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VASOSPASME

« Réduction localisée ou diffuse du diametre de la
lumiere des artéres cérébrales dans les jours

qui suivent une hémorragie sous-arachnoidienne. »
R B AR Rl i B SRR R

Oxyheémoglobine ‘ |
Angiopathie proliferative /
Epaississement de la paroi vasculalre
Plus frequent sur arteres proximales

‘ Rlsque |schem|que ‘

,,1, :\_‘ -.C’

Artéres proximales seules: 50%
Artéres proximales + artéres distales: 42.5%

Artéres distales seules: 7.5%
Newell DW and coll.
Neurosurgery 1990 Oct;27(4):574-7
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Days after SAH

- FIGURE 1. Brain sections showing microclots {arrows) i pial (A) and
 parenchymal (B) vessels. (Scale bars = 50 pm; original magnification, %20

THROMEBOEMEBOLISM AND DELAYED CEREBRAL
IsCHEMIA AFTER SUBARACHNOID HEMORRHAGE:
AN Aumr;f STuDY
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HSA minimale/ diffuse fine
sans hgie ventriculaire

AF

Caillots épals au niv. citernes
sans hgie ventriculaire

symptomatique

HSA minimale/ diffuse fine
avec hgie ventriculaire

Caillots épals au niv. Citernes
avec hgie ventriculaire

Risque de VASOSPASME
cqrr! au ‘_grde de Fischer
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Ag_e: Facteur de risque de vasospasme ischemiant }

Odds of neurological events
according to stratified age

=
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Age stratification I



PHYSIOPATHOLOGIE

Diminution

Monoxyde d’Azote
(vasodilatateur)

BOXes :Bilirubin oxidation

Ischémie cérébrale retardée ...

...... A: inhibiteur endogene de eNOS




HSA'etIschemie retardee

Aspect du vasospasme en microscopie électronique

Macrocirculation

'wllai avec
Ischemicy

. AT Microcirculation \ : }
'.. ~“ ‘. P = - : . '
PR 7 = e Tl ] D £

T ———— §
- - Nonischemic Ischemic e— /-
. ", ) v < A < . .' ' .
. . 3 < ,
Interruption de la colonne ‘ - ,
Non-ischemic-- ; bt A

. - érythrocytaire dans le capillaire )




\:‘ Vasospasme artériel cérébral
Ischémie cérébrale retardée

= -Pas spécifique a 'HSA
par rupture anévrismale

\ o s Y V4
\_‘ Lié a la présence de sang dans
les espaces sous arachnoidiens

-

.La saturation en Oxygéene du sang
est un facteur étiopathogénique important
(Oxyhémoglobine)

Peut survenir au décours de pathologies diverses

(chirurgie tumorale, MAV, Fistule, Trauma....)



HSA'et Ischemie retardee

Homme 36 ans

Tﬁa@maﬁngm@ cranien AVP/ Malaise/ Chute de tracteur

grave HSD droit / Contusion / HSA
Vasospasme CID/ACMD/ACAD a JO7
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HSA'et Ischemie retardees

Homme 36 ans

Traumatisime cranien AVP/ Malaise/ Chute de tracteur
| HSD droit / Contusion / HSA

fave S o 1A J7 Vasospasme CID/ACMD/ACAD

post 4ma nimotop + 4ma Cora

Résultat modeste




Traumatisme cranien

L sograve

post 4ma nimotop + 4mg Cora

8 HSAlKtAséhemieretdrdée

Homme 36 ans

AVP/ Malaise/ Chute de tracteur

HSD droit / Contusion / HSA v
A J7 Vasospasme CID/ACMD/ACAD

A}gidplastie par ballon
Intra-artérielle

|

CONTROLE FINAL




Craniopharyngiome

Femme 40 ans
Exérése craniopharyngiome (IRM)

HSA minime sur TDM post-opératoire !

3
JO7 Hémiplégie gauche .
Syndrome fébrile 3
Diabeéte insipide mal équilibré i

DTC: Accélération des vélocités

-

IRM: Ischémie territoire sylvien droit i
!

