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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAIJ

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
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Meédecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHYAOUI Mohamed Neurologie
Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed M¢édecine Interne —Doven de la FMPR




Pr. CHAD Bouziane
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia
Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la
FMPO

Néphrologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrice

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie —Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique

V.D a la pharmacie+Dir du CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique



Pr.

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

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
CHAARI Jilali*
DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*

EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Doyen de la FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie Wmsaﬂw A

2z

Chirurgie Gé |SEHE:

Anatomie PafB hle
Traumatologig (Wopédie
Gynécologie —(3'5‘tetr1que
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale




Décembre 1996

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

7ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr

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

Pr.

. ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie
Neurologie
Pédiatrie ;
Cardiologie (¢
Anesthésie Ree ation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie
Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie-
Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM




Pr.
Pr.

TACHINANTE Rajae
TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*

Anesthésie-Réanimation
M¢édecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne




Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EIl Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie Y
Traumatologie Orthopég@aﬁ*w
Gynécologie Obstégrrr
Oto-Rhino-Lary ‘f ‘ﬁ
Traumatologie Orthiypedié
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie



Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie

Pr. BOUGHALEM Mohamed* Anesthésie Réanimation

Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie

Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie
Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique

Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie

Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique

Pr. EL KHORASSANI Mohamed Pédiatrie

Pr. EL YOUNASSI Badreddine* Cardiologie

Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale

Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie

Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie
Pr. MOUGHIL Said Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. OUBAAZ Abdelbarre* Ophtalmologie

Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique

Pr. TWAMI Fouad Chirurgie Générale

Pr. ZARZUR Jamila Cardiologie

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique
Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale

Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie

Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie

Pr. AZIZ Noureddine* Radiologie

Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie

Pr. BARKAT Amina Pédiatrie

Pr. BENYASS Aatif Cardiologie

Pr. BERNOUSSI Abdelghani Ophtalmologie

Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique

Pr. EL HAMZAOUI Sakina* Microbiologie

Pr. HAJJI Leila Cardiologie

Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie

Pr. NIAMANE Radouane* Rhumatologie

Pr. RAGALA Abdelhak Gynécologie Obstétrique
Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed Anesthésie Réanimation



Avril 2006

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

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine

BOULAHYA Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas

DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

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

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJIJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie g 0
Anesthésie Réanimatiog_ ow** w#™,

7z . e
Médecine Interne ““‘.i o
Anesthésie Réanim B
L7
o

Microbiologie T
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation




Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007
Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim#*
Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale

Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation

Microbiologie

Réanimation médicale

Radiologie

Pneumo phtisiologie

Hématologique

Médecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie



Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique
Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique -
Rhumatologie cwm%*“w A

Gastro-entérologie g M
Pédiatrie ﬂ] FW‘W'
Pédiatrie o

il

Microbiologie Direcfé’ifr Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire

Pédiatrie

Hématologie biologique

Chirurgie Générale

Radiologie

Cardiologie

Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie



Pr.

ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

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

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
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L'hémorragie intracérébrale spontanée non-traumatique (HICS) demeure un
probleme majeur de santé publique, responsable de 9-27% de tous les accidents
vasculaires cérébraux dans le monde, avec une incidence annuelle de 10-30 pour
100.000[1],[2].

Il est également une préoccupation croissante pour les pouvoirs de la santé
publique vu le cout économique engendré.l.es admissions hospitalieres pour
HICS augmentant de 18% au cours des 10 dernieres années [3]probablement
attribuable au vieillissement de la population [4]. Chez les patients atteints
d'AVC, le taux de mortalité le plus élevé est observé chez les patients présentant
une HICS, avec une mortalité a 30 jours qui atteint 50%[2]. L'hémorragie
intraventriculaire (HIV) est un facteur significativement associé a un mauvais
pronostic chez les patients atteints d’HICS, avec un taux de mortalité de 50-
80% [5],[6]. Plusieurs études ont confirmé que I'HIV est un facteur
pronostique[7]-[8], y compris 1’étude randomisé (Surgical Trial in
IntraCerebralHemorragia)[7] rapportant la présence d'HIV chez 42% des
patients atteints d’hémorragie intracérébrale (dont 23% avaient une
hydrocéphalie associée).

L’évolution a était favorable chez 15 % des patients atteints d’hémorragie
intracérébrale comparativement a 31% des patients avec HIC sans HIV dans une
autre étude[8].

En raison de I’hypertension intracranienne (HTIC) induite, se pose la place
de son évacuation chirurgicale. Initialement, quelques études randomisées ont
montré 1’absence de bénéfice de I’évacuation chirurgicale quelle que soit la
procédure utilisée. Ces résultats ont conduit a un net recul des indications

chirurgicales, parfois au détriment du patient[9]. L’avenement ces derniéres
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années de nouvelles techniques chirurgicales moins invasives a remis cette
question entre neuro réanimateur et neurochirurgien et de ce fait les indications
thérapeutiques en matiere d’HICS, chirurgicale ou attentiste reste toujours un
sujet de controverse.

Quelleest aujourd’hui la place de 1’évacuation chirurgicale dont I’indication
reste certes difficile a poser ?

L’HIC spontanée est donc un accident vasculaire cérébral a haut risque
fonctionnel, vis-a-vis duquel I’indication chirurgicale reste difficile a définir, a
partir des données de la littérature.

Il nous a semblé intéressant d’évaluer la pertinence de 1’évacuation
chirurgicale de ces hématomes dans nos pratiquesafin de dégagerquelques
recommandations.

La localisation infratentorielle représente 10 a 15% d’HIC spontanée et il
est également un prédicteur indépendant du résultat. Le role de la chirurgie dans
les hémorragies infratentorielles a €té bien décrit, y compris les indications
chirurgicales ont été clairement définies dans les récentes recommandations
I'American Heart Association / AmericanStroke Association (AHA / ASA)[10]

La chirurgie est généralement acceptée, jouant un role majeur dans la prise
en charge des patients dans le cadre des hémorragies infra tentorielles. Les
facteurs qui influencent la prise de décision chirurgicale comprennent le niveau
de conscience, la taille de I'nématome, la présence d'hydrocéphalie et le degré de
compression cérébrale[11].

Le rdle du traitement médical par rapport au traitement chirurgical
desHICS demeure controversé, compte tenu du moment et du type d'intervention

neurochirurgicale.



L'absence de preuves scientifiques solides pour indiquer la chirurgie, ce
traitement est habituellement pris sur une base raffinée en fonction des décisions
des chirurgiens selon la localisation de ’hématome[12].

Les recommandations cliniques récentes montrent que 1'évacuation de
I'hématome n'est pas clairement bénéfique lorsqu'elle est comparée a
I'évacuation de I'hématome chez un patients dont le niveau de conscienceest bien
déterminéet que I'évacuation de I'hématome supra-coronaire chez les patients en
détérioration peut €tre considérée comme une mesure de sauvetage.

Ceci était en grande partie bas€ sur les résultats des études STICH-I et
STICH-II, [7],[13] les deux plus grands essais randomisés comparant la
chirurgie a la gestion conservatrice, et qui n’ont pas démontré un bénéfice clair
pour une intervention chirurgicale précoce.

Nous nous sommes donc proposés de mener une étuderétrospective
incluant les cas d’HICS hospitalisés en service de réanimation chirurgicale de
I’hdpitalmilitaire d’instruction Mohamed V de rabat dont le butd’évaluer

I’influence de la chirurgie surle pronostic des HICS.
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I-PRESENTATION DE L’ETUDE

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique portant sur 114
patients présentant un accident vasculaire cérébral hémorragique. Elle est menée
au service de réanimation chirurgicale a 1’hopital Militaire d’Instruction
Mohammed V de Rabat.
Elle s’étale sur une période de 02 ans allant du Ol janvier 2014au

30 juin 2016.

II-PRESENTATION DU SERVICE

Cette étude a été réalisée dans le Service de réanimation chirurgicale a
I’hopital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat, faisant partie du pole
d’anesthésie réanimation d’une capacité de 12 lits repartis en douze boxes.

Il accueille les patients en postopératoire d’une chirurgie programmée ou
en urgence, viscérale, traumatologique, vasculaire, thoracique, gynéco-
obstétrique, neurochirurgicale et de I’urologie ainsi que des malades présentant
des pathologies chirurgicales ou traumatique relevant de soins intensifs en

réanimation.

III-POPULATION CIBLE

Tous les patients admis au service de réanimation chirurgicale a 1’hopital
Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat pour prise en charge d’une
hémorragie intra cérébrale spontanée.

Nous avons étudié les données épidémiologiques, cliniques, paraclinique,
thérapeutiques et analysé le pronostic de ces patients selon le recours ou non a la

chirurgie.



IV-CRITERES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION

On a retenu tous les patients qui ont été admis au service de réanimation
chirurgicale durant cette période et qui répondent au diagnostic d’hémorragie
cérébrale spontanée.

On a exclu les patients ayant eu une hémorragie cérébrale post traumatique

ou ayant dossier incomplet.

V-RECUEIL DES DONNEES

Le recueil des données cliniques, biologiques et radiologiques fut réalisé
pour chaque patient, a partir des dossiers a I’aide d’une fiche d’exploitation
(annexe 1).

Documents consultés :

- Les dossiers cliniques des patients comportant : I’observation clinique, les
examens para cliniques réalisés, 1’attitude thérapeutique indiquée et le
suivi ultérieur.

- Les comptes rendu opératoires rédigés par les chirurgiens ayant opérés les
malades.

Les parametres étudiés :
* Des données démographiques :
- L’age et le sexe du patient.
- Le délai d’admission.
- Les antécédents personnels et familiaux d’AVCH.
* Les facteurs de risque :
- L’HTA.
- Le diabete.

- Les facteurs de risque cardiovasculaires (tabac, alcool...).



- Les affections hématologiques.
- La prise d’anticoagulants et/ou d’antiagrégants
plaquettaires.
e Données cliniques
- Score de Glasgow
- Signes déficitaires
* Données paracliniques :
Glycémie a I’admission.
Données scanographiques.
* Données thérapeutiques :
- Recours a la ventilation
- Recours a la chirurgie
e Données évolutives :

Selon le recours a la chirurgie ou non

VI-METHODES STATISTIQUES

Nous avons réalisé une étude statistique par le logiciel : SPSS, Windows
version 7.

