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« On aime tous le chemin qui mene a la mort et ce chemin s’appelle la vie »

Un homme avisé, frere d’un patient de réanimation
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Liste des abréviations

AT/D
DCI
DTC
rDSC
DVE
EEG
ECG
GCS
HSA
HTIC
PIC

du rapport de puissance alpha-théta/delta
déficit cérébral ischémique retardé
doppler transcranien

débit sanguin cérébral régional
dérivation ventriculaire externe
I’électroencéphalogramme
I’électrocardiogramme

score de Glasgow

hémorragie méningée anévrysmale
d’hypertension intracranienne

pression intracranienne

PbtO2 pression tissulaire cérébral en oxygene

ROC
SD

receiver operating characteristic

spreading depolarizations

WEFNS classification de la World Federation of Neurological Surgeons
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RESUME

Position du probléme et objectif de I’étude

Le déficit cérébral ischémique retardé (DCI) est une des complications les plus sévéres d’une hémorragie
sous arachnoidienne anévrismale (HSA). La détection d’un DCI avant la survenue de lésions
irreversibles est un enjeu non encore resolu en réanimation neurologique. La définition du DCI repose
sur les données de I’examen clinique et/ou I’apparition d’une nouvelle ischémie sur I’imagerie (scanner
ou IRM). Cependant I’examen clinique est peu informatif chez les patients comateux avec un risque
accru de développer un DCI. L’électroencéphalogramme (EEG) permet d’enregistrer en continu des
informations fonctionnelles en provenance de toutes les régions corticales. Lors du développement de
Iésions ischémiques on observe un ralentissement du rythme de base (diminution du rythme de fond
alpha entre 8 et 12 Hz accompagné de I’apparition d’ondes delta <4Hz). Ainsi le rapport de puissance
alpha-théta/delta (AT/D) diminue.

L’objectif de cette étude était de déterminer les modifications d’AT/D permettant de détecter un DCI
visualisé au scanner ou a I’IRM, chez des patients présentant une HSA grave (WFNS >4).

Matériel et méthodes

Nous avons utilisé un montage simplifié d’EEG dont les dérivations bipolaires correspondaient aux
différents territoires vasculaires : antérieur droit (Fp2F4) et gauche (Fp1F3), moyen droit (C4T4) et
gauche (C3T3) et postérieur droit (P402) et gauche (P301). L’ index AT/D a été calculé toutes les 30sec
puis un filtre passe bas (frequence de coupure : 1h) lui a été appliqué. Ces données ont été comparées au
scanner et IRM pour définir le DCI.

Résultats et Discussion

12 Patients (7 DCI) ont été inclus entre octobre 2013 et octobre 2016 et ont été monitorés pendant 6+3.9
jours a partir de 3.7£0.5 jours apres le saignement initial. Une diminution de I’AT/D au-dela de 30%
pendant plus de 6.3h ou au-dela de 50% pendant plus de 1.4h dans au moins une dérivation était associée
a la survenue d’un DCI observé sur le scanner avec une sensibilité et une spécificité de 100%. Ces
diminutions commencaient dans le territoire du DCI observé au scanner. Au contraire, une augmentation
de I’AT/D était suivie d’une amélioration clinique. Ces données sont en accord avec celles obtenues par
d’autres études, avec une meilleure sensibilité et spécificité dans cette population sélectionné de patients
comateux apres une HSA. De méme, nous avons observé un taux faible d’évenements épileptiques
(16%), ou épileptiformes de mauvais pronostic.

Conclusion

L’EEG quantifié constitue un outil de monitoring non invasif fournissant des informations fortement

liées a la survenue d’un DCI, utilisable au lit du malade.
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PARTIE | - INTRODUCTION

1- Hémorragie méningée anévrysmale : définition et épidémiologie

Les anévrysmes intracraniens se développent au niveau des bifurcations des artéres de la base du créane,
a partir d’un défaut de la couche circulaire moyenne de la média et de la paroi artérielle. Les fréquences

des différentes localisations sont rapportées dans le Tableau 1.

Artére communicante antérieure 30%
Artére communicante postérieure 24%
Artére cérébrale moyenne 20%
Artére carotide interne 7.5%
Tronc basilaire 7%
Artére péri-calleuse 4%

Artére cérébelleuse postéro-inférieure 3.5%

Autre 4%

Tableau 1 Répartition des anévrysmes intracraniens selon leur localisation vasculaire (d'aprés Brisman et al. )

Les facteurs de risques d’anévrysme intracranien sont : une histoire familiale d’anévrysme intracranien,
I’alcoolisme chronique, la polykystose reénale autosomique dominante, I’hypertension artérielle et le
tabagisme actif.? L’incidence des anévrysmes intracraniens dans la population générale est de I’ordre de

1 & 5%, majoritairement de petite taille (<7mm).?

