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INTRODUCTION ET DEFINITION

Introduction:

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent un probleme majeur de santé
publiqgue Malgré les avancées significatives dans les domaines de la neurochirurgie,
de l'imagerie médicale, et de la réanimation, sa prise en charge reste confrontée a

une importante mortalité.

v/ Objectif: Notre objectif dans cette étude est d'analyser les aspects
épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs des AVC
hémorragiques afin de définir les facteurs prédisposant a une évolution fatale des

AVC au cours de leur hospitalisation au service de Réanimation.

Définition:

L’OMS définit I'accident vasculaire cérébral (AVC) comme " le développement rapide
de signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avec des

symptdmes durant plus de 24 heures, pouvant conduire a la mort, sans autre cause

apparente qu'une origine vasculaire " (1)

Encore appelé attaque cérébrale ou apoplexie (stroke en anglais) 'AVC est un
processus dynamique qui impligue une atteinte organique ou fonctionnelle du
parenchyme cérébral consécutif a une Iésion vasculaire survenant a la suite de
I'obstruction ou a la rupture d’un vaisseau. Les accidents ischémiques transitoires ne

sont pas compris dans cette définition. (2) on distingue alors:

e Les AVCischémiques:

Sont les plus fréquents (80 a 85% des AVC).

Résultent de I'occlusion ou du rétrécissement d’une artere cérébrale ou a destination
cérébrale (arteres carotides ou vertébrales) par un thrombus (caillot sanguin) / une
plague d’athérome qui empéche le cerveau d’étre alimenté en oxygene. Plus,
rarement, il s’agit d'une hypovolémie ou d’une hypotension chez un patient porteur
d’'une occlusion ou d’'une sténose d'une artere cervicale causant par la suite

l'infarctus (ou ramollissement) cérébral. (3)

e Les AVC hémorragiques:
(15 a4 20 % des AVC) sont di a une lésion de I'une des arteres cérébrales consécutive
a des malformations vasculaires aggravées ou dues a un déséquilibre tensionnel ou

un traitement anti thrombotique.
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Cette Iésion entraine une hémorragie dans un territoire cérébral donné entrainant une

compression des tissus cérébraux et une souffrance de ces tissus. (2) Regroupent:

v' Les hémorragies intracérébrales (HIC) ou parenchymateuse:

(Environ 15% des AVC). Il s’agit d’'une irruption de sang dans le parenchyme
cérébral. La collection sanguine ainsi créée dans la profondeur du cerveau
(hématome) peut se rompre dans un Ventricule donnant une inondation ventriculaire,
ou se rompre a la surface (cortex) dans les méninges donnant une hémorragie
cérébro-méningée
v' Les hémorragies sous arachnoidienne ou HSA:

(Environ 5% des AVC). Il s’agit saignement entre les couches internes et externes du
tissu recouvrant le cerveau, dans I'espace sous arachnoidien. Bien que I’'HSA puisse
étre causée par un traumatisme, seule I’'HSA spontanée et non traumatique est prise

en compte dans la définition d’'un accident vasculaire cérébral. (5)

ACCIDENT ISCHEMIQUE ACCIDENT HEMORRAGIQUE
CEREBRAL CEREBRAL

“ [Le caliliot obstrue £ .
I'irrigation d'une ‘| Hémorragie dans
aire du cerveau | le tissu cérébral

Caillot dans Vaisseau
le vaisseau sanguin juin rom

Figure 01 : mécanisme a I'origine de I'interruption de la circulation sanguine. (20)

L'AVC est a distinguer de I'accident ischémique transitoire(AlT) défini comme "la
perte brutale d'une fonction cérébrale ou oculaire durant moins de 24 heures
supposée due a une embolie ou a une thrombose vasculaire ». Un accident
ischémique transitoire (AIT) est provoqué par un petit caillot qui bloque brievement
une artere. L'AIT est souvent annonciateur d'un AVC. (10)
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CHAPITRE 1

Revue de la littérature

1.1. Rappel anatomique et physiologique
1.1.1 La vascularisation du cerveau

La vascularisation du cerveau est assurée par deux systemes artériels principaux:
e Le systeme carotidien

Qui provient de la carotide interne et donne naissance a cing branches:

a. L'artere ophtalmique

b. L'artere cérébrale moyenne (artére sylvienne)

c. L'artére cérébrale antérieure

d. L'artére choroidienne antérieure

e. L'artere communicante postérieure

e Le systeme vertébro-basilaire

Qui comprend les artéres cérébelleuses, les arteres du tronc cérébral, et se termine

par les deux arteres cérébrales postérieures.

e Le polygone de Willis

Egalement connu sous le nom de cercle artériel cérébral ou cercle artériel du cerveau,
résulte de l'anastomose (connexion) entre le systéme carotidien antérieur et le

systeme vertébro-basilaire postérieur. Il est constitué des éléments suivants:

1) Les deux artéres cérébrales antérieures, qui sont réunies par l'artére communicante
antérieure (située en avant).

2) L'artere communicante postérieure, présente de chaque coté.

3) Les deux artéres cérébrales postérieures, situées en arriere.
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POLYGONE DE WILLIS
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Figure 02 : -a gauche l'irrigation vasculaire du cerveau et les grands vaisseaux
-A droite le polygone de Willis sur une vue inferieure de I'encéphale. (22)
Ce polygone de Willis joue un réle essentiel dans la régulation de la circulation
sanguine cérébrale en permettant des voies de suppléance en cas de probleme avec
I'un des systémes artériels. Cela garantit une alimentation en sang adéquate pour le

cerveau, contribuant ainsi a prévenir les complications liées a l'insuffisance de la

circulation cérébrale. (6)

1.1.2. Débit sanguin cérébral normal

Le débit sanguin cérébral est de 40 a 50 ml pour 100g de tissu cérébral et par minute
chez I'adulte (D: 40-50 ml/100g/mn). (7) Le débit est régulé grace aux capacités de
Vasodilatation et de vasoconstriction des artéres cérébrales (variation des résistances
vasculaires) constituant une véritable réserve sanguine qui peut étre recrutée en cas

de nécessité. Débit Sanguin Cérebral = 20% débit cardiaque

La circulation cérébrale est autorégulée c’est un Mécanisme assurant un débit
constant entre 2 limites de pression de perfusion cérébrale. Au-dessous et au-dessus

de ces limites, le débit n'est plus régulé.
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1.2. Physiopathologie

L’AVC induit une série d'événements indésirables qui provoquent des lésions

cérébrales primaires et secondaires.

