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Hémorragie Sous-Arachnoidienne (HSA) :

m  Geéneralites.

®  Prise en charge.

Echo-Doppler-transcranien (DTC) :
= Principes de réalisation et d’interpretation.
®  Aide a la prise en charge!?

®  Vasospasme et ischémie cérébrale retardeée.



HEMORRAGIE SOUS-ARACHNOIDIENNE

m Generalites:



HEMORRAGIE SOUS-ARACHNOIDIENNE

Clinique :

= Céphalées intenses, a début brutal.
= Raideur de nuque (70%)

= Vomissements (69%)

®  Perte de conscience (29%)

= Crises convulsives (6 a2 15%)

Imagerie :

®  (Angio-)TDM cérébrale confirme le diagnostic:

= Sang dans les espaces sous arachnoidiens.



HEMORRAGIE SOUS-ARACHNOIDIENNE

= Représente | a 7% des AVC = Incidence 9,1/100 000personnes/an.

®  Mais 50% avant I'age de 35 ans.

=  Mortalité a 28 jours d’environ 42%.

m  Mortalité hospitaliere 18%.

Feigin, V.L. Lancet Neurol., 2003. 2: p. 43-53.
Ingall, T. Stroke., 2000. 31: p. 1054-61.
Lantigua, H. Crit Care, 2015. 19: p. 309.



HEMORRAGIE SOUS-ARACHNOIDIENNE

m  80% des HSA sont secondaires a une rupture anévrismale.

®  Prévalence d’anévrismes intracraniens estimée entre | et 5% de la population générale.

- Se compliquant d’HSA dans 20 a 50% des cas.

® |a taille de 'anévrisme est I'élément majeur du risque de rupture:
- 0,05% /an si < 10mm.
= 6% /an si > 25mm.

Brisman, J.L. N Engl J Med., 2006. 355: p. 928-39.
Unruptured intracranial aneurysms--risk of rupture and risks of surgical intervention. International Study of
Unruptured Intracranial Aneurysms Investigators. N Engl J Med., 1998. 339: p. 1725-33.



LOCALISATIONS ANEVRISMALES
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DEVENIR

=  Mortalité a | mois : 30%.
= Séquelles cognitives :
v' Mémoire (14 2 61%)
v Fonctions exécutives (3 a 76%)
v Langage (0 a 76%)
m  Sequelles fonctionnelles :
v Activités nécessaires a la vie quotidienne (44 a 93%)
v retour au travail (6 a 40%)
= Diminution qualité de vie.
= Anxiété et dépression (5 a 50%).

= Fatigue (31%).

Lovelock Neurology 2010
Al-Khindi Stroke 2010



Echelle clinigue WFENS*

(World Federation of Neurological Surgeon)

Deficit Mauvaise evolution
a 3 mois (%)

I 15 Absent 13
Il 13-14 Absent 20
1] 13-14 Présent 42
v  7-12 Absent ou présent 51
Vv 3-6 Absent ou présent 68

Dufour H,AFAR, 2005



ECHELLE RADIOLOGIQUE DE FISCHER MODIFIEE

Grade Critéres Proportion Infarctus
de patients (%) cérébral (%)
0 Pas d’HSA ou d’HV 5 0
1 HSA mince, pas d'HV dans les 30 6

ventricules latéraux

2 HSA munce. HV dans les 5 14

ventricules latéraux

3 HSA épaisse, pas d’HV dans les 43 12

ventricules latéraux

4 HSA épaisse, HV dans les 17 28

ventricules latéraux




HEMORRAGIE SOUS ARACHNOIDIENNE

® Prise en charge :



TRAITEMENT DU SAC ANEVRISMAL

= Traitement precoce «as early as feasible» (classe )

= Reco France 2004+ESO 2013 : sécurisation de I’anevrisme : délai < 48h - 72h



TRAITEMENT DU SAC ANEVRISMAL

= Reco AHA 2012:Si 'anévrisme est accessible aux 2 traitements (clip/coils) : coiling should be considered

= Etude ISAT (n=2143)

Comparaison sécurisation chirurgicale vs endovasculaire.

Diminution risque relatif de déces ou de dépendance a | an 22 6% (95% Cl 8 9-34 2).

