée au plus tôt avec le 

neuroradiologue pour optimiser les délais et choisir entre tomodensitométrie ou 

IRM cérébrale. 

La tomodensitométrie n’a d’intérêt qu’en cas d’impossibilité de recours à 

l’IRM (contre-indication ou absence de plateau technique).  

Elle élimine un AVC hémorragique, permet de s’assurer de l’absence de 

ramollissement cérébral et visualise l’obstruction vasculaire mais l’identification 

des signes précoces d’ischémie est très difficile et sujette à une grande 

variabilité inter-observateur. 

L’IRM permet d’atteindre les mêmes objectifs et, grâce aux séquences en 

diffusion, donne une information supplémentaire sur la viabilité du parenchyme 

cérébral en aval de l’obstruction [90].L’acquisition des séquences permettant de 

porter une indication de désobstruction est réalisée en moins de trente minutes. 

 

4.4.2.1 Tomodensitométrie : 

Le scanner a transformé le diagnostic d'urgence des accidents vasculaires 

cérébraux permettant de distinguer, dans la majorité des cas un AVC 

ischémique (scanner normal ou hypodensité) d'un AVC hémorragique 

(hyperdensité spontanée). 
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a. Technique  

A la phase aiguë de l'AVC le scanner doit être effectué sans injection 

intraveineuse de produit de contraste. 

Le plan de référence utilisé est le plan orbito-méatal. L'épaisseur de coupe 

est variable selon le siège présumé du territoire vasculaire : 8-10 mm à 

l'étage supra-tentoriel, 2-4 mm au niveau de la fosse postérieure. 

 

b. Sémiologie 

b.1 A la phase aiguë : 

Hypodensité parenchymateuse: l'hypodensité parenchymateuse dans 

un territoire vasculaire constitue un des signes les plus importants et 

souvent le seul pour porter le diagnostic d’AVC ischémique. 

L'hypodensité dans les premières heures suivant l'accident ischémique 

correspond à un oedème cytotoxique. Celui-ci est lié à une altération de la 

perméabilité cellulaire, elle-même liée à un déficit des moyens 

énergétiques de la cellule. Il s'établit un gradient osmotique entre le tissu 

extracellulaire et l'espace intra vasculaire entraînant une transsudation de 

l'eau des capillaires vers le tissu interstitiel. 

Ces mouvements d'ions et d'eau peuvent entraîner jusqu'à 3 % 

d'augmentation d'eau dans les tissus ischémiés au cours des 4 premières 

heures. Ces modifications précoces rendent compte de la plus grande 

sensibilité de l'IRM par rapport au scanner dans la détection des lésions 

ischémiques à la phase aiguë. 

Au scanner l'oedème tissulaire devrait se traduire par un effet de masse 

proportionnel au territoire lésé et par une hypodensité. 
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Les modifications présentes au scanner dans les 24 premières heures 

dépendent essentiellement des modifications du contenu hydrique et du 

volume cérébral qui vont se traduire par une hypodensité et un effet de 

masse. La positivité du scanner dans les 6 premières heures varie de 56 % 

à 92 % [ref]. Les modifications précoces les plus fréquemment retrouvées 

dans les infarctus cérébraux intéressant le territoire de l'artère cérébrale 

moyenne sont : 

� L'effacement ou la disparition partielle du noyau lenticulaire. 

� L'effacement du ruban insulaire. 

� L'effacement des sillons corticaux. 

� La perte de la différenciation substance blanche/substance grise. 

� Une visibilité spontanée de l'artère cérébrale moyenne, qui traduit 

soit la présence d'un thrombus endo-luminal (le plus souvent par 

migration embolique) soit d'un hématome intrapariétal par 

dissection spontanée. 

 

b.2 A la phase intermédiaire : 

24 à 48 heures après l'infarctus, l'hypodensité de la zone ischémiée se 

distribue dans un territoire vasculaire. Les phénomènes oedémateux sont 

alors maximum entre le 3ème et le 8ème jour et produisent un effet de 

masse d'autant plus marqué que l'infarctus est étendu.      L'oedème 

s'atténue progressivement pour disparaître vers le 10ème jour. 

Parallèlement l'hypodensité diminue au cours des 2ème et 3ème semaines 

évoluant parfois vers l'iso densité dont le mécanisme complexe fait 

intervenir des hémorragies pétéchiales dans le foyer ischémique et le 
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développement d'une réaction inflammatoire. A la fin de la 3ème semaine 

l'hypodensité est constante en rapport avec une nécrose de vacuolisation qui 

aboutit à la formation d'une cavité encéphalomalacique. 

La rupture de la barrière hémato-encéphalique (BHE) est apparente dès la 

12ème ou la 24ème heure, alors que la prise de contraste n'est que rarement 

retrouvée avant la fin de la première semaine, pas avant J5 en règle 

générale. Cette prise de contraste qui est à son maximum entre le 10ème et 

le 20ème jour, diminue progressivement ensuite et ne persiste 

qu'exceptionnellement au delà du 2ème mois. La prise de contraste peut 

revêtir différents aspects gyriforme, reproduisant le relief cortical ou 

nodulaire, en anneau. 

L'injection d'iode responsable d'aggravation transitoire de la 

symptomatologie déficitaire, doit être discutée. Elle est indispensable à 

réaliser lorsque les lésions ischémiques sont strictement iso denses (10 % 

des cas) et peut s'avérer utile chez un patient présentant plusieurs lésions 

ischémiques artérielles pour préciser le caractère récent ou ancien des 

lésions. 

  

b.3 A la phase séquellaire : 

Après la 5ème semaine, les séquelles de l'infarctus apparaissent soit sous 

la forme d'une hypodensité liquidienne correspondant à une cavité 

encéphalomalacique lorsque l'infarctus est étendu, soit sous l'aspect d'une 

dilatation localisée des sillons et/ou d'un ventricule traduisant l'atrophie 

sous-jacente.  
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Les infarctus du territoire superficiel des artères cérébrales moyennes, 

cérébrales antérieures et cérébrales postérieures peuvent être partiels ou 

complets. En cas d'occlusion proximale de l'artère, le caractère partiel de la 

lésion ischémique territoriale s'explique par la mise en jeu des anastomoses 

à la distalité du territoire artériel. 