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

Les différents parametres calculés ont fait I’objet d’une analyse univariée et
multivariée, avec une comparaison entre les groupes des survivants et celui des
décédés.

Nous avons utilisé le test (t) de Student pour I’étude des variables
quantitatives et un test de (Khi-deux) pour celle des variables qualitatives.

Une différence est considérée significative lorsque p<0,05



Pour I’analyse multi variée nous avons utilisé le modele de COX.

VII. CONSIDERATIONS ETHIQUES :

Le respect de I’anonymat a été€ pris en considération lors de la collecte des
données, conformément aux regles de 1’éthique médicale.

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

littérature.






I-ETUDES DESCRIPTIVES :
1-Données épidémiologiques :

1-1-Nombre de patients :

Sur une période allant de 01 janvier 2014 au 30 juin 2016, nous avons pris
en charge 114 cas d’hémorragie cérébrale spontanée au sein du service de
réanimation chirurgicale de 'HMIMV

1-2-L’age :
L’age de nos patients varie entre 32 ans et 94 ans avec un age moyenne de
62.28 et un écart type de 11,01.
Tableau I (figure 1).

Tableau I : Répartition des patients selon les tranches d’age

Les tranches d’age Nombre de patients Pourcentage
30 a 39 ans 4 3.5%
40 a 49 ans 6 5.26%
50 a 59 ans 25 21.92%
60 a 69 ans 52 45.61%
70 a 79 ans 22 19.29%
80 a 89 ans 3 2.63%
90 a 99 2 1.75%

En considérant les tranches d’age, 80.5% des patients sont agés de plus de

55 ans (figurel) :
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Figure 1 : Répartition des patient selon les tranches d’age
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1.3. Le Sexe des patients :

M Homme

M Femmes

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe

Parmi les 114 patients, 74 (64,9%) étaient des hommes et 40 (35,08%)
étaient des femmes, avec une prédominance masculine et un sex ratio de 1,85
[Figure 2]

1-4-Facteurs de risque :

1.L’HTA :

L’HTA représente le facteur de risque le plus fréquent, relevée chez 74
patients soit 65.7 % des patients, parmi lesquels, 65% étaient sous monothérapie
et 35% sous bithérapie.

Quant a I’observance du traitement, 35% des patients prenaient leur
traitement de facon réguliere. Dans le reste des cas, il s’agissait d’une prise
irrégulicre.
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2. Le diabete :

Dans notre série, 39patients étaient diabétiques (34.2%dont 60 % de
diabétiques de type II et 40 % de diabétiques de type I).

3. Alcool et tabac :

Des antécédents d’éthylisme chronique sevré au moment de [’accident
étaient retrouvés chez 7 patients (6.1 %).

Le tabagisme chronique a été identifi€ chez 28 patients soit 24.5 % des
patients. Chez 13 de ces patients, 1’intoxication tabagique était encore active.

4. Les traitements anticoagulants :

La prise d’anticoagulants a été relevée chez 28  patients  soit  dans
24.56 %des cas.

La prise d’AVK a été identifiée chez patients (7%). Les AVK étaient
indiqués devant des cardiopathies rythmiques.

La prise de I’ Acide Acétylsalicylique a été notée chez 18 patients (15 .7%)
et de Clopidogrel chez 3patients 2.6 %.

5. L’antécédent d’accident vasculaire cérébral :

Dans notre étude nous avons retrouvé 8 patients qui ont déja eu un

antécédent d’accident vasculaire cérébral.
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Facteurs de risque Nombre de patients Pourcentage

HTA 74 65,7 %
Diabete 39 34,2 %
Alcool 7 6,1 %
Tabagisme 28 24 5%
AVK 7 6,14%
Ac Acétylsalicylique 18 15.,7%
Clopidogrel 3 2,6%

ATCD d’AVC 8 7,01%

Tableau II : les facteurs de risque

2-Données Cliniques :

2-1-Etat de conscience :
L’examen clinique a I’admission retrouvait des troubles de la conscience

avec un score de Glasgow qui varie entre 3 et 15 avec un GCS moyen de 8,25.

GCS Nombre Pourcentage
3-7 56 49,12 %

8-10 36 31,5 %

11- 15 22 19,2 %

Tableau III : Répartition des patients selon le Score de Glasgow
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2-2-Signes neurologiques focaux
Les signes neurologiques focaux étaient dominés par un déficit

neurologique a type d’hémiplégie et de paralysie faciale notés respectivement

dans 48.2 % et 30.7 % des cas.

Déficits neurologiques Nombre Pourcentage
Hémiplégie 55 48,2 %
Paralysie faciale 35 30,7 %

Tableau IV : Répartition des patients selon les signes neurologiques focaux

3. Les données des examens complémentaires

3.1.Localisation a la tomodensitométrie cérébrale :
Les patients ayant présenté a la TDM :

. Localisation a 1’étage sus tentoriel : 99 (86,8%)

. Localisation a 1’étage sous tentoriel : 15 (13.1%)

Etage Etage
Sus tentoriel 89% Soustentoriel 13,1%
99) (15)
Cortex Noyaux gris Capsulo Cervelet Tronc
thalamique cérébral
Effectif 12 32 55 9 6
% 12,12 % 32,23 % 55,5 % 60% 40%

Tableau V : Répartition des patients selon la localisation de I’hémorragie

sur la TDM
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L’association d’hématome intra parenchymateux et d’hémorragie méningée
a été observée chez 27 patients (23,6 %).

L’inondation ventriculaire a été identifiée chez 34 patients (30 %).

3.2. Glycémie :
La glycémie moyenne a 1I’admission de tous les patients €tait de

1,70 g/l.
Sur 114 patients, un total de 39 patients (34,2 %) étaient connus
diabétiques avec une glycémie moyenne a I’admission de 2,02g/1. Alors qu’elle

était de 1,30g/1 chez les patients non diabétiques.
4. Prise en charge

4.1. Recours a la ventilation
Nous avons eu recours a la ventilation mécanique a I’admission chez 74

patients soit 65% de nos patients.

H Patients ventilés

H Patients non ventilés

Figure3 : Répartition des patients selon le recours a la ventilation
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4.2.Recours a la chirurgie
- 61 de nos patients ont eu recours a la chirurgie 53,5 % et ils sont répartis

comme cecl :

* Craniotomie avec évacuation de I’hématome : chez 24 patients
(40 %)

* Dérivation ventriculaire externe (DVE) : chez 22 patients (36 %)

* Craniotomie avec évacuation de I’hématome plus une DVE :
24,5 %.

Abstention chirurgicale chez 53 patients soit 46,5 % des patients.

5-Mortalité

5.1. Mortalité globale :
Le nombre des patients décédés était de 72 soit une mortalité globale de 63,1 %

des patients
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H Décédés M Vivants

Figure 4 : Mortalité globale

5- Etude du recours a la Chirurgie :

5-1-Recours a la chirurgie selon l’dge :
L’age moyen des patients opérés était de 54.32+12. Alors qu’il était de

64.32+13.38 chez les patients non opérés. On a eu recours a la chirurgie chez les

patients les plus jeunes.

5-2-Recours a la chirurgie selon le sexe :
Nous avons constaté que le sex ratio était de 2,58 pour les patients opérés alors

qu’il est de 1,30 pour les non opérés.
Dans notre série, on a eu recours a la chirurgie beaucoup plus chez les hommes

que chez les femmes.
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Figure5 : Répartition des patients opérés selon le sexe

5-3-Recours a la chirurgie selon le terrain :
Tableau VI : recours a la chirurgie selon le terrain

HTA 23 (38,3%) 37 (61,16%)
Diabéte 12 (37,5%) 20(62,5%)
Tabagisme 4 14
Alcool 1 6
Prise Anticoagulants 1 12

AVK 1 3

AAS 0 7

Clopidogrel 0 2
ATCD AVC 0 4




5-4-Recours a la chirurgie selon le GCS initial
Le GCS moyen des patients opérés était de 8,2 +1,8 alors qu’il est de 11,3 +1,8

chez les patients non opérés.
Le recours a la chirurgie a été préférentiellement chez les malades ayant dégradé

leur GCS secondairement soit 65 % des opérés.

12
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H
|

N
I

Opérés Non opérés

Figure 6 : Répartition des patients opérés ou non selon le score GCS moyen
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5-6-Chirurgie selon la localisation de I’hémorragie sur la TDM
= Chez les patients opérés :

Recours a la chirurgie selon la localisation de
I'hémorragie

B Parenchyme

m Ventricules

Figure 7 : Répartition des patients opérés selon la localisation de I’hémorragie

sur la TDM
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= Chez les patients non opérés :

B Parenchyme cérébral = ventricules 1 Méninges

Tronc cérébral M Cervelet

Figure 8: Répartition des patients non opérés selon la localisation de

I’hémorragie sur la TDM
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5-7-Chirurgie selon le taux de glycémie a I’admission :

100%

80%

60%

40%

20%

0%

B Décédés

H Vivants

Glycémie > 1,8 g/

Glycémie<1,8g

Figure 9 : Chirurgie selon le taux de la glycémie a I’admission
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5-7-Chirurgie selon le recours a la ventilation mécanique a la
phase initiale

5-8-Mortalité selon la chirurgie :

70 -

60 -

40 - M Vivants

W Décédés
30 A

Patients opérés Non opérés

Figure 10 : Mortalité selon le recours ou non a la chirurgie

Sur un total de 63 patients chez qui on a eu recours a la chirurgie, 44 sont
décédés soit un pourcentage de 72,13 %. Contre 28 sur 53 patients non opérés

soit 52,8 % chez les patients non opérés.
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Figure 11 : Mortalité selon le type de chirurgie

Pour le type de chirurgie, on note la fréquence de la craniotomie avec un
pourcentage de 86% chez les patients survivants, et celle de la dérivation

ventriculaire externe chez les patients décédés avec un pourcentage de 47%.
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I-ANALYSE UNIVARIEE

1-Recours a la chirurgie selon I’age :
L’age moyen des patients non opérés était significativement plus élevé

quecelui des sujets opérés (64.32+13.38 ans vs 54.32 + 12 ans).
La différence était significative concernant la moyenne d’age entre les
sujets opérés et non, p value était inférieure a 0,05.[tableau VII]
Tableau VII : I’ Age moyen des sujets opérés et non opérés
opéré non opéré P value
Age moyen * 54.32+12. 64.32+13.38 <0,05
Ecart type

2-Recours a la chirurgie selon le sexe :
Il n’a pas été noté de différence significative entreles hommes et les

femmes concernant le recours a la chirurgie P value NS .[tableau VIII] .