PS100: normale

P\l Sl o RS SRS e

Artério en urgence
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VUL R H SA et Ischemie retardee’
 Craniopharyngiome (LA RISCHETHERE

|

| 4 Angioplastie
HTA thérapie (noradrénaline) - e
Angioplastie IA chimique et mécanique intraarteriel
Récupération compléte du déficit
Pénombre sur IRM
(ischémie non constituée) /

“ Ballon T

ACHKEES"
™ Thypoplasique




Méningiome

Méningiome de la clinoide gauche
Minime suffusion hémorragique

JO7 post-opératoire:

- Aphasie, mutisme

- Hémiparésie droite

DTC: Vélocités accelérées sur ACM G

HSA'et Ischemie retardee




Malformation Artério-Veineuse

Admission risk factors for cerebral vasospasm in
ruptured brain arteriovenous malformations: An
observational study

Vibol Chhaor', Yannick Le Manach'?, Fréderic CIarengonE, Aurélien Nouet®, Jean-Louis Daban', Lamine Abdennour!
, Louis Puybasset] and Thomas Lescot'

_ - — TRTYT—— T Critical Care 2011

Patient de 33ans .
MAV frontale droite, rompue dans le ventricule latéral =~ & N: 81 g
Vasospasme sévére ischémiant a J11 du saignement | DCI/Vasospasme 17%
Evolution défavorable - Ischémie 8% E
PR T e “:;;{ggg:?.:’f? : : .
Y
e :ﬁ'

Table 3 Factors present at admission and associated with transcranial Doppler vasospasm by multivariate analysis

Odds ratio 95% confidence interval P-value
Glasgow Coma Scale (per unit decrease) 138 (1.13 to 1.80) 0.005
Female gender 486 (1.09 to 2585) 0.04
Age (per 10-year decrease) 139 (1.05 to 1.82) om

Wimism = 0.03; corrected c-statistic = 0.7% Hosmer-Lemeshow statistic = 1.39; P = 0,16 (df = 9).
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Non spécifique
Orientation

“ Fiévre (dissociation pouls/température)

= Somnolence, agitation, confusion

= Altération de la conscience _
= Déficit neurologique

“ Convulsions

= Aucun sugne 2
‘ = N ML, SR S (~Shrin

L’apparltlon de trouble neurologlqtfnew

au décours d’un vasospasme
traduit I’existence d’un bas debit sanguin cerebral

T




N (%)

Vasospasme
Signes cliniques
Fievre

Nouveau déficit

Selon le grade WEFNS

I

II

I

v

v

Selon le score de Fisher

U o kD

Selon le type d’intervention
Chirurgie

Embolisation

Abstention

230

100 (44%)
28 (12%)
A0 0.5

o

85/318 (27%)
53/182 (29%)
16/38 (42%)
37/94 (39%)
30/119 (25%)

0/50 (18%)
41/185 (22%)
48/152 (32%)
73/213 (34%)
50/151 (33%)

57/204 (28%)
162/502 (32%)
2/45 (4%)
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Vasodilatation
d’aval

Vasospasme
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Diag HSA et ischemie!

Fos
The future. . .

Ultrafast imaging has allowed transient elastography, ultrasensitive Doppler

and functional Ultrasound

Functional imaging of the rat brain Maceé et al., 2011 3D Ultrafast Doppler of a rat brain
Demene et al. 2015

By kind permission of Olivier Couture
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ULM can be done plane by plane

Bregma 0.5mm

Multiple applications

Vasospasme
Ischemic stroke
Vasculitis
Haemoglobinopathy
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By kind permission of Olivier Couture
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Errico et al., Nature, 2015 Hingot et al., Sci. Rep. 2019

Errico et al., Nature, 2015 Hingot et al., Sci. Rep. 2019



Vélocités
(cml/s)