Les infarctus cérébelleux étendus, pseudo tumoraux, responsables d'une 

hydrocéphalie active par blocage ventriculaire (compression de l'aqueduc 

du mésencéphale) ; ils nécessitent un drainage ventriculaire en urgence. 

Un infarctus est jonctionnel lorsqu'il survient à la limite de deux territoires 

artériels. La distribution des lésions ischémiques est sectorielle, corticale et 

sous-corticale. 

 

4.4.2.2 Imagerie par résonance magnétique (IRM) 

Elle a une grande sensibilité, et permet de détecter la moindre modification 

du contenu en eau du parenchyme cérébral. L’IRM joue un rôle croissant dans 

le diagnostic des petits infarctus profonds et des lésions ischémiques de la 

fosse postérieure. 

 

a. Technique 

La séquence pondérée en T2 est la plus sensible pour le diagnostic. Acquise 

en technique d'écho de spin avec deux échos pairs, elle permet : 

� Au premier écho, en densité de protons, une bonne différenciation 

substance blanche/substance grise, 

� Au deuxième écho, en pondération T2, la mise en évidence des 

lésions oedémateuses et de l'effet de masse qui les accompagne. 
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Les séquences pondérées T1 en écho de spin avant et après injection 

intraveineuse de Gadolinium permettront de rechercher une rupture focale de 

la BHE dans un territoire artériel donné. 

 

b. Sémiologie 

L'IRM en séquences pondérées T2 est la meilleure méthode actuelle pour 

visualiser l'oedème. Cette grande sensibilité diagnostique n'a pas de caractère 

pronostique car un oedème même réversible se traduit de la même manière 

qu'une lésion constituée. 

La rupture de la BHE se traduit en IRM par la diffusion dans le secteur 

interstitiel des agents de contraste injectés dans le secteur vasculaire. L'aspect 

de la prise de contraste est similaire à celle de l'iode au scanner. 

A la phase intermédiaire bien que les temps de relaxation T1 et T2 des 

lésions ischémiques soient un peu moins élevés que dans la phase très aiguë 

(passage de protéines dans le liquide d'oedème) l'accroissement de l'effet de 

masse et l'extension de l'oedème ne modifient pas l'aspect IRM des lésions 

vasculaires ischémiques en séquences pondérées T2. 

A la phase tardive l'effet de masse et l'oedème diminuent. La gliose 

cicatricielle borde les parois de la cavité encéphalomalacique. Cette gliose 

astrocytaire apparaît hyper intense sur les séquences pondérées en T2 et 

délimite le territoire infarci. 

 

4.4.2.3 Diagnostic étiologique 
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Quelque soit le caractère constitué, transitoire ou régressif de l'accident 

vasculaire ischémique, l'enquête étiologique est à entreprendre. Elle doit 

répondre avant tout aux questions suivantes : les lésions ischémiques 

cérébrales sont-elles à point de départ cardiaque? ou trouvent-elles leur origine 

à partir des vaisseaux du cou ? 

Ainsi, l’imagerie vasculaire doit être faite le plus tôt possible afin de mieux 

comprendre la cause de l’AVC et d’orienter les décisions thérapeutiques. 

 

Exploration des artères à destinée cervico-céphalique : 

� Echo-Doppler couleur : Une exploration des artères cervicales doit être 

réalisée précocement devant tout accident ischémique cérébral. L’échodoppler 

carotidienne est un examen à réaliser en première intention à la recherche 

d’une thrombose. 

� L'angiographie par résonance magnétique : 

L’ARM est une technique nouvelle d'exploration morphologique des 

structures vasculaires 

� L'angiographie artérielle numérique des troncs supra aortiques : 

Elle est réalisée par voie fémorale (ou humérale), procède en l'injection 

globale (gerbe aortique en incidence oblique antérieure gauche) et en 

l'injection sélective des 4 axes à destinée encéphalique après vérification de 

leur ostia avec étude de leur trajet extra et intracrânien. 

En dehors des complications locales (hématome au point de ponction), les 

complications viscérales (rénale) ou neurologiques de l'angiographie artérielle 

sont redoutables. Les facteurs de risque associés sont l'âge supérieur à 50 ans, 

l'athérosclérose des vaisseaux du cou, l'insuffisance rénale, l'hypertension 
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artérielle, le diabète, le volume de produit de contraste injecté et la durée de 

l'examen supérieure à 1 heure. L'incidence des accidents neurologiques liés à 

l'artériographie varie de 1 à 3 /1000 et sont le résultat de complications 

thrombœmboliques liées au cathétérisme, ou d'accidents immunologique aux 

produits de contraste. 

 

4.4.2.4 Résultats : 

a. Athérosclérose des vaisseaux du cou : 

Cause dominante de l'ischémie cérébrale, l'athérosclérose est une lésion 

focale de la paroi des artères de gros et moyen calibre qui consiste en un 

épaississement localisé de l'intima, formant une plaque où s'associent 

l'athérome (dépôts graisseux) au centre et la sclérose au pourtour, enchâssant 

le "coeur lipidique" de la plaque. Pour devenir pathogène la plaque doit 

progresser et se compliquer. L'évènement clé de ce processus est l'ulcération. 

Les conséquences de l'ulcération sont essentiellement de nature 

thrombœmboliques. 

L'ulcération conduit à la mise à nue du collagène sous endothélial qui 

représente un point d'appel thrombotique sur lequel se greffent des thrombi 

blancs puis rouges susceptibles soit de se détacher et de migrer vers la 

circulation intracrânienne, soit de progresser jusqu'à occlure l'artère. 

A l'inverse le thrombus peut s'organiser et par son incorporation au sein de 

la plaque assurer la progression de la sténose.  

Athérome carotidien : dans le système carotidien le siège le plus fréquent 

de l'atteinte athéromateuse est le bulbe et l'origine de l'artère carotide interne. 
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Le risque d'infarctus cérébral est élevé si le degré de sténose est égal ou 

supérieur à 70 % en diamètre. 

Les sténoses serrées sont reconnues par Echo-Doppler : les modifications 

vélocimétriques ne surviennent que pour des sténoses comprises entre 65 et 

75 %. La sténose pré occlusive, est difficile à mettre en évidence au Doppler. 

