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  AVANT-PROPOS


  




  Voilà plus de 10 ans que le dernier recueil francophone au sujet des urgences neurologiques a été publié1. Cet illustre devancier avait placé la barre très haute, tant par la richesse que par la précision des thèmes abordés.




  Le temps a passé, mais écrire un livre traitant des urgences neurologiques qui soit pratique, précis et documenté n'est pas chose évidente. Surtout si l'on envisage le projet dans un format limité avec l'ambition pour l'ouvrage d'être un partenaire du quotidien - donc à portée de main - que ce soit sur un coin de bureau ou dans la blouse. Pourtant c'est le défi qu'ont relevé tous les contributeurs à ce travail et nous les en remercions chaleureusement. Chacun a su respecter un cahier des charges exigeant, qui imposait de présenter dans des parties concises les progrès (et ils ont été nombreux en 10 ans) du diagnostic et de la prise en charge des pathologies neurologiques urgentes, sans rogner sur la part sémiologique qui fait la réputation et le sel de la neurologie clinique.




  Nous pouvons dire, alors que nous avons eu le privilège de coordonner ce travail, qu'ils y sont remarquablement arrivés. Ainsi le lecteur trouvera d'abord une approche thématique des grandes affections neurologiques urgentes (parties 1 à 6) avec des conseils thérapeutiques précis. Ensuite, de façon indépendante et complémentaire, une approche synthétique est proposée à partir des grands symptômes neurologiques qu'il faut savoir diagnostiquer précisément et rapidement dans la cohue du quotidien (parties 7 et 8). Enfin un atlas de neuro-imagerie clôt le livre ; il permet d'exercer l'œil et la réflexion et offre une révision rapide des grands thèmes pathologiques abordés dans les pages précédentes. Le lecteur pourra aussi apprécier que les chapitres sont ponctués de points de repères et d'astuces qui peuvent aider, voire être décisifs, auprès de chaque patient.




  Nous espérons que cette édition 2015 d'Urg'Neuro aidera efficacement chacun dans sa pratique journalière.




  Nous vous souhaitons bonne lecture !




  Benjamin Cretin et Jérôme Liotier




   




  1. Urgences Neurologiques, 2e édition, Pierre Amarenco et Philippe Niclot, DaTeBe Editions, Paru le 01/07/2004.




  PRÉFACE


  




  Comme la plupart des neurologues hospitaliers, je participe à la prise en charge en urgence des patients victimes d'accident vasculaire cérébral et potentiellement éligibles à une thrombolyse intraveineuse. Avoir dans sa poche le téléphone de garde représente alors une fenêtre sur l'urgence neurologique car les appels dépassent souvent largement la problématique neurovasculaire. Il n'est pas une garde qui ne me donne l'occasion de constater que mes interlocuteurs non neurologues manquent parfois de repères cliniques ou paracliniques pour prendre la meilleure décision. Par la complexité de sa clinique et la multiplicité des pathologies rencontrées (infectieux, vasculaire, traumatologie, dysimmunité, etc.), la neurologie déroute parfois et fait peur souvent.




  Jérôme Liotier et Benjamin Cretin ont, dans cet ouvrage, relevé un défi difficile. Alors que la neurologie change, les documents proposés pour la prise en charge des urgences neurologiques sont peu nombreux et un peu anciens. Urg'Neuro propose des données actualisées sur l'urgence neurologique avec une présentation très pratique, envisageant chaque fois diagnostic, diagnostic différentiel, bilan paraclinique et prise en charge thérapeutique. L'ouvrage est enrichi de nombreuses classifications pratiques, d'arbres décisionnels et d'images de neuroradiologie. Les chapitres sont conclus par le point de vue de l'urgentiste et du neurologue. Enfin, une fiche « astuce Urg'Neuro » souligne un ou plusieurs points essentiels à ne pas rater. Toutes ces données fournissent un cadre de grande qualité pour aborder la problématique neurologique en urgence.




  Je souhaite bon vent à Urg'Neuro, n'ayant aucun doute quant à son utilité au quotidien pour la prise en charge de nos patients. Ce petit livre rose devrait dépasser de bien des poches !




  Professeur Jean-Philippe Camdessanché


  Chef du service de neurologie


  Centre hospitalier universitaire de Saint-Étienne




  Partie I - Urgences neurovasculaires


  




  INFARCTUS CÉRÉBRAUX 





  DÉFINITIONS




  ■ Un infarctus cérébral (IC) ou accident vasculaire cérébral ischémique (AVC ischémique) correspond à la nécrose ischémique irréversible d'une zone de parenchyme cérébral, consécutive à l'interruption brutale de l'apport en glucose et en oxygène par occlusion d'une artère cérébrale.




  ■ Un accident ischémique transitoire (AIT) est un épisode bref de dysfonction neurologique dû à une ischémie focale cérébrale ou rétinienne, dont les symptômes durent typiquement moins d'1 h, sans preuve d'infarctus aigu.




  ÉPIDÉMIOLOGIE




  ■ AVC = accidents ischémiques [IC et AIT] 80 % + hémorragiques [parenchymateux et sous-arachnoïdiens] 20 %




  ■ AVC = 1re cause de handicap acquis adulte, 2e cause de démence et 3e de mortalité




  ■ AVC = 360 nouveaux cas/jour en France




  ÉTIOLOGIES




  ■ Les causes des IC sont réparties selon la classification « TOAST » en 5 groupes dont la répartition varie selon les études et l'âge de la population :




  

    • athérosclérose des grosses artères : 20 à 30 %




    • cardiopathies emboligènes : 20-30 % (tab. 1)




    • occlusion des petites artères (lacunes) : 20 %




    • autres causes plus rares (dissection cervicale, hémopathie, connectivite...) : 5 à 10 %




    • causes indéterminées : 20 %




    • causes multiples : 5 à 10 %
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  PHYSIOPATHOLOGIE




  ■ En cas d'occlusion artérielle, le débit sanguin cérébral (DSC) chute brutalement selon une répartition centrifuge hétérogène, où l'on distingue plusieurs zones :




  

    • la zone centrale où le DSC est très fortement réduit (10 mL/min/100 g), siège d'une nécrose ischémique rapide et irréversible ;




    • une zone adjacente dite de pénombre où le DSC est significativement réduit provoquant une sidération des fonctions neuronales concernées mais permettant toutefois le maintien transitoire des mécanismes de survie cellulaire. En l'absence de recanalisation vasculaire, le tissu cérébral en sursis (« la pénombre ») va rapidement s'infarcir (destruction de 2 millions de neurones/minute) et la dysfonction neurologique fonctionnelle se transformer en déficit neurologique fixé.