250

200

150

100

HSAet Ischemie retardee

= Velocités non mesurables =

A
— Vélocités mesurables | %

bl L SEEEEEEER
240 + VWmoy = 205 cm/
Sys. = 276 ¢C

Dias. = 153

180
120
60

%%%wfawwﬂmw

Débit sanguin cérébral
maintenu

- VYmoy = 49,3 5
Vimoy-tps = 27,9 ar

Sous-estimation possible

L W"im»h; mi .‘l'm.“'» aé’&.- ‘in#p‘%y W:u. 0

90% Réduction du
diametre artériel
en %
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Radiographie avec injection
intraartérielle d’iode




HSA'et Ischemie retardee

i
258.3

205

QW4 Bem

Injection IV de produit de contraste
Acquisition rapide d’images TDM
Scanner spiralée multi-barrettes

Reconstruction informatisée
Examen opérateur déependant \ 4

!

A A
Vasospasme artére térébrale moyenne



HSA'etischemie re

4810138305

Séquence de flux (avec ou sans injection) 31,.""03,."'.1995
Reconstruction
Opérateur dépendant

CONTRAST:
TR:30




Diagnostic 2

Evaluation du retentissement

o . Injection IV de produit de contraste
TDM dB pBl"fllSll]l'l Acquisition rapide (TDM spiralée)
Allongement duTemps de Transit Moyen
Volume sanguin cérébral Normal: =»Pénombre ischémique

Volume sanguin cérébral Diminué:=» Ischémie constituée

(MI7100g/min) (m1/1009)


http://www.ajnr.org/content/28/4/750/F1.large.jpg

s MIT
Temps de transit moyen

TDM de perfusion "8 - 1y

Volume sanguin cérébral

Mismatch

NEEC)

'nl\g:érébral

%



http://www.ajnr.org/content/28/4/750/F1.large.jpg
http://www.ajnr.org/content/28/4/750/F1.large.jpg

HSAet Ischemie retardee

2 techniques
Perfusion avec injection de gadolinium
Perfusion sans injection ASL

Diffusion

Retard de perfusion significatif entre les deux hémisphéres
Diminu@gﬁudép_itg.anguin au niveau de I’'hémisphere gauche



YValeur (unité = pg/l)

ostic

Diagnestic g £ LSS ERSTHSgEE L CS

' Evaluatmn du retantlssament

S100 (serum)

277

1 Noy

| }
3 Moy

| ’ 1 > I >
ANoy  TNovy 9Nov 11 Nov 13 Noy 15 Noy

Temps (unité = 2 jours)




Diagnostic '

Proteme S 100

Ischémiant

GOS 1-3

(Mauvaise évolution)

93% E
o e

Vasospasme E
X

Vasospasme ;
Non ischémiant =

GOS 1-3

(Mauvaise évolution)

22%

3.30 q

2.00 A

2,30 4

2.00 A

1.50 -

1.00

0.50

Evaluatlnn du PEtEl'ItISSEmBI'It S100B as an additional prognostic marker in subarachnoid

aneurysmal hemorrhage

Paola Sanchez-Pena, PhD; Ana-Rosa Pereira, MD; Nader-Antoine Sourour, MD; Alessandra Biondi, MD;
Lise Lejean, MD; Chantal Colonne, MD; Anne-Laure Boch, MD: Mossab Al Hawari, MD;
Lamine Abdennour, MD; Louis Puybasset, MD

- - MorrechemE Yasospasm (n=23)
—e—[schemt Vasospasm (h=14)

Facteur pronostic

0,00

T =2 vl Day of 1 2 3 4 5 n] 7
"."EISEISFIEISTT'I
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En préventif et curatif

En présence d’une
ischémie cérébrale retardée

E

< Maintien de I’'hémodynamique générale
<> Traiter 'HIC
< Traiter hydrocéphalie

< Eviter hyperventilation
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Nimodipine i

Inhibiteur calcique voltage - dépendant.

e

Liposoluble, traverse la BHE
Administrée en préventif
Effet vasodilatateur (micro-circulation)

Favorise le développement de circulation collatérale.