Une hémorragie méningée anévrysmale (HSA) correspond a la rupture d’un anévrysme intracranien
dans les espaces sous-arachnoidiens, associée ou non & une hémorragie intraventriculaire ou un
hématome intra-parenchymateux. Le risque de rupture dépend notamment de la taille de I’anévrysme et
de sa localisation au niveau du tronc basilaire ou de la circulation postérieure.® Les anévrysmes non
rompus ont un risque variant entre 0.05% par an (diametre <7-10mm) et 6% par an pour les anévrysmes

géants (diamétre > 25mm). Aprés un premier épisode d’HSA le risque est multiplié par 10.34

L’incidence des HSA varie de 2 & 22.5/100 000 habitants en fonction des régions du monde.® En France,
I’incidence est assez basse a 2.8/100 000 habitants. ® La mortalité liée aux HSA a diminué durant les
derniéres décennies, principalement grace a la mise en place d’unités de soins intensifs dédiées, ” au
développement du traitement endo-vasculaire des anévrysmes, 8 a la prévention des déficits ischémiques

retardés par l'administration orale de nomidopine ° et & une prise en charge précoce. *!! Ainsi, la
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mortalité a 28 jours varie entre 26 et 40% en Europe et survient dans un tiers des cas au cours des 24

premiéres heures. ® Prés de la moitié des survivants gardent des Iésions neurologiques irréversibles. 1

2- Presentation clinique
Le mode de début caractéristique de I’HSA est la céphalée intense « en coup de tonnerre ». Chez 20 a
50% des patients avec une HSA, les céphalées sont précédées dans les jours ou les semaines antérieures
d’un épisode analogue résolutif. > Une raideur de nuque apparait chez la majorité des patients dans les
heures suivant le saignement initial. Une atteinte compléte de la 3°™ paire cranienne (intrinséque et
extrinseque) est décrite dans 10 a 15% des cas d’anévrysme de la communicante postérieure par
compression. 13 Une crise convulsive inaugurale est présente chez une minorité des patients. 1213 Enfin,
I”’HSA peut étre associée a une hemorragie intraoculaire, le plus souvent du vitré constituant le syndrome
de Terson. La gravité initiale des HSA a été évaluee par I’échelle de Hunt et Hess. En raison d’une
mauvaise reproductibilité inter-observateur, elle fut remplacée par la classification de la World
Federation of Neurological Surgeons (WFNS), basée sur le score de Glasgow (GCS) et la présence d’un
déficit moteur (Tableau 2). ** Cette échelle est bien corrélée au pronostic a long terme. Les grades 111 &
V sont considérés comme des HSA de haut grade. Néanmoins, le pronostic des patients comateux au
début de la prise en charge (GCS <8, WFNS |V et V), représentant un tiers des patients, est nettement

inférieur, 1516

Grade Score de Glasgow Déficit moteur Mauvaise évolution
a 6 mois (%)
| 15 Absent 13
1 13-14 Absent 20
i 13-14 Présent 42
v 7-12 Présent ou absent 51
\Y 3-6 Présent ou absent 68

Tableau 2 Classification de la World Federation of Neurological Surgeons (WFNS) 4

Le pronostic des patients victimes d’une HSA dépend d’abord des lésions primaires qui sont la
conséquence directe du saignement initial, puis notamment de la survenue d’un déficit cérébral
ischémique retardé. Les lésions primaires peuvent étre évaluées notamment par I’examen clinique au
début de la prise en charge (classification WFNS) et I’importance du saignement sur le scanner initial
(classification de Fischer modifiée, 1”8 Tableau 3). La classification de Fisher est en effet corrélée au

pronostic a long terme?® et a la survenue d’un déficit cérébral ischémique retardé (DCI). 18

16

BALANCA
(CC BY-NC-ND 2.0)



Ischémie

Grade  Grade Fisher . Proportion des .
Fisher Modifié Critere patients (%) cerebrale
retardée (%)
1 0 Pas d’HSA ni d’HV 5 0
2 1 HSA < 1mm, pas d’HV 30 6
4 2 HSA <1mm + HV 5 14
3 3 HSA > 1mm, pas d’HV 43 12
4 4 HSA > 1mm + HV 17 28

Tableau 3 Classification de Fisher et Fisher modifiée 18

HSA : Hémorragie sous arachnoidienne, HV : Hémorragie intraventriculaire. Toute HV correspond a un grade 4 dans la classification de

Fisher.