Molyneux Lancet 2002

®=  Amélioration survie sans handicap a 10 ans(OR | :34,95% CI | 07-1 67)

Molyneux Lancet 2015

= Si hématome (>50ml) ou anévrisme artere cérébrale moyenne :
* clippling may receive increased consideration (AHA 2012)

 factors favouring clipping (ESO 201 3)




COMPLICATIONS SECONDAIRES

= Vasospasme: Réduction du calibre des arteres

= Resaignement (84 23% a 72h) cérébrales => visualisable en artériographie ou au

) DTC.
= Hydrocéphalie (20%)

m  Crises convulsives

. = Déficit ischémique retarde : Déficit clinique, durée au
= HTIC (50%) moins | h.

= Hypotension artérielle

. 2 i 2 o 14 Ll 14 14 r 14 . .
3 | :le véritable enjeu
Ischémie retardee (30%) Ischémie cérébrale retardée: | table enj

Larsen World Neurosurg 2013
Tso World Neurosurg 2016
Heuer J Neurosurg 2004



OBJECTIF DE LA PRISE EN CHARGE

= Energétique cérébrale :

Cerveau consomme;

20% de '0O2

= Préserver le débit sanguin cérébral.

25% du glucose.

Réserve énergétique : 3minutes



OBJECTIF DE LA PRISE EN CHARGE

Limiter les agressions secondaires en préservant le DSC :
m  Altération de la macrocirculation : | Debit sanguin cérébral
= Altération de la microcirculation : | Apport tissulaire en oxygene

= Altération métabolique : |Apport de glucose.

J Nagvi et al, Int | of Vasc Med 2013



ESCALADE THERAPEUTIQUE

Therapy Levels of

Steps  Evidence Treatment Risk
Infection or delayed hematoma
Subdural effusion
8 Not reported Decompressive craniectomy

Hydrocephalus and syndrome
of the trephined

Hypotension and increased number

7 Level 1l Metabolic suppression (barbiturates) ofctions

6 Level 111 Hypothermia | Fluid and electrolyte disturbances and infection
m Comment la guider? | e St

5 Level 11l Induced hypocapnia | Excessive vasoconstriction and ischemia

Hyperosmolar therapy Negative fluid balance

4 Level 1l Hypernatremia
|
Mannitol or hypertonic saline Kidney failure
3 Not reported Ventricular CSF drainage | Infection
2 Level 111 Increased sedation | Hypotension
Intubation

1 :ﬂot - Normocarbic Coug[hmg, vcntula!:; asynchrony,

epo ventilation ventilator-associated pneumonia

N. Stoccheti et A. Maas, NEJM 2014



CONTROLE DES ACSOS

Loi du « Normo-tout » :

= Capnie, Agressions

= Normoxie, Cérébrales

Secondaires
® Glycémie,

d’Origine
= Natrémie et Osmolarité, Systémique

= Température,

®  Traitement d’'une coagulopathie,



OBJECTIF DE LA PRISE EN CHARGE

Limiter les agressions secondaires en préservant le DSC :

Altération de la macrocirculation : | Débit sanguin cérébral : Intérét du DTC
Altération de la microcirculation : | Apport tissulaire en oxygene

Altération métabolique : | Apport de glucose.

DTC inscrit dans un monitorage multimodal.

J Nagvi et al, Int | of Vasc Med 2013



OBJECTIF DE LA PRISE EN CHARGE

ALTERATION MACROCIRCULATION
(HTIC, vasospasme)
J,Débit sanguin cérébral

ALTERATION MICROCIRCULATION
(cedeme cérébral, ischémie retardée)
J Apport tissulaire en oxygene

ALTERATION METABOLISME
(épilepsie, hypoglycémie)
JApport de glucose

\ LéSions secondaires /
R

Doppler
Transcranien

PIC

EEG continu

Microdialyse
cérébrale

Adapté de P. Bouzat et al,Annals of Intensive
Care 201 3- v.-vermeersch TUSAR 2020.



DOPPLER TRANS-CRANIEN

" Principes de réalisation et d’interprétation.
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DOPPLER TRANS-CRANIEN

Technique idéale:
= Non invasive,
= Réalisable au lit du malade,
= Répétée,
= Adaptée a tous types de patients (G |5 => neurosédaté),

= Simple = apprentissage rapide.