Son diagnostic repose sur la détection d'un pertuis filiforme. La détection des 

sténoses serrées est facilitée par l'écho doppler couleur. 

L'inversion du flux de l'artère ophtalmique est un signe retrouvé pour les 

sténoses pré occlusives mais également pour les occlusions de l'axe 

carotidien. 

L'angiographie par résonance magnétique par la méthode temps de vol 

permet une évaluation satisfaisante des sténoses carotidiennes avec 

néanmoins deux écueils possibles : 

� Une surévaluation du degré de sténose par l'interférence des turbulences 

post-sténotiques. 

� Une méconnaissance d'une occlusion totale de l'axe carotidien par 

l'hyper signal lié au thrombus de stagnation récemment formé. 

L'angiographie numérique permet de classifier le degré de sténose en : 

� Sténose peu serrée, inférieure à 70 % 

� Sténose serrée de 70 à 90 % 

� Sténose pré-occlusive supérieure ou égale à 90 % 

� Occlusion thrombotique. 

Bien qu'il n'y ait pas de corrélation étroite entre les résultats 

angiographiques et les données anatomopathologiques concernant le siège et 

la profondeur des ulcérations, les anfractuosités des plaques (supposées 
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ulcérées) sur l'angiographie augmentent le risque d'accident ischémique 

cérébral de 7,5 à 13 % par an. 

L'artère carotide primitive est rarement affectée ; l'athérosclérose 

prédominerait près de la bifurcation carotidienne du côté droit et à son 

origine sur la crosse de l'aorte du côté gauche. 

Athérome vertébro-basilaire : l'athérosclérose de l'artère vertébrale 

intéresse soit l'ostium, soit le segment intracrânien. 

La sténose athéroscléreuse à l'origine de l'artère vertébrale réalise un 

rétrécissement concentrique. Le risque d'infarctus cérébral associé à ce type 

de lésion est controversé. On observe peu d'ulcération de l'ostium de l'artère 

vertébrale dont les plaques sont le plus souvent lisses à l'autopsie. Cela 

expliquerait la moindre fréquence des lésions thromboemboliques dans le 

territoire postérieur et la nécessité de rechercher une source d'embol 

cardiaque devant la constatation angiographique d'une occlusion vertébrale. 

Athérome intracrânien : dans la circulation antérieure, le siphon 

carotidien et plus rarement le segment M1 de l'artère cérébrale moyenne sont 

affectés. Dans la circulation postérieure, la terminaison de l'artère vertébrale 

et le tronc basilaire sur toute sa hauteur peuvent être le siège de sténoses 

athéromateuses. 

 

b. Dissection des artères cervicales et cérébrales 

La dissection artérielle se définit comme un clivage de la paroi de l'artère 

par un hématome disséquant de siège sous-intimal, entre limitante élastique 

interne et média (dissection intracrânienne) ou sous adventitielle entre média 

et adventice (dissection extra crânienne). 
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La dissection de l'artère carotide interne extra crânienne débute en aval du 

bulbe carotidien et s'étend en hauteur jusqu'à la pénétration intracrânienne du 

vaisseau où l'artère reprend un calibre normal. Elle peut aussi se limiter à un 

court segment artériel ou s'étendre au segment intra pétreux et intra 

caverneux de l'artère carotide interne.  

L'écho doppler couleur montre un élargissement du calibre artériel et 

recherche une double lumière. L'IRM montre l'hématome intra mural qui se 

traduit par un hyper signal en croissant sur les coupes axiales ; la lumière 

artérielle résiduelle est visible sous la forme d'un hypo signal excentré. 

Le diagnostic angiographique de dissection repose sur l'aspect, le siège et 

l'évolution des lésions. Les signes angiographiques de dissection artérielle 

sont : 

� La sténose irrégulière et effilée. 

� L'occlusion artérielle. 

� L'anévrysme. 

� Le décollement intimal. 

La seule image pathognomonique est la double lumière artérielle mais elle 

est exceptionnellement observée au niveau des artères cervico-céphaliques. 

Dans certains cas, seule l'évolution dans le temps des images permettra de 

rattacher ces lésions artérielles à une dissection. Dans 80 à 90 % des formes 

sténosantes une évolution vers le recalibrage du vaisseau est observée, avec 

possibilité de constitution d'un anévrysme séquellaire. 

Les formes occlusives à l'inverse ne régressent que dans 50 % des cas. 

Cette évolution des lésions artérielles justifie un suivi rapproché et régulier 

par bilan ultrasonore et IRM. Une angiographie de contrôle est néanmoins 
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nécessaire aux alentours du 3ème mois, date à laquelle les lésions artérielles 

auront régressé ou n'évolueront plus. 

Les dissections spontanées des artères vertébrales siègent 

préférentiellement au niveau des boucles que ces vaisseaux décrivent au 

niveau de la charnière crânio-vertébrale. 

Les dissections intracrâniennes de l'artère carotide interne et de ses 

branches, de l'artère vertébrale intracrânienne et du tronc basilaire demeurent 

d'individualisation difficile du vivant du patient. Les critères diagnostiques 

IRM et angiographiques (sténose) sont non spécifiques. Seule l'évolution 

laissant persister au siège de la sténose initiale un anévrysme disséquant 

permet d'en affirmer le diagnostic. 

 

c. Anomalies non athéromateuses des artères cervicales et cérébrales 

Ces atteintes sont rares. 

Atteinte artérielle inflammatoire :  l'atteinte de la paroi vasculaire peut 

survenir dans le cadre d'une maladie systémique (lupus érythémateux 

disséminé, maladie de Behçet, sclérodermie...) ou de manière isolée affecter 

les vaisseaux à destinée cervico-céphalique : maladie de Takayashu et 

maladie de Horton. 

Atteintes artérielles au cours des maladies infectieuses : décrites pour les 

méningites bactériennes à germe banal, la méningite tuberculeuse, la 

neurosyphilis, la maladie de Lyme, le zona ophtalmique et le virus HIV. 

Atteintes artérielles au cours d'affections génétiquement définies : 

l'homocystinurie, les maladies du tissu conjonctif (maladie de Marfan et 
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maladie d'Ehlers-Danlos, maladie de Fabry, cytopathies mitochondriales et 

drépanocytose). 