  




  ■ Ce modèle explique l'étroitesse de la fenêtre thérapeutique des techniques de recanalisation, et l'impérative nécessité d'une action précoce et rapide de tous les acteurs de la filière neurovasculaire face à un patient suspect d'un infarctus cérébral en phase aiguë.




  DIAGNOSTIC CLINIQUE




  Diagnostic positif




  Interrogatoire




  ■ Anamnèse :




  

    • étape indispensable du diagnostic positif




    • permet de vérifier l'éligibilité d'un patient à une éventuelle thrombolyse




    • peut être difficile en cas de troubles du langage ou de la vigilance &rarr ; interrogatoire des proches indispensable de vive voix ou par téléphone


  




  ■ À recueillir :




  

    • les antécédents du patient




    • ses facteurs de risque cardiovasculaire




    • sa latéralité




    • ses traitements habituels (antithrombotiques)




    • l'heure exacte de début des symptômes. Si celui-ci est indéterminé, l'heure à laquelle le patient a été vu pour la dernière fois dans son état habituel sera prise comme référence


  




  ■ À décrire :




  

    • le mode d'installation du tableau neurologique (brutal, subaigu, fluctuant)




    • la nature des symptômes




    • les circonstances de survenue (traumatisme, effort, fièvre)




    • les symptômes associés qui peuvent orienter le diagnostic étiologique (palpitations, douleur thoracique, douleur cervicale, amaurose) ou au contraire faire discuter un diagnostic différentiel


  




  Examen neurologique




  ■ Évaluer les caractéristiques de l'hémiplégie :




  

    • proportionnelle = infarctus sylvien profond




    • brachiofaciale = infarctus sylvien superficiel




    • à prédominance crurale = infarctus cérébral antérieur...


  




  ■ Rechercher les éléments du syndrome pyramidal : signe de Babinski, Hoffman, spasticité...




  ■ Explorer les différentes modalités sensitives (sensibilité épicritique fine et thermoalgique plus grossière) pouvant être dissociées en cas d'infarctus du tronc cérébral et testing bilatéral pour dépister une extinction sensitive




  ■ Examen complet des paires crâniennes :




  

    • recherche d'une paralysie :




    -faciale (déviation de l'hémiface atteinte vers le côté sain), centrale ou périphérique (déficit de l'occlusion oculaire, signe de Charles Bell)




    -linguale (langue déviée du côté atteint)




    -oculomotrice




    • recherche :




    -d'un signe de Claude-Bernard-Horner (en cas de dissection carotidienne cervicale ou d'AVC du tronc cérébral)




    -d'une anesthésie faciale




    -d'une hypoacousie




    -systématique d'une paralysie pharyngo-laryngée par l'examen endobuccal qui peut compromettre la déglutition ou une amputation du champ visuel parfois subtile




    • en cas de troubles de la vigilance, dépister une paralysie faciale par la manœuvre de Pierre et Foix, une hémianopsie par la recherche d'un clignement à la menace et la limitation de l'oculomotricité par les mouvements de rotation active de la tête


  




  ■ Exploration cognitive sommaire : expression (langage spontané, réponse aux questions, dénomination, répétition), compréhension et orientation spatio-temporelle




  ■ Évaluer l'importance du déficit neurologique grâce à l'échelle NIHSS (tab. 3) qui permettra à la fois de vérifier que l'examen neurologique a été complet, d'estimer la gravité et d'identifier les patients éligibles à la thrombolyse (4 < NIHSS < 25).




  Examen extraneurologique




  ■ Sphère cardiovasculaire : rechercher une irrégularité du rythme cardiaque, un souffle carotidien, des signes de dissection aortique (anisotension artérielle, abolition des pouls périphériques), d'endocardite infectieuse (souffle cardiaque et fièvre)




  ■ Apprécier l'état général du patient et son âge physiologique




  ■ Repérer des antécédents significatifs méconnus (boîtier de pacemaker, cicatrice de chirurgie, chambre implantable pour chimiothérapie...)




  Diagnostics différentiels (tab. 2)




  ■ Certaines affections peuvent avoir une présentation pseudo-vasculaire trompeuse (stroke mimics)




  ■ Devant un tableau neurologique incertain, poursuivre la prise en charge accélérée jusqu'à l'imagerie, afin de ne pas méconnaître un AVC trompeur, potentiellement accessible à la thrombolyse
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  EXAMENS COMPLÉMENTAIRES




  Biologie




  ■ Glycémie capillaire (= « dextro ») systématique +++




  ■ Bilan à prélever dès l'admission : hémogramme, ionogramme, urée, créatinine, TP/TCA/fibrinogène (INR pour les patients sous AVK), glycémie, C-Reactive Protein (CRP) CRP et troponine




  ■ Éviter la gazométrie artérielle qui contre-indique la thrombolyse intraveineuse du fait du risque de saignement sous rt-PA au point de ponction




  Imagerie




  ■ Tout patient suspect d'un infarctus cérébral doit bénéficier d'un accès prioritaire 24 h/24 et 7 j/7 aux explorations neuroradiologiques (recommandations de l'HAS)




  Imagerie par résonance magnétique (IRM) ++++




  ■ Examen le plus performant permettant en moins de 15 min :




  

    • d'affirmer le diagnostic d'IC




    • d'estimer l'étendue, la topographie et l'âge de l'IC, l'état du parenchyme cérébral sous-jacent et l'existence d'un thrombus, « cible » potentielle d'un traitement par thrombolyse


  




  ■ Réalisation de plusieurs séquences IRM pour diagnostic (fig. 1A-E) :




  

    • séquence diffusion (A, B, C) : permet d'établir une cartographie de l'œdème cytotoxique d'IC




    • séquence FLAIR (D) : très utile pour dater l'IC (l'ischémie apparaît franchement à la 6e h)




    • séquence T2*(F) : dépistage de saignement récent ou ancien et de thrombus artériel




    • séquence TOF(E) : angio-IRM du polygone de Willis obtenue sans injection




    • séquence de perfusion : visualisation de la zone cérébrale hypoperfusée et de la pénombre


  




  ■ Examen non réalisable en cas de :




  

    • contre-indication à l'IRM (pacemaker, corps étrangers métalliques, obésité majeure, instabilité cardio-respiratoire, claustrophobie)




    • agitation du patient




    • absence d'équipement de certains centres


  




  [image: ]




  Scanner




  ■ Examen moins sensible mais facilement réalisable




  ■ Permet de dépister une hémorragie cérébrale et de rechercher des signes précoces d'IC (artère sylvienne hyperdense thrombosée, dédifférenciation gris/blanc, effacement du ruban cortical ou du noyau lenticulaire)




  ■ Examen plus rentable couplé à un angioscanner cervical et intracrânien mais requiert l'absence d'allergie à l'iode connue et l'absence d'insuffisance rénale
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  Autres




  ■ ECG systématique (FA, IDM, péricardite, dissection...)