;"_'H“Fm,‘" T 'ﬂﬁ Y7

Effet protecteur cérébral (diminue le ca++ intra-cellulaire)
Réduit la libération de thromboxane plaquettaire

Pas d’effet sur I’incidence du vasospasme angiographique

Ve R

-
-
<
-
-
-
-
-
-

Diminue les déficits neurologiques et la mortalité

«!
2
ﬁ
L




Traitement HSAetIschemieretardee
S SUUU >

L \.AJ
En préventif et curatit Nimodipine |
it afe er % Efficacité en terme de
Handicg i morbi-mortalité

grade |-V

% Pas d ’effet sur le diameétre
des vaisseaux

grade I-ll —_—. ,
Sl sl - Fortement recommandée
placebo ' en prophylaxie
N =213 "
HH “ Dose: IVSE 2mg/h
de I-lll
grade I- : PO 60mg/4h
Pendant 21 Jours

Hypotension fréquente IVSE

= 2 Dose Noradrénaline

“~ Pas de Nimo pdt la chirurgie

= Pas de Nimo si Hypotension

- % Pas de Nimo si IVG (myocardite)
= Arrét si HIC non controlée

= Arrét si hypoxémie majeure




HSAet Ischemie retardee
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: Triple « H » thérapie En curatit “=Hemodilution
I Q=(APnr{8.L.n) g,

Augmentation du débit

Ischémie retardée palbelssdeia vibcogli
(Autorégulation perturbée) ‘
<= Hypervolémie

P rf H A A b I Augment;tion du débit
e us'on cere ra e etde la pression artérielle
} par augmentationde la

volémie

< Hypertension

Augmentation du débit
etde la pression artérielle
par augmentationde la
pression artérielle

Conditions

‘ dé;?eént::::nte i ﬂ Anévrisme EXCLU

[ Pression- ] PAS < 190 mm Hg
dependante si anévrisme non exclu I




Effects of hypervolemia and hypertension on regional cerebral

F

blood flow, intracranial pressure, and brain tissue oxygenation ;

after subarachnoid hemorrhage* i

:

/ 4 1o- 2 2 H Elke Muench, MD; Peter Horn, MD; Christian Bauhuf, MD; Harry Roth, MD; Mark Philipps, MD; E

0 § HyperVO|emle HemOdIIUtlon VS Peter Hermann, DrScHum; Michael Quintel, MD, PhD; Peter Schmiedek, MD; Peter Vajkoczy, MD |
9 HTA-Hypervolémie-Hémodilution L i A Crit Care Med 2007 Vol. 35, No. 8 f
' L :

50 ! ! A B

i NORMOVOLEMIE
En traitement curatif
du vasospasme 1

et de l'ischémie retardée

b 00y

wn

-
‘IIIIII

*annnnnnn® Yammmmnn? asmnmnnn?

. H HH HHH < H HH HHH ~H HH HHH
e AT S I O s

HH: Hypervolémie / Hémodilution
HHH: HTA / Hypervolémie / Hémodilution

|



Femme 48 ans Axial Blood Volume SEDDIKI NAOILLE Axial Mean Transit T| SEDDIKI NAOILLE

JO9 HSA G1/F3 VSC Normal TTM allongé

Anév. Com. Post. D $602
Im:; 12

ExFeb 122018

- Paresthésie levre

s . . DFOV25.0cm
supérieure et main N e
gauches

ROI 3:
2469.1mm2_

Av=2828 ]
Std=1.437 - . 2626 4mm2 -

Avant o A T e
Hyperdynamie WD oK S

2..2464 3mm2
Av=22.64
: Std=8565
“. ROI4:
2616.9mm2
Av=1425
Std=6.603

CHEDINADOILE 'BOAMK¥4d4n Transit Ti HEDI NAOILE
3 1 4
bd State - Images traitées| TTM no rmal lse