Angiopathies diverses : Le syndrome de Moya-Moya dont la définition 

est angiographique, caractérisé par une sténose progressive et bilatérale de la 

terminaison carotidienne, présentant une extension variable aux artères 

cérébrales moyenne et antérieure associé à une circulation de suppléance 

dans la région des noyaux gris centraux (Moya-Moya basal et ethmoïdal). 

Dysplasie fibro-musculaire : l'atteinte cérébrale est la deuxième en 

fréquence après l'atteinte de l'artère rénale. Elle se caractérise 

histologiquement par une hypertrophie fibreuse des trois couches de la paroi 

artérielle avec hyperplasie musculaire lisse. Les aspects angiographiques sont 

caractéristiques avec des images en "collier de perles", en "pile d'assiettes", 

de sténoses tubulaires, en diaphragme ou de diverticules anévrysmaux. La 

dysplasie fibro-musculaire atteint surtout l'artère carotide interne en aval de 

la bifurcation carotidienne, l'atteinte de l'artère vertébrale est parfois associée 

avec une très nette prédominance des lésions en regard de C2. L'histoire 

naturelle de la dysplasie fibro-musculaire est mal connue mais le risque 

d'accident ischémique cérébral paraît très faible. Le mécanisme d'AIC le 

mieux documenté chez ces patients atteints de dysplasie fibro-musculaire est 

la survenue d'une dissection artérielle. 

 

d. Accidents vasculaires cérébraux emboliques d'origine cardiaque 

On estime qu'environ 15 à 20 % des accidents vasculaires cérébraux 

ischémiques sont la conséquence probable ou certaine d'une embolie 

d'origine cardiaque. Cette proportion augmente lorsque sont mis en oeuvre 



Discussion &  Commentaires 

 

LES AVC  POSTOPERATOIRES EN CHIRURGIE VASCULAIRE  94

les techniques modernes d'imagerie cardiaque (échographie trans-

oesophagienne) et rythmologiques, qui permettent non seulement une 

meilleure détection des sources cardiaques d'embolie mais aussi de découvrir 

de nouvelles lésions potentiellement emboligènes. 

Les cardiopathies emboligènes en cause sont :  

� Les cardiopathies valvulaires (retrécissement mitral, endocardites 

infectieuses, insuffisance mitrale, prothèse valvulaire, prolapsus mitral). 

� Les cardiopathies ischémiques (infarctus du myocarde à la phase aiguë, 

anévrysme ventriculaire). 

� Les cardiomyopathies primitives. 

� Les tumeurs cardiaques. 

 

Les troubles du rythme emboligènes : 

Le principal trouble du rythme emboligène est représenté par la fibrillation 

auriculaire. Celle-ci peut être permanente ou paroxystique, sur coeur 

apparemment sain, à rechercher par enregistrement ECG-Holter. 

Le diagnostic d'AVC cardio-embolique reste toutefois difficile car il 

n'existe pas de critères cliniques spécifiques d'un tel mécanisme. 

La mise en évidence d'une source potentielle cardiaque d'embolie n'est pas 

suffisante à elle seule pour affirmer l'origine cardiaque de l'accident 

vasculaire cérébral. 

Le mécanisme est d'autant plus probable que la source identifiée est connue 

pour son risque emboligène élevé (exemple : prothèse valvulaire) et qu'il 

n'existe pas d'autre cause potentielle, en particulier artérielle. 
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A l'inverse la responsabilité d'un simple prolapsus valvulaire mitral ou d'un 

foramen ovale perméable, deux anomalies fréquentes dans la population 

générale est le plus souvent difficile à affirmer et leur présence ne dispense 

pas de rechercher une cause artérielle. 

 

e. Autres causes 

Coagulopathies : Déficit en antithrombine III ou en facteur de la 

fibrinolyse (Protéine C, Protéine S), complication des oestroprogestatifs... 

[91]. 

 

4.5 Traitement des accidents vasculaires cérébraux: 

L'une des clés d'un dénouement positif après un accident vasculaire cérébral 

aigu réside dans la rapidité de l'évaluation, la localisation de la lésion et la 

définition du mécanisme pathologique [92] [93]. Toute évaluation appropriée 

nécessite des connaissances adéquates en ce qui concerne l'anatomie des 

vaisseaux cérébraux, les mécanismes potentiels de l'occlusion artérielle et les 

mesures thérapeutiques qui permettront peut-être de prévenir d'autres accidents 

[94] [95] [96].  

Un autre facteur clé dans l'obtention d'une issue favorable est l'administration 

d'un traitement dans le but de limiter les lésions cérébrales [97]. 

 

4.5.1 Surveillance neurologique et des paramètres vitaux : 

4.5.1.1 Surveillance neurologique : 

L’état de vigilance et l’état neurologique doivent être notés le plus tôt 

possible par le médecin qui prend en charge le patient. 
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L’évolution de la vigilance et de l’état neurologique (jusqu’à stabilisation du 

déficit) doit être surveillée à un rythme déterminé par prescription médicale 

(en fonction de l’état du patient), et transcrite dans le dossier du patient.  

L’utilisation d’échelle simple est recommandée. C’est le cas de l’échelle 

d’Orgogozo qui a accès sur la vigilance : 

� Normale: éveil spontané. 

� Somnolence: obnubilation, réaction, éveil à l’ordre verbal. 

� Stupeur: réaction à la douleur. 

� Coma: aucune réaction adaptée. 

Le score de Glasgow peut être également utilisé, mais il est plus adapté 

aux comas traumatiques qu’aux AVC. 

 

4.5.1.2 Surveillance des paramètres vitaux : 

La pression artérielle doit être régulièrement surveillée à un rythme 

déterminé, de façon d’autant plus rapprochée que l’AVC est récent. Un ECG 

doit être réalisé dès le début de la prise en charge et une surveillance continue 

par cardioscope au cours des 48 premières heures de l’AVC permet de dépister 

une arythmie paroxystique. 

La fonction respiratoire et la température corporelle et glycémie capillaire 

doivent être surveillées à un rythme déterminé. 

 

4.5.2 Prise en charge des complications générales 

4.5.2.1 Pression artérielle 

Il est recommandé de respecter l’hypertension artérielle contemporaine de la 

phase aiguë d’un AVC ischémique sauf : 
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� Lorsqu’un traitement fibrinolytique est envisagé. Dans ce cas, la 

pression artérielle doit être abaissée en dessous de 185/110 mmHg 

avant de débuter le traitement fibrinolytique. 

