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ACFA : Arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire

AlT : Accidents ischémiques transitoires

ARM : Angiographie par résonance magnétique
AVC : Accident vasculaire cérébrale

AVCH : Accident vasculaire cérébrale hémorragique

AVCI : Accident vasculaire cérébrale ischémique

ECG . Electrocardiogramme

GSC : Score de Glasgow

HAG : Hypertrophie [auriculaire gauche
Hb : Hémoglobine

HIP : Hémorragie intra-parenchymateuse
Ht : Hématocrite

HTA : Hypertension artérielle

HSA : Hémorragie sous arachnoidien
IMC : Indice masse corporelle

IRM : Imagerie par résonance magnétique
v . Intraveineuse

LCR : Liquide céphalo-rachidien

MAV : Malformation artério-veineuse
OMS : Organisation mondiale de la santé

PL : Ponction lombaire
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L’accident vasculaire cérébral (AVC) se définit par un déficit neurologique localisé de

début brutal qui persiste au moins 24 heures [1].

Selon I’OMS I’AVC se définit comme :
« Le développement rapide de signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction
cérébrale avec des symptomes durant plus de 24 heurs, pouvant conduire a la mort, sans autre

cause apparente qu’une origine vasculaire » [2].

C’est une pathologie fréquente dont le poids social et économique demeure tres lourd.

Il constitue la troisieme cause de mortalité générale, dans les pays industrialisés, apres

les cardiopathies et les cancers, et la premiére cause d’handicap physique acquis [3].

Malgré les progrés considérables accomplis dans le domaine de la physiopathologie, les
techniques d’imagerie, la neurochirurgie, I’anesthésie et la réanimation, I’évolution de cette

pathologie reste grevée d’une mortalité lourde.

Le but de notre travail est d’analyser les aspects épidémiologiques, cliniques,
paracliniques, thérapeutiques et évolutifs afin de définir les facteurs prédisposant a une

évolution fatale des AVC au cours de leur hospitalisation au service de Réanimation.
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|- PATIENTS

Entre janvier 2007 et décembre 2009, 100 cas d’accidents vasculaires cérébraux
ischémiques et/ou hémorragiques ont été colligés au service de réanimation a I’hopital Militaire

Avicenne de Marrakech

Ont été inclus dans cette étude, tous les patients ayant un AVC ischémique ou

hémorragique retenu sur les données cliniques et/ou tomodensitométriques.

Ont été exclus de ce cadre, les accidents ischémiques transitoires (AIT) de durée

inférieure a 24 heures.

lI- METHODES

L’exploitation rétrospective des dossiers a permis de recueillir les données
épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives sur une fiche

synoptique.

[lI- ANALYSE STATISTIQUE

L’étude statistique a consisté dans un premier temps a décrire les principales variables de
I’étude. Dans un deuxiéme temps, une étude analytique a été effectuée en fonction de I'age, le
sexe, les facteurs de risque, les groupes de malades.

Le test de Student était utilisé pour comparer deux moyennes d’une variable quantitative.
Le test de chi-carré était utilisé pour comparer deux variables qualitatives. Le test de chi-carré

corrigé était utilisé.
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Entre Janvier 2007 et Décembre 2009, 1372 malades ont été colligés au service de
réanimation a [I’hopital Militaire Avicenne de Marrakech. Parmi ces malades, 100 cas
d’accidents vasculaires cérébraux : 84 AVCI (84%) répartis en 46 femmes (54,76%) et 38 hommes

(45,23%) ; et 16 AVCH (16%) répartis en 10 hommes (62,5%) et 06 femmes (37,5%).

ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX ISCHEMIQUES

Parmi les 100 cas inclus dans I'étude, 84 patients avaient un AVC ischémique. Ces
patients ont été partagés en deux groupes :
- Groupe S : groupe des survivants (n=58)

- Groupe D : groupe de déces (n=26)

|- EPIDEMIOLOGIE

1- AGE
L’age des patients inclus dans I’étude variait entre 55 et 88 ans

La moyenne d’age était de 62,3ans.

La différence entre les ages moyens des patients décédés et des survivants était non

significative (Tableau I).
La répartition des patients par tranche d’ages montre que les pourcentages les plus

élevés se situaient entre 60 et 70 ans (Fig. 1).

Tableau | : Age moyen des déceés et survivants

Déceés (n=26) Survivants (h=58) p
Age moyen 66,85 63,16 0,64
Extrémes [55-88 ans] [55-88 ans]
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Fig. 1 : Répartition des décés et survivants en fonction de I’dge
2- SEXE

Le sexe féminin était légerement prédominant avec un sex- ratio de 0,82.
La répartition des patients par sexe dans les deux groupes survivants et décés ne

montrait pas de différence statistiquement significative (Tableau IIl).

Tableau Il : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Nombre Pourcentage (%)
Féminin 46 54,76
Masculin 38 45,23

Tableau Il : Répartition des patients par sexe dans les deux groupes

(Décés et Survivants)

Sexe Survivants [n=58] Décés [n=26] p
Femmes 27 17 0,06
Hommes 31 09
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3- FACTEURS DE RISQUE

L’hypertension artérielle (HTA) représentait le facteur de risque le plus fréquent (40,4%).

Les autres facteurs de risque étaient par ordre décroissant :

le diabete (25%), une

cardiopathie emboligéne (14,2%), tabac (13,09%), obésité (10,7%), dyslipidémie (08,3%), alcool

(7,1%)
17,8% des patients avaient un antécédent d’AVC constitué ou d’AlIT (Tableau IV).
La différence entre les groupes déces et survivants était non significative (Tableau V).
Tableau IV : Prévalence des facteurs de risque chez les patients
Nombres Pourcentages
HTA 34 40,4
Diabéte 21 25
Cardiopathie emboligéne 12 14,2
Tabac 11 13,09
Obésité 09 10,7
Dyslipidémie 07 08,3
Alcool 06 07,1
AVC antérieure 15 17,8

Tableau V : Répartition des patients décédés et survivants selon les facteurs de risque

Survivants n°(58) Déces n°(26) p
HTA 24 10 0,77
Diabete 14 07 0,83
Cardiopathie emboligéne 08 04 0,64
Tabac 06 05 0,92
Obésité 06 03 0,36
Dyslipidémie 05 02 0,57
Alcool 04 02 0,87
AVC antérieure 06 08 0,42
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lI- ETUDE CLINIQUE

1- MODE DE DEBUT

Le début de la symptomatologie neurologique était brutal dans 91,66% (77 patients)
(Tableau VI).
La différence entre les groupes déces et survivants n’était pas statistiquement

significative (Tableau VII).

Tableau VI : Répartition des patients selon le mode de début de la symptomatologie

Mode de début Nombre Pourcentage (%)
Brutal 77 91,66
Progressif 07 8,33

O brutal @ progressive

Fig. 2 : Répartition des patients selon le mode de début de la symptomatologie
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Tableau VII : Répartition des patients décédés et survivants selon le mode de début

Mode de début

Survivants n° (58)

Déces n°(26)

Brutale

55

22

Progressive

03

04

2- EXAMEN NEUROLOGIQUE A L’ADMISSION

2-1. Etat de conscience

L’examen clinique a I'admission retrouvait des troubles de conscience avec un score de

Glasgow inférieur ou égal a 10 chez 45,2% des cas (38patients).

13 patients (15,4%) avaient un score de Glasgow entre 3 et 7.

La différence entre les groupes décédés et survivants était statistiquement significative

pour les patients dont le score de Glasgow est entre 3 et 7.

Et statistiquement non significative si le score de Glasgow est entre 8 et 15.

Tableau VIII : Répartition des patients selon la profondeur du trouble de conscience (GCS).

GCsS Nombres Pourcentage %
3-7 13 15,4
8-10 25 29,7
11-15 46 54,7
Tableau IX : Répartition des déces et des survivants selon le score de Glasgow
Survivants n°(58) Déces n°(26)
GSC
Ne % Ne % £
3-7 05 08,6 09 34,6 0,06
8-10 17 29,3 07 26,9 0,64
11-15 36 62,06 10 38,4 0,33

-10 -
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2-2. Signes neurologiques focaux
Le déficit neurologique était noté chez 76 patients (90,4%).

La paralysie faciale et 'aphasie existaient chez 59% des cas (Tableau X).
La différence entre les deux groupes déces et survivants était statistiquement non

significative.