ExFeb 132018 $:538
Im: 13

ExFeb 132018

DFOV250cm

Apres : B £
Hvperdynamie

Nimadipine IVSE 2 mg/h
Corotrope 2 mg/h
Noradrénaline 1,4 mg/h
(objectifs PAS : 160-180 mmhg)

ROIS
2611.8mm2
Av=1197 !
Std=6640 W

00

11.97

[Pas17smmhg| Normalisation de la perfusion




| Lasry et al 20104

MILRINONE

(infusion IVSE)

Inhibiteur sélectif de la phosphodiestérase lll de I’AMPc

Action: Vasodilatatrice et inotrope positive

/1Débit cardiaque - ZADébit sanguin cérébral — améliore le vasospasme

The Use of Milrinone in Patients with
Delayed Cerebral Ischemia Following

Subarachnoid Hemorrhage: A Systematic

Review

Marcelo Lannes, Frederick Zeiler, Céline Guichon, Jeanne Teitelbaum

Bl i T Y

Bolus IVL

: 0.1-0.2 mg/Kg
IVSE continu: 0.75 mcg/Kg/mn
Jusqu’a max: 1.25 mcg/Kg/mn
Durée moy : 10 jours

s e 1115
Protocole de Montréal

Lannes et coll
Neurocrit Care (2012) 16:354-362

I Muwoh ¢t al

Prospective case
A :

Lannes et al Retrospective case
2002 sCnes

Case repont

Lo

SAH wiath

SAH with

SYMPLOMEIC Vasospasm

Travmatic SAH with
SYMPIOMAtc vasospasm

NA

H&H 1-4

NA

Mulnnone IV intusion

Milninone IV infusion

IV milnnone infusion

01-0.2 mg/kg bolus
Up to 1.25 meg/
Kge/min

0.1 mg/kg bolus
0.75 meg/kg/min

INA

Mean duration
9.8 days

6 and 9 days

Ghanem et al Comparative non- 30 SAH WENS 1-111 IV milrinone and S0 meg/kg bolus and 7 days
2014 randomized stody NOrepi Vs norepi 0.5-0.75 meg/
alone Kg/min
Zeiler et al Case repon 2 SAH with symptomatic H&H 2 IV milrinone S mg bolus 1.5 meg/ 8 days in one patient
2014 VASOS pasm Kg/min
Zeiler et al Case report I SAH with symptomatic H&H 4 WENS IV IV milrinone 5 mg bolus S days
2015 VIASOS PASIN 0.75 mecg/kg/min
Alamn et al Retrospective case I8 SAH with refractory NA IV milrinone 8 mg bolus + up NA

2006 SCTICS

VASOSPASIN

2.75 meg/kg/min




NOF™

Autre traitement par voie générale

Major Clinical Trial

C / t Randomized Trial of Clazosentan in Patients With
azosenian Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage Undergoing
Antagoniste des récepteurs de /’endothéline § Endovascular Coiling

: . e i . R. Loch Macdonald, MD, PhD; Randall T. Higashida, MD; Emanuela Keller, MD;
CONSCIOUS-1 ! ' ' ’ Stephan A. Mayer, MD; Andy Molyneux, MD; Andreas Raabe, MD; Peter Vajkoczy, MD:
CONSCIOUS-2 Isabel Wanke, MD; Doris Bach, MSc; Aline Frey, PharmD; Pegah Nowbakht, PhD;

Sébastien Roux, MD; Neal Kassell, MD
CONSCIOUS-3

(interrompue) (Stroke. 2012:43:1463-1469.)