Les Iésions cérébrales primaires résultent d'un effet de masse et d'une perturbation
meécanigue du sang extravase, tandis que les Iésions cérébrales secondaires résultent
d'effets biochimiques et métaboliques toxiques en réponse aux composants sanguins

extravaseés. (19)

Les lésions secondaires sont provoquées par l'inflammation, la perturbation de la
barriére hémato-encéphalique (BHE), I'cedéme, la surproduction de radicaux libres tels
que les dérivés réactifs de l'oxygene l'excitotoxicité induite par le glutamate et la

libération d’'hémoglobine et de fer du caillot. (39)

La physiopathologie de 'AVC hémorragique est résumée dans la figure 03. (19)

Eupture des vaisseaux sangulnsg

-

libération de composants sanguins ‘
dans le cerveau

|

augmentation | activations | )
delaPIC des cellules production
+ compression locale microgliales + des DRO
4 astr: 4
mfiltration libération de cytokines | | perturbation
|eucocyta|re 1 l et de chimiokines de la BEH
Nt

( ) | (str datif | ! cedéme } ]
Iésion primaire | (neuroinﬂamatlon/) stress oxyaatif Vas°"’°‘"‘°; cérébral

perturbation
des cellules de LR
I'endothélium cytotoxicité

Figure 03 : Physiopathologie de I'AVC hémorragique. (19)
1.2.1. L’hémorragie intracérébrale (HIC)
La rupture des vaisseaux sanguins cérébraux souvent due a I'hypertension chronique
entraine des changements dans la structure des parois des vaisseaux sanguins sous

la forme de lipohyalinose et nécrose fibrinoide (8)
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Le saignement provient généralement des artérioles ou des petites arteres et se
déverse directement dans le cerveau, formant un hématome localisé qui se propage

le long des voies de la substance blanche.

L'accumulation de sang se produit en quelques minutes ou heures; I'hématome
grossit progressivement en ajoutant du sang a sa peériphérie comme une boule de
neige roulant en descente. L’hématome continue de croitre jusqu’a ce que la pression
qui I'entoure augmente suffisamment pour limiter sa propagation ou jusqu’a ce que
’hémorragie se décompresse en se déversant dans le systéme ventriculaire ou dans
le liquide céphalo-rachidien (LCR) situé a la surface piale (ou surface basale) du

cerveau (9)

L'hémorragie intracérébrale est souvent trouvée dans la région du putamen, thalamus,
souscortical, noyau caudé, pont et cervelet (8)

1.2.2. L’hémorragie sous arachnoidienne ou HSA

Les HSA d'origine non traumatique sont le plus souvent liées a la rupture d'un sac
anévrismal. La taille moyenne des anévrismes rompus est de 6 & 7 mm et ils sont
essentiellement localisés au niveau des embranchements vasculaires du polygone de

Willis (environ 90 % en territoire carotidien et 10 % en territoire vertébrobasilaire). (30)

Une fois rompu, le sang issu de l'anévrisme se situe de maniére préférentielle au
niveau des espaces sousarachnoidiens, rarement au niveau du parenchyme
intracérébral et exceptionnellement au niveau des espaces de diffusion sous-duraux.
(30)

L'agression cérébrale induite par ce volume sanguin est double et décalée dans le

temps:

= agression cérébrale précoce (c'est-a-dire « primaire) en rapport avec des
phénomeénes ischémiques globaux mais souvent transitoires, une augmentation de
la pression intracranienne et la toxicité directe des produits dérivés du sang au
niveau des neurones et des astrocytes.

= agression cérébrale plus tardive (c'est-a-dire « secondaire ») en rapport avec des
processus ischémiques retardés (3 a 14 jours aprés I'némorragie initiale) en lien
avec des modifications encore incompletement comprises de la microcirculation

(c'est-a-dire vasospasme) et de la microcirculation cérébrale. (30)
4
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Ce vasospasme survient souvent 3 a 5 jours apres le début du saignement, atteint son

apogée les jours 5 a 9 et peut disparaitre apres 2 a 5 semaines. (8)

Ce vasospasme peut entrainer un dysfonctionnement cérébral global (maux de téte,

Diminution de la conscience) ou focales (hémiparésie, troubles hémisensoriels,

Aphasie et autres). (8)

Rupture
d'anévrisme
Y
HSA Ischémie cérébrale
globale transitoire

Lésions cérébrales
précoces

encéphalique, troubles de I'autorégulation, excitotoxicité, dysfonction des canaux
ioniques, stress oxydatif, inflammation, activation des Métalloprotéinases matricielles

l

Lésions cérébrales
«retardées »

Vasoconstrictions microcirculatoire, apoptose endothéliale, rupture de la barriere hémato}

Figure 04 : Agression cérébrale au cours de 'hémorragie méningée

Rupture
d'anévrisme
Réponse systémique latrogénie
Deéfaillance d'organe

v v i .
Respiratoire Hémodynamique Milieu intérieur Réponse
(cedéme pulmonaire, (Cafdlopathles (SIADH/syndrome de inflammatoire

SDRA) adrénergiques, perte en sel) systémique

troubles du rythme et
de la conduction)

Figure 05 : Agression systémique au cours de ’hémorragie méningée
SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigu

SIADH : syndrome de sécrétion inappropriée d'hormone antidiurétique
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1.3. Epidémiologie

1.3.1. Incidence mondiale

L'AVC représentent:
e La premiere cause d’handicap physique chez I'adulte
e La deuxiéme de démence (apres la maladie de I'Alzheimer)

e Latroisieme cause de mortalité apres les maladies coronaires et les cancers

Chaque année, 15 millions de personnes dans le monde souffrent d'un accident vasculaire
cérébral. Parmi eux, 5 millions meurent (six personnes meurent toutes les 60 secondes).
(21) et 5 millions supplémentaires restent handicapés a vie, imposant un fardeau
immense aux familles et a la communauté. L'Organisation mondiale de la santé (OMS)
estime qu'un accident vasculaire cérébral survient toutes les 5 secondes (12)

L’incidence des accidents vasculaires cérébraux dus a l'ischémie est de 68%, tandis

gue lincidence des accidents vasculaires cérébraux hémorragiques (hémorragie
intracérébrale et hémorragie sousarachnoidienne combinées) est de 32%, (13) L'HIC
et 'HSA représentent respectivement environ 10 % et 3 % de tous les
accidents vasculaires cérébraux (AVC): Environ

e 36 % a 69 % des HIC sont profondes
e 159% a 32 % lobaire
e 7a1ll % dans le cervelet

e 4 a9 % dans le tronc cérébral
Les estimations de l'incidence de I'HIC dans le monde varient, mais se situent

généralement entre 10 et 20 pour 100 000 par an (12)

P Sy
. el ol
34 ]

"

J

=

Stroke
Mortality
(per 100,000)

240 - 480
120 - 240
60-120
30-60
0-30
No data

Figure 06: taux de mortalité ajustés selon I'age et le sexe pour 100 000 habitants

Standardisés a la population mondiale de L’'OMS. (41)
6
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1.3.2. Aux Etats-Unis:

Un accident vasculaire cérébral survient environ toutes les 40 secondes; cela se
traduit par 2160 coups par jour. Environ 780 000 Américains subissent chague année
un accident vasculaire cérébral nouveau ou récurrent. (12)

La proportion de tous les accidents vasculaires cérébraux dus a lischémie, a
’hémorragie intracérébrale et a ’hémorragie sousarachnoidienne est respectivement
de 87, 10 et 3 % (13)

1.3.3. En Europe:

Une étude multicentrique menée dans sept pays européens entre 2004 et 2006 a
révélé des disparités régionales dans les taux d'incidence de l'accident vasculaire
cérébral (AVC). Les taux d'incidence de I'AVC, ajustés en fonction de la population
européenne, étaient deux fois plus élevés chez les hommes que chez les femmes. De
plus, les taux d'incidence de I'AVC étaient plus élevés dans les régions de I'Est de