En dehors des complications extra-neurologiques survenant en réanimation, les autres éléments pouvant
changer le pronostic des patients peuvent étre separés schématiquement en deux fenétres temporelles :
- Les 72 premieres heures représentent une période critique a risque de renseignement, d’hydrocéphalie
et de complications liées au traitement de I’anévrysme.

- Une fois I’anévrysme sécurisé et le traitement d’un hématome et/ou d’une hydrocéphalie réalisé, il y a
une période de 2 semaines au cours de laquelle peut notamment survenir un DCI, dont la prise en charge

précoce est un des enjeux majeurs pour le devenir des patients.

3- Lésions cérébrales précoces

Les lésions cérébrales précoces représentent I’ensemble des Iésions survenant dans les 72 premieres
heures, soit avant la période a risque de DCI. Elles commencent dés les premiers instants suivant le

saignement initial et peuvent étre a I’origine de déficits neurologiques séquellaires.

Le saignement initial est a I’origine d’une augmentation transitoire de la pression intracranienne, non
compensée par une augmentation de la pression artérielle systolique. Ainsi s’ensuit une baisse transitoire
de la pression de perfusion cérébrale, associee a une chute du débit sanguin cerébral régional (rDSC) qui
peut persister dans le temps. 2° Ce phénoméne se traduit sur le plan clinique par une syncope initiale. De
méme que dans les suites d’un traumatisme cranien, les agressions cérébrales d’origines systémiques
(hypoxie, hypotension, désordres métaboliques...) peuvent aggraver le pronostic des patients des les
premiers instants de la prise en charge. 2! Cette ischémie globale initiale conduit a des phénomeénes
d’apoptose et de nécrose, ainsi qu'a une rupture de la barriere hémato encéphalique avec un cedeme
cérébral diffus. 22 L’association de ces processus est a I’origine de troubles neuropsychologiques a long

terme, méme en I’absence de DCI. %
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Le risque de survenue d’un nouveau saignement est maximal dans les 2 jours suivant I’HSA, de I’ordre
de 2% par jour jusqu’a sécurisation de I’anévrysme et gréve le pronostic des patients. 2 Afin de réduire
ce risque, il est recommandé de maintenir une pression artérielle systolique inférieure a 180mmHg avant
de sécuriser I’anévrysme (clipping ou coiling) le plus t6t possible dans les 3 jours maximum suivant les
premiers symptomes.!t?* Les facteurs prédictifs de re-saignement sont : la taille de I’anévrysme, la
gravité clinique initiale (WFNS) et la présence d’un hématome intracranien ou d’une hémorragie
intraventriculaire. Au total, environ 5% des patients vont présenter un nouveau Saignement, ce

pourcentage pouvant atteindre plus de 30% si I’anévrysme ne peut étre sécurisé. 23

L’hydrocéphalie est une complication fréquente des HSA par défaut de résorption du liquide
céphalorachidien lié au sang dans les espaces sous arachnoidiens. Une hydrocéphalie aigué peut
engendrer une augmentation de la pression intracranienne avec des troubles de la conscience et une
aggravation des lésions cérébrales précoces. Il est donc recommandé de dériver le liquide
céphalorachidien par une dérivation ventriculaire externe (DVE) qui pourra par la suite étre internalisée
en cas d’évolution vers une hydrocéphalie chronique. ** Le traitement de I’anévrysme ne doit pas retarder
la pose d’une DVE qui n’augmente pas le risque de re-saignement et peut ameéliorer I’état clinique des

patients, 112324

Enfin le traitement de I’anévrysme, s’il est indispensable, peut étre pourvoyeur de complications propres.

Deux méthodes sont actuellement disponibles :

- Lamise en place d’un clip a la base de I’anévrysme par voie chirurgicale

- L’obstruction de I’anévrysme par des coils placés par voie endo-vasculaire.

La technique chirurgicale est la méthode de référence mais elle est plus invasive avec des risques de
saignement et de lésions cérébrales liés a I’abord chirurgical. La technique endo vasculaire, développée
depuis le début des années 90, 2 présente des risques d’embols distaux, de dissection ou de perforation
vasculaire lors de la montée du cathéter. Ces deux méthodes ont été comparées par I’essai randomisé
ISAT incluant plus de 1000 patients dans chaque groupe : la procédure endo-vasculaire réduisait de 7,4%
le risque de mauvais pronostic (décés ou dépendance) & un an, ainsi que le risque d’épilepsie.® Le choix
de la méthode d’oblitération de I’anévrysme fait actuellement I’objet d’une discussion multidisciplinaire
entre anesthésiste-réanimateur, neuroradiologue interventionnel et neurochirurgien. La technique endo-
vasculaire est souvent privilégiée mais la mise en place chirurgicale d’un clip garde une place pour le
traitement des anévrysmes avec un large collet, notamment au niveau de I’artére cérébrale moyenne

et/ou en cas de volumineux hématomes intra parenchymateux (> 50ml) qu’il faut évacuer. *
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4- Lésions secondaires et déficit ischémique retardé