Etude randomisée en double aveugle
Anti-Endothéline vs controle (placebo)

Pas d’effet sur le déficit neurologique retardé

Pas de d’amélioration du devenir neurologique des patients

Réduction significative du vasospasme angiographique '
B‘
N

Taux de complications plus élevé

w» Pulmonaires
we)» Hypotension
w) Anémie



Autre traitement par voie générale
Statines

Etude multicentrique
Randomisée- double aveugle
2007- 2013

35 centres

9 pays

803 patients : Simvastatine 40 mg: 391

Placebo: 412

AT NN = =W

P=0%, p=071

Tseng et al® 17 40 21 - -
Vergouwen et al® 4 16 J \
Kirkpatrick et al (STASH) 157 391 . -82-
[ I I T 1
0-01 o1 1 10 100

Simwvastatin Placebo
Events Total Events Total
Chou et aP* 12 19 10 , 20

9@ k @ Simvastatin in aneurysmal subarachnoid haemorrhage

(STASH): a multicentre randomised phase 3 trial

Lancet Newrol 2014: 13: 666-75

ol

T W AL W—

at e mortality

1.00 (0-20-4-95)
1.00 {0-82-145)

Favours simvastatin Favours placebo

012 — Placebo

—— Simwvastatin 40 mg \
0-10

/ —

0-08

0-04+

SIMV 37 (10%)
0-02

dfe1, p=0-586

a I T

Déces a 6 mois
Placebo 35 ( 9%)

Log-rank y* 0-296

T T T
0 30 60 20 120 150
Follow-up (days)

Figure 6: Randomised trials measuring neurological outcome at discharge

Figure 3: Kaplan-Meier survival curve
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, Traitement curatif
<& \Voie endovasculaire

En cas d’échec

du traitement médical conventionnel

Dilatation intra-artérielle Pharmacologique
Erfusinn intraartérjll d méit:ats asilataturs

Dilatation artérielle Mécanique
Angiuplstie par ballonnet intra-artérielle



- Traitement curatif
~ Voie endnvasnulalre

Dilatation Pharmacologique
Intra-artérielle

AINR Am J Neuroradiol 25:1067-1076, June/July 2004

Intra-Arterial Nimodipine for the Treatment of
Symptomatic Cerebral Vasospasm after
Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage:

Preliminary Results

Alessandra Biondi, Giuseppe K. Ricciardi, Louis Puybasset, Lamine Abdennour, Marcello Longo,
Jacques Chiras, and Rémy Van Effenterre

Avant Nimodipine

emie retardee’

Inhibiteurs calciques
Nimodipine

Etude rétrospective

25 patients

Nimo IA 3 mg en 30 mn

Amélioration clinique: 76 %
Amélioration radiologique: 63 %
Evolutlon favorable (6 mois): 72 %
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Aprés Nimodipine
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Traitement curatif
Voie endovasculaire

- iatatfon Trreeeetiry  Inhibiteurs de la phosphodiestérase
Intra-artéﬂelle . e MILRINONE (Corotrope ®)

Administrée en association avec la Nimodipine
= vasospasme modéré a sévere

“+ Echec Nimodipine seule

“» Poursuivi en IVSE apreés I'infusion intra-artérielle

Administration en intra-artérielle

Dose : 4 mg en 30 a 60 mn IVSE
avec 3 mg de Nimodipine

dans la méme seringue ramenéa 50 ml |

Avec du sérum physiologique



'HSA'etIsche

\‘ilon Pharmacologique Si Nimodipine inefficace seule en |IA

Intra-artérielle - Association Nimodipine Milrinone
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Aprées Nimo/Milrinone
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Dilatation Pharmacologique ~ Si Nimodipine inefficace seule en |A

Intra-artérielle _ Association Nimodipine Milrinone
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Traitement curatif
Voie endovasculaire

nira-artérielle

TDM de perfusion

Axial Mean Transit Time

S:60.2
Im: 12

DFOV250cm
No Filter

S0mm /S 0sp

m=1.68E-07 M=15.0
W=150L=75

Si Nimodipine inefficace seule en |IA

) | V| =4

— Association NlmOdipine - Milrinone

Ameéelioration significative
de la perfusion cérébrale

BOAMRA33n Transit Time

bd State - Images traitées

Ex:Feb 12 2018 S:538 z - ExFeb 132018
Im: 13 ; :