Tableau VIII : recours a la chirurgie ou non selon le sexe

non opéré P value

femme n=40 17 23 non significative

homme n=74 44 30

3-Recours a la chirurgie selon les facteurs de risque :
Il a n’a pas été noté de différence significative concernant les facteurs de

risque entre les deux groupes ( opéré / non opéré ) P value NS.[tableau [X].
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Tableau IX : recours a la chirurgie ou non selon les facteurs de risque :

non opéré P value

HTA 23 (38,3%) 37(61,16%) NS
Diabete 12 (37,5%) 20(62,5%) NS
ATCD d’AVC 0 4 NS

4-Recours a la chirurgie selon GCS
En considérant le score de Glasgow, il existe une différence

significativeentre les deux groupes ; la valeur moyenne du score GCS chez les
sujets opérés était plus bas (8.2+1,8) alors que les sujets non opérés avaient un
score de GCSdel1.3 £1,8 (p<0,001). Donc on a tendance a opérer les sujets dont

le statut neurologique détérioré[tableau X].
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TableauX: recours a la chirurgie ou non selon le GCS

non opéré

5-Recours a la chirurgie selon la localisation de I’hémorragie a la
TDM :
Concernant la localisation de I’hémorragie sur la TDM , on notait pas de

différence significative entre les deux groupes (p value non significative

)[tableau XI].

Tableau XI : recours a la chirurgie ou non selon la localisation a la TDM

Localisation o
Hémorragie intra
sur 55% 56% NS
parenchymateuse
la TDM
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6-Mortalité selon recours a la chirurgie :
les deux groupe étudiés présentaient une différence tres significative en

terme de mortalité ; les sujets opérés avaient un taux de mortalité plus élevé
arrivant jusqu’a 72.13% alors que pour les sujets non opéré , le taux de mortalité

était de 52.8% ( P < 0,05) [tableau XII].

Tableau XII : mortalité selon recours a la chirurgie ou non

non opéré

mortalité 44/61 28/53 < 0,05
(72,13 %.) (52,8%)
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I-RAPPEL THEORIQUE
1-Définition :
L’hémorragie intra cérébrale spontanéeest définie comme une

extravasationnon traumatique de sang dans le parenchyme cérébral.[14] -[15]qui
peut s'étendre dans les ventricules et dans 1'espace sous-arachnoidien [16].
2-Généralité
a-L’incidence :

HIC est le deuxieéme sous-type le plus courant de l'accident vasculaire
cérébral [16], représentant 10-50% de tous les cas[17][18], selon la population,
la race et la région étudiée [19].

Il y avait 5,3 millions de cas et plus de 3,0 millions de déces secondaires a
I’HIC dans le monde en 2010[19][20]. Le taux de 1étalité varie de 35% a 7 jours
a59% a1l an[21][22][23].

La moitié des déces surviennent dans les 48 heures suivant I’admission

[24], [25]. Les survivants sont souvent laissés avec une incapacité grave
[22], et moins de 40% des patients retrouvant 1'indépendance fonctionnelle [16].

Lorsque I'HIC est associée a une hémorragie intraventriculaire (HIV), les
résultats sont encore pires, avec des taux de mortalité estimés entre 50% et 80%.

L'épidémiologie de I'HIC peut &étre changer a l'avenir si on assure un
meilleur contr6le des facteurs [26]qui peuvent influencer la prise en charge et

éventuellement le pronostic de la maladie [27][28].

b-Facteur de risque :
Le facteur de risque modifiable le plus important dans I’HIC spontanée est

I'hypertension artérielle[29] , elle est présente chez 50 a 70% des sujets avec

HICS[30].
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Outre I'hypertension artérielle, le dépdt amyloide cérébrovasculaire (c'est-a-
dire I'angiopathie amyloide cérébrale) est associé a I'HIC chez les patients plus
agés (plus de 60ans)[31].

Lacoagulopathie (c'est-a-dire l'utilisation d'agents anti thrombotiques ou
thrombolytiques, les déficiences congénitales ou acquises des facteurs de
coagulation) et les maladies systémiques, comme la thrombocytopénie, sont
aussides facteurs importants d'HIC.

L'utilisation d'anticoagulants oraux, en particulier les inhibiteurs de la
vitamine K (lawarfarin) a augmenté le taux des HICS associées aux
anticoagulants, qui représente plus que 15% des cas au cours des
derniéresdécennies[27][32].

D'autres facteurs de risque ont été identifiés tels ; 1'age (les sujets plus de 50
ans ont un risque deux fois plus élevé) Ainsi que la consommation accrue

d’alcool[33]et de drogues (amphétamines et cocaine) [tableau XIII].

Tableau XIII: Facteurs de risque de I’hémorragie intra cerebrale
spontanée[34]

HTA

Consommation alcoolique

Augmentation des TG et du LDL

Anticoagulation

Utilisation des AAP

Drogues sympathomimétiques (cocaine, héroine, amphétamines)

Age avancé



Sexe masculin

Origineasiatique

Angiopathieamyloide cérébrale

Insuffisancerénale chronique
Aotresfacteursderisque

Multiparité

Mauvaise condition de travail

Longue durée de sommeil

c-Etiologies :
Les étiologiesqu’il faut toujours envisager comprennent : les anévrismes

intracraniens (quise présentent typiquement sous forme d'hémorragie sous-
arachnoidienne) ;les malformations artérioveineuses, la thrombose du sinus
veineux cérébral et l'infarctus veineux ;les tumeurs cérébrales y compris les
métastases cérébrales.

En raison des différentes causes d’HIC, un diagnostic rapide et précis de
I'étiologie sous-jacente de I’HIC est essentiel pour orienter les stratégies d’une

bonne prise en charge.

3-La prise en charge :

a-Prise en charge initiale :
HIC est une urgence médicale nécessitant une thérapie d'urgence étant

donné que> 20% des patients ont une diminution de 2 Ou plus de points dans
leur échelle de Glasgow Coma (GCS) apres leur évaluation initiale par les

services médicaux d'urgence (SMU) [35].De plus, 15 a 23% des patients
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présentent une expansion d’hématome et un déclin neurologique pendant les
premiceres heures[35].

Selon les recommandations de I'AHA / ASA[22] et « Emergency
Neurological Life Support protocols »[36], le traitement initial doit consister sur
les principes suivants : (figure 12)

1- ABC:

Evaluation initiale et stabilisation de la perméabilité des voies aériennes, la
respiration et la circulation.

2- Imagerie : Une fois que la stabilité clinique est atteinte, une étude
d'imagerie urgente pour un diagnostic rapide et précis doit tre effectuée.

3- Evaluation neurologique standardisée pour déterminer la gravité de la
ligne de base.

4- La prise en charge de la tension artérielle, 1'inversion de la coagulopathie
et I'évaluation de la nécessité d'une intervention chirurgicale précoce.

5- Des examens neurologiques fréquents, au moins toutes les heures[37][38],
pour détecter la détérioration clinique précoce et les signes de pression
intracranienne accrue (PIC) devraient faire partie de l'algorithme de

gestion de routine initiale.
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Figure 12:Principes de gestion de 1'HIC.[39]

b-Diagnostique radiologique en urgence :

La présentation de I’hémorragie intra cérébrale spontanée cliniquement
n’est pas différente de I’AVC ischémique.

Le début est brutal cependant certains résultats cliniques augmentent la
probabilité de I’hémorragie intra cérébrale tel que coma, raideur méningée, crise
épileptique, convulsion, déficit neurologique, PAD>100 mmHg, Iles
vomissements et les céphalées[40].

La neuro radio est crucial pour I’établissement du diagnostic et pour la
considération de I’étiologie sous-jacente.

Les recommandations récentes prévoient une TDM cérébrale sans produit
de contraste ou IRM comme examen radiologique initial a demander (avec

niveau d’évidence A classe 1).[22]
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La TDM est habituellement la modalité utilisée en premiere intention vue
sa disponibilité et sa réalisation rapide, sa sensibilité et sa spécificité a la phase
aigiie.[22]

L’IRM (avec gradient de signal T2 /avec les fréquences de haute intensité)
est aussi sensible pour la détection de I’hémorragie a la phase aigiie, mais son
cout est €levé et sa disponibilité est diminuée [41].

Une fois le diagnostic de I’hémorragie intra cérébral est confirmé, 1’angio
TDM et angio IRM sont recommandées pour la recherche des étiologies sous-
jacentes, comme les malformations et les tumeurs cérébrales vasculaires (classes
ITa ; Nivelez épreuves B)[42][43].

L'angio TDM est tres sensible pour identifier les anomalies vasculaires et
I'extravasation de contraste comme ‘sign de spot’. L'extravasation de contraste
pendant l'angiographie est associéea un saignement continu et une mortalité
accrue. Le risque de l'extravasation du contraste est augmenté avec
I’hypertension artérielle non contrdlée, conscience déprimée et les grandes
hémorragies.

Une nouvelle technique pour déterminer l'expansion de I'hématome,le
«signe de fuite», présente une sensibilité et une spécificité pour I’expansion de
I'hématome plus élevée que le signe ponctuel, et a montré une association
significative avec les mauvais résultats [44].

Une étude d'imagerie répétée devrait etre envisagée pour 1'évaluation d'une
détérioration aigué€ des troubles neurologiques ou pour le suivi de toute l1ésion

sous-jacente ou anomalie vasculaire.
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c-HI1V et la localisation de ’hématome :
La présence et l’expansion continue de I’HIV sont des prédicteurs

puissants indépendants des résultats fonctionnels apres I’HIC[45].
L HIV est présente dans environ 45% des patients avec HIC spontanée.

Elle est associée a une faible probabilité de résultat favorable par rapport a
son absence (15% vs 31%)[46].

La localisation de ’hématome est un facteur important qui affecte les
résultats et le traitement[36].