Dés 1949, les analyses post mortem de patients victimes d’une HSA ont montré des ischémies a distance
du saignement initial attribuées a une vasoconstriction artérielle conduisant a un accident vasculaire
ischémique. 3 En effet, il existe un risque de 20 a 40% de survenue d’une nouvelle ischémie cérébrale
dite « retardée » (DCI), entre 2 et 21 jours apres le saignement initial. Les éléments associés a la survenue
d’un DCI sont le tabagisme, un grade de Fisher > 3, la présence d’un coma initial ou d’une
hyperglycémie. 2628 La prévention, la détection et le traitement d’un DCI sont I'un des enjeux majeurs
de la prise en charge des patients victimes d’une HSA puisqu’il constitue une des principales causes
évitables de déficit neurologique a long terme. Dans les définitions les plus récentes, on distingue le DCI
correspondant a un nouveau déficit neurologique focal ou global et I’infarctus cérébral visualisé au

scanner ou IRM : 3561

Ischémie cérébrale retardée (DCI) : déficit neurologique focal (hémiparésie, aphasie, hémianopsie,
héminégligence) ou global (diminution de 2 points du GCS) pendant au moins 1 heure, et/ou un infarctus

cérébral :

- Pas immédiatement apres I’occlusion de I’anévrisme
- Attribué a une ischémie
- Non attribuable a une autre cause (complication chirurgicale, désordre métabolique) aprés une

évaluation clinique, biologique et radiologique.

Infarctus cérébral : présence d’un infarctus au scanner ou a I’IRM cérébrale dans les 6 semaines suivant

I’HSA, ou sur le dernier scanner avant le décés dans les 6 semaines, ou prouvé a I’autopsie :

- Absent des imageries dans les 48h apres I’occlusion de I’anévrysme
- Non attribuable a une complication chirurgicale ou de la procédure endo-vasculaire
- Non lié a une hypodensité autour du cathéter de drainage ventriculaire ou & un hématome

intraparenchymateux.

Le seul traitement qui a fait la preuve de son efficacité dans la prévention du DCI repose sur
I’administration quotidienne de Nimodipine. 32 Il s’agit d’un inhibiteur calcique de la famille des
dihydropyridines, permettant une vasodilatation des vaisseaux cérébraux et systémiques avec comme
effet secondaire une faible hypotension artérielle. Son administration per os (350mg/j) ou intraveineuse
(2mg/h) pendant 21j fait partie des recommandations, avec un maintien d’une bonne volémie et une

surveillance de la pression artérielle. 1124
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La constitution d’une nouvelle ischémie résulte d’une inadéquation entre les apports sanguins régionaux
(rDSC, Pression partielle en Oz PbtO2, glucose...) et la demande métabolique. S’ensuit une cascade
pouvant conduire & la mort cellulaire. 2® Au-dela d’un certain seuil (niveau de rDSC, PbtO;, glucose...)
ces lésions deviennent irréversibles et les neurones meurent. 331 C’est pourquoi la détection précoce du
DCI avant d’atteindre ce seuil est primordiale. Pourtant la physiopathologie et la définition du DCI

restent débattues.

En plus des désordres métaboliques et ioniques conduisant a une augmentation de la demande
métabolique, la diminution du rDSC peut résulter d’une réduction du calibre de différents vaisseaux :
soit des artéres et artérioles (vasospasme proximal), soit a I’échelle capillaire (vasospasme distal ou
trouble micro-vasculaire). Historiquement, la plupart des études se sont intéressées au vasospasme
proximal. 33" En effet, c’est celui que I’on peut détecter par angiographie cérébrale, ou doppler
transcrénien (DTC), et qui était observe chez les patients avec un saignement initial important (Fischer
> 2), et absent en cas de saignement minime. 33° Cependant plusieurs éléments viennent contredire

I’implication principale du vasospasme proximal : 4

- Une partie des patients avec un vasospasme proximal ne vont pas avoir d’ischémie a distance
- Certains patients avec un DCI n’ont pas eu de vasospasme proximal et le DCI impacte le
pronostic par des processus indépendants du vasospasme, 42