Tableau X : Prévalence des signes neurologiques focaux chez les patients inclus

Nombres Pourcentage %
Hémiplégie/hémiparésie 68 80
Paralysie faciale 42 50
Aphasie/dysarthrie 44 52

Tableau XI : Répartition des décés et survivants selon les données de I’examen neurologique

Survivants n° (58) Déces n° (26)

N° % N° % 2
Hémiplégie/hémiparésie 51 87 20 76,9 0,34
Paralysie faciale 45 77 15 57,6 0,77
Aphasie/dysarthrie 48 82 10 38,4 0,29

Ill- ETUDE PARACLINIQUE

1- TDM CEREBRALE

La TDM cérébrale était normale chez 12 patients (14,2%).

Le territoire de I’artere sylvienne était atteint dans 61,9% des patients (52 cas).

-11 -
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Un effet de masse sur la ligne médiane ou les ventricules latéraux était noté chez 10
patients (11,9%) (Tableau XllI) avec une différence statiquement non significative entre les

groupes déces et survivants (Tableau XIlII).

Tableau XII : Répartition des patients selon les données de la TDM cérébrale

Territoires Nombres Pourcentage %
sylvienne 46 54,76
Sylvienne bilatérale 06 07,14
Cérébrale postérieure 09 10,71
Cérébrale antérieure 07 08,33
Cérébelleux 01 01,19

Tableau XIlIl : Comparaison des déces et survivants selon les données de la TDM cérébrale

Survivants n°(58) Déces n°(26)
Territoire p
N° % N° %
sylvienne 34 40,4 12 14,2 0,92
Sylvienne bilaterale 04 4.7 02 2,38 0,52
Cérébrale postérieure 05 5,9 04 4.7 0,95
Cérébrale antérieure 05 5,9 02 2,3 0,77
Cérébelleux 01 1,1 00 0 0,62
Vértébro-basilaire 01 1,1 02 2,3 0,33
Effet de masse 06 7,1 04 4,7 0,66

-12 -
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2- TELETHORAX

Une cardiomégalie (RCT > 0,50) était notée chez 36 patients (37,5%) (Tableau XIV).

Tableau XIV : Données de la radiographie thoracique simple

Données Nombres Pourcentages %
Cardiomégalie 33 39,2
HAG 03 3,5
HTAP 03 3,5
Tableau XV : Comparaison des déces et survivants
selon les données de la radiographie thoracique simple
Survivants n°(58) Déces n°(26)
Données P
N° % N° %
Cardiomégalie 19 22,6 14 16,6 0,67
HAG 02 2,3 01 1,19 0,72
HTAP 01 1,19 02 2,38 0,73
Calcification aortique 01 1,19 01 1,19 0,83

TR
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3- ELECTROCARDIOGRAMME

L’électrocardiogramme (ECG), réalisé chez 22 patients, était pathologique dans 36,3 des

cas (08 malades) Tableau XVI.

Tableau XVI : Données de I’électrocardiogramme

Données Nombres Pourcentage %
Onde T négative 04 18,8
HVG 02 9,09
ACFA 04 18,8
4- BIOLOGIE

2-1. Glycémie

La glycémie moyenne des patients était de 1,60g/I et des extrémes de 0,80 a 4 g/I.

La différence entre les glycémies moyennes des patients décédés et survivants était
statiquement non significative (Tableau XVII).

Une hyperglycémie (Taux > 1,40 g/l) était notée chez 33 patients

(39,2%) (Tableau XVII).

Tableau XVII : Comparaison des glycémies moyennes

entre les déces et survivants

Glycémie g/I Survivants n°(58) Déces n°(26) p
Moyenne 1,40 1,80 0,33
Extrémes 0,80 - 3,98 0,8-4

-14 -
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Tableau XVIII : Répartition des patients ayant une hyperglycémie

Survivants n°(58) Déces n°(26) Totale (84)
Nombres 22 11 33
Pourcentages % 26,1 13,09 39,2

Tableau XIX : Répartition des patients ayant une hyper- glycémie

selon qu’ils sont diabétiques ou non

Survivants n°(58) Déces n°(26) Totale

N° % N° % N°
diabétique 17 20,2 04 4,7 21 25
Non diabétique 5,9 07 8,3 12 14,2
Totale 26,1 11 13,09 33 39,2

2-2. Hémoglobine/hématocrite

Le taux d’hémoglobine moyen était de 11,80g/l. Le taux moyen d’hématocrite était de

42,16%.

26,1% des patients avaient un taux d’hématocrite supérieur a 45% (Tableau XXIII).

La comparaison des taux d’hémoglobine et d’hématocrite dans les deux groupes déces et

survivants ne montrait pas de différence statistiquement significative.

Tableau XX : Taux moyen d’hémoglobine et d’hématocrite

Moyenne Extrémes
Hb n°(84) 11,80 08 - 15
Ht n°(84) 42,16 28 - 50

-15 -
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Tableau XXI : Comparaison des taux moyens d’hémoglobine

et d’hématocrite chez les déces et survivants

Survivants n°(58) Déces n°(26) p
Hb 11,76 +/- 1,90 11,86 +/- 1,80 0,67
Ht 40,60 +/- 4,47 41,83 +/- 5,23 0,53
Tableau XXII : Taux d’hémoglobine
Survivants n°(58) Déces n°(26)
Hb (g/1) p
N° % N° %
<10 16 19,04 09 10,7 0,73
10-15 42 50 17 20,2
Tableau XXIIl : Taux d’hématocrite
Survivants n°(58) Déceés n°(26) Totale n°(84)
Ht P
N° % N° % N° %
<30 4 4.7 2 2,3 6 7,1 0,43
30 - 40 6 7,1 7 8,3 13 15,4 0,31
< 40 48 57,1 17 20,2 65 77,3 0,66

-16 -
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IV - PRISE EN CHARGE

Parmi les moyens de réanimation, une ventilation artificielle était nécessaire chez 41

patients (48,8%).

La prévention par I’héparine des complications thrombo-emboliques a été indiquée dans

35,7% des cas (30 patients).

Les antiagrégants plaquettaires ont été prescrits dans 52,3% des cas (44 patients).

Un traitement antihypertenseur a été prescrit chez 59,5% (50 patients).

Tableau XXIV : Principaux aspect de la prise en charge des patients

Survivants n°(58)

Déces n°(26)

Totale n°(84)

N° % N° % | N° % i
Ventilation assistée 17 20,2 | 24 28,5 | 41 48,8 0,002
02 par sonde nasale 21 25 | 12 14,2 | 33 39,2 0,03
Rea hydro électrolytique 39 46,4 | 24 28,5 | 63 75 0,41
Nutrition entérale 16 19,04 | 17 20,2 | 33 39,2 0,31
Héparinothérapie 12 14,2 | 18 21,4 | 30 35,7 0,57
Antiagrégants plaquettaires 24 28,5 | 20 23,8 | 44 52,3 0,95
Antihypertenseurs (lasilix++) | 33 39,2 | 17 20,2 | 50 59,5 0,77
Insulinothérapie 12 14,2 | 08 9,51 20 23,8 0,66
Antiarythmique 02 2,3 | 04 4,7 | 06 7,1 0,39
Antalgiques 48 57,11 23 27,3 | 71 84,5 0,02
Cyto-protecteurs 56 66,6 | 25 29,7 | 81 96,4 0,82

-17 -
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V- EVOLUTION

Les complications observées au cours du séjour au service de réanimation étaient

d’ordre infectieux dans 38,09% des cas (32 patients).

Tableau XXV : Complications au cours du séjour au service de réanimation

Complications Nombres Pourcentages %
Engagement 01 1,1
Infections 32 38,09

—-Respiratoire 17 20,2
-Urinaire 10 11,9
-Septicémie 05 5,9
Hémorragie digestive 03 3,5
Escarres 14 16,6
Thrombophlébite 02 2,3

Tableau XXVI: Comparaison des décés et des survivants

Selon les complications observées

Complications Survivants n°(58) Déces n°(26)
Engagement 00 01
Infection 23 09

—-Respiratoire 13 04
-Urinaire 08 02
-Septicémie 02 03
Hémorragie digestive 00 03
Escarres 06 08
Thrombophlébite 01 01

-18 -
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ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX HEMORRAGIQUES (AVCH)

Parmi ces 100 patients inclus dans I’étude, 16 patients avaient un AVC hémorragique
(AVCH). Ces patients ont été partagés en deux groupes :
- Groupe S : groupe de survivants (n=06)

- Groupe D : groupe des décés (n=10)

|- EPIDEMIOLOGIE

1-AGE

L’age des patients inclus dans I'étude variait entre 56 et 80 ans. L’age moyen est de
62,63 ans.

La différence entre les ages moyens des patients décédés et des survivants était

statiquement non significative (Tableau XXVII).