  ■ Screening des toxiques (notamment cannabis) en cas de suspicion d'artériopathie toxique




  ■ Échodoppler cervical et intracrânien, échocardiographie : selon la situation et le plateau technique




  DIAGNOSTIC DE GRAVITÉ




  Indicateurs cliniques




  ■ Sévérité du déficit neurologique (score NIHSS > 17)




  ■ Paralysie complète du membre inférieur




  ■ Déviation conjuguée de la tête et des yeux




  ■ Atteinte des paires bulbaires/paralysie pharyngée/déviation de la langue (avec risque de fausses routes et d'infections broncho-pulmonaires)




  Indicateurs radiologiques




  ■ Étendue du territoire ischémié en diffusion




  ■ Occlusion vasculaire proximale (carotido-sylvienne...)




  Terrain




  ■ Âge




  ■ État de dépendance antérieure




  ■ État général




  ■ Comorbidités




  Situations comptant un risque évolutif spécifique




  Infarctus sylvien malin




  ■ Risque d'œdème cérébral « malin » et d'engagement cérébral :




  ■ Patients à risque en cas de :




  

    • déficit neurologique sévère (score NIHSS > 16) (tab. 3)




    • troubles précoces de la conscience




    • volume cérébral infarci > 145 mL, surtout chez sujet jeune


  




  ■ PEC :




  

    • surveillance neurologique accrue




    • neuroréanimation agressive




    • discussion précoce d'une indication de craniectomie décompressive
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  Infarctus cérébelleux étendu




  ■ Risque de compression du tronc cérébral et d'hydrocéphalie




  ■ Si apparition de signes HTIC ou souffrance du tronc, discussion craniectomie décompressive sous-occipitale et/ou pose d'une dérivation ventriculaire externe (DVE)




  Occlusion tronc basilaire




  ■ Recanalisation précoce = priorité absolue du fait de la gravité




  ■ PEC centre avec UNV, plateau neuro-interventionnel et neuroréanimation




  ■ Thrombolyse IV au-delà de 4 h 30 autorisée




  ■ Manœuvres de désobstruction par voie intra-artérielle (thrombolyse intra-artérielle, thrombectomie) jusqu'à 6 h, voire au-delà




  CONDUITE À TENIR




  Prise en charge en urgence




  Objectifs




  ■ Le praticien des urgences doit poursuivre parallèlement plusieurs axes :




  

    • affirmer le diagnostic en un temps minimum en évitant les pièges diagnostiques




    • effectuer un diagnostic de gravité rapide afin d'identifier les patients éligibles à une procédure de thrombolyse et les situations nécessitant une prise en charge spécifique neurovasculaire, neuroradiologique, réanimatoire, neurochirurgicale ou de chirurgie vasculaire




    • mettre en œuvre les mesures thérapeutiques initiales les plus adaptées afin de limiter l'extension de l'ischémie, de prévenir la récidive précoce et les complications à court terme des IC, sources d'une morbi-mortalité importante (mortalité précoce des IC de 20 % à 1 mois)


  




  Traitement




  Mesures générales




  ■ Installation d'emblée dans une salle d'examen avec :




  

    • prise rapide des constantes vitales : pouls, température, TA aux 2 bras, saturation en oxygène, glycémie capillaire




    • mise en place d'une surveillance continue des paramètres hémodynamiques et de la saturation capillaire en oxygène


  




  ■ Décubitus strict avec redressement de la tête à 30o pour favoriser la perfusion cérébrale sauf coma, vomissements ou ischémie étendue




  ■ Sondage urinaire prudent en cas de rétention aiguë d'urine fréquente si hémiplégie sévère




  ■ À jeun strict (risque de fausse route et d'inhalation)




  ■ Voie veineuse périphérique du côté non déficitaire avec perfusion de sérum salé isotonique




  ■ Vérifier la liberté des voies aériennes respiratoires




  ■ Oxygénothérapie si SpO2 < 95 %




  ■ Si To > 37,5 oC :




  

    • paracétamol 1 g/8 h




    • et antibiothérapie probabiliste précoce si suspicion d'inhalation : amoxicilline-acide clavulanique (1 g × 3/j pendant 8 jours)


  




  ■ Insulinothérapie si glycémie > 2 g/L




  ■ Traitement anti-HTA si PA > 220/110 ou 185/110 mmHg en cas de thrombolyse, grâce à l'administration de molécules IV d'action rapide (urapidil, nitrendipine ou labetalol)




  ■ Prévention de TVP par HBPM préventive type enoxaparine 40 mg/j ou par calciparine 0,2 mL SC × 2/j si insuffisance rénale, sauf thrombolyse ++




  ■ Pas de traitement antiépileptique préventif. Si crise, vérifier l'absence de ramollissement hémorragique par une nouvelle imagerie et préférer un antiépileptique peu sédatif




  Thérapeutiques de recanalisation [1]




  ■ Thrombolyse IV :




  

    • traitement de référence des IC : évite 140 décès ou dépendances/1 000 patients traités




    • d'autant plus efficace qu'administré précocement [1]




    • à envisager chez tout patient présentant un IC de moins de 4 h 30 +++




    • en l'absence de contre-indications (tab. 4)




    • modalités :




    -en UNV = stroke units, par un neurologue vasculaire et sous surveillance d'une IDE formée




    -altéplase rt-PA (Actilyse®) (0,9 mg/kg, 90 mg max), 10 % en bolus sur 1 min puis 90 % IVSE sur 1 h




    -surveillance étroite de la PA, si PA > 185/110 mmHg, injection d'urapidil IV




    -si dégradation neurologique, imagerie en urgence (hémorragie ?)




    -si œdème angioneurotique de la langue, stop rt-PA, injection antihistaminique et corticoïdes




    -pas de traitement antithrombotique associé pendant les 24 h suivantes




    -imagerie de contrôle à 24 h avant reprise antithrombotique
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  ■ Nouveautés dans la thrombolyse IV :




  

    • le registre européen SITS-ISTR a permis de valider sur d'importantes cohortes la faisabilité et la sécurité d'utilisation du rt-PA, en montrant des taux de mortalité, d'indépendance fonctionnelle et d'hémorragies intracérébrales symptomatiques équivalents à ceux des études pivots ;




    • le taux de reperméabilisation artérielle de la thrombolyse évalué par données scannographiques serait de l'ordre de 50 %, d'autant plus élevé que l'occlusion est distale et que le patient est pris en charge tôt après le début des symptômes ;




    • les patients > 80 ans, en respectant les contre-indications, tirent profit de la thrombolyse dans les mêmes proportions que les patients jeunes (étude randomisée IST- 3 de 3 035 patients rt-PA vs placebo dans les 3 h suivants le début des symptômes). L'âge n'est plus une contre-indication en soi dans la thrombolyse de l'IC.