- le traitement d’un vasospasme proximal n’améliore pas toujours le pronostic. 4344

Plus récemment, les techniques de monitorage du débit sanguin cérébral régional ont permis
d’enregistrer des phénomenes ischémiques a I’échelle capillaire sur des modeles animaux comme chez
I’homme. Ces modifications peuvent étre expliquées entre autre, par une activation de la coagulation
avec formation de micro-thrombi dans les territoires nouvellement ischémiés. 4> Depuis les années
2000, le groupe international « Cooperative Study on Brain Injury Depolarizations » (COSBID) a
démontré que les dépolarisations corticales envahissantes (ou spreading depolarizations, SD)
surviennent dans pres de 100% des AVC ischémiques sylviens malins, 50% des traumatismes craniens
graves et 70% des HSA de haut grade. Dans toutes ces pathologies, la survenue de SD est associée a un
mauvais pronostic chez les patients 821, Les SD entrainent une augmentation du DSC sur un cortex
sain, sans produire de lésion neuronale. En revanche, une diminution du rDSC voire une ischémie

terminale, est fréquemment observée apres une HSA pouvant conduire au DCI. 484951

Ainsi, il parait indispensable de développer des techniques de monitorage des désordres de I’homéostasie
ceérébrale, indépendamment de la recherche d’un vasospasme proximal par DTC, au lit du malade.
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5- Place de I’'EEG dans la détection des ischémies retardées

Contrairement a d’autres techniques de monitorage de I’homéostasie cérébrale telles que la PbtOy, le
rDSC ou la microdialyse cérébrale, I’électroencéphalogramme (EEG) est une technique non invasive
permettant d’obtenir des informations fonctionnelles en temps réel sur plusieurs aires corticales.
L’enregistrement se fait a I’aide d’électrodes cupules collées a la surface du scalp ou d’électrodes
aiguilles en sous cutané. Le signal de chaque €electrode est soustrait a une référence commune placée sur
le nasion ou le vertex, puis I’activité provenant de chaque électrode peut étre visualisee en référentiel
(électrode vs référence) ou en bipolaire (électrode vs électrode adjacente). Contrairement a I’activité
cardiaque enregistrée sur I’électrocardiogramme (ECG) qui est de grande amplitude (de I’ordre du mV),
I’activité cerébrale est de I’ordre de la centaine de pV. Le tracé est donc tres sensible aux artefacts :
ECG, musculaire, mouvement, transpiration (changement de conductivité de la peau), respiration,

électromagnétiques (appareils électriques divers notamment en réanimation).

Lors d’une diminution du rDSC, on peut observer sur I’'EEG des ondes lentes polymorphes dans la bande
de fréquence delta (1-3Hz), accompagnées d’une atténuation de I’activité plus rapide dans les bandes
alpha (7-12Hz). 5%° Ces modifications surviennent avant d’avoir dépassé le seuil ischémique
irréversible. °*%° Grace au développement de I’informatique, I’'EEG digitalisé permet I’utilisation
d’analyses temps-fréquence pour quantifier ces changements d’activité dans différentes bandes de
fréguences au cours de I’enregistrement. Par exemple, les changements de la puissance globale du signal
EEG, de la puissance de la bande alpha ou delta, de la variabilité de la puissance de I’alpha ou du rapport

de puissance alpha-théta/delta (AT/D) ont été évalués pour détecter le DCI apres une HSA (Tableau 4).
56-60

Cependant, la relation entre la topographie des changements EEG et la localisation du DCI, ainsi qu’une
bonne résolution temporelle, sont souvent manquantes. C’est pourquoi il n’y a pas encore de
biomarqueur clair de DCI identifie sur ’EEG permettant de déclencher d’autres investigations ou une
action thérapeutique. De plus, ces études incluent souvent des malades avec une HSA modérée et il y a
tres peu de données chez les patients comateux chez qui I’EEG serait le plus utile, pour supplanter
I’examen clinique. 1°3°8 En effet, chez les patients comateux, une détérioration de I’état neurologique
peut passer inapercue et de nouvelles ischémies se constituent de maniere silencieuse chez pres de 30%

d’entre eux.
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DCl/nom  Sévérité Fenétre Index EEG
bre total de ’HSA  d’analyse

Vespa et al. 1997 Diminution de la Se=100%,
19*/32 Modérée 8-12h o
variabilité de I’A Sp=50%
Claassen et al. 2004 Diminution post
] stimulation de Se=100%,
9/34 Sévere 15min
AT/D >10% Sp=76%
> 1h30
Rathakrishnan et al. Fenétre Index combinant :
o ) o Se=67%,
2011 8/12 Modérée glissante  variabilite de I’A et
) ] Sp=73%
6h /30min  puissance globale
Rots et al. 2015 o Se=100%,
) Diminution de A/D >
9/18 Modérée  5min/heure Sp=83.3%
38%
Gollwitzer et al. 2015 Diminution de A/D > Se=55%,
) 40%, > 5h Sp=85%
6/12 Modérée 1min L
diminution de T > Se=89%,
40%, > 6h Sp=77%.