Elle dite - lobaire, si les hémorragies étaient uniquement localisées au
niveau de la substance grise corticale, - non lobaire si uniquement localisées au
niveau de la substance blanche sous - corticale, des noyaux gris centraux ou de
la fosse postérieure, - mixte dans les cas ou les régions corticales et sous
corticales étaient touchées de facon simultanée.

Les localisations les plus courantes de I’HIC hypertensive sont les
ganglions de la base (noyau caudé et putamen) thalamus, noyau cérébelleux
profond, mésencéphale ou Pons (figure 13). Les hémorragies lobaires sont
souvent associées a des changements structurels tels que 1’angiopathie amyloide

cérébrale, les malformations artério veineuses ou les tumeurs cérébrales.
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Figure. 13 :Hémorragie intracranienne profonde :

Les localisationsfréquentes de 1'hémorragie hypertensive (dans le sens des

aiguilles d'une montre : putamen, thalamus, cervelet et Pons).[39]

d-Dégradation neurologique précoce et expansion de
l'hématome :
Les patients avec HIC sont a risque de détérioration neurologique précoce,

qui est généralement secondaire a l'expansion précoce de 1’hématome ou le

développement de I'hydrocéphalie aigué secondaire a I’HIV[47][48].
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La définition de la détérioration neurologique précoce varie selon les
é¢tudes, mais elle est généralement décrite comme une aggravation de
I’étatneurologique initialou une progression vers le déces. Une détérioration
neurologique précoce survient chez 40% des patients dans les premieres 48

heures, et est associée a un mauvais pronostic a long terme [49].

e-Prévision de l'expansion de l'"hématome :
L’expansion de I’hématome est un déterminant majeur de la mortalité et

des résultats fonctionnels, il pourrait €tre potentiellement bénéfique d’identifier
les patients a risque plus élevé de 1’expansion de I’hématome.
Des scores pronostics ont ét€¢ publiés pour prédire 1’expansion de 1’hématome
dans I’'HIC[50][51][52].
Ces scores partagent plusieurs facteurs communs :

v" Délai entre I’apparition de I’'HIC et la premiére TDM. :

Le volume de I’hématome continue d’augmenter dans les heures qui
suivent le saignement initial . Dans les trois heures qui suivent le début des
symptomes, environ 40 % des patients ont une augmentation de volume de plus
de 33 % [53].

Méme en I’absence de coagulopathie, plus de 70% des patients présentent
une expansion hémorragique dans les 24 premieres heures [54]. L’expansion
hémorragique est rare apres la 24éme heure [54]sauf chez les patients sous
AVK.

v" L’utilisation des AVK. :
Une expansion hémorragique sous AVK est associée a une augmentation

de plus de 70% de la mortalité [55],[56][57].
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v" Les signes ponctuels (spot sign) sur la TDM. :

La mise en évidence de fréquentes extravasations de produit de contraste au
sein de I'hématome « spot sign » en TDM a fourni des preuves supplémentaires
sur le caractere progressif de 1'hémorragie [58][59]. Le « spot sign » (Figure
14)est d’ailleurs le meilleur facteur prédictif de survenue d’une expansion
hémorragique [60][61] et un facteur prédictif indépendant de mortalité

hospitaliere et de mauvais pronostic neurologique [62].

Figure 14 : spot sign. Initialement décrit comme I’extravasion du produit

du contraste a la TDM.(fleche rouge).[39]
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Plusieurs études ont montré que le fait de soigner des patients atteints
d’HICSen soins intensifs neurologiques spécialisés par une équipe spécialisée

entraine une réduction significative de la durée du séjour et de mortalité[63][64].

f-Le traitement médical :
v" Gestion de la tension artérielle :

Les patients atteints d’HIC présentent trés souvent une tension artérielle
élevée. La pression artérielle systolique élevée (PAS) est associé a I'expansion
de 'hématome, a la détérioration neurologique et des résultats médiocres apres
HIC[65][66].

Ce qui rend I’abaissement de la pression artérielle une stratégie pour
prévenir I'expansion de I'hématome. [67][68]

Il doit étre fait de facon progressive, évitant de faire chuter la pression de
perfusion cérébrale [69].

A T'inverse, en cas de baisse trop importante de la pression artérielle, la
perte de 1’autorégulation du débit sanguin cérébral expose a une chute de la
pression de perfusion cérébrale et au risque de majorer les complications
1schémiques [69],[70].

Il estproposé d’amener progressivement la pression diastolique aux
alentours de 110mmHg et de la maintenir a cette valeur [71],[72].

Et une PA systolique inférieure a 180 mmHg, et une moyenne inférieure a
130, a la phase aigiie, [73].

L'essai INTERACT-2 comparant l'abaissement précoce de la PAS a <140
mm Hg avec <180 mm Hg n'a montré aucune augmentation des effets
indésirables dans le groupe ayant recus un traitement agressif[74].

Il n'y avait pas de différence significative dans le taux de déces et
d’invalidité a 90 jours.
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Les dernieres recommandations de’ AHA / ASA’ pour la gestion de I'HIC
spontanée préconisent pour les patients présentant une PAS entre 150 et
200mmhg, une diminution aigué€ de la PAS a 140 mm Hg peut étre efficace pour
améliorer les résultats fonctionnels[75].

La cible optimale pour les patients présentant une PAS > 220 mm Hg n’est
pas tresclair, bien que la diminution rapide la pression artérielle avec une
perfusion intraveineuse continu d’antihypertenseur associ€é a un monitorage
estraisonnable.

Toute détérioration clinique suite a une réduction rapide de la tension
artérielle devrait avoir une réévaluation de la tension artérielle cible.

Les inhibiteurs calciques intraveineux (par exemple, la nicardipine)et les -
bloquants (par exemple labetalol) sont le traitement de choix pour la réduction
précoce de la PA, étant donné leur courte demi-vie et la facilité de titrage[76].
Les nitrates doivent étre évités car ils ont un potentiel de vasodilatation cérébrale
et de pression intracranienne élevée (PIC). Les antihypertenseurs oraux doivent
étre démarrés le plus rapidement possible pour faciliter sa gestion a long terme.

Les nouvelles recommandationspréconisent ’utilisation des inhibiteurs de
I'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC) ou des antagonistes des
récepteurs de l'angiotensine (ARA),inhibiteurs calciques (IC) et un diurétique de
type thiazidique a des doses maximales tolérées.

Lethiazidique peut provoquer une hyponatrémie et aggraver 1I’(Edeéme
cérébral chez les patients présentant une hémorragie avec effet de masse. Ils
doivent étre utilisés avec prudence.

Dans une étude randomisée, la spironolactone s'est révélée tres efficace
pour les patients avec TA non controlée[77].

v' Traitement de I’hypertension intracranienne (HTIC) :
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L’HTIC est causé par l’effet combiné de la lésion hémorragique et de
I’cedeme cérébral.

Divers traitements ont €té proposés : soulever la partie supérieure du lit et
placer le corps a un angle de 30 degrés pour les patients ayant une hypertension
intracranienne a pour effet de réduire significativement la pression
intracranienne, sans induire une diminution de pression artérielle
systémique[78]. Le mannitol, agent hyperosmolaire utilis€ en perfusion
discontinue, réservé aux hématomes avec effet de masse ou aux patients
s’aggravant et présentant des signes cliniques d’HTIC[79].

v’ L’association anticoagulants-HIC :

L'utilisation d'anticoagulants a significativement augmenté au cours des
dernieres décennies, entrainant une augmentation 3 fois l'incidence de
I'hémorragie intracranienne liée aux anticoagulants[80].

Dans AAICH(anticoagulant-associated intracerebral hemorrhage), les
principaux objectifs sont : retenir la drogue coupable ; Inverser l'effet du
médicament par l'administration d'un antidote lorsqu'il est disponible et la
surveillance de I'efficacité par des tests de laboratoire.[81]

= Les AVK:

Pour les patients atteints d'une HIC liée au AVK et d'une INR élevée (> 1,4),
une inversion de la coagulopathie urgente est justifiée.

La vitamine K, administrée sous forme de perfusion intraveineuse lente (5-
10 mg en 30 minutes), peut inverser completement l'effet des AVK, Cependant,
il peut prendre jusqu'a 24 heures pour I’inverser completement et son utilisation
comme seule thérapie est associ€e a un risque accru d'expansion de I'hématome,

et n'est pas recommandée [22].
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Actuellement, il existe deux autres options de traitement pour inverser
radicalement I'effet des AVK : la transfusion de plasma frais congelé (PFC) ou
l'utilisation de concentré de complexe de prothrombine (CCP). PFC contient
tous les facteurs de coagulation, mais présente plusieurs effets indésirables.

PFCmoins efficace que l'utilisation de CCP [82]. Vu le temps nécessairepour
la décongélation et lesréactions transfusionnelles (allergie, OAP, infection. ...).
Les CCP sont efficaces pour l'inversion rapide de l'anticoagulation due a
l'utilisation des AVK et sont considérés comme 1'option de premier choix dans
certaines recommandations|[83].

En résumé, les patients souffrant d'une HIC liée au AVK et d'une INR élevée
devraient arréterl’administration des AVK et recevoir de la vitamine K (10 mg
IV pendant 30 minutes) en concomitance avec le CCP guidé par le taux INR ou
le dosage pondéré (20 UI / kg). Si le CCP n'est pas disponible, le PFC doit étre
administré a une dose de 10-40 ml / kg.

= HNF et HBPM :

L’HIC 1ié a I'héparine se produit chez environ 0,1 a 0,2% des patients sous
perfusion continue d'HNF.

En cas de survenue d’HIC, I’héparinothérapie doit €tre interrompue et

le sulfate de protamine doit €tre administré a la dose de 1 mg par 100 unités
d'héparine administrée au cours des 2-3 heures précédentes (dose unique
maximale de 50 mg). Une dose répétée de 0,5 mg de protamine par 100 unités
d'HNF peut étre administrée si le TCA reste élevé [84].

Pour HBPM le méme protocole peut €tre utilisé sauf en cas de contre-
indication ou d’hémorragieréfractaire a la protamine, I’administrationd’une dose

de 90 ng / kg de facteur VII peut étre efficace[82].
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= Les antiagrégants plaquettaires :

L’influence des AAP sur les HIC est controversé dans la littérature.