    • modalités de mise en œuvre de la thrombolyse :




    -confronter le score NIHSS aux données de l'IRM de diffusion :




    

      - si le « mismatch radio-clinique » est important (i.e. un score NIHSS élevé et un faible hypersignal à l'IRM de diffusion suggèrent une volumineuse « pénombre ischémique » et donc un important potentiel de récupération clinique en cas de reperméabilisation artérielle par le rt-PA) ;




      - si le « mismatch radio-clinique » est faible (score NIHSS bas et hypersignal de grande taille laissent peu d'espoir de récupération et exposent à un risque majoré de transformation hémorragique) ;


    


  




  • les patients sous AVK peuvent être thrombolysés ; en revanche, il y a peu de données sur les nouveaux anticoagulants oraux (NACO) qui représentent une contre-indication ;




  • 15 % des IC sont des IC « de réveil » (dont on ne connaît pas l'heure de début des symptômes) : on peut considérer qu'ils datent de 4 h 30 si la séquence FLAIR en IRM est négative.




  ■ Thrombolyse IA et/ou thrombectomie mécanique :




  

    • jusqu'à la 6e heure, une thrombolyse par voie IA ou une thrombectomie peut être proposée dans des centres hautement spécialisés (neuroradiologie interventionnelle) en complément ou pas de la thrombolyse IV [2]




    • utilisation au cas par cas et pour IC grave (occlusion du tronc basilaire, carotido-sylvienne)




    • les recommandations américaines de Stroke en 2013 [1] suggèrent de proposer la voie endovasculaire aux patients ayant une occlusion proximale réfractaire à la thrombolyse IV qui doit toujours être faite en premier lieu si le patient est éligible. Le pronostic effroyable des occlusions aiguës du tronc basilaire (80 % de mortalité) a conduit beaucoup d'équipes à privilégier la voie endovasculaire




    • problème de la discordance entre l'efficacité radiologique de ces méthodes et des résultats cliniques décevants




    • l'étude IMS-3 du NEJM en 2013 [3] comparant la thrombolyse IV à la thrombolyse « combinée » IV + IA a été stoppée en cours de phase III après l'inclusion de 600 patients en raison de l'absence de supériorité de l'approche thérapeutique combinée. Les autres approches « combinées » associant thrombolyse IV et thrombolyse IA/thrombectomie (études SYNTHESIS et MR-RESCUE) ont généré également des résultats négatifs


  




  Traitements antithrombotiques




  ■ Antiagrégants plaquettaires :




  

    • aspirine IV de préférence (250 mg) sauf allergie ou thrombolyse




    • absence d'évaluation des autres AAP en phase aiguë qui ne sont pas recommandés en 1re intention




    • anti-G2B3A contre-indiqués du fait du risque accru d'hémorragie


  




  ■ Anticoagulants :




  

    • pas d'intérêt à grande échelle de l'anticoagulation en phase aiguë d'un IC (risque hémorragique)




    • à réserver à certaines situations après avis du neurologue vasculaire :




    -dissection cervicale extracrânienne




    -IC de gravité modérée associé à de la FA




    -cardiopathie à haut risque emboligène (prothèse valvulaire mécanique, thrombus intracardiaque)




    -AIT en salves




    -sténose artérielle serrée avec retentissement hémodynamique et fluctuations neurologiques




    -thrombus flottant endoluminal




    • préférer l'héparine non fractionnée (HNF) IVSE avec surveillance étroite du TCA (objectif 1,8-2,2)




    • pas d'étude sur les nouveaux anticoagulants en phase aiguë (dabigatran, rivaroxaban, apixaban)


  




  Chirurgie carotidienne et angioplastie




  ■ En cas d'IC par sténose athéromateuse de la carotide interne :




  

    • risque de récidive ischémique précoce important




    • pratiquer au plus tôt une exploration cervicale vasculaire (échodoppler des TSA, angioscanner ou angioIRM)


  




  ■ En cas de sténose athéromateuse symptomatique > 50 %, discuter précocement l'indication d'endartériectomie avec le chirurgien vasculaire et le neurologue




  ■ L'angioplastie-stenting endovasculaire n'est pas recommandé en 1re intention mais réservée à des situations particulières (sténose radique, contre-indication à la chirurgie)




  LE POINT DE VUE DE L'URGENTISTE




  ■ La sémiologie des AVC est parfois trompeuse, et il faut considérer que tout déficit neurologique brutal est un AVC jusqu'à preuve du contraire.




  ■ La conférence téléphonique (SAMU-UNV-TEMOIN) est très utile lors de l'alerte en préhospitalier et permet une régulation plus efficace.




  ■ La télémédecine permet un accès plus rapide à la thrombolyse et doit être largement déployée.




  LE POINT DE VUE DU NEUROLOGUE




  Time is Brain.




  ■ L'utilisation du score NIHSS permet une évaluation standardisée de la situation neurologique et est utilisable par tous les acteurs médicaux et paramédicaux de la chaîne neurovasculaire.




  Ne pas oublier de dépister cliniquement les signes de dissection artérielle et d'endocardite infectieuse, dont l'évolution est potentiellement dramatique à court terme, et potentiellement aggravée par les anticoagulants.




  ■ L'IRM de diffusion/perfusion est l'examen complémentaire « clé » de l'AVC.




  ■ Importance du mismatch radio-clinique.




  ■ Les UNV améliorent le pronostic de ces patients.




  ■ La fenêtre thérapeutique très courte (délai < 4 h 30) des traitements thrombolytiques fait de l'IC une urgence thérapeutique.




  ■ La reperméabilisation par technique endovasculaire n'a pas démontré à ce jour de bénéfices.




   




  L'ASTUCE D'URG'NEURO




  ■ Se méfier de l'hypoglycémie du diabétique qui peut mimer en tout point un AVC.




  ■ Un déficit neurologique brutal sous AVK n'est pas forcément hémorragique (sous-dosage en AVK fréquent) et ne contre-indique pas obligatoirement la thrombolyse.