I'Europe que dans les régions du Sud de I'Europe. (22)

En France L'AVC touchent environ 130 000 personnes par an. Les AVC
hémorragiques représentent seulement 20 % de la totalité des AVC soit environ 46
000 nouveaux cas par an. La mortalité précoce reste tres élevée, entre 35 % et 50 %

selon la localisation et 'importance de ’hémorragie cérébrale (14)
1.3.4. En Afrique:

Cependant, le fardeau des accidents vasculaires cérébraux hémorragiques serait
significativement plus élevé de plus de 10 % a un rapport de 66:34 ischémique a

hémorragique (15)
1.3.5. En Algérie:

Environ 60.000 nouveaux cas d'AVC sont enregistrés chague année Ces nouveaux
cas d'AVC induisent 20.000 décés annuellement, soit quatre a cing fois plus que le

nombre des victimes des accidents de la circulation (16).

La majorité des études réalisées sont basées sur des données de morbidité
hospitaliére ou des données de mortalité par AVC. Peu d’études d’incidence de 'AVC

ont été réalisées.
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Les données de population concernant les AVC sont trés insuffisantes, bien que le
constat clinique de la fréquence et de la difficulté de prise en charge de cette maladie
ait été fait. Les registres de morbidité ne sont pas encore établis en Algérie,

contrairement a d’autres maladies telles que les cancers. (22)
1.3.6. A Tlemcen:

On estime entre 1500 et 2000 nouveaux cas d’AVC par an, entrainant des

conséquences socio-économiques graves. (6)

Oyabe - Japon

Arkadia - Gréce
Inherred - Norvége |
Fedencksberg - Danemark |
L'Aquila - Italie
Borders - tcosse
Uzhgorod - Ukraine
Novosibrisk - Russie |
Espoo-Kauniainen - Finlande |
Belluno - Italie |
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Martinique
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Figure 07 : disparités internationales de l'incidence annuelle des AVC donnes recueillies a
partir de registres de population de 1985 a 2006. (41)

1.4. Facteurs derisque
1.4.1. Les facteurs non modifiables
En général, les facteurs de risque non modifiables sont communs aux IC et HIC :
e L’age
- C’est le facteur de risque le plus important, chez les deux sexes, apres 55ans, le
risque d’AVC double a chaque décennie. (21)
e Lesexe
-Les accidents vasculaires cérébraux sont plus fréquents chez les hommes que chez

8
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Les femmes jusqu'a I'dage de 75 ans, mais aprés cet age, les femmes sont plus
touchées.

e Antécédents familiaux
- Le risque augmente si, dans la famille, un parent proche (pére, mére, frére, sceur) a
présenté un AVC avant 45 ans, un des parents a présenté une maladie

cardiovasculaire avant 55 ans pour le pere et avant 65 ans pour la mere.

1.4.2. les facteurs modifiables
e Traitement anti thrombotique
- Tous les traitements antithrombotiques peuvent se compliquer d'HIC et, en

particulier, les anticoagulants oraux.

-Les traitements AC augmentent le risque d’hémorragie intracérébrale (HIC) de sept a
dix fois. (23)
- L’association d’aspirine (antiagrégant plaquettaire) a un traitement par antivitamine

K (anticoagulant) double le risque d’HIC. (23)
e L’hypertension artérielle

- Apres la prise d’anticoagulants, I'hypertension artérielle est le facteur de risque le

plus important d’hémorragie intracranienne. (18)
- est responsable de 70 & 80 % des hémorragies cérébrales. (10)

- L’'HTA est un autre facteur de risque indépendant pour les hémorragies méningées.
(24)
- La localisation la plus typique d’un saignement intracérébral lié a 'HTA est les noyaux
gris centraux (putamen, thalamus, noyau caudé). (6)

e Lediabéte
- Environ un quart des personnes diabétiques meurent d’'un accident vasculaire
cérébral.
- La présence de diabéte double le risque d’accident vasculaire cérébral en raison des

dommages circulatoires provoqués.

- c'est un facteur de risque mais on ne sait pas si un meilleur contréle de la glycémie

permet de limiter le risque d’hémorragie cérébrale. (18)
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e Hypocholestérolémie

- Est un facteur favorisant les hémorragies intracérébrales cortico-sous-corticales

lorsqu’elle est inférieure a 160 mg/dl. (21)

- Quelques études ont observé que I'’hypercholestérolémie est un facteur protecteur.
e Letabac
- Le tabagisme est le facteur de risque modifiable le plus important des hémorragies
meéningées. (24)
e Drogues et médicaments
- L’abus d’alcool, de cocaine, les traitements anticoagulants et les thérapeutiques
thrombolytiques constituent un risque d’hémorragies cérébrales surtout de localisation
cortico-sous-corticale.
1.5. Etiologies

1.5.1. L’hémorragie intracérébrale (HIC)
1.5.1.1. Primaire
e HTA
La cause la plus importante d'HIC primaire.
e Angiopathie amyloide cérébrale

Représente 10 % des cas. C'est une cause importante d’'HIC lobaire chez les
populations agées.

La protéine amyloidogéne la plus fréquemment en cause est la protéine A4.
Les hémorragies liées a I'AAC récidivent souvent en quelques mois ou années.

1.5.1.2. Secondaire
e Anévrisme

4 Sacculaire ¢ Fusiforme ¢ Mycotique
e malformations vasculaires

La plupart des malformations surviennent dans les hémisphéres, bien qu'il existe
egalement des Iésions du tronc cérébral. La plupart sont uniques et sporadiques, mais
elles peuvent également étre multiples via une transmission autosomique dominante

on distingue:
10
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4 Malformations artério-veineuses (MAV): chez les plus jeunes, entrainent des

hémorragies de siege préférentiellement lobaire.
4 Cavernomes: de sieges variés, parfois multiples
4 Fistules artério-veineuses (Fistules durales)

4 Angiome veineux. (22)

e Néoplasique

4 Primaire (glioblastome)

4 Métastatique (mélanome malin, cancer du rein)

L’hémorragie est probablement due a des effets liés a la tumeur sur les artéres
cérébrales ou a une rupture de vaisseaux immatures. (29)

e Coagulopathie
4 Constitutionelle: Hémophilie /Hypoprothrombinémie/ Afibrinogénémie /Maladies de
Willebrand /Drépanocytose. (22)

4 Acquise: Syndromes myeloproliferatifs/ Insuffisance hépatique /CIVD aigué. (22)

e Drogues

4 Alcool, ecstasy, cocaines, amphétamine, sympathomimétiques.

On pense que l'alcool est a l'origine de I'HIC en augmentant la tension artérielle et en

affectant le systeme de coagulation avec des perturbations des facteurs de

coagulation entrainant un dysfonctionnement hépatique et une thrombocytopénie.(29)
e angiopathies diverses

4 vascularite

4 moya-moya

4 CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and

Leukoencephalopathy).(29)

o thrombophlébite cérébrale

évoqué chez le sujet jeune. (29)