Des étudesrécentes montrent que la prise d’AAP n’affecte pas le taux
d’expansion de I’hématome[85][86][87]et pourtant ils doivent étre interrompu
immédiatement des la survenue de I’HIC.

Certaines études observationnelles ont suggéré que la transfusion des
plaquettes devrait €tre considérer comme non bénéfiqueet mémenocive, et
ladécision de son administration doit étre pris selon des bases individuelles,
soitpatientdéja sous aspirine ou nécessitéd’une intervention neurochirurgicale en
urgence [88]

= Nouveaux anticoagulants oraux :

L’inhibiteur du facteur Xa (comme rivaroxaban, apixaban et edoxaban)
comparant aux AVK,ils ont un risque plus faible d’HIC.

Cependant, 1l n'existe actuellement aucun antidote spécifique
commercialement disponible pour cette classe de médicament.

Les recommandations actuelles suggerent une interruption immédiate du
médicament suivie de 1'administration de PCC.

En cas d'ingestion récente (dans les 2 heures), 50 g de charbon actif sont

recommandés [89].

g-Traitement chirurgical :
1) L’évacuation chirurgicale conventionnelle d'HIC :

L'avantage putatif de la chirurgie pour ces patients est basé sur I’élimination
ou I’atténuation des effets secondaire du traumatisme apres I’HIC.
Le traitement chirurgical de I'hémorragie intracranienne spontanée comprend

la craniotomie et 1'évacuation des caillots de sang ou il peut également Etre
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limit¢é a l'implantation d'un drain ventriculaire externe (DVE) sans toucher
I'hématome.
v' Hémorragie de la fosse postérieure ou infra tentorielle :
L'hémorragie impliquant la fosse postérieure (cervelet ou tronc cérébral),
(figure 15) peut étre associ€ée a des complications potentiellement mortelles,
comme l'hydrocéphalie aigu€¢ secondaire a la compression du quatrieme

ventricule et la compression directe du tronc cérébral.

Figurel5 :Hématome cérébelleux lobaire droit avec compression sur le

pont, constituant une indication chirurgicale indiscutable.[90]

Les stratégies de traitement comprennent la craniectomie décompressive de
la fosse postérieure (suboccipital), I'insertion d'un drain ventriculaire externe
(DVE) ou une gestion conservatrice.

Il n'existe pas d'essai randomisé portant sur la meilleure approche ou le

meilleur moment pour gérer 1'hémorragie infra-tentorielle et les données
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disponibles sont basées sur des études de classe III. Différents protocoles et
algorithmes ont été publiés, orientant les stratégies de gestion basée sur la taille
de 1 "hématome, la GCS[91], le degré de compression du quatrieme ventricule
[92]et de la présence d'hydrocéphalie [93]. Les patients avec un score GCS de
14-15 et de petits hématomes (<3 cm) peuvent étre traités de facon

conservatrice[94].

Figure 16 : craniotomie avec évacuation de I’hématome.[95]
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v' Hémorragie intraventriculaire

HIV se produit dans pres de la moitié des patients avec HIC. L'HIV isolée
(HIV primaire) se produit rarement mais elle est le plus souvent le résultat d'une
extension secondaire d'un hématome parenchymateux dans le systéme
ventriculaire.

La présence de sang dans les ventricules peut interrompre 1'écoulement
normal du liquide céphalo-rachidien (LCR) et provoquer une hydrocéphalie
obstructive et une PIC accrue. Le placement d'un DVE pour drainer le LCR et
surveiller la PIC devrait donc étre envisagé chez les patients souffrant
d'hydrocéphalie aigué¢ / HIV et GCS < 8 [22].

Des techniques telles que la neuroendoscopie ou la thrombolyse
intraventriculaire (TTV) ont été étudiées pour 1’évacuation de 1’hémorragie
intraventriculaire [96]

CLEAR-IVH (The Clot Lysis Evaluation of AcceleratedResolution of
IntraventricularHemorrhage)a montré que l'utilisation d'un activateur de
plasminogene tissulaire recombinant a faible dose (r-tPA) est tolérable chez les
patients atteints d’HIV etbénéfique pour I’élimination rapide du caillot dans le

systeme ventriculaire [97].
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The Ventricular System of the Human Brain
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Figure 17 : Dérivation ventriculaire cerebrale externe[98]

v" Hémorragie supra-tentorielle :

Deux grands essais chirurgicaux ont étudié cette stratégiel'essai chirurgical
dans 1'hémorragie intracérébrale (STICH I) a été multicentrique, randomisé et
controlé de 1033 patients avec une HIC supratentorielle et un volume moyen
(moyenne 40 cm) comparant la gestion médicale avec I’évacuation chirurgicale
précoce (dans les 24 heures suivant la randomisation).

Les résultats étaient identiques dans les groupes de chirurgie et de gestion
médicale, avec résultats favorables observés chez 26% des patients avec
traitement chirurgical et 24% de ceux qui subissent une prise en charge
médicale[99].

Des analyses de sous-groupes ultérieurs ont suggéré que les hémorragies
superficielles (celles situées a moins de 1 cm de la surface corticale)
potentiellement bénéficié d'une intervention chirurgicale.
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Ces données ont conduit a I'étude STICH II, multicentrique, randomisée,
controlé de plus de 600 patients conscients présentant une hémorragie
lobaire superficielle (<1 cm de la surface corticale) sans HIV associée.

Cette étude n'a également démontré aucun avantage pour la résection
chirurgicale par rapport a la gestion médicale conservatrice; Des résultats
favorables ont ét€ observés chez 40% des patients des deux groupes[100].

L'échec de la gestion chirurgicale conventionnelle pour améliorer les
résultats chez les patients neurologiquement stables avec HIC spontanée supra
tentorielle a été attribuée au fait que l'approche chirurgicale, dans de nombreux
patients, crée suffisamment de traumatismes dans le cerveau environnant pour
nier le bénéfice de 1'évacuation de I'hématome.

Cela laisse la chirurgie mini-invasive comme la stratégie chirurgicale la plus

prometteuse pour les patients avec HIC.

3-La chirurgie mini-invasive :
Contrairement a 1'évacuation chirurgicale ouverte, aucun essai définitif n'a

été mené a terme pour €valuer les approches minimales invasives de 1'évacuation
de I'HIC.

En outre, de nouvelles technologies sont en cours de développement pour
faciliter I'évacuation invasive minimale de I'hémorragie intracranienne.
Méthodes d'évacuation de I’hémorragie intra cérébrale

e Ilya?2approches générales a 1'évacuation de MIS-HIC :

- pharmacologique a base de cathéter et mécanique.

Le premier implique typiquement le placement d'un cathéter de drainage
sous guidage d'image, suivi par l'irrigation du cathéter avec une solution lytique

pour empécher le colmatage et faciliter le drainage passif de I'hnématome.
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Cela nécessite le maintien d'un cathéter in situ pendant plusieurs jours avec
une imagerie intermittente pour vérifier une position stable du cathéter et pour
surveiller la progression du drainage.

Deuxieémement, les méthodes mécaniques pour 1'évacuation des
hémorragies impliquent 1'élimination de 'hématome dans une procédure unique.

L'évacuation de I'hématome est réalis€e soit avec un endoscope soit avec
un exoscope. Dans certains cas, un cathéter de drainage est laissé en place apres
Laprocédure.

* Données soutenant le MIS pour HIC :
- MIS mécanique pour HIC

Auer et al ont rapporté les résultats d'un essai pilote précoce de 100 patients
randomisés entre 1'évacuation endoscopique mécanique de I'HIC et la prise en
charge médicale[101].

L'objectif chirurgical de cette étude était d'obtenir une évacuation partielle,
la plupart des patients atteints 50% a 70% de réduction du volume d'hématome
apres la procédure.

L'étude a démontré la faisabilité et la sécurité générale de cette approche.
Les faibles taux de mortalité a 6 mois ont été observés dans le groupe MIS (30%
avec MIS contre 70% avec gestion médicale).

Bien que de meilleurs résultats fonctionnels n'aient pas été€ observés dans
I'ensemble de la cohorte, chez les patients présentant des hémorragies plus
petites (<50cm3), les résultats fonctionnels ont ét€ améliorés apres MIS. En
outre, aucun sous-groupe analysé dans 1'étude n'a obtenu de meilleurs résultats
en gestion médicale que dans MIS.

Une plus grande étude évaluant une seconde, « la mécanique »,
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Cette méthode d'évacuation de MIS pour HIC a été rapportée par Kim et
al[102].

Dans cet essai, 387 patients présentant de petits ganglions de la base (<30
cm) ou thalamiques ont ét€ randomisés soit a MIS en utilisant un aspirateur
Archimeéde, soit a un traitement médical.

Si une hémorragie résiduelle> 10 cm3 a ét€ observée apres I'évacuation,
I'opérateur pourrait choisir de placer un drain et l'irriguer avec une solution
lytique.

Les patients traités par MIS ont démontré de meilleurs résultats
fonctionnels avec des scores moyens de I'échelle de Rankin (mRS) inférieurs a
180 jours (1,2 apres MIS contre 3,0 apres la gestion médicale) et une moyenne
plus élevée, des scores de Barthel (90,9 contre 62,4) a 180 jours.

- Bases pharmacologiques de MIS pour HIC :

Wang et al ont mené un essai randomisé et contr6lé sur le MIS chez 377
patients présentant des hémorragies de ganglions de base relativement petites
(25-40 cm)[103].

Des patients ont été assignés pour bénéficier d’une cranioponction scanno-
guidée avec aspiration suivie de 3 a 5 jours d’infusion lytique ou de gestion
médicale.

Le MIS a entrainé une réduction substantielle de la dépendance a 90 jours,
ce qui a été observé chez 40,9% des patients contre 64% des patients en
traitement médical (P <0,01).La procédure n'a eu aucun effet sur la mortalité.

La chirurgie minimale invasive plus I’activateur de la plasminogene rt-PA
pour I’évacuation de 1I’hémorragie intra cérébrale (MISTIE II) était un essai
controlé randomisé de phase II, qui comprenait 123 patients randomisés entre
MIS pharmacologique et la prise en charge médicale[104].Chez les patients
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randomisés a MIS, l'irrigation par cathéter avec l'activateur du plasminogéne
tissulaire (tPA) a été autorisée pendant <4 jours.MIS a conduit a une réduction
significative du volume de 1'cedéme péri-hématome a la fin du traitement[105].