� Lorsqu’un traitement fibrinolytique n’est pas envisagé avec : 

• Persistance d’une pression artérielle supérieure à 220/120 

mmHg; 

• Complication menaçante de l’HTA à court terme (ex. : 

dissection aortique, insuffisance cardiaque décompensée, 

encéphalopathie hypertensive) [103].  

En cas de traitement de l’hypertension artérielle, il est recommandé d’utiliser  

préférentiellement la perfusion intraveineuse (IV) pour un ajustement 

tensionnel précis. Les voies intramusculaire et sublinguale sont à éviter. 

L’utilisation préférentielle de l’urapidil ou du labétalol ou de la nicardipine est 

recommandée [98], en évitant les doses de charge. 

 En cas de traitement antihypertenseur préexistant, il est recommandé de le 

maintenir. Il n’existe pas d’étude permettant de définir un seuil tensionnel 

précis en dessous duquel un traitement antihypertenseur préexistant devrait 

être arrêté. 

 

4.5.2.2 Troubles respiratoires 

La liberté des voies aériennes supérieures doit être assurée. L’encombrement 

bronchique et les pneumopathies d’inhalation doivent être prévenus. 

L’oxygénothérapie systématique n’est pas recommandée. 

L'assistance ventilatoire est de règle en cas d'altération de l'état de conscience 

ou lors d'un état de mal convulsif. La normoxie et la normocapnie sont les 
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objectifs que l'on se fixe. L'hypercapnie aggrave l'HTIC. L'hypocapnie 

profonde est quant à elle source d'ischémie. L'utilisation d'une pression 

positive en fin d'expiration (PEP) peut s'avérer utile en cas d'OAP quel qu'en 

soit l'origine (lésionnel ou cardiogénique). Jusqu'à 10 cmH2O, la PEP 

influence la PIC de façon négligeable. Au-delà de cette valeur, la PIC peut 

augmenter du fait de la gêne au retour veineux jugulaire induite par la PEP. 

Une baisse de la compliance thoraco-pulmonaire peut permettre l'utilisation de 

niveaux de PEP > 10 cmH2O [99]. 

La laryngoscopie et l'intubation nécessitent une induction anesthésique 

adaptée avec deux objectifs essentiels : prévention des pics hypertensifs, 

prévention de l'hypotension prolongée [99]. 

 

4.5.2.3 Hyperthermie : 

En l’absence d’étude définissant un seuil d’intervention, il est recommandé 

de traiter une hyperthermie au-dessus de 37,5°C par un antipyrétique type 

paracétamol. Le recours aux agents physiques (poche de glace, draps mouillés, 

ventilateurs...) présente l'inconvénient de générer des frissons tout aussi 

délétères pour le cerveau que la fièvre [99]. 

Les infections documentées doivent être traitées par une antibiothérapie 

adaptée. 

 

4.5.2.4 Troubles de la déglutition et nutrition : 

Les troubles de la déglutition doivent être recherchés systématiquement avant 

la première alimentation, car ils exposent au risque de pneumopathie 

d’inhalation. 
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En cas de troubles de la déglutition, l’alimentation orale doit être interrompue 

et remplacée par une alimentation par sonde naso-gastrique, adaptée à l’état 

nutritionnel. 

En l’absence d’alimentation orale, un apport calorique adéquat sera fourni 

par voie entérale, à partir de la 48ème heure. 

La place de la gastrostomie d’alimentation à la phase aiguë n’a pas été 

évaluée [103]. 

 

4.5.2.5 Troubles hydro électrolytiques, hyperglycémie : 

L’équilibre hydro électrolytique et glycémique doit être surveillé et les 

anomalies corrigées. 

Si une perfusion IV est nécessaire, il est recommandé d’utiliser du sérum 

physiologique plutôt que du soluté glucosé. 

En l’absence d’étude définissant un seuil d’intervention, il est recommandé 

de traiter par insulinothérapie les patients dont la glycémie est ³ 10 mmol/l 

[103]. 

 

4.5.2.6 Prévention des complications thrombœmboliques veineuses : 

Le lever précoce est recommandé, sauf en cas de situation hémodynamique 

cérébrale précaire se manifestant par une aggravation à l’orthostatisme. 

Un traitement préventif des complications thrombœmboliques veineuses par 

héparine de bas poids moléculaire (HBPM) à faibles doses est recommandé, 

dès les 24 premières heures, chez les patients ayant un AVC ischémique aigu 

responsable d’une immobilisation ou d’un déficit du membre inférieur. Cette 
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indication doit cependant être discutée en fonction du risque hémorragique 

intra et extracrânien. 

Il n’existe pas de preuves suffisantes pour recommander, en routine, la 

contention des membres inférieurs en prévention des complications 

thrombœmboliques veineuses chez les patients ayant un AVC ischémique. Elle 

peut néanmoins être recommandée en cas de contre-indication à l’utilisation 

des héparines [103]. 

 

4.5.2.7 Prévention de l’hémorragie digestive 

En l’absence d’étude spécifique concernant l’AVC, l’utilisation à titre 

préventif d’antiulcéreux n’est pas recommandée, sauf en cas d’antécédent 

ulcéreux. 

 

4.5.2.8 Troubles anxio-dépressifs 

Le traitement des troubles anxio-dépressifs n’a pas été suffisamment évalué à 

la phase aiguë de l’AVC. 

 

4.5.2.9 Autres mesures thérapeutiques 

La kinésithérapie, l’orthophonie, le nursing, la prévention des complications 

intestinales, la prise en charge de l’incontinence et de la rétention d’urine, la 

prévention des complications cutanées et la prise en charge des troubles anxio-

dépressifs doivent être entrepris dès la phase initiale de prise en charge [103]. 

 

4.5.3 Prise en charge des complications neurologiques de l’AVC 

4.5.3.1 Œdème cérébral 
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Il faut éviter toute hyperhydratation, notamment intracellulaire. Si une 

restriction hydrique est indiquée, elle doit être modérée, de l’ordre de 1 000 

ml/j. 