  ■ Les fluctuations neurologiques sont très fréquentes chez les patients en phase aiguë d'un AVC : ils nécessitent une surveillance étroite.
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  HÉMORRAGIES SOUS-ARACHNOÏDIENNES




  DÉFINITIONS




  ■ Anciennement appelées hémorragies méningées




  ■ Hémorragies survenant :




  

    • sous l'arachnoïde et ne concernant donc qu'une partie des méninges (cf. fig. 1)




    • le plus souvent après rupture d'un anévrisme artériel intracérébral. Cependant, tous les anévrismes intracérébraux ne se rompent et seuls les facteurs de risque majorent le risque de rupture
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  ÉPIDÉMIOLOGIE




  Fréquence




  ■ Importante dans la population générale : 1 à 5 %




  ■ Risque de rupture : 3 %




  Population exposée




  ■ Sujets jeunes (50 ans en moyenne), prédominance féminine




  Incidence




  ■ Faible, variable selon le temps et selon les pays :




  

    • 2 (en Chine) à 20 (en Finlande)/100 000 habitants d'après le registre MONICA (observation de 36 millions de patients [1])




    • en France : 3/100 000




    • 1 à 7 % sur l'ensemble des AVC


  




  ■ Différente selon la localisation de l'anévrisme. Les anévrismes prédominent :




  

    • sur l'artère communicante antérieure : 24 à 30 %




    • sur l'artère carotide interne : 31 à 42 %


  




  ■ Varie de façon inversement proportionnelle à la taille de l'anévrisme (72 % des anévrismes intracérébraux < 6 mm, 21 % entre 6 et 10 mm, 6 % entre 10 et 20 mm et moins de 1 % > à 20 mm)




  Facteurs de risque (par ordre décroissant d'importance) [2]




  ■ Sexe féminin (prédominance féminine : 60 à 70 %)




  ■ HTA +++




  ■ Tabac +++




  ■ Alcool




  ■ L'ethnie caucasienne et le diabète joueraient probablement un rôle protecteur




  Pronostic




  ■ Mortalité = 42 % (dont 20 % avant d'accéder aux soins) [1]




  ■ Séquelles = > 60 % liées à l'ischémie et à l'HTIC :




  

    • déficits neurologiques (moteurs, sensitifs, langage...)




    • déficits cognitifs : anxiété (40 %), dépression (20 %) avec difficultés à la réinsertion




    • pan-hypopituitarisme : déficit endocrinien multiple avec insuffisance anté- et post-hypophysaire par atteinte de la tige pituitaire


  




  ÉTIOLOGIES, FORMES CLINIQUES




  ■ Formes non sporadiques : 10 % des HSA




  ■ Formes sporadiques ou familiales ; souvent anévrismes multiples = 25 % des HSA :




  

    • proposer un dépistage familial par angio-IRM seulement si les deux parents ont une HSA au 1er degré




    • d'autres questions subsistent : existe-t-il une susceptibilité génétique qui permet de rompre ? Existe-t-il un risque majoré de vasospasme (VS) ?


  




  ■ Formes avec maladies associées : polykystose rénale = 1 %, maladie d'Ehler Danlos = rare




  [image: ]




   




  PHYSIOPATHOLOGIE DES HÉMORRAGIES CÉRÉBRALES SPONTANÉES




  Topographie de la rupture artérielle




  Artère de base (polygone de Willis)




  ■ Les artères communicantes antérieures, ACM et communicantes postérieures, quand elles sont le siège d'un anévrisme rompu, occasionnent dans les espaces sous-arachnoïdiens une HSA pure. Même si c'est rare, l'HSA peut diffuser secondairement au-dessus, dans le cerveau (hémorragie cérébro-méningée).




  Artériole intraparenchymateuse




  ■ Plus fréquemment, l'hémorragie cérébrale spontanée naît primitivement au sein du parenchyme cérébral, mais peut s'étendre aux ventricules (inondation ventriculaire) et/ou aux espaces sous-arachnoïdiens (hémorragie cérébro-méningée).




  Volume et gravité de l'hémorragie




  ■ La gravité dépend de la topographie mais aussi du volume de l'hémorragie parenchymateuse et de la présence ou non d'une inondation ventriculaire (ce qui est pris en compte dans la classification de Fisher). Secondairement, il y a une toxicité neuronale et axonale liée aux protéines de la coagulation (thrombine) et aux cellules inflammatoires suite à la rupture de la barrière hémato-encéphalique.




  DIAGNOSTIC CLINIQUE




  Diagnostic positif




  ■ Évocation du diagnostic de syndrome ménagé si triade suivante :




  • céphalées brutales




  • raideur de nuque




  • vomissements




  ■ Si associée à des troubles de conscience (jusqu'à la perte de connaissance) et des déficits moteurs variables &rarr ; hospitalisation et réalisation au préalable d'une tomodensitométrie (TDM) cérébrale avant la ponction lombaire (PL) +++. 30 % d'erreurs diagnostiques devant une céphalée isolée aux urgences




  ■ Évaluer les troubles de conscience à partir du score de Glasgow (grade E) [3]




  Gravité




  ■ Évaluer leur sévérité à partir de deux échelles :




  

    • l'échelle WFNS (tab. 2) : la plus récente et celle qu'il convient d'utiliser en pratique clinique [3]




    -&rarr ; si WFNS entre 1 et 2 : HSA &rarr ; hospitalisation en neurochirurgie et/ou neurologie




    -&rarr ; si WFNS entre 3 et 5 : HSA grave (grade D) &rarr ; hospitalisation en réanimation


  




  

    • l'échelle de Hunt et Hess (pour mémoire) :




    -0 : anévrisme non rompu




    -I : asymptomatique ou céphalée minime




    -II : céphalée modérée à sévère, raideur de nuque




    -III : somnolence, confusion, déficit focal minime




    -IV : coma léger, déficit focal, troubles végétatifs




    -V : coma profond, moribond
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  Complications




  HTIC




  ■ Quasi constante pour les HSA graves




  ■ Mécanismes impliqués : hématome cérébral, hydrocéphalie, œdème cérébral




  ■ En cas de doute, doppler transcrânien (DTC) pour objectiver des signes d'HTIC (grade E) [3]




  Hématome intracérébral




  ■ Accompagne 20 % des HSA




  ■ Doit conduire à une évacuation chirurgicale en urgence associée au traitement de l'anévrisme




  Resaignement (après traitement étiologique)




  ■ = 4 % dans les 24 premières heures, 1 % si > 24 h




  Hydrocéphalie aiguë




  ■ Résulte du trouble de la résorption du LCR par le sang présent dans les espaces sous-arachnoïdiens




  ■ Signes scanographiques devant faire évoquer une hydrocéphalie :




  

    • apparition d'une dilatation des cornes temporales




    • augmentation de l'index bicaudé (fig. 2)