De plus, une réduction absolue de 14% du pourcentage de patients ayant un
score mRS> 3 a été rapportée chez les patients ayant un suivi de 1 an.

Les patients subissant des MIS ont également démontré des gains plus
importants dans la mobilité et les activités de vie quotidienne sur 1'échelle
d'impact des accidents vasculaires cérébraux, avec la majorité de 1'amélioration
observée entre 180 et 365 jours.

Les patients subissant un MIS ont également eu une durée de séjour globale

plus courte et des cofits hospitaliers réduits[106] .

Figurel8 :Elimination précoce de 'hématome assisté par I'endoscope chez
les patients atteints d'hémorragie intracérébrale supratentorielle[95]
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Figurel9 : Evacuation minimalement invasive de I'hémorragie
intracérébrale spontanée utilisant la thrombolyse[95]
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II-L’INCIDENCE :

La fréquence des AVC a diminué au cours des dernieres décennies, cette
diminution a été principalement noté dans les accidents vasculaires cérébraux
ischémiques [107]. Les données sur I'hémorragie intracérébrale sont
contradictoires avec certaines études qui signalent qu’au cours des deux
dernieres décennies il y avait une diminution de leurs incidences [108][109],
d'autres montrent des chiffres constants [110][111], alors que d'autres études
montrent une augmentation de cette incidence [112][113].

Cette divergence des résultats trouve son explication dans le fait que les
facteurs de risques des hémorragies cérébrales ont €t€é mieux appréhendé avec
une prise en charge et une prévention correcte. Comme dans le cas des
hémorragies cérébrales sur hypertension artérielle qui a diminué d’incidence du
fait de la prise en charge actuelle de la maladie hypertensive. Alors cette
diminution des hémorragies cérébrales a €té compensé par une augmentation des
prescriptions des produits anticoagulants tels les AVK. [114]

En combinant toutes les données d'incidence disponibles dans la littérature,
une grande méta-analyse a conclu que tres probablement l'incidence de
I'hémorragie intracérébrale n'a pas changé entre 1980 et 2006[115].

L'incidence globale pendant cette période était de 24,6 pour 100 000
personnes/année, allant de 1,8 a 129,6 pour 100 000 personnes/ année. Parmi
toutes les études incluses dans cette méta-analyse, l'incidence de 1'hémorragie
intracérébrale dans les populations asiatiques €tait presque deux fois plus
nombreuse que dans les autres groupes ethniques. (C’est-a-dire noir, indien,

hispanique, maori, blanc).

57



L’incidence des hémorragies intra cérébrales spontanées admises au service de
réanimation de HIMV est de 17.81% qui est proche de celle trouvé a travers les

études.

ITII-LES FACTEURS DE RISQUE :

Une grande partie de la recherche épidémiologique sur I'hémorragie
intracérébrale s'est concentrée sur l'identification des facteurs de risque. Ces
facteurs fournissent non seulement des apercus €tiologiques sur la maladie, mais
aussi en cas de facteurs de risque modifiables, ils peuvent également devenir des
cibles pour des stratégies préventives ou thérapeutiques.[116]

Une hémorragie intracérébrale n'est pas causée par un seul facteur de
risque, mais elle est susceptible de résulter de 1’association de multiples facteurs
de risque, bien qu'un seul ou un certain facteur de risque ait un role plus
important que d'autres. Dans notre travail on a étudié : les facteurs de risque
non modifiables : 1’4ge, le sexe. Les facteurs de risque modifiables a savoir :

HTA, diabete, tabac, alcool, et la prise d’anticoagulants ....

a-L’Age :
La médiane d’age des études précédentes [112,113,114,115,116,117]

se situe entre 52.8 et 67 ans.

Dans notre étude I’dge moyen était de 62,28ans, 52 (45,61%)
patientsétaient agés entre 60 et 69ans. Ce qui reste conforme avec les données de
lalittérature.

L’étude de JM. Sidartha précédentes [115] avait retrouvé un 4ge moyen de

7lans, ce quiest supérieur a celui retrouvé dans notre €tude et cela pourrait €tre
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dli a notreéchantillon de 114 patients qui reste faible par rapport a celui de
Sidartha.

Tableau XIV : Répartition des patients selon 1’age dans la littérature.

Auteur Pays Année Type d’étude  Nbre Age moyen

patients

Zheng, Chine 03/2013 retrospective 719 54.55

[117]

Mendelow  Allemagne 03/08/2013 Meta analyse 601 65

[118]

Ferrete- Espagne 12/09/2015  Prospective 186 60

Araujo

[119]

Sidartha Inde 2015 Prospective 288 71

[120]

Safatli Allemagne 01/08/2016  Retrospective 342 67

[121]

Liew Boon Malaisie 12/10/2016  Retrospective 35 52.8
[122]

Notre étude Maroc 2017 retrospective 114 62.28
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b-Le sexe :
Dans notre étude on note une prédominance masculine avec un

pourcentage de 64.9 % définissant un sexe ratio de 1.85.

Tableau XV : Répartition des patients selon le sexe dans la littérature

Auteur Année Pays Nbrede Hommes Femmes
patients

Ferrete- 12/09/2015 Espagne 186 122 64 1.90
Araujo
[119]

03/2016 Chine 719 500 219 2.28
Zheng[12
3]
Francois 02/05/2016 France 800 52 43 1.20
Proust
[124]
Safatli 01/08/2016 Allemagne 342 172 170 1.01
[121]
Liew 12/10/2016 Malaisie 35 22 13 1.69
Boon[122
|
Notre 2017 Maroc 114 74 40 1.85
etude

Nous avons trouvé une prévalence masculine avec un sexe ratio avoisinant
3,5 cette prédominance masculine a été rapportée par tous les auteurs allant

del,01 par Safatli [121] a 2.28 parZheng[123]. Cette prévalence masculine peut
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étreexpliqué au fait que le sexe masculin représente un facteur de risque des
AVCH.
c-Antécédents
Conformément aux études précédentes, 'HTA vient en téte de liste des
antécédents avec un pourcentage de 65.7%, suivie du diabete 34.2% et de la

prise d’anticoagulants 24.56%.

Tableau XVI: Répartition des patients selon les antécédents dans la
littérature
Etudes Nbrede HTA Diabete Tabac Alcool Prise
patients % % % % d’anticoagulants
%

Zheng 719 52.71 4.31 23.78  21.69 [ |
[123]

Mendelow 601 68 [ | [ ] [ | 7
[118]

Ferrete- 186 66.7 274 457 253 13.4
Araujo

[119]

safatli 342 86.5 28 5.8 5.8 48
[121]

Liew Boon 35 60 36 [ | [ | [ ]
[122]

Notre étude 114 65.5 39 2456 6.1 6.14
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L'hypertension artérielle chronique représente le principal facteur de risque
d’HIC. L'incidence des HIC liés a I'hypertension diminue dans certaines régions
en raison de I'amélioration du traitement de I'hypertension chronique.

Les études ont constamment montré que le tabagisme €tait un facteur de
risque d'hémorragie intracérébrale[125][126], bien que son effet ne soit pas aussi
grand que celle de I'hypertension artérielle. Mais la prévention reste toujours
nécessaire. Il existe aussi des preuves convaincantes concernant la
consommation élevée d'alcool avec un risque plus élevé d'hémorragie
intracérébrale [127][128][129].

Les HIC liés aux anticoagulants (antagonistes de la vitamine K et les
nouveaux médicaments anticoagulants oraux) représentent une cause croissante
de 1 "HIC, représentant actuellement plus de 15% de tous les cas. [130][131]

Cela démontre le besoin urgent de meilleures stratégies de stratification des
risques afin de mieux équilibrer les avantages et les effets indésirables associés a
l'utilisation des AVK. Etant donné que l'utilisation des AVK a rapidement
augmenté au cours des dernieres décennies, des études ont également montréune
augmentation drastique de I'hémorragie intracérébrale liée a l'utilisation des
AVK [130], bien que cette notion soit contestée par d'autres études[109].

Les données sur les autres anticoagulants sont rares, bien qu'il existe une
suggestion de risque accru d'hémorragie intracérébrale liée aux inhibiteurs
directs de la thrombine [132]. Cependant, d'autres données sont nécessaires
avant qu'un jugement plus concluant puisse €tre établi.

De méme, une grande méta-analyse a montré que l'utilisation d'aspirine

augmente le risque d'hémorragie intracérébrale [133].
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ITII-LE SCORE DE GLASGOW

Notre score de Glasgow moyen était de 8,25 ce qui reste inférieur par
rapport aux études précédentes[119][121][122][134][135]. Celaest en rapport
avec notre échantillon de notre étude en service de réanimationdont les patients
ont volontiers unstatut neurologique détérioré. Par contre les autres études ont

considéré tous les cas d’hémorragie cérébrale tout statut neurologique confondu.

Tableau XVII : Répartition des patients selon le score de Glasgow dans la

littérature

Nombre de patient

Ferrete-Araujo [119] 186 9
Kumar [135] 30 8
Bradley [134] 1033 5
safatli [121] 342 9
Liew Boon[122] 35 8
Notre étude 114 8.25
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IV-LOCALISATION SUR LA TDM

L’imagerie a un role fondamental dans le diagnostic et la surveillance
desaccidents vasculaires cérébraux hémorragiques. Les I1ésions présentent
desaspects différents selon qu’elles sont découvertes a la phase aigiie (les
troispremiers jours), subaigiie (jusqu'a la fin de la deuxiéme semaine) ou
chronique.

Le scanner cérébrale sans injection de produit de contraste reste
I’examende référence a demander en urgence et en premicre intention. Il permet
d’apprécier I’importance du saignement, sa taille et son extension (inondation
ventriculaire) et de rechercher un effet de masse sur les structures avoisinantes
(déplacement ventriculaire, engagement)[136].

Tableau XVIII: Répartition des patients selon la localisation ventriculaire
de I’hémorragie dans la littérature
Nombre de Localisation

patients ventriculaire
Mahoungou [137]  Congo 37 48,6%
Sene Diouf [138] Sénégal 51 47.06%
Almutawa [139] Bahrein 54 55.6%
El-Tallawy [140] Egypte 139 45.3%
Godoy [141] Argentine 153 47,711%
Notre étude Maroc 34 30%

64



Bien que les proportions des différentes localisations différent entre
lesétudes, en partie en raison de différences de classifications, la mortalité
estsouvent plus importante en cas de localisation profonde du saignement
oud’inondation ventriculaire[142].