Bien qu’il n’existe pas de preuve scientifique de leur efficacité, les agents 

hyperosmolaires (ex. : mannitol, glycérol) peuvent être utilisés pendant moins 

de 5 jours chez les patients dont l’état clinique se détériore du fait d’un oedème 

cérébral, notamment en cas de signes d’engagement cérébral. 

Les corticostéroïdes ne doivent pas être utilisés en cas d’oedème cérébral, car 

ils sont inefficaces et dangereux. 

En cas d'hypertension intracrânienne (HTIC) sévère le traitement doit être 

adapté au mécanisme en cause. L'hyperventilation, la sédation profonde avec 

ou sans curarisation, l'osmothérapie, voire l'hypothermie sont les principales 

armes thérapeutiques de l’HTIC par œdème cérébral. 

La craniectomie décompressive, d'indication relativement rare, peut parfois 

s'avérer nécessaire en cas d'HTIC réfractaire avec risque d'engagement. 

Toutefois le recours à cette technique doit être réfléchi et réservé aux patients 

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

 

4.5.3.2 Épilepsie 

Le traitement antiépileptique n’est pas recommandé en prophylaxie des 

crises. En cas de crise à la phase aiguë, un traitement antiépileptique est 

recommandé pour prévenir les récidives de crises. 

Les crises convulsives sont habituellement traitées par l'injection 

intraveineuse de benzodiazépines. Le diazépam et le clonazépam sont les 

produits les plus utilisés. La phénytoïne, la carbamazépine et plus récemment 
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la fosphénytoïne, sont également utilisées [100]. En cas d'état de mal 

épileptique, il est parfois nécessaire de recourir au thiopental. Dans ce cas 

l'intubation et la ventilation mécanique sont obligatoires. 

La durée optimale du traitement n’a pas été évaluée. Il n’y a pas d’argument 

pour proposer un traitement au long cours. 

 

4.5.4 Traitement de l’AVC ischémique artériel 

4.5.4.1 Antithrombotiques 

Un traitement antiplaquettaire par aspirine (à la posologie de 160 à 300 mg/j) 

est  recommandé dès que possible après un AVC ischémique, sauf si un 

traitement thrombolytique est envisagé. 

 L’utilisation systématique d’héparine (héparine non fractionnée, héparines 

de bas poids moléculaire, ou héparinoïdes) à doses curatives n’est pas 

recommandée à la phase aiguë de l’AVC ischémique, y compris dans la 

fibrillation auriculaire non valvulaire [101]. 

Les rares indications de l'anticoagulation efficace sont à discuter devant des 

indications sélectives, présumées à haut risque de récidive ou d’extension : les 

moins discutées étant les phlébites cérébrales, les dissections extracrâniennes 

prouvées, et pour certains les cardiopathies emboligènes patentes (ACFA, IDM 

récents, ...).  

Le choix entre l'héparine intraveineuse et les HBPM à dose efficace est alors 

affaire d'école. 

Le bénéfice potentiel doit être mis en balance avec le risque hémorragique 

cérébral qui est particulièrement élevé en cas d’infarctus cérébral de grande 
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taille responsable de troubles de la vigilance, de signes précoces d’ischémie 

étendue à l’imagerie ou d’hypertension artérielle non contrôlée. 

 

4.5.4.2 Fibrinolyse 

Un traitement antiplaquettaire ou par héparine est contre-indiqué au cours des 

24 heures suivant l’administration de rt-PA. Le rt-PA peut être utilisé chez les 

malades qui suivaient un traitement par l’aspirine au moment de l’AVC bien 

que le rapport bénéfice/risque soit incertain [102]. 

La streptokinase IV ne doit pas être utilisée dans la fibrinolyse des AVC 

ischémiques. 

La pression artérielle doit être < 185/110 mmHg avant de débuter le 

traitement et maintenuer à ce niveau pendant le traitement et durant les 24 

heures suivantes. 

La particularité de la période périopératoire réside dans l’augmentation du 

risque hémorragique imposé par un éventuel traitement thrombolytique de 

l’AVC. Pour les AVC ischémiques survenant en dehors d’un contexte 

chirurgical, un traitement thrombolytique par activateur tissulaire du 

plasminogène (rt-PA) par voie veineuse est recommandé chez les patients dont 

les signes neurologiques évoluent depuis moins de 3 h. 

Cependant, ce traitement intra veineux est contre indiqué dans les 2 semaines 

qui suivent une chirurgie [104]. Des alternatives, susceptibles de réduire le 

risque hémorragique, ont fait la preuve de leur efficacité et d’une bonne 

tolérance : il s’agit de la fibrinolyse intra artérielle et de l’embolectomie. Ces 

techniques ont pour principal inconvénient de nécessiter le recours à un plateau 

technique spécialisé dont la disponibilité est nécessairement limitée. 
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La fibrinolyse artérielle a d’abord été évaluée dans le traitement des AVC 

touchant le territoire vertébro-basilaire. Leur mauvais pronostic après 

thrombolyse intraveineuse justifiait le recours à cette technique. 

Les délais de prise en charge allaient jusqu’à 79 h d’évolution selon les 

différentes études [105,106]. Le pourcentage de reperméabilisation variait de 

44,2 % à 100 % selon les mêmes études. Il existe une relation entre 

reperméabilisation et amélioration clinique [105]. 

La fibrinolyse intra artérielle du territoire carotidien a montré également son 

efficacité [107] dans une étude randomisée évaluant le bénéfice de la 

fibrinolyse intra-artérielle par pro-urokinase (9 mg en perfusion de 2 h) chez 

les patients ayant un AVC ischémique de moins de 6 h lié à l’occlusion de 

l’artère cérébrale moyenne. 

Le taux de reperméabilisation était significativement plus élevé sous pro-

urokinase, 66 % versus 18 % (p < 0,001). Le taux d’hémorragie intra crânienne 

symptomatique était augmenté de façon non significative, 10 % versus 2 % (p 

= 0,06). 

À 3 mois, les patients avaient une meilleure évolution dans le groupe 

thrombolyse intra-artérielle, 40 % versus 25 % (p < 0,04). 

Dans la période périopératoire, les données sont limitées à des séries de cas. 