11
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e Transformation hémorragique de I'AVC ischémique

e Grossesse

4 Eclampsie 4 thrombose veineuse cérébrale (31)
e Autre
4 idiopathique (28)
1.5.2. L’hémorragie sous arachnoidienne (HSA)
La plupart des HSA sont dites spontanées (c'est-a-dire non traumatiques)
On distingue
e Anévrisme rompu

rupture de sac anévrysmal se retrouve sur les arteres de la base du crane et
particulierement sur le systeme carotidien

e Idiopathique

dont ’THSA non-anévrismale péri-mésencéphalique
e Autres causes rares

communes avec L'HIC (MAV, cavernome...). (27)

1.6. Démarche diagnostic:
Le diagnostic d'AVC repose en régle sur la clinique (déficit neurologique focalisé ou
trouble de la vigilance d'installation soudaine, rapide ou brutale) . (25)

le diagnostic de la nature de I'AVC repose sur l'imagerie cérébrale on ne peut
différencier par la clinique seule l'origine ischémique de l'origine hémorragique de

I'accident vasculaire. (6)

1.6.1. LANAMNESE

L'interrogatoire du patient et de son entourage doit étre minutieux.

L’élément crucial est la connaissance de I'heure de début des symptémes puisqu’elle

va conditionner le traitement initial.

12
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En absence de témoin, I'heure de début est définie comme I'heure ou le patient a été
vu la derniere fois intégre sur le plan neurologique. Le contexte dans lequel survient
I'AVC est également détaillé: au repos, au lever, au cours d'un effort, de la pratique

d'un sport (en particulier notion de traumatisme cervical).

Le mode d'installation est précisé: brutal, d'emblée maximal, progressif, par palier ou
par a-coups, précedé de signes prémonitoires (accident neurologique transitoire,

céphalées).

L'anamnese recherche notamment l'existence de facteurs de risque vasculaire,
d'antécédents cardiaques, d'infection récente, de consommation de toxiques et la prise

de traitements modifiant 'hémostase.

1.6.2. L’examen Clinique
On ne peut pas différencier lI'ischémie de I'hnémorragie uniquement par la clinique, mais
celle-ci peut nous orienter:

e L’hémorragie intracérébrale (HIC)
La clinique est conditionnée par le siége de 'hématome. Les localisations les plus
fréquentes qui intéressent les noyaux gris centraux du cerveau sont responsables de
déficit sensitif et moteur de I'hémicorps controlatéral a la Iésion (26). A titre
d’exemples:
- Un saignement dans le putamen droit et la région de la capsule interne provoque des
signes moteurs et/ou sensoriels du membre gauche. (13)

- Un saignement dans le lobe temporal gauche se présente comme une aphasie. (13)

-Quand le saignement occupe tout le centre de 'hémisphére on peut constater un

coma (26)

-Les hématomes sous-tentoriels et du tronc cérébral sont moins fréquents. La
symptomatologie clinique est souvent dominée par un syndrome dit alterne associant

des troubles sensitifs, moteurs et des troubles oculomoteurs. (26)
- Un saignement dans le cervelet provoque des difficultés a marcher. (13)

Les symptdbmes neurologiques augmentent généralement progressivement en
guelques minutes ou quelgues heures. Contrairement a I'embolie cérébrale et a 'HSA,
les symptdmes neurologiques liés a I'HIC peuvent ne pas commencer brusquement et

ne sont pas maximaux au déebut. (9) (13)
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e L’hémorragie sous arachnoidienne ou HSA

Les symptéomes de ’'HSA commencent brusquement, contrairement a I'apparition plus

progressive de I'HIC.(13)

L’HSA associe classiquement une céphalée brutale, souvent explosive et d’emblée
maximale associée a des nausées, des vomissements volontiers en jet et un syndrome

méningé avec une raideur de nuque et des troubles de la vigilance. (26)

IL faut toujours garder a l'esprit que toute céphalée INTENSE, brutale est une

hémorragie méningée jusqu’a preuve du contraire. (4)

La recherche d'un effort physique violent et précédant le déclenchement de la
céphalée peut étre un élément d’orientation. Ces tableaux peuvent parfois étre plus
frustres ou a l'inverse générer un coma d’emblée.

Des signes neurologiques peuvent cependant parfois compléter le tableau sans valeur
localisatrice (signes pyramidaux, une diplopie transitoire, des vertiges). Néanmoins,
un anévrysme de l'artére communicante postérieure doit étre évoqué devant une
mydriase par atteinte du nerf IIl.

Une HSA de petit volume et initialement limitée par la vasoconstriction locale stoppant
le saignement peut donner un tableau clinique en deux temps, ne devenant flagrant
gu'en cas de récidive majeure. Parfois un tableau confusionnel peut dominer la

clinique. (26)

1.6.3.Les examens complémentaires
1.6.3.1 Imagerie

Trés urgente, elle repose sur I'RM et le scanner. (35) :

e Le scanner cérébral ou TDM sans injection de produit de contraste

Méme si I'IRM est plus performante pour quantifier 'cedéme cérébral, et en préciser
I'étiologie, I'accessibilité en urgence de la TDM en fait 'examen le plus souvent réalisé.
(34)

4 L’hémorragie sous arachnoidienne ou HSA:

La présence de sang dans les espaces sous arachnoidiens se traduit sous la forme

d’'une hyperdensité:

- prédomine au niveau des citernes de la base dont 'abondance est un corollaire

pronostique de la gravité de I’hémorragie méningée.
14
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-Diffuse ou localisée, le siege de prédilection du saignement fournissant un élément

d’orientation sur la localisation possible de 'anévrysme en cause.

-Isolée ou associée a un hématome intra parenchymateux, une hémorragie intra

ventriculaire ou de maniére plus exceptionnelle a un hématome sous dural aigu

A. Coupe tomodensitométrique axiale sans injection de produit de contraste d'une hémorragie méningée abondante répartie de
fagon symétrique, donc sans valeur localisatrice. A noter I'hypodensité médiane dans la citerne opto-chiasmatique faisant
suspecter la présence d'un anévrisme de la communicante antérieure. B. Angiographie correspondante : multiples anévrismes
(fleches) de la communicante antérieure, des communicantes postérieures et de la terminaison carotidienne gauche. Calibre
normal des différentes branches.

Figure 08: hémorragie méningée abondante

Si le scanner est effectué dans les 3 premiers jours suivant linstallation des
symptémes, il est positif dans 95% des cas. Au-dela du 3eme jour et pour des

saignements peu abondants, le scanner peut étre négatif (36,24).

4 L’hémorragie intracérébrale (HIC):

L’hématome intracérébral se traduit:

- A la phase aigué: par une hyperdensité spontanée directement corrélée au taux de

I’'hnématocrite.

Cette hyperdensité d’apparition immédiate est bordée a partir du 4éme jour d’'une
collerette hypodense d’cedéme, traduisant I'existence de phénoménes ischémiques a

la périphérie de 'lhématome.

Des le 4eme, 5éme jour, I'hyperdensité diminue progressivement de la périphérie vers
le centre.