Selon les études précédentes [132,133,134,135,136] on constate que la
localisation au niveau des ganglions de la base est la plus fréquente par contre
dans notre étude la localisation sus tentorielle qui prédomine.

Tableau XIX : Répartition des patients selon la localisation a la TDM

Etude Année NB de Localisation
patients
Zheng[123] 03/2013 719 -Ganglions de la base :82.9%

-Hemorragie lobaire :11.4%

-Hemorragie cérébelleuse :5.7%

Ferrete- 12/06/2015 186 - Ganglions de la base :50.3%
Araujo [119] Hemorragie

Cerebrale :40.5%

-Hemorragie cérébelleuse :15.6%

-Tronc cérébral : 10.8%

Kumar [135] 15/07/2015 30 -Ganglions de la base :6.6% -

Hemorragie lobaire :26.6 %
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safatli[121] 01/08/2016 342

Liew 12/10/2016 35
Boon[122]
Notre etude 2017 114

-Ganglions de la base :43.9%
-Hemorragie lobaire : 38%
-Hemorragie cérébelleuse :
10.4%

-Tronc cérébral :4.1%
-Ganglions de la base : 29%
-Hemorragie lobaire : 4%

-Hemorragie cérébelleuse : 2%

Hemorragie sus tentorielle :
-cortex :12.2%

-noyaux gris :32.23%
-capsulo-thalamique :55.5%
Hemorragie sous tentorielle :
-cervelet :60%

-tronc cérébral :40%

V-RECOURS A LA VENTILATION MECANIQUE :

Dans notre étude 65% de nos patients ont eu recours a la ventilation, cequi

reste supérieur aux autres €tudes,cela est due a la nature du recrutement du

service qui est un service de réanimation et par conséquent les patients admis

sont ceux dont le GCS bas donc nécessite une ventilation mécanique soit a la

phase initiale ou secondairement.
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Tableau XX: Répartition des patients selon le recours a la ventilation

Etudes

Guyjjar[143]

Mahoungou[144]

Amor[145]
Benois[146]

Notre étude

mécanique dans la littérature

Pays

Etats Unis

Congo
Maroc
Djibouti

Maroc

VI-MORTALITE GLOBALE

Nombre de

patients

156

37

160
18

114

Recoursa la
ventilation
mécanique

30%

16.2%

65%
55.5%

65%

La mortalit¢ dans les accidents vasculaires cérébraux hémorragiques,

variedans la littérature, entre 25.15% chez Safatli [116] et 62,2 % chez

Mahoungou [144].

Dans notre étude nous avons relevé un taux de mortalité de 61.30%, ce

quireste  supérieur

141,142,143].

aux études

précédentes
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Tableau XXI: Répartition des patients selon la mortalité globale dans la

littérature

Godoy[141] 2006 Argentine 153 34,6%
Benois[146] 2009 Djibouti 18 33%
Mahoungou[144] 2013 Congo 37 62,2%
Celikbilek[147] 2013 Turquie 106 34,9%
Szepesi[148] 2015 Hongrie 125 47,2%
Sidhartha[120] 2015 Inde 288 47,2%
Ferrete-Araujo 2015 Espagne 186 46.7%
[119]

Zheng H [15] 2015 Chine 100 51.3%
Safatli [121] 2016 Allemagne 342 25.15%
Notre étude 2017 Maroc 114 61.30%
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VII-CHIRURGIE ET AVCH :

A-Recours a la chirurgie :
Tableau XXII: Répartition des patients selon le recours a la chirurgie dans

la littérature

Mourad[149] 2011  Egypte 40 50% 50%
Ferret 2015  Espagne 186 25.8% --
Araujo[119]

Hui-Tae 2015  Corée 55 49.09% 50.90%
Kim[150]

Safatli [121] 2016  Allemagne 342 29.8% 70.18%
Seppo Juvela 2016  Finlande 52 50% 50
[151]

Ahmed Esmael 2016  Egypte 50 50% 50%
[152]

Notre étude 2017 Maroc 61 53.5% 64.32%

L'indication de I'évacuation chirurgicale est un sujet de controverse depuis
longtemps dans la littérature neurochirurgicale. Différentes techniques de
traitement chirurgical des HIC ont été investiguées. En premier lieu la

craniotomie dont l'intérét dans I'HIC a été analysé par plusieurs études
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randomisées (Fernandes et al., 2000) depuis 1961 jusqu’a la plus récente, I’étude
STICH en 2005.

Le recours a la chirurgie a été entrepris pour 53.5% de nos patients. Un
tauxqui est proche de celui retrouvé par les autres auteurs : Mourad [144], Hui-
Tea Kim [145], Seppo Juvela [146]et Ahmed Esmael [147] .Alors que pour
Ferret Araujo [114] et safatli [116] le taux des patients opérés était faible par
rapport a notre étude , car ces auteurs n’ont considéré que la craniotomie comme

geste chirurgical et non pas inclus les DVE .

Tableau XXIII : répartition des patients selon le type de chirurgie :

Etude Année Pays Nbre de Type de
patients chirurgie
Rivera- 2016 Espagne 263 Craniotomie :78
Ferndndez 60.3%
[153] DVE :44
33.5%
Ferret 2015 Espagne 186 Craniotomie :
Araujo 48 (25.8%)
[119] DVE : 78
(41.9%)
Notre étude 2017 Maroc 114 Craniotomie
40%
DVE :36%
Craniotomie
avec DVE :
24.5%
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B-Recours a la chirurgie selon I’age :
L’age moyen des patients opérés était de 54.32+12. Ce qui reste inférieur a

celui retrouvé dans la littérature ; 65ans pour Mendelow et Stefan Schwab
,60ans pour Ahmed Esmael. Alors qu’il était de 64.32+13.38 chez les patients

non opérés, proche de celui retrouvé dans la littérature.

Tableau XXIV : Recours a la chirurgie selon I’age

Nbre de L’age moyen L’4ge moyen
patients des patients des patients
opérés non opérés
Hui-Tae Corée 55 57.52 60.36
Kim[150]
Stefan France 601 65 65
Schwab[153]
Ahmed Egypte 50 60 63
Esmael[154]
Mendelow [155] Allemagne 307 65 65
Notre étude Maroc 114 54.35 64.32

C-Recours a la chirurgie selon le sexe :
Dans notre étude on a opéré plus les hommes que les femmes cela est

compatible avec les résultats de la littérature [145,147 ,149].
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Tableau XXV : Recours a la chirurgie selon le sexe :

Hui-Tae Corée 55 1.25 0.75
Kim[150]

Ahmed Esmael Egypte 50 1.27 1.08
[152]

Mendelow [155] Allemagne 307 1.32 1.31
Notre étude Maroc 114 2.58 1.3

D-Recours a la chirurgie selon le terrain :

Conformément aux études précédentes, ’'HTA vient en téte de liste
desantécédents pour les deux groupes €tudiés avec un pourcentageplus élevé
dans le bras médical(38.3% vs 61.16%), ce qui est le cas dans la plupart des
études précédentes ;STICH, [145], [147], avec un pourcentage allant de (66%
chir vs 82.14% méd.) chez Kim [145] a (68%chir vs 72% méd. ) chez
Esmael[147].
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Tableau XXVI : recours a la chirurgie selon le terrain

Etude

STICH 2005

Année

Facteur de risque

HTA
Diabete
Tabac
Alcool

Prise
d’anticoagulants

AVK

AAS
Clopidogrel
ATCD D’AVC

Opérés

341(69 %)

146(30%)

398 %)

Non opérés

378(72%)

134(26%)

55(10%)

Hui-Tae
Kim[150]

2015

HTA
Diabete
Tabac
Alcool

Prise
d’anticoagulants

AVK

AAS
Clopidogrel
ATCD D’AVC

18(66 %)

5(18.51%)

14(51.85%)

13(48.14%)

13(48.14%)

23(82.14%)

11(39.28%)

8(28.57%)

11(39.28%)

15(53.57%)
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Ahmed
Esmael
[152]

Maroc

2016

2017

HTA
Diabete
Tabac
Alcool

Prise
d’anticoagulants

AVK
AAS

Clopidogrel
ATCD D’AVC

HTA
Diabete
Tabac

Alcool

Prise
d’anticoagulants

AVK
AAS

Clopidogrel
ATCD D’AVC
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17(68%)

5(20%)

10(40%)

23(38.3%)

12(37.5%)

OO -

18(72%)

6(24%)

9(36%)

37(61.16 %)

20(62.5%)
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E-Recours a la chirurgie selon le GCS :
Dans notre étude le GCS des patients opérés était de 8,2 =1,8 donc statut
neurologique détérioré ce qui conforme avec les données récentes de la

littérature [145], [146], [147], [149].

Tableau XXVII : Recours a la chirurgie selon GCS :

Année Pays Nbre de | GCS GCS
patients | Patients Patients
Opérés non
opérés
Stefan 2013 France 601 9 10
Schwab[153]
Mendelow 2013 Allemagne 307 9 9
[155]
Hui-Tae 2015 Corée 55 11.59 11.79
Kim[150]
Ahmed Esmael 2016 Egypte 50 7 10
[152]
Seppo Juvela 2016 Finlande 52 8 8
[151]
Notre étude 2017 Maroc 114 8,2 £1,8 11,3 1,8
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F-Recours a la chirurgie selon la localisation de I’hémorragie a la

TDM et/ou présence d’hémorragie intra ventriculaire.

Dans notre étude il n’y avait pas de différence significative entre les deux

groupes concernant la localisation parenchymateuse (55 % chir vs 56% méd.),

par contre on note un pourcentage tres élevé de I’hémorragie intra ventriculaire

dans le groupe des patients opéré.

Cela conforme avec les données récentes de la littérature [146, 148, 155].