SONO ANATOMIE

A Guide to the Identification of Major Cerebral Arteries with Transcranial Color Doppler Sonography

» | Krejza, Z. Mariak, E. R. Melhem, R. J. Bert AJR:1 74, May 2000



ECHO-DOPPLER TRANSCRANIEN

+ Cycles 2
VSM 111 cm/s
VTD 37,2 cm/s
VDM 37,2 cm/s
VMT 63,5 am/s
P 1,17
FC 89 bpm

Fltr 75Hz
35 mm/s




ECHO-DOPPLER TRANSCRANIEN

— N m  Mesure des vitesses des éléments figurés du sang
o LR : ; | (pas le débit)

" |ndex de Pulsatilite IP= (V syst=V dia) /V moy

R 0,58 Vs 100cm/s
1
L L Vd 40cm/s

|
il By, | 0 ORIV -
Mmll | 'Ili'
|'|I|' N : L I ‘ Ll | Vm 60Cm/S
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ECHO-DOPPLER TRANSCRANIEN

Systole
Dépendant
debit
cardiaque, PA

1 ¥max  156.51 emls

Vmin 68.17 cmis
vd 68.17 cmls
TMMax 103.16 emls

Diastole
Reésistance
cerebrale
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— OLIGHEMIE CEREBRALE HYPEREMIE ]

Vd Vm basse : bas DSC : olighémie Elévation Vd Vm : DSC élevé

Vs normale, IP élevé (1,44) Si absence de vasospasme
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Arrét circulatoire cérébral

= HTIC:

* Vitesse systolique <20cm/s.

- P> 1,20.

b PAD = PIC PIC > PAD




REVERSE FLOW

DTC RE J 3 ACM G
S5-1 + Cycles 2
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ECHO-DOPPLER TRANSCRANIEN

. Hémodynamique cérébrale?

2. Guider les thérapeutiques pour le contrdle de 'HTIC dans le cadre d’'un monitorage multimodale.
Autorégulation cérébrale?

3.  Diagnostic duVasospasme.



AUTOREGULATION

Cascade de Rosner

VASODILATATION

150 PPC
(mmHg)

Contant INS 2001
Robertson et al CCM 999



VASOSPASME

® Enjeu : ischémie cérébrale retardée

30% des patients présentent une ischémie cérébrale retardée

= Distinction entre patients

Angiographic vasospasm

- Etiologie : vasospasme, >0

%

« Symptome :altération neurologique, Symptomatic

e Leésion :infarctus cérébral.

7 14
jours jours




DIAGNOSTIC

: : G = Neurosédation :
m  Evaluation neurologique possible :

« Examen clinique

- DTC

- Examen Clinique

- DTC
« Angiographie = Gold Standard

- TDMI/IRM de perfusion

* Angiographie

- TDM/IRM de perfusion

: : «  Monitorage multimodal
* Monitorage multimodal



DEFINITION

Le vasospasme est un diagnostic d’'imagerie.

= Vasospasme modéreé : réduction de la lumiere artérielle <25 %
®  Vasospasme de sévérité moyenne: réduction la lumiere artérielle 25 a 50 %

®  Vasospasme sévere: réduction de la lumiere artérielle > 50 %



DTC ET VASOSPASME

Corrélation entre les vélocités et le débit sanguin cérébral pour le territoire de I'artere cérébrale moyenne

AT ACTUAL PCO, HORMALTIZED TO PCO, =5.3 kPa
'i"H:q [em 5"| 'l"H:F' [Em 5_:?
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Sorteberg W. Acta neurochir. 1989



DTC ET VASOSPASME

= [ntéresse principalement les gros troncs

m |36 artériographies pour vasospasme

TABLE 2
Location and Distribution of Angiographic Vasospasm
: . . Number of Percentage of Percentage with
Group Location and Severity . . ﬁg e

Patients Entire Group Significant Spasm
l None or mild (<25%) 28 4].)
) Basal vessels only 20 294 500
3 Basal and distal vessels |7 25,0 425
4 Distal vessels only ] 44 1.3

- Newell DW, neurosurgery

1990



DTC ET VASOSPASME

Accélération des vitesses :