  




  ■ Impose une DVE en urgence (grade E) [3]. Attention, si un geste endovasculaire est envisagé, la DVE devrait être posée avant l'embolisation car l'héparinothérapie per- et postembolisation gênera la pose ultérieure d'une DVE [3]




  ■ En pratique, maintenir la DVE à 15 cm au-dessus de l'orifice du conduit auditif externe, afin d'assurer une contre-pression au niveau de la paroi du sac et de réduire ainsi le risque d'une nouvelle rupture de l'anévrisme (grade E)




  ■ Facteurs prédictifs de l'hydrocéphalie :




  

    • l'âge




    • l'hémorragie intraventriculaire




    • l'importance de l'HSA




    • la localisation de l'anévrisme sur la circulation postérieure


  




  Épilepsie




  ■ Crises majoritairement précoces et associées à un mauvais pronostic neurologique




  ■ La prophylaxie antiépileptique est discutée mais peut être envisagée chez les patients à haut risque de développer des crises d'épilepsie, c'est-à-dire, en présence de sang dans les citernes, d'un infarctus cérébral ou d'une lésion focale, voire d'un hématome sous-dural (grade E). Cependant, les patients victimes d'une forme grave d'HSA bénéficient souvent d'une anesthésie et/ou d'une sédation dont les effets antiépileptiques sont établis.




  Vasospasme




  ■ Différencier le VS angiographique asymptomatique du VS clinique symptomatique




  ■ Survient entre J5 et J14 et est associé à une surmorbidité (complications ischémiques) et une mortalité de 30 %. 10 % des HSA ont des VS précoces dès la 48e heure




  ■ Les différentes présentations cliniques associent des complications : déficit moteur, troubles de la conscience, fièvre isolée, HTA...)




  ■ Diagnostic établi au lit du malade par le DTC et/ou par angiographie si le DTC est négatif




  ■ Critères diagnostiques du VS au DTC au niveau de l'ACM ou ACA +++ :




  

    • vitesse moyenne (Vm) < 120 cm/s = normal




    • 120 < Vm < 200 cm/s = VS modéré




    • Vm > 200 cm/s = VS sévère
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  Index de Lindegaard (IL)




  ■ IL = Vm cérébrale moyenne/Vm carotide interne homolatérale




  

    • IL > 3 = VS modéré




    • IL > 6 = VS sévère


  




  ■ Répéter les DTC afin d'avoir une surveillance adéquate




  Complications médicales (hémodynamiques, respiratoires, métaboliques, dysnatrémie...)




  ■ Troubles du rythme cardiaque par hyperadrénergie




  ■ Œdème aigu pulmonaire (OAP) neurogénique : lié à l'hyperadrénergie de l'HSA initiale = cardiopathie à coronaires saines, le plus souvent réversible en 48-72 h mais pas toujours, avec parfois survenue d'une nécrose par excès de noradrénaline nécessitant un ballonnet de contre-pulsion intra-aortique (CPBIA)




  ■ SDRA




  ■ Dysnatrémies :




  

    • hyponatrémie (J4-J10) liée à un Cerebral Salt Wasting Syndrome (CSWS) ou syndrome de perte de sels (rechercher une hypernatriurèse au ionogramme urinaire)




    • hypernatrémie liée à un diabète insipide (densité urinaire à la bandelette < 1 005)


  




  Diagnostics différentiels




  ■ Méningites : le principal diagnostic différentiel est la méningite de par la présence du syndrome méningé, mais il s'accompagne souvent d'une fièvre importante > 39 oC




  ■ AVC ischémique grave




  ■ Hématome intracérébral




  EXAMENS COMPLÉMENTAIRES




  Biologie




  Bilan préopératoire




  ■ NFS + plaquettes + TP-TCA-fibrinogène




  ■ 2 groupes ABO Rhésus




  ■ Recherche agglutinines irrégulières (RAI).




  Ponction lombaire




  ■ N'a aucune place lorsque l'HSA est visualisée sur le scanner cérébral (grade D) [3]




  ■ Permet d'éliminer le diagnostic d'HSA lorsque le scanner est normal




  Imagerie




  Scanner cérébral




  ■ Tout patient suspect d'HSA doit être exploré par un scanner cérébral, en urgence (grade D). Diagnostic positif établi dans 85 % des cas. En cas de doute d'interprétation, télétransmettre les images vers un centre de référence (grade E).




  ■ Le scanner permet le diagnostic mais aussi d'évaluer l'importance et les conséquences de l'HSA en recherchant les complications (hydrocéphalie, infarctus, hématome).




  ■ La classification scanographique la plus utilisée est l'échelle de Fisher (tab. 3). Celle-ci a été ensuite modifiée et prédit le risque d'IC (tab. 4).




  ■ Toute dégradation neurologique impose la réalisation d'un nouveau scanner (grade D) [3]
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  Angio-scanner ou angio-IRM (ARM)




  ■ L'intérêt de pratiquer un angio-scanner pour rechercher la cause de l'HSA en dehors d'un centre neurochirurgical de référence est discutable (grade E). Cet examen n'a qu'un intérêt préthérapeutique (traitement neuroradiologique ou neurochirurgical) et n'est donc pas utile pour la décision du transfert du patient.




  CONDUITE À TENIR




  Prise en charge en urgence




  ■ Organisation du transfert :




  

    • transfert dans un centre de référence incluant des équipes de neurochirurgie, de neuroradiologie et de neuroanesthésie-réanimation




    • nécessité d'une unité compétente en neuro-réanimation (grade E) [3]


  




  Traitement




  ■ Multidisciplinaire : réanimateurs, urgentistes, anesthésistes, radiologues et neurochirurgiens




  ■ Différencier le traitement symptomatique aux urgences du traitement étiologique de la rupture d'anévrisme qui est soit neuroradiologique interventionnel endovasculaire (coïl) soit neurochirurgical (clip)




  ■ Pour les complications comme le VS, différencier le traitement préventif du traitement curatif




  Traitement symptomatique aux urgences




  ■ Coma Glasgow < 8 &rarr ; intubation oro-trachéale et ventilation assistée




  ■ HTIC &rarr ; antiœdémateux type Mannitol : 250 mL IV




  ■ Hydrocéphalie &rarr ; DVE




  ■ Hyponatrémie (si < 125 mmol/L) &rarr ; prévention de l'hypernatriurèse par l'hémisuccinate d'hydrocortisone : 1 200 mg/j IVSE pendant 10 jours




  ■ SIADH : urée : 1 g/kg/j jusqu'à correction




  ■ Douleur &rarr ; antalgie multimodale :




  

    • paracétamol : 1 g × 4/j




    • AINS :




    

      -non indiqués aux urgences car risque d'hématome postopératoires




      -mais ont des effets bénéfiques sur la survenue du VS et de l'ischémie postopératoire &rarr ; les administrer une fois l'anévrisme sécurisé




      -kétoprofène (Profenid®) : 50 mg × 4/j IV ou Bi profenid 100 LP : un comprimé matin et soir pour la forme orale


    




    • néfopam (Acupan®) : 120 mg/j IVSE




    • titration de morphine 3 mg/5 min jusqu'à 20 mg (attention aux effets hypotensifs de la morphine).