Tableau XXVIII : recours a la chirurgie selon la localisation de

Stefan
Schwab[153]
Hui-Tae
Kim[150]
Ahmed
Esmael
[152]

Notre Etude

Année Pays

2013

2015

2016

2017

France

Corée

Egypte

Maroc

I’hémorragie a la TDM et /ou présence d’HIV

Localisation chez les
Patients

Opéré
HIV :42%

HIV 7

Hémorragie lobaire :
52%

Ganglions de la

base :36 %

-Hemorragie
parenchymateuse :55%
-Hemorragie
ventriculaire :45%
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Localisation chez
Patients non opéré

HIV :0

HIV :0

Hemorragie lobaire :
44%

Ganglions de la

base :40%

-Hgie
parenchymateuse :56 %
- Hgie

ventriculaire :11%
-Hgie méningé :11%
-Hgie

cérébelleuse :11%
-Hgie du tronc
cérébral :11%



G-Mortalité selon type de traitement

Le role de la chirurgie dans la prise en charge de 1'hémorragie
intracérébrale spontanée reste une question de débat.

De nombreusesétudes récentes ont été menées et publiées traitant des
différents concepts de gestion de I'hémorragie intracérébrale spontanée (gestion
chirurgicale ou médicale) démontrant des résultats controversés.

La mortalité chez les patients opérés était plus élevée dans I’étude de
Mendelow (26% VS 24%), Juvela (46% VS 38%)et Esmael (68% VS 64%).
Alors que pour Kim et Stefan, le taux de mortalité était plus élevé pour le groupe
des patients traité de facon conservatrice (14.8% vs 57.1%), (18% vs 55%,).

Dans notre étude la mortalité dans le bras chirurgical était plus élevé que
celle du bras médical (72.13% vs 52.8%).

Tableau XXIX : Mortalité selon le type de traitement

Mortalité

Etude Année Pays Nbre de Chirurgicale médicale
patients

Stefan 2013 France 601 18% 55%
Schwab[153]
Mendelow 2013 Allemagne 307 26% 24%
[155]
Hui-Tae 2015 Corée 55 14.8% 571%
Kim[150]
Seppo Juvela 2016 Finlande 52 46 % 38%
[151]
Ahmed 2016 Egypte 50 68 % 64 %
Esmael[152]
Notre étude 2017 Maroc 114 72.13% 52.8%
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Limites de I’étude

Notre étude présente certaines limites. Tout d’abord nous pensons
quel’effectif de notre étude reste relativement plus petit par rapport aux
sériesrapportées dans la littérature, sans oublier que notre étude est
monocentrique et aété réalisée dans un seul service de réanimation a vocation
chirurgicale. Certainsdossiers €taient inexploitables en termes de données
concernant les antécédentset les aspects évolutifs des patients. On a étudié que la
craniotomie et la DVE comme geste chirurgical et on n’a pas étudiéles autres
techniques chirurgicales mini-invasives. Ainsi, une étude prospective sur
unéchantillon plus grand permettra d’évaluer avec plus de précision 1’apport de
la chirurgie chez les patients victimes d’un accident vasculairecérébral

hémorragique.
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Recommandations selon AHA/ASA 2015 [156] :

O Traitement de I’Hémorragie intra ventriculaire :

Bien que I'administration intraventriculaire de rtPA dans I'HIV semble avoir un
taux de complication assez faible, 1'efficacité et la sécurité de ce traitement sont
incertaines (Classe IIb, Niveau de Preuve B).

L'efficacité du traitement endoscopique de I'HIV est incertaine (classe IIb,
niveau de preuve B). (Nouvelle recommandation)

[] Traitement chirurgical de I’HIC :

1. Patients atteints d'hémorragie cérébelleuse qui se détériorent
neurologiquement ou qui ont une compression du tronc cérébral et / ou une
hydrocéphalie due a une obstruction ventriculaire devraient subir un retrait
chirurgical de I'hémorragie des que possible (Classe I, Niveau de Preuve B). Le
traitement initial de ces patients avec un drainage ventriculaire plutdt qu'une
évacuation chirurgicale n'est pas recommandée (classe III, niveau de preuve C).
2. Pour la plupart des patients atteints d’HIC supratentorielle, l'utilit¢ de la
chirurgie n'est pas bien établie (classe IIb, niveau de preuve A).

3. Une indication d'évacuation précoce de 1'hématome n'est pas clairement
bénéfique par rapport a 1'évacuation de 1'hématome lorsque les patients se
détériorent (classe IIb, niveau de preuve A). (Nouvelle recommandation)

4. L'évacuation de I'hématome supra-temporaire chez les patients en
détérioration pourrait €tre considérée comme une mesure de sauvetage (classe
IIb, niveau de preuve C). (Nouvelle recommandation)

5. Les craniotomies décompressives avec ou sans évacuation de 1'hématome
pourraient réduire la mortalit€ chez les patients atteints d’HIC supratentorielle

qui sont dans le coma, qui ont des hématomes importants avec un déplacement
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significatif de la ligne médiane ou qui ont une PIC élevéeréfractaire a la prise en
charge médicale (Classe IIb, Niveau de preuve C). (Nouvelle recommandation)

6. L'efficacité de 1'évacuation du caillot par les techniques peu invasifs ; une
aspiration stéréotaxique ou endoscopique avec ou sans utilisation

thrombolytique est incertaine (Classe IIb, Niveau de Preuve B).
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L'indication de 1'évacuation chirurgicale est un sujet de controverse depuis
longtemps dans la littérature neurochirurgicale. De ce fait on a pensé a comparer
les taux de mortalité dans les groupes opérés, non opérés au sein du service de
réanimation pour en déduire le bénéfice de la chirurgie.

On a trouvé un taux de mortalité chirurgicale élevé (73.13%) par rapport a
celuiobservé dans le groupe des patients trait€s d’unefaconconservatrice
(52.8%). Ce taux de mortalité élevé peut €tre expliqué par le nombre élevé des
patients inclus dans notre étude qui présentaient une hémorragie intra
ventriculaire ; facteur prédictifindépendant de mortalité dans le cadre des
AVCHainsi que le score de Glasgowbas (8,2 £1,8 ).

Les premiers résultats ne permettent pas de conclure I’absence absolue du
bénéfice de la chirurgie évacuatrice caron a réalisé une étude rétrospective donc
les deux groupes ne sont pas semblables, et mémele traitement chirurgical
considérés n’étaitque la craniotomie et la DVE.

Selon STICH I et STICH II ont montré la tendance a la chirurgie chez les
patients qui présentaient des hémorragies lobaires, conscient avec un GCS
relativement bas (9-12) et chez les patients avec des bons GCS initiaux qui se
détériorent.

Si la chirurgieétait pourvoyeused’un taux assezélevé de mortalité dans le
passé, actuellement dans les revus de la littérature on a tendance a I’amélioration

du pronostic grave a I’avenementdes nouvelles techniques mini invasives.
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RESUME

Titre : I’apport de la chirurgie dans les hémorragies intra cérébrales spontanées
Auteur : EL HAMSSILI SAFAA

Motsclés : Hémorragie intra cerebrale -craniotomie -chirurgie -traitement
conservateur — mortalité

Introduction : HICS représente 10-50% de tous les AVC. Elle est responsable
d’un taux de morbimortalité élevé, les survivants sont souvent laiss€s avec une
incapacité grave. L'épidémiologie de 1 'HIC peut étre changer a 1'avenir si on
assure un meilleur contrdle des facteurs qui peuvent influencer la prise en charge
et éventuellement le pronostic de la maladie. L’objectif de notre étude est
d’évaluer I'influence du traitement chirurgical sur le pronostic des HICS.

Matériels et méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective, descriptive

et analytique qui s’étale sur une période de 02 ans allant du 01/01/2014 au
30/06/2016, portant sur 114 patients présentant une HICS, menée au service de
réanimation chirurgicale a HMIMV-Rabat. L’influence de la chirurgie sur les
HICS a été étudiés selon 1’age, le sexe, les antécédents, GCS, la localisation de
I’hémorragie a la TDM, la glycémie, et le type de chirurgie. une analyse
univariée a été effectuée pour évaluer I’apport de la chirurgie dans les HICS.
Résultats : Dans notre étude on a opéré 61 patients (Age :54.32ans, sex
ratio :2.58, GCS :8.2+1,8) contre 53 patients traités de facon conservatrice
(age :64.32 ans, sex ratio :1.3, GCS=11.3 £1,8), le bras chirurgical donnait
moins bons résultats que le traitement conservateur (mortalité chir : 72.13% VS
52.8% méd.). Donc nous pouvons retenir 1’absence de bénéfice du traitement
chirurgical sur les HICS par comparaison avec le traitement conservateur. Cela
reste conforme aux données récentes de la littérature.

Conclusion : Notre étude a confirmé que le traitement chirurgical n’apporte pas
de bénéfice clinique, mais on a tendance a I’amélioration du pronostic grace aux
nouvelles techniques mini-invasives
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ABSTRACT
Title: the contribution of surgery in spontaneous intracerebral hemorrhages
Author: EL HAMSSILI Safaa
Keywords: intracerebral haemorrhage - craniotomy - surgery - conservative

treatment - mortality

Introduction: SICH accounts for 10-50% of all strokes. It is responsible for a
high morbidity and mortality rates; the survivors are often left with severe
disability.The epidemiology of ICH may be changed in the future if it ensures
better control of factors that may influence the management and possibly the
prognosis of the disease. The aim of our study is to evaluate the influence of
surgical treatment on SICH prognosis.

Materials and methods:We carried out a retrospective, descriptive and analytical
study over a period of 02 years from 01/01/2014 to 30/06/2016, involving 114
patients with SICH Carried out in the surgical reanimation department at
HMIMYV -Rabat.The influence of surgery on SICH was studied by age, sex,
background, GCS, location of haemorrhage at CT scan, blood glucose and type

of surgery. Univariate analyze was performed to evaluate the contribution of
surgery in SICH.

RESULTS: In our study, 61 patients (age: 54.32 years, sex ratio: 2.58, GCS: 8.2
+ 1.8) were operated against 53 patients treated conservatively (age: 64.32 years,
sex ratio: 1.3, GCS = 11.3% 1.8), the surgical arm gave poorer results than
conservative treatment (chir mortality: 72.13% vs. 52.8% med).So, we can Hold
back the absence of benefit of surgical treatment on SICH compared with
conservative treatment.This remains consistent with recent literature data.
CONCLUSION: Our study confirmed that surgical treatment does not provide

clinical benefit, but there is a tendency to improve the prognosis with new

minimally invasive techniques.
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