= Criteres ACM :

e Vm < 120 cm/s : normalité : |

*  Vm > 200 cm/s : vasospasme sévere m
o Lindegaard, Acta neurochir. 1989 ! J10
« 120<Vm < 200 : vasospasme modeére Vm:-4lem/s

Vm:8lcm/s

=  AugmentationVm > 50% sur la journée Grosset DG, 1992

Vm:221em/s

® |ndex de Lindegaard =>Vm (ACM) /Vm (ACI) > 3

Aaslid R.neurosurgery 1984

Vm:-3lcem/s



LIMITES DU DTC

Mauvais Se/Sp sur circulation postérieure,

Pas d’information sur les vaisseaux distaux.
Vasospasme et HTIC, arteres hors ACM.
= Limite technique sur I'absence de acoustique.

= Necessite de repéter les mesures en plusieurs sites pour chaque vaisseau.

Jusqu’a 40% d’ischémie retardée avec des criteres doppler négatifs
Vasospasmes symptomatiques avec YVm ACM < 120cm/s
®  Possibilité d’hyperhémie cérébrale sans vasospasme.

m  Sous estimation du vasospasme du fait de 'HTIC, qui majore le risque ischémique.



DIAGNOSTIC DE VASOSPASMEAU DTC

®  Etude rétrospective incluant 101 patients

= Corrélation entre artériographie et vélocités moyennes

Velocité DTC Sensibilité Spécificité
cm/s

>120 88% 72% 55% 94%
120-159 40% 80% 44% 77%
160-199 31% 93% 56% 75%
> 200 27% 98% 87% 77%

Vora , Neurosurgery 1999



DIAGNOSTIC DEVASOSPASME AU DTC

« Etude rétrospective, 199 patients avec une HSA
« Mesure quotidienne des vélocités cérébrales
«  Comparaison arterio et DTC dans le diagnostic clinique vasospasme : Vm > [20cm/s

« Se identique

Fable 3. Sensitivity and specificity of transcranial Doppler (TCD) (mean cerebral blood flow velocity
> 120 cnv'sec) to detect symptomatic vasospasm

Vessel Prev Sens Spec FN FP PPV NFV TN TP

Ovenll 0.18 70 73 30 27 30 00 70 73
CA 0.13 o4 78 36 22 30 o3 64 78
CA 0.06 80 ' 20 23 10 o8 80 77
CA 0.00 45 84 55 16 21 4 45 84

Suarez CCM 2002



DTC ET VASOSPASME

® Meta-analyse
« Mais 1/3 des études en simple aveugle

o 8 utilisables sur 26

ACM

(5 essais. 218 patients)
Se 67%
Sp 99%
VPP 97%
VPN 78%

ACA
(3 essais. 108 patients)

42%
76%
56%

69%

Lysakowski, Stroke, 200 |



DTC ET VASOSPASME

TABLE 1. Diagnostic Criteria on Transcranial Doppler
Examination for Cerebral Vasospasm After Subarachnoid

Hemorrhage

Vessel FVm, cm/second Lindegaard Ratio

MO A =120 3—5 (moderate)

| -] =3 (severe)
=200 =40 cm/second difference

between 2 sides

ACA =120 =3*

BA =R0-95%

*Only moderate specificity

ACA, anterior cerebral artery; BA. basilar artery: FVm, mean flow velocity;
Lindegaard, ratio of F¥m in the MCA’ACA and FVm in the submandibular internal
carotid artery; MCA, middle cerebral artery.

Bouzat.P, Journal of Clinical Neurophysiology 2016



ISCHEMIE CEREBRALE RETARDEE ET VASOSPASME

®  Meta-analyse : 17 études, 2870 patients
= Doppler transcranien
m  Corrélation vasospasme/ischémie cérébrale retardée

m  Sensibilité de 90% spécificité de 71%

Kumar et al. J Neurosurg, 2015



CONCLUSION

DTC
®  Examen indispensable a chaque étape de la prise en charge de I'HSA,
®  Examen d’alerte pour le vasospasme,
= Lischémie cérébrale retardée est I'objectif premier de la prise en charge.

L'énergétique cérébrale imposant un traitement rapide.

®  S’inscrit dans un monitorage multimodal dans l'objectif de maintenir le débit sanguin cérébral.



MERCI DEVOTREATTENTION !

Et si vous avez des questions : k.piquemal@chu-tours.fr
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