Tableau XXVII : Age moyen des déceés et survivants

Déces n°(10) Survivants n°(06) P
Age moyen (ans) 64,14 59,38 0,33
Extrémes (ans) [56-80] [58-80]
O déces

B survivants

6 5
5
o 4 3
Q2 3 Y
£ 2 ‘| :
z T h:
0 . .
56-60 61-70 71-80
Tranches d'age (ans)

Fig. 3 : Répartition des patients par tranche d’age dans les deux groupes (survivants et décés)
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2- SEXE

Le sexe masculin était prédominant.
La répartition des patients par sexe dans les deux groupes survivants et décés ne montrait pas

de différence statistiquement significative (Tableau XXIX).

Tableau XXVIII : Répartition des patients par sexe

Sexe Nombres Pourcentage %
Féminin 05 31,25
Masculin 11 68,75

Tableau XXIX : Répartition des patients par sexe

dans les deux groupes (survivants et décés)

Déces n°(10) Survivants n°(06)
Sexe P
N° % N° %
Féminin 03 18,75 02 12,5 0,77
Masculin 17 43,75 04 25

3 - FACTEURS DE RISQUE

L’hypertension artérielle (HTA) représentait le facteur de risque le plus fréguent
(09 cas = 56,25%).

Les autres facteurs de risque sont résumés dans le tableau XXIX.

-20 -




Prise en charge des accidents vasculaires cérébraux au service de réanimation a L’h6pital Militaire Avicenne, Marrakech

Tableau XXIX : Prévalence des facteurs de risque

chez les patients inclus

Nombres Pourcentages

HTA 09 56,25
Diabete 04 25

Obésité 03 18,75

Dyslipidémie 01 06,25

Tabac 03 18,75

Alcool 01 06,25

AVC antérieure 02 12,5

La comparaison entre les décés et les survivants ne montrait pas de différence

statistiquement significative (Tableau XXX).

Tableau XXX : Répartition des patients décédés et survivants

selon les facteurs de risque

Déces n°(10) Survivants n°(06)
N° % N° % ’
HTA 06 37,5 03 18,75 0,52
Diabete 02 12,5 02 12,5 0,49
Obésité 02 12,5 01 6,25 0,67
Dyslipidémie 01 6,25 00 00 0,33
Tabac 02 12,5 01 6,25 0,49
Alcool 01 6,25 00 0 0,33
AVC antérieure 02 12,5 00 0 0,19
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lI- ETUDE CLINIQUE

1- MODE DE DEBUT

Le début de la symptomatologie neurologique était brutal dans 75% des cas (12 patients)
(Tableau XXXII).

La différence entre les groupes déces et survivants était statistiquement non significative
(Tableau XXXIII).

Tableau XXXII : Répartition des patients selon le mode

de début de la symptomatologie

Mode de début Nombres Pourcentage %
Brutal 12 75
Progressif 04 25

M brutal

M progressif

Fig.4 : Répartition des patients selon le mode de début de la symptomatologie
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Tableau XXXIII : Répartition des patients décédés et survivants selon

le mode de début

; Déces n°(10) Survivants n°(06)
M P
ode de début N° % N° %
Brutal 07 43,75 05 31,25 0,73
Progressif 03 18,75 01 6,25

2- EXAMEN NEUROLOGIQUE A L’ADMISSION

3-1. Etat de conscience

L’examen clinique a I'admission retrouvait des troubles de conscience avec un score de
Glasgow inférieur ou égal a 10 chez 68,75 % des cas (11 patients).

04 patients (25%) avaient un score de Glasgow entre 3 et 7 (Tableau XXXIV).

Le trouble de conscience était plus profond selon le score de Glasgow dans le groupe

déces (Tableau XXXV).

Tableau XXXIV : Répartition des patients

selon le profondeur du trouble de conscience (GCS)

GCsS Nombres Pourcentage %
3-7 04 25
8-10 07 43,75
11 -15 05 31,25

Tableau XXXV : Répartition des déceés et des survivants selon le score de Glasgow

Déces n°(10) Survivants n°(06)
P
= N° % N° %
3-7 03 30 01 16,6 0,67
8-10 05 50 02 33,3 0,95
11 -15 02 20 03 50 0,81
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3-2. Signes neurologiques focaux

Le déficit neurologique était noté chez 12 patients (75%).
Un tiers des patients avait une paralysie faciale ou une aphasie (Tableau XXXVI).
La comparaison des groupes décés et survivants ne montrait pas de différence

statistiquement significative (Tableau XXXVII).

Tableau XXXVI : Prévalence des signes neurologiques

focaux chez les patients inclus

Nombres Pourcentages
Hémiplégie 10 62,5
Paralysie faciale 06 37,5
Aphasie 07 43,75
Raideur méningée 09 56,25

Tableau XXXVII : Répartition des déceés et survivants

selon les données de I’examen neurologique

Déces n°(10) Survivants n° (06) p
N° % N° %
Hémiplégie 07 70 03 30 0,33
Paralysie faciale 04 40 02 33,3 0,52
Aphasie 05 50 02 33,3 0,21
Raideur méningée 06 60 03 50 0,40
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llI- ETUDE PARACLINIQUE

1- TDM CEREBRALE

La TDM cérébrale montrait une hémorragie intra- parenchymateuse dans 68,7 5% des cas
(11 patients) dont 54,5 % était de localisation profonde.
Une hémorragie méningée était présente dans un quart des cas.

Un patient sur deux présentait une inondation ventriculaire (Tableau XXXVIII).

Tableau XXXVIII : Répartition des patients selon les données

de la TDM cérébrale

Nombres Pourcentages
HIP 11 68,75
- Superficielle 05 45,4
- Profonde 06 54,5
Hémorragie méningée 04 25
Inondation ventriculaire 09 56,25
Effet de masse 04 25

Tableau XXXIX : Comparaison des décés et des survivants
selon les données de la TDM cérébrale

Décés n° (10) Survivants n°(06) P
HIP 07 43,75 04 25 0,52
-Superficielle 03 18,75 02 12,5
-Profonde 04 25 02 12,5
Hémorragie méningée 02 12,5 02 12,5 0,47
Inondation ventriculaire 06 37,5 03 18,75 0,66
Effet de masse 02 12,5 02 12,5 0,33
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2- ELECTROCARDIOGRAMME

L’ECG réalisé chez 13 patients, étaient pathologique dans 46,15% de cas (O6patients).Les

principales anomalies électriques sont résumées dans le tableau XXXX.

Tableau XL : Répartition des patients

selon les données de I’ECG

Nombres Pourcentages
Onde de T négative 03 23,07
HVG 02 15,3
ACFA 03 23,07
3- BIOLOGIE

3-1. Glycémie

La glycémie moyenne des patients était de 1,82 g/l et des extrémes de 0,90 a 4,5 g/I. La

différence entre les glycémies moyennes des patients décédés et survivants était statistiquement

non significative.

Une hyperglycémie (taux > 1,40 g/l) était notée chez 06 patients (37,5%).

Tableau XLI : Comparaison des glycémies moyennes entre
des déces et les survivants
Glycémie g/I Déces n° (10) Survivants n° (06)
Moyenne 1,92 1,54
Extrémes 0,90 - 4,5 g/I 0,93 - 3 g/I
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Tableau XLII : Répartition des patients ayant une hyper- glycémie

selon qu’ils sont diabétiques ou non

Déces n° (10) Survivants n°(06) Totale
Diabétique 02 01 03
Non diabétique 03 00 03
Totale 05 01 06

IV - PRISE EN CHARGE

Parmi les moyens de réanimation, la ventilation artificielle était nécessaire chez 07
patients (43,75%).
Un traitement antihypertenseur a été prescrit dans 87,5% des cas (14 patients).

Trois patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical (18,75%).

Tableau XLIII : Principaux aspects de la prise en charge des patients.

Déceés n°(10) Survivants n°(06) Totale n°(16) p
N° % N° % N° %
Ventilation assistée 06 60 01 16,6 07 43,75 0,03
02 par sonde nasale 05 50 04 66,6 09 56,25 0,09
Réanimation hydro- | 10 100 06 100 16 100 1
éléctrolytique
Antihypertenseur 09 90 05 83,3 14 87,5 0,47
Phénobarbital 08 80 04 66,6 12 75 0,63
Sucralfate 08 80 04 66,6 12 75 0,09
Chirurgie 02 20 01 16,6 03 18,75 0,42
Drainage externe 03
Cure de MAV 0
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V- EVOLUTION

Les complications observées au cours du séjour au service de réanimation étaient d’ordre

infectieux dans 33,3% des cas (7 patients).