15
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- Ala phase subaigué: de la 2eme 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 calillot.

L’injection de produit de contraste montre une fixation en couronne ou en anneau

dessinant les parois de 'hématome en voie de résorption.

Cette prise de contraste s’observe deés la fin de la premiére semaine jusqu’a 3éme

mois suivant le saignement.

- A la phase tardive: le siége de 'hématome présente selon la taille initiale du

saignement sous '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 (37,24)

figure 10: Tomodensitométrie cérébrale sans injection de produit de contraste
figure 09: Tomodensitométrie cérébrale sans injection de produit de contraste, ~ chez un patient présentant un coma d'emblée, et retrouvant un hématome
chez un patient présentant brutalement une céphalée associée & des vertiges, ~ Profond hémisphérique droit, fortement évocateur d'un accident vasculaire
et retrouvant un hématome cérébelleux gauche.(14) hémorragique profond de I'hypertendu. (14)

e L’imagerie par résonance magnétique (IRM)
Permet quantifier 'oedéme cérébral, et en préciser I'étiologie (14)
C’est 'examen de référence, car la sensibilité et la spécificité de I'IRM sont bien
supérieures a celle du scanner, mais le véritable enjeu de I'lRM est de ne pas faire
perdre de chance au patient par un temps de réalisation trop long, cet examen sera
donc de plus en plus fréquemment demandé chez le patient intubé et ventilé comateux

ou présentant un trouble neurologique inexpliqué (38)
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L'IRM a toutefois des limites elle ne peut étre pratiquée chez 10 a 20% des patients
soit du fait d'une contre-indication (stimulateur cardiaque, sonde d'entrainement
électrosystolique, neuro-stimulateur, corps étranger ferromagnétique intraoculaire et

certains clips vasculaires) soit en raison d'une claustrophobie. (2)

Quel que soit 'examen effectué initialement, il ne faut pas hésiter a le répéter en cas

de dégradation et/ou de modification clinique. (14)

e 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. (24)

Une angiographie normale n’élimine pas un anévrysme (anévrysme thrombosé,
vasospasme). (4)

Malformation
artérioveineuse

Malformation
artérioveineuse

Figure 11: Angiographie d’une malformation arterioveineuse développée aux dépends de
I'artére cérébrale moyenne et de l'artére cérébrale postérieure. (30)

1.6.3.2. Autres examens complémentaires
v ECG
v’ Bilan hémostase: FNS (taux de plaquettes) - TP — TCA

v/ Bilan biochimique: Fonction rénale - Glycémie — lonogramme (6)
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1.7. Prise en charge thérapeutique

Contrairement a l'infarctus cérébral, I’'hémorragie cérébrale n’a pas connu de
révolution thérapeutique. (17)

Tout patient suspect d’'un accident vasculaire cérébral doit étre orienté sans délais vers
une unité neuro-vasculaire. (6) ou les patients bénéficient d’'une expertise diagnostique
et étiologique, d’'un dépistage précoce des complications neurologiques et extra
neurologiques ainsi que d’'un contrdle intensif et strict de leur pression artérielle. (17)
le traitement intital est axé sur la lutte contre I'expansion de 'hémorragie cérébral et

La neutralisation d’un traitement antithrombotique. (17)

Les indications de 'admission de ses patients en réanimation sont a discuter au cas

par cas avec l'aide des neurologues, en tenant compte des éléments du pronostic (35)
Une prise en charge adaptée et précoce améliore le pronostic de ces patients. (6)
1.7.1. Prise en charge médicale

v"  Conditionnement

¢ Position a plat et repos strict au lit

e O2 apres libération des VAS

e Monitoring cardio-tensionnel et oxymétrie: arythmies cardiaques sont relativement
fréquentes aprées une HIC. (11)

e Pose VVP

e Ajeun

¢ Arrét de tout traitement interférant avec 'hémostase:

- Les antivitamines K doivent étre arrétés et antagonisés: Administrer de la vitamine
K IV, 5 a 10 mg (eviter les formes sous- cutanées ou intramusculaires, qui sont peu
efficaces). (11)

- INR mesuré en urgence mais ne doit pas retarde la prise en charge

-Les antiagrégants plaquettaires seront également arrétés. (6)

eprévention du vasospasme par un inhibiteur calcique: nimodipine (nimotop) .(4)

v' Lutte contre les ACSOS (agression cérébrale secondaire d’origine systémique)

eContrdole de laPA: Recommandations de la European Stroke Initiative:

18



Chapitre 1. Revue de la littérature

- S'il existe des antécédents d'hypertension et une tension artérielle >

180/105, alors on vise une TA en dessous de 170/100.

- S'il n'y a pas d'antécédents d'hypertension et une TA>160/95, on vise

de descendre en dessous de 150/90.
- Ne pas réduire la PAM de plus de 20 % dans les cas aigus. (41)

e Hyperglycémie: insulinothérapie si G > 10mM
e Hyperthermie: Evaluer la source d'infection et administrer des antipyrétiques si

nécessaire (paracétamol IV si T° > 37,5°C). (11)

e Hypoxie: libération VAS, O2 pour Sa02 > 94%. (6)

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.
(24,40)

e Correction des désordres électrolytiques

v' Traitement des complications:

e HTIC et cedéme cérébral: L’hypertension intracranienne (HTIC) est l'une des
complications majeures des AVC hémorragiques. Elle peut étre liée au volume lui-
méme de 'hématome, a I'oedéme péri Iésionnel ou aune hydrocéphalie. (6)
-position %2 assis
- équilibration hydro électrolytique
- Osmothérapie: penser a
» Mannitol 20 % 0,25 a 0,5 g/kg.
» Solution saline hypertonique: 3 %NaCl en bolus de 250 cc pendant 20

minutes. (11)

- Les corticostéroides ne doivent pas étre utilisés. (6)

e L’hydrocéphalie: La prise en charge d'une hydrocéphalie est fondée sur la mise
en place d'une dérivation ventriculaire externe, systématiquement chez le patient
sédaté et a discuter au cas par cas s'il existe des troubles de vigilance modéreés. Cette
DVE permet de monitorer la pression intracranienne et de dériver le liquide
céphalorachidien (LCR). (30)
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e Prévention des crises: Les convulsions sont plus fréequentes dans les cas
d'HIC corticale et, par conséquent, le traitement par les antiépileptiques est utilisé
chez ces patients

= Phénytoine 20 mg/kg IV
» Fosphénytoine 20 mg équivalents phénytoine/kg IV
= Valproate 10-15 mg/kg IV
= Lévétiracétam 500-1 500 mg IV
= Phénobarbital 20 mg/kg IV. (11)
Prévention des complications de décubitus et de l'ulcére de stress (Le port

d'une contention veineuse et la mobilisation des membres inférieurs). (4)

1.7.2. Prise en charge chirurgicale

v HIC primaire
- Certains patients présentant des hématomes lobaires facilement accessibles peuvent

étre candidats a I'évacuation des hématomes (11)

- I'évacuation chirurgicale des hématomes supratentorielle, en revanche, reste a
définir. (11)

v" HIC secondaire a une MAV

* Excision chirurgicale.