  




  ■ Antiépileptiques si crise ou en traitement préventif (cf. indications supra)




  ■ Antiémétiques : Zophren® : 4 mg × 3/j IVL




  Traitement étiologique de la rupture d'anévrisme




  ■ Risque de resaignement majeur tant que l'anévrisme n'est pas traité :




  

    • maximal dans les 24 premières heures ; risque cumulatif de 35 % à J5 &rarr ; traitement étiologique curatif à entreprendre au plus vite, dès que les conditions techniques et humaines sont réunies


  




  ■ Traitement endovasculaire par neuradiologie interventionnelle :




  

    • Depuis l'étude ISAT [4] qui a comparé par randomisation prospectivement 2 143 patients présentant une HSA avec WFNS peu sévère, la tendance est de proposer en premier lieu un traitement endovasculaire, en raison des meilleurs résultats en termes de mortalité à un an (23,5 % vs 30,9 % pour le traitement chirurgical). Ce bénéfice est encore plus marqué pour les anévrismes de la carotide interne et de la circulation postérieure.
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  ■ Traitement neurochirurgical :




  • la chirurgie précoce avant le 3e jour a pour indications :




  

    -les localisations sylviennes




    -les HSA compliquées d'hématome compressif




    -les cas où l'embolisation est impossible
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  Traitement du vasospasme




  ■ Traitement préventif :




  • nimodipine (Nimotop®) :




  

    -n'a été validée que dans sa forme orale (recommandation de grade I)




    -augmente la probabilité d'évolution favorable et diminue la mortalité secondaire aux déficits ischémiques retardés :




    

      - mécanisme d'action : vasodilatateur des vaisseaux cérébraux




      - posologie orale : 360 mg/j




      - posologie IVSE : 2 mg/h si voie orale impossible




      - durée de traitement : 21 jours


    


  




  • triple H thérapie (hypervolémie, hypertension artérielle, hémodilution) :




  

    -objectif : augmenter la circulation régionale en aval des vaisseaux spasmés, en améliorant les débits et la rhéologie. Diminuerait la survenue de VS de 50 %




    -risque principal de cette pratique : survenue d'un OAP &rarr ; monitorage hémodynamique par KTA et par échographie transthoracique (ETT)




    -en pratique :




    

      - hypervolémie remplacée par une normovolémie actuellement
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Tab. 4 : Contre-indications de Ia thrombolyse IV

Contre-indications absolues
Lides aux antécédents

- Hypersensibilité connue a alteplase

~ Ponction récente (< 7 ) d'un vaisseau non compressible:

- Massage cardiaque exteme récent

- Hémorragie interne (digestive ou urinaire) en cours ou < 21 |
~ Femme enceinte ou post-partum < 14

- Intervention chirurgicale majeure < 14

- Chirurgie cérébrale < 3 mois

~ AVC ou traumatisme crinien grave < 3 mois

- Hémorragie cérébrale

- Malformation vasculaie intracranienne

- Infarctus du myocarde récent < 21

- Antécédents de péricardite (< 3 mois)

- Anticoagulation efficace (toujours vérifer 'INR etle TCA
pour juger Fefficacité)

Lides 2 'état clinique du patient

- Infarctus cérébral trop sévre (NHISS > 25)

- Infarctus cérébral e faible gravits (NIHSS < 4)
~ Endocardite infectieuse

~ Dissection aortique

Lides 2 magerie

- Hémorragle cérébrale en cours

~ Tumeur cérébrale

~ Malformation artério-veineuse

~ Volume ischémié > 1/3 teritoire sylvien
~ Dissection intracranienne

Lides a labiologie

- Plaquettes < 100 000/mm*
- INR>17

doit tre discutée

~ Débutdes symptomes imprécis

- Déficitneurologique en cours de régression avec thrombose
une artére cérébrale

~ Patient de plus de 80 ans et 3 h< délai< 4 h 30

~ Patient dépendant ou porteur d'un cancer

Situation nécessitant une intervention
‘avant thrombolyse

~ Hyperglycémie > 22 mmol/L
- Crise épileptique
~ PAS> 185 mmou PAD > 110 mmHg
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Fig.3:

Traitement endovasculaire par coil. Tous droits réserves
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Fig. 1 : Coupes axiales 1AM mettanten évidence une zone d infarctus cérebral syvien gauche.
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Tab. 2: Echelle de la World Federation of Neurologic Surgeons (WFNS)

Grade Glasgow Déficit moteur Mauvaise évolution a 6 mois (%)
1 15 Absent 13
2 1314 Absent 20
3 1314 Présent a2
4 712 Présent ou absent 51 u Formes graves
5 36 Présent ou absent 68
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‘Tab. 2 : Principaux diagnostics différentiels d'un infarctus cérébral

Aftections neurologiques et signes évocateurs.

Examens paracliniques

‘= Hémorragie cérébrale : TOMIRM : collection hématique
« céphalées, début brutal, roubles de conscience,
HTA
= Epilepsie et déficit post-critique : EEG :activité épileptique
« clonies, morsure de langue, perte d'urines, IRM : hypersignal cortcal s crises prolongées
confusion post-critique
= Migraine avec aura : 1RM conventionnelle nomale
« antécédent, signes positfs et céphalées ‘séquence perfusion : augmentation du DSC
‘au décours, marche migraineuse
= lctus amnésique : 1AM :normale
« trouble focalisé de lamémoire antérograde, ‘ou hypersignal hippocampique en diffusion
perplexité anxieuse, répétiton de phrases

stéréotypées, retour aétat normal en quelques
heures
‘= Pathologies inflammatoires du névraxe :
« fommes eunes, début subaigu
« tableaux spécifiques (névrite optique,
‘opthalmoplégie intemuciéaire)
= Tumeurs :
« début progressif, hypertension inracrnienne
‘= Encéphalite herpétique :
« débutsubaigu, fievre, confusion, syndrome
méningé, épilepsie