Tableau XLIV : Complications au cours du séjour

au service de réanimation

Complications Nombres Pourcentages

Infection 05 31,25

-Respiratoire 03 18,75

-Urinaire 02 12,5

-Septicémie 00 00
Escarres 02 12,5
Hémorragies digestives 00 00
Thrombophlébite 00 00

Tableau XLV : Comparaison des déces et des survivants

selon les complications observées

Déces n° (10) Survivants n° (06) p
N° % N° %

Infection 03 30 02 33,3 0,33
—-Respiratoire 02 20 01 16,6
-Urinaire 01 10 01 16,6
-Septicémie 00 00 00 00

Escarres 01 10 01 16,6 0,57
Hémorragies digestives 00 00 00 00
Thrombophlébite 00 00 00 00
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ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX ISCHEMIQUES

|- EPIDEMIOLOGIE

Les AVCI représentent 82% des AVC dans notre étude. Ce taux ne différe pas de celui de
la littérature ou les AVCI représentent 80% [4].

Il constitue la troisieme cause de mortalité générale, dans les pays industrialisés, apres
les cardiopathies et les cancers, et la premiére cause d’handicap physique acquis (37000 décés
en 2003) [3].

Dans notre étude, la mortalité était de 58,3%.

1 - AGE

L’age moyen des cas était de 62,3 ans, I'incidence en augmentation avec I'age : 75% des
AVCI survenant apres 65 ans, et d’aprés la littérature la fréquence des accidents vasculaires
cérébraux aprés 65 ans est multipliée par trois [5],

Dans notre étude, I’age ne joue pas de role significatif dans la mortalité.

2- SEXE

Le sexe féminin était légerement prédominant avec un sex- ratio de 0,82, ce qui
concorde au série nationale [6], par contre aux séries occidentales [3, 7,8] ou le projet «
Monitoring trends and déterminants in cardiovascular disease (MONICA) » de I’OMS qui se base
sur la morbidité dans 27 pays I'incidence d’AVCI était plus élevée chez les hommes que chez les
femmes.

Cette prédominance féminine s’expliquerait par la variation des populations d’étude.

La survie est en moyenne plus longue chez la femme aprés un AVCI avec une surmortalité

masculine.

-30 -



Prise en charge des accidents vasculaires cérébraux au service de réanimation a L’h6pital Militaire Avicenne, Marrakech

Dans notre étude, le sexe ne semble pas jouer un role significatif dans la mortalité.

3- FACTEURS DE RISQUE

L’athérosclérose représente la cause essentielle des AVCI (40%). Les infarctus
secondaires a une cardiopathie emboligéne représentent 20 a 30% des cas environ un tiers des
infarctus cérébraux ont une cause indéterminée (causes potentielles multiples) ou inconnue

[2,9].

3-1. Hypertension artérielle (HTA)

L’hypertension artérielle(HTA) représentait le facteur de risque le plus fréquent dans
notre série (40,4%) ce qui concorde au série nationale [6] 41,6%, et au série occidentale 44,3%
[10].

L’augmentation du risque par rapport aux chiffres de la pression artérielle est
logarithmique, il n’existe pas de valeur seuil.

Pour toute augmentation de 5 mmHg de pression diastolique, le risque d’AVC augmente
de 40%. Selon la littérature ’'HTA multiplie par quatre le risque des infarctus cérébraux [11].

Dans notre étude, I’HTA n’est pas un facteur déterminant dans la mortalité.

3-2. Diabéte

Le diabéte était le deuxiéme facteur de risque dans notre étude 25%.

Le diabete était irrégulierement suivi chez la plupart de nos patients et dans quelques
rares cas était ignoré par certains. Ce risque se caractériserait par le fait que la présence de plus
d’un facteur de risque exercerait un effet synergique sur le risque général de la maladie cardio-
vasculaire [11].

Selon la littérature il est responsable d’une surmortalité dans le post AVCI [7,12].

Dans notre série, I'antécédent de diabete ne joue pas de role significatif dans la

mortalité.
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3-3. Cardiopathies

Les infarctus secondaires a une cardiopathie emboligéne représentent selon des études 20 a
30% des cas [4,12], ce qui est proche a notre série 14,2%.
La mortalité est en grande partie d’origine cardiaque.
Ce mauvais pronostic global doit cependant étre nuancé en fonction des différents

facteurs, parmi lesquels figurent la comorbidité cardiovasculaire et la cause de ’AVC [4,12].

3-4. Obésité

L’obésité est définie par un indice de masse corporelle élevé (IMC) supérieur ou égale a

30 Kg/m2 et ou un rapport taille—hanche élevé (>0.90 chez les hommes et >0.85 chez les
femmes) [3]. Dans notre étude I’obésité était retrouvée surtout dans la population féminine soit

10,7% de nos patients.

3-5. Tabac

Dans notre étude le tabagisme était retrouvé surtout dans la population masculine soit
2,5% des cas.

Le Tabagisme responsable des lésions d’athérosclérose des gros troncs artériels dans
toutes leurs localisations, accélere le pouls, il a une action vasoconstrictrice, thrombogéne et
peut étre a I'origine de troubles du rythme ventriculaire [11].

Le risque d’AVC est proportionnel a la quantité et a la durée de consommation de tabac

dont I'arrét réduit sans supprimer complétement le risque d’AVC [3,11].

3-6. Alcool

La relation entre consommation d’alcool et risque d’AVC est biphasique. Une forte
consommation d’alcool (a partir de 5verres par jour) augmente le risque de toutes les variétés

d’AVC qu’il soit hémorragique (RR x 6) ou ischémique (RR x 3) [13].

-32 -



Prise en charge des accidents vasculaires cérébraux au service de réanimation a L’h6pital Militaire Avicenne, Marrakech

lI- ETUDE CLINIQUE

1- MODE DE DEBUT

Le début de la symptomatologie était brutal dans 91,66% ce qui est identique aux autres
séries [6,7]

Le diagnostic d’AVCI est évoqué devant les troubles neurologiques focaux d’installation
soudaine, éventuellement associés a des troubles de la vigilance.

Le déficit neurologique peut étre maximum d’emblée ou s’accentuer, parfois par a
coups, sur quelgques minutes ou quelques heures, beaucoup plus rarement sur quelques jours
[10].

L’évolution ultérieure se fait vers une récupération plus ou moins complete ou vers le

déces [13,14].

2- EXAMEN NEUROLOGIQUE A L’ADMISSION

2-1. Etat de conscience

L’évaluation de degré de conscience par le score de Glasgow constitue le parametre
neurologique le plus fiable de mortalité.

En effet, la profondeur du trouble de conscience prédispose a une évolution fatale des
AVCI [15].

Dans notre série, la présence d’un coma influence de maniére significative la mortalité.

2-2. Signes neurologiques focaux

Tout déficit neurologique brutal focal doit, a priori, étre considéré comme un AVC; cela
est vrai dans prés de 90% des cas [5, 11].

L’évaluation du déficit moteur fait partie de toutes les échelles neurologiques destinées a
évaluer la sévérité d’un AVC, les principales échelles cliniques sont :

Le SCANDINAVIAN Stroke Scale, la NIH stroke et I’échelle d’ORGOGOZO [16].
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Le déficit moteur est considéré comme un critere de mauvais pronostic vital et
fonctionnel [3, 13, 17].
L’anisocorie est retenue comme un facteur de mauvais pronostic vital traduisant

I’engagement cérébral [16,19].

3- EXAMEN CARDIOVASCULAIRE

3-1. Chiffres tensionnels

La tension artérielle diminue spontanément dans les jours qui suivent un AVCI sans

traitement spécifique.

Pour certains auteurs, une élévation des |chiffres de|la tension artérielle systolique ainsi que

diastolique sont des facteurs prédictifs indépendants de la mortalité [21,22].

3-2. Examen cardiovasculaire

Un examen cardio-vasculaire complet permettra de détecter un trouble de rythme
cardiaque, un souffle vasculaire dans un contexte fébrile (endocardite), une asymétrie des pouls
radiaux (dissection aortique), un souffle carotidien (sténose carotidienne), une hypotension
artérielle transitoire quelquefois responsable d’infarctus hémodynamique. Un signe de Claude
Bernard-Horner (ptosis, myosis) orientera vers une dissection carotidienne ipsilatérale [23].
L’incidence et la survie des AVCI chez les patients porteurs d’une sténose carotidienne est liée

a 'existence ou non d’une ischémie myocardique concomitante [20,24].
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llI- ETUDE PARACLINIQUE

1-TDM CEREBRALE

La TDM cérébrale sans injection de produit de contraste différencie I'ischémie de

I’hémorragie et permet de faire un diagnostic différentiel [3, 25, 26].