Dans une étude s’intéressant à la chirurgie carotidienne, sur 823 patients 

opérés, un AVC post opératoire était relevé chez 15 patients (1,8 %) dont 5 

développaient un déficit neurologique dans la premièreheure. Après 

thrombectomie et fibrinolyse intra-artérielle, les symptômes régressaient chez 

les cinq patients, sans complication hémorragique [108].  
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Dans une étude de 13 patients présentant un AVC dans les 12h 

postopératoire, une thrombolyse intra artérielle est réalisée dans les 6 h après le 

début de l’AVC. Une amélioration clinique est observée chez 38 % des 

patients, avec une seule hémorragie du site opératoire [109]. 

Enfin, la plus grande série publiée est une étude multicentrique ayant 

inclus36 patients, victimes d’un AVC dans un délai médian de 21,5 h après 

chirurgie. 

Il s’agissait de patients opérés d’une chirurgie soit cardiaque (n = 18), soit 

carotidienne (n = 6), soit non cardio-vasculaires (n = 12). Une thrombolyse 

intra-artérielle était réalisée dans un délai médian de 4,5 h. 

Les résultats paraissaient satisfaisants, avec une mortalité de 25 %, dont 

seulement 3 hémorragies majeures du site opératoire [110]. 

 

4.5.4.3 La thrombectomie 

La thrombolyse intra-artérielle laisse subsister un risque hémorragique 

significatif en période  postopératoire. La thrombectomie est une technique 

récente qui pourrait jouer un rôle prépondérant dans la prise en charge des 

AVC postopératoires. 

Cette technique consiste à retirer mécaniquement le thombus au cours d’une 

angiographie cérébrale. L’avantage est l’absence d’utilisation de 

thrombolytique, ce qui doit théoriquement réduire les complications 

hémorragiques. 

Quelques séries de cas ont rapporté des résultats préliminaires. 
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Trois systèmes ont été spécifiquement créés pour cette indication et sont 

actuellement utilisés avec des séries plus importantes et une reconnaissance de 

leur intérêt potentiel. 

Il s’agit du système Catch (Société Balt), du système PENUMBRA et du 

système MERCI (société Concentric). 

 Ce dernier est largement utilisé dans le monde et a fait l’objet de deux études 

non randomisées : études MERCI et Multi MERCI. 

Dans l’étude MERCI, prospective, multicentrique, 151 patients inéligibles 

pour une thrombolyse IV ont été traités, et la recanalisation artérielle a été 

obtenue chez 46 % (69/151) des patients. Dix complications (3 dissections, 3 

perforations artérielles) ont été rapportées avec de plus un taux d’hémorragies 

symptomatiques (7,8 %) ou asymptomatiques élevé. 

 La mortalité à 90 j est plus faible en cas de recanalisation (32 %) que chez 

les patients non recanalisés (54 %). 

Dans cette étude, 38 patients ont été inclus malgré une admission en 

artériographie inférieure à 3 h après le début de l’AVC mais réfutés pour une 

thrombolyse intraveineuse en raison d’une contre-indication : la cause la plus 

fréquente de celle-ci était une chirurgie récente [111]. L’étude MULTIMERCI 

est une étude prospective, multicentrique, internationale, sur la thrombectomie 

des artères cérébrales principales dans les 8 premières heures avec le système 

MERCI, réalisée chez 163 patients. Le taux de recanalisation est de 57 % par 

thrombectomie mécanique seule et de 69,5 % en association avec le rTpa intra-

artériel. 

La mortalité dans ce groupe est de 34 % et le taux de patients autonomes de 

36 % [112]. 
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Dans l’expérience rapportée avec le système PENUMBRA à propos de 125 

patients, une recanalisation artérielle a pu être obtenue dans 82 % des cas 

(102/125) mais seulement 29 % des patients ont une bonne évolution 

neurologique à 3 mois [113]. 

Avec le développement de matériels plus sophistiqués, la thrombectomie 

mécanique devrait trouver une place grandissante, en particulier dans les 

situations où la thrombolyse intraveineuse est peu performante, dans les 

occlusions des artères cérébrales proximales, se traduisant par un accident 

neurologique sévère [114]. 

La thrombectomie pourrait alors être proposée plus facilement dans le 

traitement des AVC périopératoires, avec un délai de réalisation pouvant varier 

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

 

4.5.4.4 Autres traitements 

Les médicaments à visée neuroprotectrice ne sont pas recommandés, car 

aucune étude n’a démontré leur efficacité. Une évaluation de ces produits dans 

les 3 heures après l’AVC devrait être réalisée. 

 

4.5.5 Traitement des thromboses veineuses cérébrales 

Un traitement anticoagulant à dose curative est recommandé chez tous les 

patients ayant une thrombose veineuse cérébrale certaine, y compris en cas 

d’aspect hémorragique à l’imagerie. 

 

4.5.6 Indications du traitement neurochirurgical 
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Les indications du traitement neurochirurgical des AVC ischémiques sont 

insuffisamment évaluées. 

Une dérivation ventriculaire externe transitoire du LCR est indiquée chez les 

patients ayant un infarctus cérébelleux avec hydrocéphalie aiguë. 

Une exérèse du territoire infarci est envisagée de façon exceptionnelle en cas 

de persistance de compression symptomatique du tronc cérébral après 

dérivation, si l’IRM ne montre pas d’extension de l’ischémie au tronc cérébral 

lui-même. 

La craniectomie de décompression des infarctus sylviens malins est en cours 

d’évaluation. 

En attendant des preuves scientifiques, ce traitement peut être envisagé chez le 

sujet jeune atteint d’un infarctus sylvien récent étendu oedémateux. 

 

4.6 Prévention 

La prévention des AVC postopératoires nécessite d'identifier les patients, les 

actes chirurgicaux et les techniques anesthésiques comportant un risque 

d'accident neurologique. L’installation d’un AVC ischémique postopératoire est 

multifactorielle, d’où l’intérêt d’une évaluation préopératoire adéquate, avec la 

nécessité d’une surveillance et d’une conduite minutieuse des différentes étapes 

anesthésiques jusqu’au réveil postopératoire. 