DFOV250cm
No Filter
150

ROIS
2611.89mm2 i
Av=1197

Std=6 640 i

At ROI 3:
8 Th.. 24643mm2
g Av=22 64
-‘ Std=8 565
% ROI4: 50mm 5 0sp

~2616.9mm?2
Sta6.603 galecilll Milrinone / Corotrope




Traitement curatif
Voie endovasculaire

Dilatation par ballonnet transluminal (angioplastie)
Appliquée aux arteres proximales

% Vasospasme 70% sur artéres proximales

%, Efficacité démontrée
. Effet définitif
% Casse les fibres (désépaissit la paroi interne)

% Effet prolongé par rapport Papavérine

Elliot JP et al.,J Neurosurg 1998

During angioplasty with balloon Chaudry NS et al. Interv Neuroradiol 2017
inflated Patel AS et al. World Neurosurg 2017

Complications
“ Dissection, rupture
“* Thrombose
“+ Majoration vasospasme si mal appliqué

After angioplasty Balloon catheter



N Traitement curatif
ot o Voie endovasculaire
Dilatation mécanique

Angioplastie par ballon

s

HAoA etischemieretaraee

Dilatation par ballonnet transluminal (angioplastie)
Appliquée aux arteres proximales

\

4

Levée quasi-compléete du vasospasme
par angioplastie mécanique par ballon



Dilatation mécanique Levée compléte du vasospasme

par angioplastie mécanique par ballon

o o

Apres ballon |
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gioplastie chimique et/ou mécanique

Grade bas I-1I-lI
IOT/VA - Sédation — Monitorage ? .
Grade haut IV-V &
Sédation optimale I
Hypothermie 35-36.5 D
R — el W S
..-’—‘ S & ST AL 2

Index cardiaque 2 4 I/mn/m = ‘n;' >

ugmente [@ " - Dobutamine el
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_ PAS: 180-220 mmHg
AP Y é_ =% PAM: 140 mmHg

PPC: 120 mmHg
Hypertension artérielle = “| B NorADRENALINE / Nacl 0.9 %

= Milrinone T o
rdiaqu Transfusion Hb 2 9 g/100ml &7 et ‘-M\N

eillance cardiaque respiratoire et métabolique

' Compenser I'hyperdiurése

NQrmon|émie . Tolérer HTA spontanée jusqu’a 220
< Maintenir au moins 48 — 72 h apres

i résolution des S|gnes ischémiques ou
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AHA/ASA Guideline Guidelines 2012

Guidelines 2012

Guidelines 2012
American Stroke

I neurocritical C
= sena]  [ES(

care
EUROPEAN STROKE

Association. SOCIGW ORGANISATION

”
A Division of American
Heart Association A

Pour la prévention de lI'ischémie retardée, le maintien d’une
volémie normale et d’un volume sanguin circulant normal
est fortement recommandé

Triple H prophylactique non recommandée

) L'hypertension artérielle induite est fortement recommandée
en cas d’'ischémie retardée , a moins que la tension artérielle
- soit élevée au départ ou que I'état de la fonction cardiaque ne
‘ le permette pas. Laugmentation de la PA doit se faire par
~ pallier jusqu’a disparition des signes déficitaires

e

En I'absence d’amélioration du déficit neurologique avec I’'HTA
thérapie, le recours a un tonicardiaque (ex Dobutamine )est
fortement recommandeé. . r 3

En cas de difficulté d’obtenir une HTA , la baisse de la dose de
Nimodipine doit étre envisagée voire I'arrét.
WEED | - (recommandation forte)
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La présence d’'un anévrysme non traité mais non
responsable du saignement, ne doit pas modifier la prise en
charge hémodynamique (forte recommandation)



HSA et Iscniemie retardee

M Ishéie cérébrale retardée

Complication fréquente non spécifique de la rupture d’anévrisme

Traitement curatif a adapter selon les cas
Pas de traitement préventif du vasospasme
en dehors des causes vasculaires d’HSA (FAV, Anév. MAV)

Conditionne le devenir des patients
Impose une surveillance rigoureuse et un traitement adapté

Eviter I’ischémie retardée est I’objectif primordial
de la prise en charge de I’HSA
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