Dans notre série la TDM cérébrale était pathologique dans 85,5% des cas et le territoire
de I'artére sylvienne était le plus atteint dans 61,9% de nos patients, les mémes résultats ont
étaient constaté au série Hazim [6].

La TDM cérébrale peut néanmoins identifier des signes précoces d’ischémie cérébrale tels
gu’un effacement du noyau lenticulaire ou de la capsule externe par dédifférenciation substance
blanche/substance grise, un effacement des sillons corticaux, une hypodensité systématisée au
territoire artériel ou une hyperdensité au sein de I'artere occluse témoignant de la présence du
thrombus (sylvienne blanche), aussi la TDM cérébrale peut-étre couplée a la réalisation d’une
angio-TDM qui permet une visualisation des artéres des troncs supra-aortiques dans leurs
portions extra et intra-craniennes [27].

Enfin, le risque est multiplié par 4 s’il existe un effet de masse sur les ventricules ou sur
la ligne médiane a la 72éme heure d’un AVCI [4, 27].

Dans notre série, I’effet de masse joue un role significatif dans la mortalité.

2- |IRM CEREBRAL

L’utilisation de I'IRM est alors hautement souhaitable, avec les séquences suivantes T2,
T1, FLAIR, écho de gradient pour reconnaitre une hémorragie, diffusion, perfusion, et trois
dimensions (3D) time of fight (TOF). Elle permet d’étudier on un temps le parenchyme, les
arteres, les veines, la perfusion sanguine et d’identifier la nécrose ischémique, la pénombre

ischémique et I’lhémorragie cérébrale [28].
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L'injection de Gadolinium permet de montrer les ruptures de la barriere hémato-

encéphalique sans les effets délétéres des produits de contraste iodés [29].

De nouvelles techniques [diffusion, perfusion, angio-IRM, échoplana, agents de contraste
diffusibles] permettront d’accéder a une imagerie fonctionnelle pour guider les traitements
futurs (fibrinolyse, neuroprotection) [30,31].

Le role de I'IRM dans |'établissement du pronostic est lié en partie, a la précocité du

diagnostic de I’AVCI [32].

3- ELECTROCARDIOGRAMME

L’arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (ACFA) est la premiére cause cardiaque
controlable d’AVC [13].

L’ECG permettra d’affirmer le trouble de rythme cardiaque, I'infarctus du myocarde.

Tous les auteurs s’accordent sur le role de 'ACFA comme facteur indépendant de
mortalité, au cours de I’AVCI [33,34].

Dans notre série, la différence entre les déceés et les survivants n’est pas statistiquement

significative.

4- ECHOCOEUR: ECHOTRANSTHORACIQUE, ECHO-TRANSOESOPHAGIENNE

ECHOGRAPHIE DOPPLER CERVICALE ET TRANSCRANIENNE

En urgence, une échocardiographie par voie transthoracique et dans certains cas par voie
transoesophagienne est justifiée en cas de suspicion d’endocardite infectieuse, prothese
valvulaire, embolies systématiques multiples, suspicion de dissection aortique [35].

L’échographie doppler a un double objectif, étiologique et thérapeutique. Il doit pouvoir
étre accessible rapidement (dans le cadre d’un réseau) et est réalisé au mieux dans les 48

premieres heures, surtout en cas d’accident ischémique transitoire ou d’accident vasculaire
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cérébral rapidement régressif. Le doppler transcranien n’est pas réalisable dans tous les centres
[36].
Le role de I’échocoeur dans I'établissement du pronostic des AVCI est liée a la nature de

la cardiopathie sous jacente et son propre pronostic [36].

5- BIOLOGIE

5-1. Glycémie

Dans notre étude, la différence entre les glycémies moyennes des décés et des survivants
n’était pas statistiquement significative, mémes résultats ont été constatés également dans la
série nationale [6].

Certains auteurs ont montré le role aggravant d’une hyperglycémie sur les conséquences

de I'ischémie cérébrale et ceci indépendamment de tout diabete [37, 38,39].

5-2. Hémoglobine — Hématocite

Le taux d’hémolobine et d’hématocrite sont des déterminants majeurs de la viscosité
sanguine.

Quelques études ont établi une relation positive avec I'incidence des infarctus cérébraux
et surtout leur gravité [37,40].

Dans notre étude aussi que celle de Hazim [6] la différence entre les deux groupes déces

et survivants n’est pas statistiquement significative.
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[IV- COMPLICATIONS

1-ENGAGEMENT CEREBRAL

Des études récentes ont montrés que presque 1 a 10% des patients victimes d’un AVCI
développent un cedéme cérébral responsable d’une aggravation clinique [4, 5].

L’cedéme cérébral atteint son maximum 3 a 5j apres l'infarctus et peut étre responsable
d’un déces par engagement cérébral [15, 41].

Dans notre série ’engagement cérébral était trouvé chez un 1,1% des cas.

2-FIEVRE ET INFECTION

Les complications infectieuses étaient les plus observées 38,09% de nos patients avec
33,3% a la série de Hazim [6].

La cause de I’hyperthermie n’est pas toujours évidente, tantot qualifiée de neurogéne liée
a un déréglement de la thermorégulation conséquence de I'AVC, tantot due a une infection qui
peut précéder I'AVC [41].

Une méta-analyse portant sur 9 études et 3790 patients ayant un AVC avec hyperthermie
suggere une augmentation de la mortalité dans le groupe des patients hyperthermiques par
rapport aux normo-thermiques [7].

L’existence d’une infection est corrélée a un taux de mortalité élevé et I'infection pulmonaire
multiplie le risque de mortalité de 2 a 3 fois selon certaines études [5, 41].

Dans notre étude I'infection pulmonaire présentait 20,2% des cas.

3-COMPLICATIONS THROMBOEMBOLIQUES

Chez les patients hémiplégiques, une thrombose veineuse profonde est identifiée par
phlébographie avec 15% des déces a la phase aigué sont dus a une embolie pulmonaire [15,42].

Dans notre série les complications thromboemboliques observaient chez 2,3% de nos
patients.

Selon des auteurs 90% des thromboses veineuses profondes siegent dans sur le membre

inférieur paralysé [5,42].
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V- PRISE EN CHARGE

1- TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE

1-1. Ventilation assistée

Les motifs de mise en ceuvre de la ventilation assistée sont nombreux : troubles de la
vigilance, défaillance respiratoire [d’origine centrale ou pneumopathie, embolie pulmonaire],
défaillance cardiaque, crises comitiales en vue d’un examen ou d’une intervention chirurgicale.

Dans notre série une ventilation assistée était nécessaire chez 48,8% de nos patients.

Le pronostic des accidents ischémiques cérébraux ventilés est sombre avec une mortalité

a 1 an variant de 61 a 100% [10,25].

1-2. Hémodilution
Lorsque les thrombolytiques ne peuvent étre utilisés, I’lhémodilution par voie IV, injectée

dans les 48 premiéres heures amélioration significative du pronostic a 3 mois [43].

1-3. Barbituriques

L’'usage des barbituriques comme protecteur cérébral au cours des AVCI améliore le

pronostic fonctionnel d’aprés certaines études [44,45].

1-4. Traitement anti-oedémateux

Un cedéme cérébral mettant en jeu le pronostic vital complique 1 a 10 % des infarctus
supra tentoriels. Le pronostic de ces infarctus dits malins est extrémement sévere, avec un taux
de mortalité proche de 80 % [46].

Aucun essai clinique n’a démontré [Iefficacité de [I’hyperventilation, des
corticoides a des doses conventionnelles ou élevées, du furosémide, du mannitol ou du glycérol

pour réduire I’cedéme ischémique et controler la pression intracranienne. Toutefois le mannitol

(a des doses maximales de 2 g/kg) est souvent utilisé [43, 46].
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La craniectomie de décompression est indiquée en cas d’infarctus sylvien malin, chez des
patients jeunes (de moins de 55 ans). Les résultats sont spectaculaires sur la mortalité et le

handicap, si elle est faite rapidement [47].

2- TRAITEMENT SPECIFIQUE

2-1. Thrombolytiques

Le traitement thrombolytique par rt-PA administré dans les trois premieres heures de
I'Infarctus cérébrale par voie intraveineuse permet de réduire le risque relatif de déces ou
d’invalidité sévere de 36 % [47, 48, 49]. L’efficacité du traitement étant d’autant plus importante
que le délai d’administration du fibrinolytique est court [49].

Mais les thrombolytiques comportent un risque de complications hémorragiques, en
particulier au niveau intracérébral environ 7 % d’hémorragie symptomatique, entrainant une
aggravation neurologique significative.