RM:: ésions périventriculires, avec prise de coniraste
dune ou plusieurs lésions

LR :synthése inrainécale IgG :cellulaité possible:
(50/GB/mM’)

TOMIRM : processus expansif

‘TOMWIRM : ateinte temporale inteme
PL: méningite, pauci cellulaire, PCRLCR
EEG : 6léments périodiques temporatx

Autres Examens paraciiniques
= Encéphalopathies métaboliques Giycémie capilaire ettest e resucrage
ypoglycémie . lonogramme plasmatique avec natrémie

« hyponairémie }raeaucs poymonnes Dosage de Furée et de la créatinine

« insuffisance rénale aigué
« encéphalopathie hépatique
* contexte ¢'hépatopathie, confusion, asterixis
(nyperammoniémie)

= Intoxications : psychotropes, CO

Conversion hystérique

« terrain, déficit fluctuant non systémeatiss,
régression des symptomes sous leffet de la
‘Suggestibilts, ndifférence vis-3-vis des
symptomes

EEG

‘Contexte, dosages spécifiques

“Tous les examens normaux
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Fig. 2: Index bicaudé : permet le diagnostic d hycrocéphalie en cas d augmentation de ce rapport
(nterprété en fonction de 'age). A  largeur des cornes frontales au niveau desnoyaux caud's ;
B: damétre cérélal auméme niveau. Tous droitsréservés
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Tab. 1 : Principales cardiopathies emboligénes

Cardiopathies a risque embolique élevé

‘Cardiopathies a risque modéré ou mal déterming

- Prothése valvulaire mécanique

~ Rétrécissement mitral avec fbrilation aiale

~ Fibrillation aiale avec facteur de risque associé

~ Thrombus dans Fairium ou le ventricule gauche

- Maladie de airium

- Infarctus du myocarde récent (4 semaines)

- Akinésie segmentaire étendue duventricule gauche
- Cardiomyopathie dilatée

~ Endocardite infectieuse

-~ Myxome de Fatrium

- Rétrécissement mitral sans fibrillation ariale
- Rétrécissement aortique calcifié

~ Calcifications annulaires mitrales

- Bioprothése vaNulaire

~ Foramen ovale perméable

~ Anévrisme du septum interauriculaire

~ Endocardite non bactérienne
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‘Tab. 3 : Score NIHSS

‘oVigiance normale
8 1 Répond aux stimuli mineurs

A e canecience 2Répond a des stimul répétés ou doulourew:
3Absence de réponse ou réponse réflexe

1B. Questions. 0Deu réponses corectes

~ « En quel mois sommes-nous 2 » 1 Uneréponse correcte ou dysarthrie sévére

- «Quel age avez-vous ? » 2 Aucune réponse correcte ou aphasie

1c. Consignes 0Deux ordres exécutés

~ « Ouvrez et ermez les yeux » 1 Un ordre exécuté

~ «Sermez puisrelachez a main » 2ucun orare exécuts
0Nomale

2. Oculomlticits 1 Paralyse partelle

Oculomotricité horizontale volontaire et réflexe

2 Paralysie compléte, non surmontée par les réflexes
oculocéphaliques

3. Champvisuel
‘Tester le champ visuel par quadrant, par comptage
des doigts ou clignement & la menace

oNormal
1 Hémianopsie partelle

2 Hémianopsie compléte

3 Double hémianopsle ou cécité corticale:

4. Paralysie faciale
~ «Fermez les yout »
~ «Levez les sourcls »
~ «Monirez les dents »

‘0 Mouvement normal et symétrique

1 Paralysie mineure (effacement du sillon nasogénien,
‘asymétrie)

2 Paralysie partiell (paralysie compiéte de Mhémiface
inférieure)

3 Paralysie compléte uni ou bilatérale

5. Motricité des membres supérieurs (MS)
5.1 MSG : « Tendez le bras gauche devant vous pendant

oPasdechute
1 Lebras chute avant 10 5
2Effort possible contre la pesanteur mais e bras ne peut

105> atteindre la position et retombe
5.2MSD : « Tendez lebras droit devant vous 3 Contraction sans mouvement, aucun effort contre
pendant 105 » apesanteur

‘4 Aucun mowement

oPasdechute

6. Motricité des membres inférieurs (M)

6.1 MIG : « Tendez lajambe gauche tendue d 30°
pendants s »

6.2MID :« Tendez lajambe drofte tendue a 30°

1Lajambe chute avant 5 s
2Effort possible conire la pesanteur mais la jambe
ne peutatteindre la position et retombe

3 Contraction sans mouvement, aucun effort contre

pendant5 s » lapesanteur
4 Aucun mouvement
7. Ataxie des membres
~ «Mettez I'index sur le nez » 0 Normal
~ « Mettez le talon sur le genou » 1 Ataxie d'un membre
- Mancewvre a effectuer aDeta G 2 Ataxie de 2 membres
Absence d’ataxie d'un membre si paralysie
0 Normal
8. Sensibilité " -
- 1 Hypoesthésie modérée
Testar & sonsetion de plaira 2Hypoesthésie sévere ou anesthésie
0 Normal
1 Aphasie minime a modérée
9 Laagage 2Aphasie sévere

3 Mutisme, coma
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Fig. 2 : Coupe axile scanographie révelant un thrombus de lartére cérébrale moyeme droite
(artére syviene hyperdense thombosée, les asterisques indiquent effacement des silons
lig dun infarctus massi). Tous droits réserves
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Tab. 4 : Echelle de Fischer modifiée et risque dinfarctus cérébral

Grade

Critéres scanographiques

% dinfarctus cérébral

Teomoo

Pas 'HSA ou CHY

'HSA minime, pas G'HV dans les 2 ventricules latéraux
'HSA minime, HV dans les 2 ventricules latéraux

HSA importante, pas 'HV dans les 2 ventricules latéraux
HSA importante, HV dans les 2 ventricules latéraux
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Fig. 4: Traitement newrociurgical par clp. Tous dits réservés





OEBPS/Images/27.jpg
Tab. 3: Echelle scanographique de Fisher

Grade

Description scanographique

em =

Absence de sang

Dépits < 1 mm d'épaisseur

Dépots > 1 mm d'épaisseur

'Hématome parenchymateux ou hémorragle venriculaire
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Fig. 1 : Coupe sagito-transversale sur cerveau :
localisation anatomique des anéismes cérebrau. Tous dvits réservés
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Tab. 1 : Incidence du saignement selon la localisation de 'anévrisme artériel

%

Localisation
Artére carotide inteme et communicante postérieure
Artére communicante antérieure (ACA)

Artére cérébrale moyenne (ACM)

“Tronc basikaire

Artére péricallouse

Artére pica

Autres.