Tableau 4 Revue de la littérature sur les parametres EEG visant a détecter un DCI.

A, Puissance de I’alpha ; D, Puissance du delta ; A/D, Ratio de puissance alpha/delta; T, Puissance du théta; Se, sensibilité; Sp, spécificité.
La sévérité est définie comme modérée (i.e. la plupart des patients avec Hunt&Hess < 4, or WFNS < 4) ou sévére (i.e. seulement de patients
avec Hunt&Hess >4, or WFNS > 4).

* Cette étude évalue le vasospasme agiographique proximal a la place du DCI, seulement 12/19 patients ont eu des lésions ischémiques

au scanner.
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6- Objectifs de I’étude

L’index le plus robuste pour détecter un DCI semble étre le rapport AT/D (Tableau 4). Dans cette étude
nous avions pour objectif d’étudier I’intérét du rapport AT/D chez les patients comateux apres une HSA
grave afin de détecter un infarctus cérébral retardé visualisé soit au scanner soit a I’IRM.

Nous avons choisi de restreindre la définition du DCI a un infarctus cérébral identifié de fagon retardee
sur I’imagerie puisque tous les patients étaient comateux avec un examen neurologique peu informatif.
Nous avons utilisé un montage EEG simplifié rappelant les différents territoires vasculaires (antérieur,
moyen, postérieur, droits et gauches) et comparé les changements aux données du scanner et/ou de I’IRM

réalisés au cours de la prise en charge et a distance de I’'HSA.
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PARTIE Il - METHODES

1- Sujets

Dans le service de réanimation neurologique des Hospices Civils de Lyon, I’EEG continu fait partie
depuis 2012 de la prise en charge courante des patients comateux dans les suites d’une agression
cérébrale aigue pour la détection d’anomalies épileptiques.

Il s’agit d’une étude rétrospective incluant de maniéere consécutive les patients admis en réanimation
neurologique des Hospices Civils de Lyon pour une HSA de haut grade entre octobre 2013 et octobre
2016. Le critére d’inclusion était un GCS < 8, en I’absence de sédation, aprés I’occlusion de I’anévrysme
et la mise en place d’une DVE si nécessaire. Un monitorage par EEG continu (CEEG) était mis en place
chez les patients éligibles si le systeme était disponible. Le monitorage par cEEG était interrompu
lorsque les patients retrouvaient un état de conscience permettant la détection d’un DCI. Les analyses
quantifiées du signal EEG ont été reéalisées post-hoc et n’étaient pas disponibles pour guider la prise en
charge par les cliniciens. Les autres données de surveillance en réanimation étaient disponibles toutes
les heures. Cette étude a été menée en accord avec le protocole d’Helsinki et les directives européennes
95/46/EC relatives a la recherche biomédicale.

Les patients étaient pris en charge suivant les recommandations internationales : 11?4 L administration
orale de nimodipine était utilisée pour prévenir la survenue d’un DCI ; Le DTC, la PbtO; et I’examen
clinique étaient utiliseés pour détecter la survenue d’un vasospasme proximal au lit du malade. La sonde
de PbtO, était implantée dans la région la plus a risque de DCI si possible techniquement. %
L’ optimisation de la pression artérielle était la premiere ligne de traitement d’un DCI ou d’un
vasospasme proximal. Aucune sédation n’était prescrite sauf en cas de défaillance respiratoire ou

d’hypertension intracranienne (HTIC).