Pour limiter ce risque, il est fondamental de respecter scrupuleusement toutes les
contre-indications, telles que I’existence d’une ischémie cérébrale étendue, une hypertension

artérielle non controlée, une hyperglycémie majeure [48, 49].

2-2. Neuroprotecteurs

Malgré plusieurs études randomisées a grande échelle, le bénéfice (observé chez
I’animal) des traitements neuroprotecteurs luttant contre la cascade complexe des modifications
cérébrales survenant lors de I'ischémie cérébrale, n’a pu étre démontré en pathologie humaine

[50,51].
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ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX HEMORRAGIQUES

|- EPIDEMIOLOGIE

Les AVCH représentent 16% des AVC dans notre étude.

Ce taux ne differe pas de celui de la littérature ou les AVCH représentent environ 15% des
AVC [4, 13].

Selon le siege de I’hémorragie, on distingue les' hémorragies sous-arachnoidiennes (10%),

et les hématomes intracérébraux spontanés ou secondaires a d’autres pathologies (5 %) [1].

1- AGE

L’age des patients inclus dans notre étude variait entre 56 et 80 ans, avec une moyenne
d’age de 62,63 ans.

Selon des auteurs I’hémorragie méningée survient essentiellement avant 50 ans et
I’hémorragie intracérébrale aprés 50 ans [1, 13, 52].

La mortalité globale augmente nettement avec I’adge selon des études [7].

2- SEXE

Le sexe masculin était prédominant soit 68,75% de nos patients.

Pour certains auteurs, les MAV atteignent un peu plus la femme que I'homme et
I’hémorragie intracérébrale concerne plus I'homme que la femme, avec une surmortalité
masculine [9, 52, 53].

Dans notre série, le sexe ne joue pas de role significatif dans la mortalité.

- 41 -



Prise en charge des accidents vasculaires cérébraux au service de réanimation a L’h6pital Militaire Avicenne, Marrakech

3- FACTEURS DE RISQUE

3-1. Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle est le facteur de risque le plus puissant pour une hémorragie
cérébrale avec une localisation particuliere dans les noyaux gris centraux [13, 54].
Dans notre série il représentait le facteur de risque le plus fréquent 56,25% des cas avec
un taux de 59,4% observait au série nationale.
Le dépistage et le traitement précoces de I’hypertension artérielle expliquent sans doute
la baisse progressive de I'incidence des hémorragies intracérébrales [1, 13, 54].
L’HTA est un autre facteur de risque indépendant pour les hémorragies méningées

[54, 55].

3-2. Malformations vasculaires : Anévrysme, Angiopathie amyloide

L’anévrysme est la cause la plus fréquente des hémorragies méningées selon plusieurs
études [13, 54, 55].
Angiopathie amyloide est la cause habituelle des hémorragies postérieures récidivantes
survenant chez la femme [55, 56].
3-3. Tabac
Le tabagisme est le facteur de risque modifiable le plus important des hémorragies
méningées. Le mécanisme pourrait étre une augmentation de I’activité protéolytique activée par
les macrophages pulmonaires, le développement d’une athérosclérose prématurée et des pics

d’élévation de la tension artérielle [13,56, 57].

3-4. Hypocholestérolémie

Quand la concentration plasmatique de cholestérol est < 160 mg/dL, elle apparait
comme un facteur favorisant les hémorragies intracérébrales cortico-sous-corticales [57].

Notons que La consommation d’alcool au-dela de 2 verres/jour, I'abus de cocaine, les
traitements anticoagulants, les tumeurs cérébrales qui saignent et les thérapeutiques
thrombolytiques sont a l'origine d’hémorragies cérébrales particulieres par leur localisation

cortico sous corticale [56,57].
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[I- CLINIQUE

1- DEBUT

Le mode d’installation du déficit était brutal 75% de nos patients ce qui concorde aux
données de la littérature [1, 3] et au série nationale [6]. Mais il ne joue pas de role significatif

dans la mortalité dans notre étude.

2- EXAMEN NEUROLOGIQUE A L’ADMISSION

2-1. Etat de conscience

L’évaluation de I’état de conscience se fait par I’échelle de Glasgow.

L’examen clinique a I'admission retrouvait des troubles de conscience avec un score de
Glasgow inférieur ou égal a 10 chez 68,75 % de nos patients avec 25% des cas présentaient un
coma a I'admission contre 45% au série de Hazim [6].

La profondeur du trouble de conscience constitue un élément de mauvais pronostic sur

lequel s’accordent tous les auteurs [13,57, 58].

2-2. Signes neurologiques focaux

Le déficit moteur est considéré comme un élément de pronostic fonctionnel [13, 16].

L’anisocorie est considéré comme un élément de pronostic vital [13].

Selon la littérature le seul argument clinique solide en faveur d’un AVC hémorragique est
I’existence d’un syndrome méningé ou d’hémorragie rétinienne [11].

Dans notre série, aucun signe neurologique focal étudié n’influence la mortalité.

3- CHIFFRES TENSIONNELS

L’élévation des chiffres tensionnelles était surtout caractéristique des AVC hémorragiques

dans notre étude.

TR
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Selon des études "'augmentation du risque d’AVCH par rapport aux chiffres de la tension
artérielle est logarithmique, il n’existe pas de valeur seuil [22].

Pour toute augmentation de 5mmHg de pression diastolique, le risque d’AVCH augmente
de 40% [22, 57].

Des conditions identiques sont aussi confirmées pour les hypertensions artérielles

systoliques pures [22, 57].

[1I- PARACLINIQUE

1- TDM CEREBRALE

Dans notre série la TDM cérébrale montrait une hémorragie intra-parenchymateuse dans
68,75% des cas dont 54,5 % était de localisation profonde. Une hémorragie méningée était
présente dans un quart des cas. Cela s’expliquerait par le fait que la majorité des patients
étaient hypertendues.

Il N’y a pas de critéres cliniques formels qui permettent de différencier un infarctus d’un
hématome. Le seul critere valide est le scanner cérébral, réalisé sans injection de produit de
contraste, qui doit donc étre systématiquement réalisé, au mieux dans les six premiéres heures

suivant la survenue des manifestations [36,57].

> En cas d’hémorragie méningée :
Le diagnostic repose sur le scanner sans injection de produit de contraste qui montre la
présence de sang dans les espaces sous arachnoidiens sous la forme d’une hyperdensité :
-Qui prédomine au niveau des citernes de la base dont I'abondance est un corollaire
pronostique de la gravité de I’lhémorragie méningée.
-Diffuse ou localisée, le siége de prédilection du saignement fournissant un élément

d’orientation sur la localisation possible de ’'anévrysme en cause.
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-Isolée ou associée a un hématome intra parenchymateux, une hémorragie intra ventriculaire

ou de maniére plus exceptionnelle a un hématome sous dural aigu.
Si le scanner est effectué dans les 3 premiers jours suivant I'installation des symptomes,
il est positif dans 95% des cas. Au dela du 3éme jour et pour des saignements peu abondants, le

scanner peut étre négatif [36].

> En cas d’hémorragie intracérébrale : I’'hématome intracérébral se traduit :

-A la phase aigué : par une hyperdensité spontanée directement corrélée au taux de
I’hématocrite. Cette hyperdensité d’apparition immédiate est bordée a partir du 4éme jour d’une
collerette hypodense d’cedéme, traduisant I'existence de phénomeénes ischémiques a la
périphérie de ’hématome. Dés le 4éme, 5éme jour, I’hyperdensité diminue progressivement de
la périphérie vers le centre.

-A la phase subaigué : de la 2éme a la 9éme semaine, I’hyperdensité diminue et fait place a
une iso puis une hypodensité correspondant aux phases de rétraction et de lyse du caillot.
L’injection de produit de contraste montre une fixation en couronne ou en anneau dessinant les
parois de I’hématome en voie de résorption. Cette prise de contraste s’observe dés la fin de la
premiére semaine jusqu’a 3éme mois suivant le saignement.

-A la phase tardive : le siege de I’hématome présente selon la taille initiale du saignement
sous l'aspect d’une cavité détergée, d’'une fente ou d’une lacune dont les parois ne sont pas

modifiées par I'injection IV de contraste [32].

2- PONCTION LOMBAIRE

En cas de scanner cérébral normal, et seulement dans ce cas, une ponction lombaire peut
étre effectuée a visée diagnostic par un opérateur entrainé [59,60].
La ponction lombaire est contre-indiquée s’il existe un signe de localisation neurologique

faisant craindre un hématome intra parenchymateux (risque d’engagement cérébral) [60].
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Les anomalies caractéristiques du liquide céphalorachidien en cas d’hémorragie
méningée sont un liquide uniformément rouge (rosé), incoagulable dans les différents tubes, un
surnageant xanthochromique aprés centrifugation avec pigments sanguins (a partir de la
12eheure), des érythrocytes en nombre abondant, un rapport érythrocytes/ supérieur a celui du
sang [1, 60].