» Techniques endovasculaires telles que I'embolisation.
* Radiochirurgie.
» Une combinaison des trois modalités précédentes.

v Hémorragie sous-arachnoidienne anévrismale (HSA)

Le traitement étiologique de la rupture d'anévrisme consiste a réaliser l'occlusion de
l'anévrisme dans les 72 heures afin de réduire le risque de re-saignement. (30,11)

- anévrismes de petit et moyen calibre: une occlusion par voie endovasculaire par
microcoils (coiling endovasculaire)

- anévrismes de gros calibre: l'occlusion se fait apres abord neurochirurgical a
crane ouvert

- pour les microdissections: isolement du collet et pose d'un clip

Le choix du traitement doit faire I'objet d'une discussion multidisciplinaire (30)
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1.8. Evolution

L’aggravation neurologique peut résulter dans les 24 premiéres heures d'une

majoration de I'hémorragie.
1.8.1. Facteurs d’aggravations

Divers facteurs peuvent contribuer a I'aggravation neurologique

Hypotension

Hypoxie

Hypercapnie ou
hypocapnie excessive
(< 35mmHg)

Hyponatrémie
Hyperglycémie,

FACTEURS
D'AGGRAVATION
PRECOCE DES AVC

Communs a tous les

hypoglycémie
Hyperthermie
Médicaments
Infection

Crise(s) d'épilepsie

CEdéme (parfois trés
précoce, en regle
maximum vers les 3—
5e jours)
Hydrocéphalie (en
particulier infarctus et
hématome
cérébelleux
Engagement cérébral

AVC (IC et HIP)

Accroissement de
['hématome
(premiéres 24 heures)

Propres aux HIP

Tableau 01 : Facteurs d’aggravation des AVC
1.8.2. Pronostic

Les quatre facteurs associés a un mauvais pronostic neurologique sont le volume de
'hématome, la présence d'une hémorragie ventriculaire, une altération de la
conscience et 'age. Les éléments pronostiques les plus significatifs ont été associés

dans un score : le score ICH

21




Chapitre 1. Revue de la littérature

Composante Points
Score de Glasgow
—3-4 2
-5-12 1
- 13-15 0
Volume de ’hématome
—> 30 mL 1
—<30mL 0
Hémorragie ventriculaire
— Qui 1
— Non 0
Age (années)
— > 80 ans 1
— < 80 ans 0
Origine infratentorielle
— Qui 1
— Non 0
Score ICH Mortalité a 30 jours
—Score =25 100 %
— Score = 4 97 %
— Score=3 72 %
— Score = 2 26 %
— Score =1 13 %
— Score=0 0 %

Tableau 02 — Score ICH de gravité des hémorragies intracérébrales et mortalité
prédite associée. (31) (33) (40)

L'inondation ventriculaire est I'événement clinique qui détruit tout espoir de survie, le
pronostic mortel étant inévitable. (34)

1.8.3. Complications

e Déces/Complications de décubitus

- complications du décubitus (pneumopathie 20 a 30% et emboliepulmonaire)

- Complications cardiovasculaires et pulmonaires: des troubles du rythme cardiaque,

des altérations de la fonction myocardique et un cedeme aigu du poumon.(30)

- La moitié des déces survient dans les 72 premieres heures.
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e Complications immédiates

- Engagement cérébral

- Inondation ventriculaire

- Hydrocéphalie aigué

- Vasospasme =>Ischémie cérébral. (30)

¢ Récidives (surtout si anévrysme)

- Séquelles neurologiques: (Handicap Moteur -Troubles neuropsychologiques-
Invalidité permanente).

- Epilepsie séquellaire. (6)

1.9. Conclusion:

-Les AVC hémorragiques sont une urgence vitale. Les premiéres heures sont
cruciales.

- Les hématomes intra-parenchymateux se différencient des hémorragies méningées
tant par leur présentation clinique que par certains aspects de la démarche diagnostic
et thérapeutique mais répondant a des objectifs communs: limiter leur croissance
précoce, prévenir et traiter les agressions cérébrales d’origine systémiques (ACSOS)

ainsi que prévenir leur récidive.

-Une collaboration urgentiste-neurologue-réanimateur-neurochirurgien est nécessaire
pour faciliter les filieres de prise en charge de ce type AVC.
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CHAPITRE 2

Partie pratique

1.1. Matériels et méthodes

1.1.2. Objectifs

L’objectif de ce travail était de déterminer le profil épidémiologique des AVC
hémorragiques (les caractéristiques sociodémographiques et les facteurs de risque)
chez les patients hospitalisés au service d’anesthésie- réanimation polyvalente chu
tlemcen.

1.1.3. Types et période d’étude

Nous avons réalisé une étude statistique, descriptive, avec analyse rétrospective sur

une période de 5ans.

e Taille de I’échantillon: 50.
e Critéres d’inclusion et d’exclusion

v D’inclusion

Du 01 janvier 2019 au 31 /10/2023, tous les dossiers archivés des
patients adultes pris en charge dans le service d’anesthésie-
réanimation polyvalente chu tlemcen pour un AVC hémorragique dont
le diagnostic a été confirmé par un scanner cérébral, ont été inclus
dans cette étude.
v" D’exclusion
Nous avons exclu de cette étude les dossiers incomplets n’ayant pas fourni
tous les renseignements utiles a la réalisation de cette étude.

¢ Recueil et analyse des données

Le recueil des données a été réalisé de maniere rétrospective sur les éléments
du dossier médical.

Les informations collectées dans les dossiers médicaux concernaient:

v' Les données socio-démographiques (sexe, age, origine)

v' La présence ou non d’antécédents personnels et/ ou familiaux

v Les facteurs de risque (HTA, traitement anti thrombotique,

tabac, diabéte, dyslipidémie...)
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v" Le motif d’admission / score de glasgow initiale
v' Type d AVC hémorragique selon L'imagerie médicale:
Tomodensitométrie (TDM)
v' L’évolution en milieu hospitalier
v' Les données ont été traitées et analysées statistiquement avec le
logiciel « Excel » Microsoft Office® 2016.
e Lieu d’étude

Notre étude a été réalisé au niveau du:

v' Service de d’anesthésie- réanimation polyvalente

Le service se compose de deux principales sections: le rez-de-chaussée et un étage.