2- ldentification d’une ischémie cérébrale retardée
Un scanner cérébral était realisé :
- Al’admission
- Apres I’occlusion de I’anévrysme
- Apres la mise en place d’une DVE et/ou d’un monitorage intracranien (pression intracranienne
PIC, ou PbtO,)
- Encas d’aggravation neurologique ou d’HTIC
- Addistance de I’'HSA.
Un scanner de perfusion ou une IRM étaient réalises en cas de suspicion de DCI, avant la réalisation

d’une artériographie. Une IRM cérébrale était aussi réalisée a distance chez les survivant pour évaluer
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les séquelles. L’infarctus cérébral était défini comme une nouvelle hypodensité (absente du scanner 24-
48h apres occlusion de I’anévrysme + DVE), non attribuable a une autre cause, détectée dans les six

semaines suivant I’HSA ou avant le décés du patient. 332

3- EEG continu
Le monitoring par cEEG vidéo était réalisé au lit du malade en réanimation a I’aide du systeme BRAIN
QUICK (Micromed, Macon, France) avec une fréquence d’échantillonnage de 256Hz, un filtre coupe-
bande a 50Hz et un convertisseur analogique-digital de 24bits. Les filtres passe-haut et passe-bas ont été
réglés respectivement a 0.53Hz et 60Hz. Nous avons utilisé un montage EEG 10-20 simplifié avec des
électrodes en argent réutilisables (PACTRONIC, Lyon, France) : Fp2, F4, C4, P4, 02, Fp1, F3, C3, T3,
P3 (Figure 1). L’électrode de référence etait placée sur le nasion et I’électrode de terre sur le front. Les
analyses spectrales (transformée de Fourier et puissance spectrale) ont été réalisées sur le signal cEEG
a I’aide du logiciel SystemPlus Evolution (Micromed, Macon, France).
L activité de fond des patients comateux était plus lente que celle d’un sujet éveillé (5-6Hz vs 8-10Hz).
Ainsi, pour I’analyse du rapport AT/D, nous avons utiliseé une bande alpha étendue aux fréquences
inférieures théta de 6 - 7 Hz : la bande alpha - théta a donc été definie entre 6 et 12Hz. La bande delta
était comprise entre 1 et 4Hz. Le rapport était calculé sur des fenétres consécutives de 30sec, dépourvues
d’artéfact a partir du signal de 6 dérivations bipolaires, rappelant les territoires vasculaires :

- Anteérieur droit (Fp2-F4) et gauche (Fp1-F3)

- Moyen droit (C4-T4) et gauche (C3-T3)

- Postérieur droit (P4-02) et gauche (P3-O1)

Figure 1 Montage EEG 10-20

(A) Position des électrodes d’EEG sur le scalp (B) Vue latérale de la position des électrodes par rapport au cortex. (C) montage

simplifié
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Nous avons appliqué un filtre passe-bas (fréquence de coupure = 1h) au rapport AT/D et calculé le
pourcentage de diminution par rapport a une ligne de base : (AT/D - ligne de base)*100/ligne de base.
La ligne de base était définie comme la médiane du rapport AT/D durant les 48h précedentes ou depuis
le début de I’enregistrement EEG (pendant les 48 premiéres heures de monitorage).

Différentes analyses ROC (receiver operating characteristic) ont été réalisées pour des durées de
diminution au-dela de 10%, 30%, 50%, 70% et 90% dans au moins une dérivation. Les seuils ont été
calculés en utilisant soit le scanner (CT) soit le scanner et I’IRM pour définir une ischémie cérébrale

retardée.

4- Analyses statistiques
Le traitement de signal ainsi que les analyses statistiques ont été réalises a I’aide du logiciel R (R
Foundation for Statistical Computing, Vienne, Autriche, version 3.3.1). Les fonctions d’efficacité du
récepteur (« receiver operating characteristic », ROC) ont été calculées a I’aide de la libraire pROC, %
et le traitement de signal a I’aide de la libraire signal. Les données seront présentées en tant que

moyennes + écart type.

PARTIE Il - RESULTATS

1- Patients

Les donnees des patients inclus dans cette étude sont présentées dans le Tableau 5.

12 patients (5612 ans, 2 hommes) ont été monitorés avec le systtme cEEG pendant 6+3.9 jours.
L’enregistrement CEEG a démarré 3.7+2.7 jours apres I’HSA. 1l s’agissait d’HSA de haut grade dont la
gravité initiale était classée comme Fischer 3.9+£0.3 et WFNS 4.6+0.5, avec un score IGSII & 45.6+10.6.
42% (n=7/12) ont eu un infarctus cérébral retardé (ou DCI) et 83% (n=10/12) ont eu une DVE. Les
patients 5 et 7 ont bénéficié d’une évacuation chirurgicale d’un hématome intra-parenchymateux avec
une craniectomie décompressive. Le patient 5 a eu une occlusion de I’anévrysme pendant la procédure
chirurgicale avec mise en place d’un clip. Les autres patients ont eu un traitement endo-vasculaire de

I’anévrysme avec mise en place de coils.

L activité cérébrale de fond a la mise en place du cEGG était dans la bande théta (4-7Hz). Le rapport
AT/D n’était pas significativement différent entre les 6 dérivations bipolaires: 0.63+1.1 dans les
territoires antérieurs, 0.83+1.37 dans les territoires moyens, 0.74+0.76 dans les territoires postérieurs.