Dans notre série la ponction lombaire n’était pas indiquée vu les données suffisantes

d’emblé du scanner cérébrale en urgence.

3 - IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE : IRM

L’IRM, couplée a I'angiographie par résonance magnétique (ARM), est de plus en plus
pratiquée en premiére intention. Certaines séquences (Flair) sont particulierement sensibles pour
détecter un saignement intracranien [61].

L’IRM en coupes axiales peut montrer la dilatation anévrysmale (vide de signal pour la
partie circulante, signal de densité hétérogéne dans une partie thrombosée).

Les ARM actuelles sont capables d’identifier des anévrysmes de quelques millimeétres
avec une sensibilité de prés de 80 % [61,62].

L’IRM est une alternative a la PL si le scanner est normal [62].

4- ANGIOGRAPHIE CEREBRALE

La réalisation d’une angiographie cérébrale en urgence a visée étiologique et
thérapeutique ne doit pas étre retardée [60].

L’angiographie cérébrale permet de déterminer la localisation précise de I’anévrysme,
d’analyser sa forme, de mesurer sa taille ainsi que de visualiser le collet. La recherche d’autres
anévrysmes est systématiquement effectuée. Une reconstruction en trois dimensions est
fréiguemment associée avant toute décision thérapeutique permettant I’analyse précise des

rapports de I’anévrysme avec les structures vasculaires adjacentes. C’est de plus en plus souvent
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le premier temps du geste thérapeutique lorsque celui ci est réalisé par embolisation [13, 61,
62].

L’angiographie est parfois normale malgré I'existence d’un anévrysme (partiellement
thrombosé ou masqué par le spasme associé), et un second examen sera alors rediscutée a six a
huit semaines aprés les céphalées si les signes cliniques étaient typiques en dehors des

hémorragies strictement prépontiques [62].

5- BIOLOGIE

5-1. Hémostase

Peu d’études se sont intéressées a I|'étude de I’hémostase au cours des AVC
hémorragiques.

Une étude japonaise [63] a montré qu’au cours de I'HSA, le taux sanguin du complexe
thrombine antithrombine augmente par activation du systéme de coagulation.

Ce taux est corrélé a la sévérité du grade neurologique, a I'importance des lésions

scanographiques et a la mortalité.

5-2. Hyperglycémie

Plusieurs études ont démontré la toxicité neuronale de I'hyperglycémie dans I'hémorragie
cérébrale [1, 13, 64].
Dans notre série et aussi au série de Hazim [6] la différence entre les glycémies

moyennes des déces et des survivants n’était pas statistiquement significative.
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V- TRAITEMENT

1- TRAITEMENT SPECIFIQUE

1-1. Chirurgie

L’évacuation chirurgicale de ’hématome est recommandée dans trois situations [65] :
malformation vasculaire sous-jacente accessible chirurgicalement et bon pronostic fonctionnel a
terme, hématome du cervelet s’aggravant secondairement [par réaction cedémateuse] ou
s’accompagnant d’une compression du tronc cérébral et d’'une hydrocéphalie obstructive, et
patients jeunes avec un hématome lobaire dont I’état clinique se détériore.

Le traitement curatif de I'anévrysme visualisé a I’angiographie cérébrale consiste a
exclure le sac anévrysmal de la circulation cérébrale, soit chirurgicalement par pose d’un clip sur
le collet de I’anévrysme soit par procédure endovasculaire avec embolisation de I’anévrysme au
moyen de coils [fil métallique de platine]. Le choix du traitement sera discuté en fonction de la
présentation clinique de I’lhémorragie méningée (présence d’un hématome intraparenchymateux,
vasospasme...) et des caractéristiques anatomiques de I'anévrysme (taille, collet, localisation,

forme, nombre).

Depuis la publication des résultats d’une étude internationale randomisée ayant comparé
les deux stratégies thérapeutiques chez des patients pour lesquels les deux thérapeutiques
étaient envisageables [66], la technique endovasculaire est privilégiée chaque fois que cela est
possible.

En effet, cette étude, qui a inclus pour I’essentiel des patients en bas grade ayant des
anévrysmes de la circulation cérébrale antérieure a mis en évidence une diminution du risque de
mauvais pronostic et de décés a un an, d’environ 22 % dans le groupe de patients dont

I’anévrysme a été embolisé par rapport aux patients ayant recu un traitement chirurgical.

- 48 -



Prise en charge des accidents vasculaires cérébraux au service de réanimation a L’h6pital Militaire Avicenne, Marrakech

Le traitement chirurgical retardé reste limité aux patients dont I’'anévrysme n’est pas
embolisable et qui présentent dés leur admission un vasospasme artériel sévére et/ou un état

neurologique grave [67].

Il y a une quinzaine d’années, tous les anévrysmes étaient opérés, actuellement 60% sont
embolisés, 40% sont opérés, quand le traitement endovasculaire et chirurgical sont tous deux
possibles et en dehors des hématomes compressifs, le traitement endovasculaire est
probablement I'option thérapeutique appropriée [66, 67].

Dans notre étude trois patients ont bénéficié d’une cure chirurgicale de I'anévrysme, mémes

résultats ont étaient observaient au série nationale [6].

2- TRAITEMENT NON SPECIFIQUE

2-1. Maintien de I’hématose

L’assistance ventilatoire est de régle en cas d’altération de I’état de conscience ou lors
d’un état de mal convulsif [1, 67, 68].

L’intubation est nécessaire chez tout patient présentant un score de Glasgow inférieur a 8
afin de prévenir I'inhalation bronchique et de rétablir la normoxie et la normocapnie.

La laryngoscopie doit étre effectuée sous couvert d’une anesthésie profonde et d’un
controle rigoureux de la pression artérielle [1,13, 69].

Dans notre série, le recours a la ventilation artificielle était nécessaire dans 43,75% des

cas par rapport 57% des cas au série nationale de Hazim [6].

2-2. Controle de I’hypertension artérielle

L’hypertention artérielle est habituelle au décours des accidents vasculaires
hémorragique. Elle fait partie des mécanismes de compensation mis en jeu pour rétablir la

perfusion cérébrale [13, 68]
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Pour éviter toute chute intempestive de la pression de perfusion cérébrale, I’équilibre du
régime tensionnel doit étre atteint de maniere progressive.

En cas d’anévrisme elle doit impérativement étre respectée si I’anévrisme est traité tant
gu’elle ne dépasse pas 170mmHg.

En revanche, si I'anévrysme n’est pas traité, la pression artérielle systolique doit étre
contr6lée autour d’une valeur systolique de 130mmHg en raison du risque de récidive
hémorragique [70,71].

Dans notre étude, Un traitement antihypertenseur a été prescrit dans 87,5% des cas ce
qui est proche aux séries de Hazim [6] et de Guillon [36] avec des taux respectivement de 80,9%

et 77,3% des cas, expliqué par que la majorité des patients étaient hypertendues.

3- TRAITEMENT DES COMPLICATIONS

3-1. Vasospasme

Le vasospasme artériel cérébral constitue I'une des complications les plus graves de
rupture anévrysmale que d’hémorragie méningée post traumatique ou post chirurgicale ; Sa
survenue serait responsable d’'une augmentation de 1,5 a trois fois de la mortalité dans les deux
semaines suivant la rupture. Cette complication survient préférentiellement entre le quatriéme et
le 12e jour d’évolution [72].

Sa physiopathologie reste obscure. Néanmoins, il est trés probable que
I’'oxyhémoglobine, présente dans les espaces sous-arachnoidiens, joue un role déterminant dans
les mécanismes aboutissant a la contraction des fibres musculaires lisses des arteres cérébrales
par altération de la balance entre vasoconstricteurs et vasodilatateurs locaux [72,73].

Récemment, il peut bénéficier d’un traitement endovasculaire s’il est localisé, aussi que la
fibrinolyse cisternale peut réduire I'incidence du vasospasme par lavage des espaces sous
arachnoidiens du sang [72].

Cependant, il a été montré d’apres des études [70, 72, 74] que son meilleur traitement

reste préventif par le protocole des « 3H » associant une hémodilution a 30%, une hypervolémie
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par sérum albumine a 5% et une hypertension artérielle, Utilisée depuis longtemps dans la
prévention et le traitement du vasospasme, améliore le débit sanguin cérébral et s’accompagne

d’une amélioration neurologique.