1) Au rez-de-chaussée: on trouve deux unités distinctes, l'unité de réanimation et

l'unité de post-réanimation, ainsi qu'une pharmacie.
*L'unité de réanimation: est équipée de

- neuf lits

-une salle de soins

-neuf respirateurs

- neuf moniteurs

* De son c6té, I'unité de post-réanimation comprend quatre lits.
2) A I'étage: on trouve

-le bureau des assistants

-une salle de conférence

- le bureau du chef de service

- le bureau du coordinateur.
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1.2. Reésultats

sexe homme femme
Nombre 34 16
% 68% 32%

REPARTITION DES PATIENTS SELON LE SEXE

B homme BEfemme

Figure 01 : Répartition des patients selon le sexe

Le sexe masculin est le plus touché 68% contre 32% pour le sexe féminin.
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AGE

<30

[35-45]

]45-55]

]55-65]

165-75]

>75

NOMBRE DE PATIENTS 1

9

15

13

7

Nombre

16
14
12
10

o N B OO

REPARTITION DES PATIENTS SELON L'AGE

165-75]

[35-45]

145-55]

Age

155-65]

Figure 02 : Répartition des patients selon I'age

La tranche d’age la plus touchée est entre 45-65ans
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REGION Tlemcen ville | hennaya remchi maghnia mechria
NOMBRE DE
PATIENTS 20 4 10 7 9

REPARTITION DES PATIENTS SELON LA REGION

mechria
maghnia —
remchi _
hennaya —
Tlemcen ville _
0 5 10 15 20
Nombre

Figure 03 : Répartition des patients selon le lieu de résidence

La grande commune de Tlemcen représente le premier foyer d’issu des patients suivie

par la commune de Remchi.
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HTA sous HTA s Tabac et traitement anti ATCD
facteur . L diabete N . . RAS
traitement négligée dyslipidémie | thrombotique familial
Nombre 11 10 10 04 08 02 05
% 22% 20% 20% 8% 16% 4% 10%
REPARTITION DES PATIENTS SELON LES
FACTEURS DE RISQUE
RAS HTA sous
ATCD familial ~ 10% traitement
4% 22%
traitement anti
thrombotique
16%
HTA négligée

20%

diabéete
20%

Figure 04 : Répartition des patients selon les facteurs de risqué

L’HTA est le principal facteur de risque (42%) suivi par le diabete (20%) Aucun facteur

de risque n’est retrouvé dans 10% des cas.
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MOTIF ABEC aphasie monoplégie |hémiplégie |Syd meningé | hémiparésie
Nombre 34 02 01 05 07 01
% 68% 4% 2% 10% 14% 2%

Répatrtition des patients selon le motif
d'admission

70%
60%
50%
40%
30%
20%

10% ##;;#

0%

Figure 04 : Répatrtition des patients selon le motif d’'admission

L’altération brutale de I'Etat de conscience ainsi que le syndrome méningé (céphalée
d’installation brutale +vomissements) constituent les motifs d'hospitalisation les plus

fréquents.
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25

20

15

10

entre 4/15 |entre 8/15
score 3/15 et 7/15 et 12/15 >12/15
nombre 20 17 10 3
% 40% 34% 20% 6%

REPARTITION DES PATIENTS SELON LE SCORE
DE GLASGOW A L'ADMISSION

20
17

10
3
.3/15 entre 4/15 et 7/15

entre 8/15 et 12/15 >12/15

Figure 05 : Répartition des patients selon le score de glasgow initial

La plupart des patients se présentent d’'emblée en coma profond (3/15)
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REPARTITION DES PATIENTS SELON LE MOIS

14
12
10

Figure 05 : Répartition des patients enregistrés selon les mois

Les pics de survenues des AVC hémorragiques avaient été constaté en juin avec 8

cas et en octobre avec 12 cas
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durré decés sortie
nombre 48 2
< 1semaine 20
> 1 semaine 15

EVOLUTION DES PATIENTS EN MILIEU
HOSPITALIER

B decés Msortie

Figure 06 : répartition des patients selon leur evolution

L’évolution fatale des patients est souvent inévitable

Le décés survient généralement au cours de la 1lere semaine
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type dAVC |HIC HSA
nombre 34 16
% 68% 32%

REPARTITION DES PATIENTS SELON LE TYPE
D AVC HEMORRAGIQUE

Figure 07: répartition des patients selon le type d AVC
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1.3. Discussions
¢ Biais d’étude
On s’est limité juste des données de dossiers. Taille réduite de I'échantillon.

v' Répartition des AVC selon le sexe et I'age

=  Sexe ratio: 2,125 Prédominance masculine

» Les hommes représentaient 68% des cas et les femmes représentaient 32%

= L’age moyen était de 59 ans.

= Les AVC Hémorragiques n’épargnent pas le sujet jeune (25-40ans). (Fig.02)

= L’analyse de cette représentation montre que la fréquence des AVC augmente
graduellement avec I'age, de fagcon plus marquée a partir de 45 ans, avec des pics

fréquence pour les tranches d’ages [45 55 ] et [55 65 ]

» Les hommes sont davantage exposés aux facteurs de risque
cardiovasculaires tels que I'hypertension artérielle, le tabagisme, I'alcoolisme
et l'obésité, ce qui peut expliquer pourquoi ils sont plus sujets aux AVC
hémorragiques

v' Répartition des cas en fonction du lieu de résidence

= Durantles 5 ans d’étude, on a constaté que la majorité des cas est issue de

lacommune de tlemcen. (Fig.03)

Les AVC posent de sérieux problemes de prise en charge du fait de
'absence sur tout le territoire de structures adaptées a ce type de pathologie
notamment en phase aigué. Les éléments clefs de la prise en charge des AVC sont
I'accés a l'imagerie cérébrale, I'arrivée du patient le plus vite possible dans une
structure spécialisée et [I'exécution des prises en charge diagnostique et
thérapeutique intimement liée. Le pronostic immédiat et ultérieur dépend en grande
partie de la rapidité d’'une prise en charge adéquate Il y a plusieurs années de cela,
le CHU TLEMCEN représentait le premier service d’accueil ou les malades ayant
eu un AVC sont pris en charge initialement. En pratique, les patients chez
lesquels on suspecte un AVC doivent étre admis dans une unité neuro-
vasculaire, quels que soient le type d’AVC, I'age des patients ou la gravité de

leur état.
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Ces unités de soins doivent permettre une prise en charge diagnostique et
thérapeutiqgue 24h/24 et 7j/7, par un personnel médical et paramédical chevronné
disposant d’'un plate-forme technique adaptée. Le bénéfice de ces unités
spécialisées est clairement établi,
permettant d’éviter plusieurs décés et réduire considérablement les complications
de 'AVC (20)

v Répartition des cas en fonction des facteurs de risque

= Le plus fréquent facteur de risque retrouvé est L’hypertension artérielle
placéeen premier rang dans les antécédents médicaux avec 42 %

(sous traitement 22%, négligée 20%), suivie respectivement par le diabete 20%

; traitement anti thrombotique 16%, les dyslipidémies et le tabac 8%.

o L’hypertension artérielle
a été pointée du doigt depuis de nombreuses années comme étant I'un des
principaux facteurs de risque de 'AVC. Selon plusieurs études, le risque relatif de
'AVC est de 3 a 5 fois plus élevé avec la présence de I'HTA et peut aller jusqu’a 8

fois dans le cas d’'une forme sévere d’HTA. (20,44,55)

Les taux de prévalence de I'HTA étaient de 32 % dans I'étude de Malmé6 en Suéde
(45). Dans I'étude du South London Stroke Registry menée sur une période de 10
années (1995 - 2004), la prévalence de I'HTA était variable allant de 50 % a 81.9 %
(47,44). Dans I'étude du Trivandrum en Inde I'HTA était le facteur de risque le plus
fréquent et retrouvé dans 83,2% des cas. Dans notre étude, nous avons
trouvé que la prévalence de 'HTA chez les cas d’AVC était de 42%, semble étre
plus faible que prévu. Cette constatation suggére la possibilité d'une sous-
évaluation ou d'une sous-estimation de la veéritable incidence de 'HTA au sein de la
population étudiée (comme la partie émergée d'un iceberg) (57)
o Le diabete