Dans la plupart des cas, l'accident neurologique est imprévisible et sera 

découvert après l'intervention. De nombreuses études expérimentales et 

cliniques ont montré qu'un traitement précoce peut limiter l'étendue des lésions 

cérébrales. 
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La précocité du diagnostic de l'accident neurologique est donc un élément 

fondamental du pronostic. Ce diagnostic est toujours difficile à la phase de 

réveil et justifie de bien connaître les effets des agents anesthésiques sur 

l'examen neurologique. 
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La survenue d’un AVCI après chirurgie vasculaire est multifactorielle. 

L’incidence dépend principalement du type et de la complexité de la procédure 

chirurgicale (chirurgie vasculaire périphérique, endartériectomie carotidienne, 

événements hémodynamiques péri-opératoires). Certains facteurs sont en 

rapport avec le terrain : âge, antécédents d’AVCI ou d’accident ischémique 

transitoire, dysfonction systolique du ventricule gauche particulièrement en cas 

d’association d’une arythmie complète par fibrillation auriculaire, arrêt 

préopératoire d’un traitement anticoagulant ou antiagrégant plaquettaire. Enfin, 

l’anesthésie générale semble être associée à un risque plus élevé par rapport à 

une anesthésie locorégionale. 
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Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques 
postopératoires en chirurgie vasculaire 

 
Mots clé :   Accident vasculaire cérébral ischémique, chirurgie vasculaire. 
Auteur :   Fatima El Ibrahimi. 
Rapporteur : Pr. Mr. Abderrahim Azzouzi. 
 
La survenue d’un accident vasculaire cérébrale ischémique (AVCI) postopératoire constitue 
un événement dramatique, grevée d’une mortalité importante. Les facteurs de risque sont 
multiples, mais leur part respective est difficile à  déterminer. 
Notre travail a pour but de déterminer l’incidence de cette complication en chirurgie 
vasculaire et de discuter ses facteurs de survenue. 
Matériels et Méthodes: 

C’est une étude rétrospective sur dix ans, incluant 12 malades ayant présenté un AVCI suite à 
une chirurgie vasculaire (carotidienne, aortique ou des membres inférieurs). Divers 
paramètres ont été répertoriés comportant l’âge, le sexe, le type de chirurgie, les antécédents, 
les incidents et les accidents périopératoires et postopératoires et les caractéristiques de 
l’AVCI.  
Résultat : 

Il s’agit de 12 patients, d’âge moyen de 65 ± 8ans, répartis à part égale entre chirurgie 
carotidienne, chirurgie de l’aorte abdominal et chirurgie périphérique des membres 
inferieurs ; soit une incidence respective de 4%, 2,3%, et 1,8%. L’incidence globale était de 
2,37 %. Trois patients étaient hypertendus et trois étaient diabétiques. Deux avaient une 
arythmie complète par fibrillation auriculaire et deux autres un AVCI. Le périopératoire était 
marqué par des accès hypertensifs chez cinq malades, des épisodes d’hypotension artérielle 
chez trois malades. En postopératoire trois malades ont fait un choc hémorragique et deux un 
choc cardiogénique. Les AVCI étaient sylviens profonds dans 10 cas. La mortalité globale 
était de 42 %. 
Discussion: 
L’incidence de l’AVCI après chirurgie vasculaire dépend du type et de la complexité de la 
procédure chirurgicale : 0,8% après chirurgie vasculaire périphérique à 6,1 % après une 
endartériectomie carotidienne. Sa genèse est multifactorielle, associant des facteurs en rapport 
avec le terrain (âge, antécédents d’AVCI ou l’accident ischémique transitoire, dysfonction 
systolique du ventricule gauche particulièrement en cas d’association d’une arythmie 
complète par fibrillation auriculaire, l’arrêt préopératoire d’un traitement anticoagulant ou 
antiagrégant plaquettaire), d’autres en rapport avec la chirurgie (événements 
hémodynamiques périopératoires, manipulation chirurgicale),et l’anesthésie (en chirurgie 
carotidienne, le risque semble être plus élevé avec une anesthésie générale par rapport à une 
anesthésie locorégionale). 
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Ischemic cerebrovascular accidents after vascular surgery 

Keywords : ischemic stroke, vascular surgery. 
Author :  Fatima El Ibrahimi. 
Supervisor : Prof. Mr. Abderrahim Azzouzi. 
 
The occurrence of postoperative ischemic stroke is a dramatic event, burdened with a 
significant mortality. There are multiple related risk factors, however, their share is hard to 
determine. 
Our work aims to figure out the incidence of this complication in vascular surgery and to 
discuss its occurrence factors. 
 
Study design and approaches: 

It is a retrospective study over ten years, of 12 patients who had suffered an ischemic stroke 
during a vascular surgery (carotid, aortic or of lower limbs). Various parameters have been 
identified including age, gender, surgery type, precursors, perioperative and postoperative 
incidents and accidents and the ischemic stroke characteristics. 

 

Results: 

The 12 patients of our study (mean age 65 ± 8 years) divided equally between carotid surgery, 
abdominal aortic surgery and lower limbs peripheral surgery, with a respective incidence of 
4%, 2.3%, and 1,8%. The overall incidence was 2.37%. Three patients were hypertensive and 
three were diabetic. Two had complete arrhythmia by atrial fibrillation (AF) and two others an 
ischemic stroke. The perioperative was marked by hypertensive episodes for five patients, and 
arterial hypotension episodes for three patients. Postoperatively, three patients had a 
hemorrhagic shock and two a cardiogenic shock. We have encountered 10 cases with a deep 
middle cerebral artery ischemic stroke (MCA stroke). The overall mortality was 42%. 

 

Discussion: 

The incidence of the ischemic strokes following vascular surgery depends on the type and 
complexity of the surgical procedure: 0.8% after peripheral vascular surgery up to 6.1% after 
carotid endarterectomy (CEA). Its genesis is multifactorial, involving factors related to the 
field (age, precursors of ischemic stroke or transient ischemic attack (TIA), left ventricle 
systolic dysfunction especially when combined with a complete arrhythmia by atrial 
fibrillation (AF), preoperative discontinuation of anticoagulant and antiplatelet therapy), other 
related to surgery (perioperative hemodynamic events, surgical manipulation), and anesthesia 
(in carotid surgery, the risk appears to be higher with general anesthesia compared to 
locoregional anesthesia). 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

��  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

��  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

��  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

��  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

��  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

��  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

��  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

��  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

��  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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