3-2. Hydrocéphalie

C’est une complication fréquente qui survient chez environ 20 % des patients [71]. Elle
peut étre précoce ou tardive, communicante ou non communicante, selon le mécanisme en
cause.

L’hydrocéphalie impose un drainage continu selon une procédure adaptée a chacune des
trois situations possibles :

— I’anévysme est traité : dans ce cas, le drainage du LCR est réalisé par un cathéter de
dérivation ventriculo-externe.

— I’anévrysme n’est pas traité : dans ce cas, le risque de ressaignement impose le maintien
d’une contre-pression.

— I’hydrocéphalie survient ou persiste a distance du saignement, habituellement dans les
deux a trois semaines suivant une hémorragie méningée : elle va alors nécessiter un

drainage définitif du LCR par voie interne [71, 72].

3-3. Ressaignement

La récidive du saignement est évoquée devant toute aggravation neurologique brutale,
lorsque I'anévrisme n’est pas exclu. Son incidence est de 4 % lors 24 premiéres heures [72].

Selon des études 7 a 19 % des patients non traités ressaignent au cours du premier mois
avec un taux de mortalité d’environ 70 % [13, 67, 73].

L’épisode inaugural est donc a traiter sous quarante-huit heures, ou d’emblée en cas
d’hématome intracérébral avec hypertension intracranienne.

Les anti-fibrinolytiques peuvent diminuer le risque de ressaignement mais augmentent le

risque de vasospasme et d’hydrocéphalie sans améliorer le pronostic global [9, 67].

-51 -



Prise en charge des accidents vasculaires cérébraux au service de réanimation a L’h6pital Militaire Avicenne, Marrakech

V- EVOLUTION

1- MORTALITE

Malgré les progres réalisés dans la prise en charge des AVCH, la mortalité reste lourde.

Dans notre série le taux de mortalité était de 62,5%.

Tableau XLV I: Taux de mortalité

Auteurs Nombre %
GUILLON [36] 163 39
BOUMEDINE [75] 62 54,8
HAZIM [6] 21 76,2
Notre série 16 62,5

Dans notre série, le grand nombre de décés s’explique par I’état grave de nos patients a

leur admission.

2- CAUSES DE DECES

La majorité des déces surviennent au cours de la premiére semaine et est secondaire le
plus souvent a des Iésions d’engagement [76].

Ce fait ressort clairement des résultats de notre étude.
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L’accident vasculaire cérébral est une pathologie fréquente, inquiétante qui demeure un
véritable probléme de santé publique, son pronostic reste grevé d’une morbidité et d’une
mortalité lourdes, de ce fait, I’AVC doit étre considéré comme une urgence diagnostique et

thérapeutique.

L’évaluation du pronostic est importante pour un patient victime d’un  AVC, notre étude
nous a permis de constater la mortalité précoce et importante de tous les types d’AVC souvent
par engagement. Elle nous a permis aussi de définir certains éléments de mauvais pronostic
comme la présence d’'un coma, un effet de masse a la TDM cérébrale et la survenue d’infections

nosocomiales.

Nos insistons enfin sur la nécessité d’une politique de prévention qui repose
essentiellement sur la lutte contre les facteurs de risque, d’autant plus qu’il a été démontré que

la majorité des AVC sont évitables.
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RESUME

L’accident vasculaire cérébral [AVC] est une pathologie fréquente dont la prise en charge
demeure grevée d’une mortalité et une morbidité lourdes.

Le but de notre travail est d’analyser, a travers une étude rétrospective de 100 cas, les
aspects épidémiologique, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs afin de définir les
facteurs de mauvais pronostic.

Les AVC ischémiques représentent 84% des cas et AVC hémorragiques [AVCH] 16% des
cas.

L’age moyen des patients est de 62,3 ans pour les AVCl et de 62,63 ans pour les AVCH.

L’hypertension artérielle demeure le facteur de risque dominant dans les deux types
d’AVC.

Un coma est présent dans 45,2% des AVCI et dans 68,75 % des AVCH.

L’hémiplégie constitue le principal signe neurologique focal rencontré.

Le territoire le plus fréquent atteint dans les AVCI est I’artére sylvienne et le siége le plus
fréquent de I’AVCH est lobaire.

La ventilation assistée a été nécessaire dans 48,8% des AVCI et 43,75% des AVCH.

L’infection nosocomiale est la principale complication observée avec 38,09% des AVCI et
33,3% des AVCH.

Les principaux facteurs pronostiques liés a la mortalité sont le coma a I"admission, I’effet

de masse a la TDM cérébrale et les complications infectieuses.
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SUMMARY

The cerebrovascular accident [CVA] is a frequent pathology that the management is still
know very high rate of mortality and morbidity.

The perpose of our retrospective study is to analyse 100 cases, their epidemiologic,
clinic, paraclinic and evolutive aspects in order to emphazize the factors of bas prognosis.

The ischemic CVA represent 84% of the cases and the hemorrhagic CVA [HCVA]
represent 16% of the cases.

The mean age of the patients is 62,3 years old for the ischemic CVA and 62,63 years old
for the HCVA.

The high blood pressure is still the predominance risk factor in the two types of CVA.

A coma is present in 45,2% of the ICVA and in 68,75% of the HCVA.

The hemiplegia represents the man focal neurologic sign in our series.

The region the most frequently affected in the ICVA is the sylvian artery and the most
frequent site of the HCVA is lumbar.

The assisted ventilation has been necessary in 48, 8% of the ICVA and 43,75% of the
HCVA.

The nosocomial infection is the main complication noticed in 38,09% of the ICVA and
33,3% of the HCVA.

The main prognostic factors in relationship with the mortality are the coma at the
moment of the admission, the effect of mass while the realization of the cerebral computerized

tomography and the infections complications.
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FICHE D EXPLOITATION
IDENTITE
-Nom : Prénom : N°D’entrée :
-Age : Date d’entrée : Mutualiste :
-Sexe : Date de sortie :
ATCD
-HTA : Oui [ ] Non[_]
-Diabéte : Oui [ ] Non[ ]
-Cardiopathie : Oui [ ] Non [ ]
-AVC antérieur : Oui [ ] Non[ ]
Depuis
_AIT : oui L Non L]
-obésité ; Oui [ ] Non [
-dyslipidémie Oui [ ] Non [ ]
-Habitudes toxiques : tabac [_] alcool [ ] autres
-ttt habituel
-Autres :
CLINIQUE
-Début : Brutal [ ] Progressif [ ]
- Signes fonctionnelles :
- Impotence fonctionnel :  Oui [ ] Non [ ]
Totale [ | Partielle [ |
Topographie :
- Suspension de laparole:  Oui [ ] Non [ ]
-Examen neurologique :
- Glasgow :
- Anisocorie : Oui [] Nonl[_]
-agitation : Oui [ Non[_|
- Déficit moteur : Oui [ ] Non[ |
- Aphasie : Oui Non
- Paralysie faciale : Oui Non
- Déficit sensitif : Oui [ | Non
- Raideur méningée : Oui [ ] Non[ |
- Autres :
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-Examen cardiovasculaire

TAS/TAD :

Souffle cardiaque : Oui [ ] Non L[]

Souffle carotidien : Oui [ | Non [ ]
PARACLINIQUE

A visée diagnostic positif

TDM cérébrale
IRM encéphalique

A visée étiologique :

-ECG :
-HVG:
- Trouble de rythme :
- Signes d’ischémie :
- Autres :

-PL:
- Aspect :
- Chimie :
- Cytobacter :

-Rx thoracique :

- Cardiomegalie :
- Autres :
-Echocoeur :
- Echodoppler des vaisseaux du cou :
-lonogramme sg :
-urée : créat :
-Glycémie :
-Hbc :
-Hémostase :
-Hb Hte :
-Artériographie :

TR
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-Territoire :
- Artere sylvienne :
- Artére cérébrale antérieure :
- Artere cérébrale postérieure :
- Artére cérébelleuse :
- Les 2 sylviennes :
- Le tronc basillaire :

TRAITEMENT :

1/ttt symptomatique :

- Ventilation assistée :

- O2 par sonde nasale :

- Réanimation hydro-¢lectrolytique :

- Sedation :

- Nutrition :

- Antiagrégants plaquettaires :

- Phénobarbital :

- Antiarythmiques :

- Antalgiques :
- Autres : | Nomodipine Nootropyl

2/ttt étiologique :
- Anticoagulants :
- Antihypertenseur :
- Insulinothérapie :
- chirurgie :

EVOLUTION
Favorable :
Complications :
- Engagement
- Infection respiratoire :
- Infection urinaire :
- Septicémie :
- Hémorragie digestive :
- Escarre :
- thrombophlébite
- déces :
- Autres :
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