Dans notre étude, la prévalence du diabéte dans les cas d’AVC hemorragique était
de 22%
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Des études ont montré une variabilité trés large entre les régions. Celles - ci
variaient de 16.40 % dans le SLSR (55) a 48.7 % dans 'étude du Trivandrum (Inde)
(46). D’autres études rapportent des taux de prévalence de 30 % chez les hommes
et de 31.1 % chez les femmes en Iran (49) et dans I'étude de Framingham, la
prévalence était de 25 % chez les femmes et 28 % chez les hommes (59)

Donc lee diabéte constitue I'un des facteurs de risque principaux de 'AVC (60) avec

un risque relatif de I'association diabéte et AVC variant de 1 a 4 (61, 44)

L’HTA et diabéte sont les facteurs de risques majeurs les plus présents au sein de
notre cohorte de patients. Nos résultats sont ainsi en cohérence avec ceux issus
de la littérature scientifique qui s’accordent sur l'universalité de ces facteurs de
risque. (20,56)

L’'une des limites de notre étude est que le statut pondéral des patients n’a pas été
évalué, et ce du fait que les informations relatives a ce paramétre (du moins I'lMC)
ne sont pas mentionnées dans les dossiers. Il aurait été intéressant d’évaluer I'effet
de ce facteur de risque assez débattu pour cette pathologie. En effet, il a été
constaté que les AVC sont plus fréquents chez les sujets obeses. On estime que
'augmentation de 1 kg/m2 d’'IMC maijore le risque d’AVC hémorragiqgue de 6%.
Cette relation est expliquée par la prévalence de I'HTA, par I'état méta-

inflammatoire et pro-thrombogéne (20,52).

oTabac

malgré l'importance potentielle du tabagisme dans la survenue des AVC, Il
convient de noter que notre étude présente des limites quant a la collecte de
données sur le statut tabagique des patients. Les dossiers médicaux disponibles
étaient souvent incomplets quant a cette variable cruciale. Des études antérieures
ont souligné [l'association significative entre le tabagisme et les accidents
vasculaires cérébraux, avec des taux de tabagisme allant jusqu'a 25% parmi les
patients admis pour un AVC (62). De plus, des recherches menées a Alger ont
identifié les AVC d'origine tabagique comme les plus fréquents, représentant
jusqu'a 16,5% des cas (63). Ces données soulignent I'importance de recueillir des
informations exhaustives sur le tabagisme chez les patients présentant des AVC, ce
qui aurait pu enrichir notre analyse et fournir des insights supplémentaires sur

I'impact du tabagisme sur la santé vasculaire.
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v' Répartition des patients selon le motif d’admission

Selon notre etude L'altération brutale de I'état de conscience est le motif le plus
frequent de consultation médicale en cas d'accident vasculaire cérébral (AVC)
hémorragique. Cette prévalence s'explique par le fait que I'hnémorragie provoquée
par un AVC peut exercer une pression directe sur les structures cérébrales vitales.
Cette compression aigué peut rapidement perturber les fonctions neurologiques
normales, entrainant ainsi une altération brutale et souvent sévere de I'état de

conscience chez les patients affectés

Pour le syndrome meningee une augmentation de la pression intracranienne, peut
provoquer des symptdémes méningés.

Pour lhemiplegie et laphasie qui represente au total 10! dans notre etude cest
expliquée par le fait que quand I'hémorragie affecte un territoire cérébral bien

particulier

v' Répartition des patients selon le type D’AVC

Le taux d’incidence de 'hémorragie intracérébrale augmente avec I'age

Cette tendance a l'augmentation avec I'age de I'’hémorragie intracérébrale a été
démontrée dans plusieurs études (45, 46, 48, 49,52). Les principaux facteurs de
risque et les causes de I'hémorragie intracérébrale connus sont I'hypertension
artérielle et les malformations vasculaires, surtous che le sujet jeune et le traitement
anticoagulant surtout chez le sujet agé (50, 51). Cette augmentation avec I'age
pourrait étre liée a I'existence de facteurs de risque de 'hémorragie intracérébrale,
essentiellement I'’hypertension artérielle et surtout, quand celle — ci est mal
equilibréee (50, 51,53,58)

L’hémorragie intracérébrale est souvent déclenchée par un pic hypertensif
entrainant des lésions vasculaires au niveau du parenchyme cérébral ou par la
prise d’un traitement anticoagulant

L’hémorragie sous arachnoidienne est le type d’AVC le moins fréquent. Comme
Dans notre étude, Toute les études ont montré que le taux d’incidence de
'hémorragie sous arachnoidienne était le plus bas par rapport aux autres types
d’AVC (45, 46, 48, 59,52).
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Ce type d’AVC est plus fréquent avant I'dge de 70 ans. Il s’agit le plus souvent de
rupture de malformations vasculaires dont le facteur déclenchant est
essentiellement 'HTA (50,51,42,55). Comme dans I'hémorragie intracérébrale,
I'HTA reste I'un des principaux facteurs de tous les AVC hémorragique y compris

I’'hnémorragie sous arachnoidienne

Bilan radiologique

L’imagerie est une étape indispensable dans la prise en charge des patients qui
font un AVC puisqu’elle a un rble de confirmation du diagnostic, d’orientation
étiologique et d’indication thérapeutique. Cette importance croissante est liée
aux progres techniques, qui offrent une rapidité de réalisation et une
caractérisation lésionnelle de plus en plus fine. Dans notre série I'examen
radiologique le plus pratiqué est le TDM qui a été réalisé pour la totalité des
patients

v' Répartition des patients enregistrés selon les mois

Les pics de survenues des AVC hémorragiqgues avaient été constaté en juin
avec 8 cas et en octobre avec 12 cas

v' Répartition des patients enregistrés selon leur évolution

= Durant cette période d’étude 48 cas de déces ont été enregistré.

= Notant que ce nombre a été enregistré au niveau du service de d’anesthésie
réanimation polyvalente, les malades décédés au niveau des UMC et du
service de neurologie ne sont pas pris en compte.

» Dans la grande majorité des cas, malgré une bonne prise en charge de ces

patients, I'évolution vers le décés demeure inévitable.
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1.4. Conclusion

La prise en charge des AVC est multidisciplinaire, impliquant plusieurs spécialistes de

la santé.

Les AVC hémorragiques représentent un défi majeur de santé publiqgue. Une meilleure
compréhension des facteurs de risque permettrait de réduire leur incidence et leurs

séquelles.

L'existence d'une unité neuro-vasculaire représente une avancée majeure qui facilitera

une prise en charge plus efficace des patients.

La prévention des AVC hémorragiques repose sur le dépistage et le traitement de
I'hnypertension artérielle, le principal facteur de risque. Il est également essentiel de
lutter contre d'autres facteurs de risque vasculaire, le suivi de tous traitement

anticoagulant ainsi que de maintenir un bon contréle du diabete.
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