Les patients 1, 4 et 5 avaient une asymeétrie initiale du rapport AT/D liée a un hématome intra-
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parenchymateux ou sous dural. Les patients 5 et 6 ont présenté des pointes sans décharge épileptique.
Seul le patient 6 a présenté une crise d’épilepsie non-convulsivante au cours du monitorage cEEG.

2- Analyse qualitative du rapport alpha-théta/delta

Nous avons pu dégager 3 évolutions différentes du rapport AT/D :

- Une diminution prolongée c’est-a-dire au-dela des seuils définis ci-dessous

- Une diminution transitoire

- Une stagnation ou une augmentation progressive.
Chez 6/7 patients (n° 3, 4,5, 9, 11 et 12), la diminution prolongée du rapport AT/D commencait dans la
méme région que le DCI observé au scanner. Le patient 1 a eu un vasospasme proximal des deux artéres
cérébrales moyennes, plus prononcé a droite avec une diminution de I’AT/D dans les dérivations
antérieures (Fp2-F4) et moyennes droites (C4-T4).
Des fluctuations transitoires d’AT/D ont été observées chez 9/12 patients, indépendamment de la
survenue d’un DCI et d’une éventuelle sédation. Ces changements survenaient de maniere concomitante
dans I’ensemble des dérivations EEG. Ces fluctuations transitoires étaient plus fréquentes avant la
survenue d’un DCI.
Au contraire, une augmentation diffuse d’AT/D a été observée chez les patients 2 et 6, suivie le jour
suivant d’une amélioration de I’examen clinique (Figure 4).
Des anomalies EEG pseudopériodiques (Lateralized ou generalized periodic discharges, LPD et GPD)
étaient parfois visualisées dans les heures suivant une diminution prolongée d’AT/D (Tableau 5).

3- Analyse quantitative du rapport alpha-théta/delta

L’objectif de cette étude était de définir un seuil de pourcentage et de durée de diminution du rapport
AT/D permettant de détecter un infarctus cérébral retardé de maniére fiable.

Les meilleures prédictions ont été obtenues pour une diminution de 30% du rapport AT/D pendant au
moins 6.3h ou pour une diminution de 50% pendant au moins 1.4h dans au moins une dérivation. Ces
seuils atteignaient une sensibilité et une spécificité de 100% (Tableau 6).

Une durée de diminution plus courte (2-4h) pour le seuil de 30% conduisait a une réduction de spécificité
a 60%, avec une sensibilité conservee a 100%. Les patients 2,8 et 10 ont eu des lésions ischéemiques
visualisees a I’IRM mais pas au scanner (Figure 2). Ces patients n’ont pas présenté de diminution
prolongée du rapport AT/D (i.e. au-dela des seuils du tableau 6), Ainsi les analyses ROC considérant
ces patients comme ayant présenté un DCI obtenaient une sensibilité réduite (Tableau 6). Ces Iésions

comprenaient le tronc cérébral, les noyaux gris centraux ou des zones corticales restreintes.
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Les diminutions du rapport AT/D commencaient dans une ou deux dérivations puis s’étendaient aux
dérivations adjacentes en 4.6+7.6h (Figure 3). C’est pourquoi les analyses ROC n’étaient pas modifiées
si I’on sélectionnait une diminution d’AT/D initialement asymétrique (i.e. antérieur vs postérieur, moyen
droit vs gauche).

Chez 4/7 patients, la diminution prolongée d’AT/D détectée par les seuils de 30% et 50% représentait
les mémes éveénements. L’AT/D dépassait le seuil de 50% (>1.4h) 1+4h avant celui de 30% (>6.3h). Le
seuil de 50% détectait un évenement plus précoce (1-2 jours avant celui de 30%) chez 2/7 patients, et
plus tardif chez 1/7 patients (3 jours). Enfin, la diminution du rapport AT/D précédait les changements

du monitorage intracranien et/ou cliniques d’au moins 1 heure (Tableau 5).

Figure 2 Lésions ischémiques visualisées en hypersignal FLAIR a I'IRM, non détectées par I'EEG (patient 2 & gauche et 8 & droite)
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Tableau 5 Caractéristiques des patients. Les patients 5 et 7 ont eu une craniectomie décompressive avec évacuation d’un hématome intracérébral. Le patient 5 a eu un anévrysme clippé, les autres patients ont eu un
traitement endo-vasculaire. ACoA, artére communicante antérieure ; LCA, artére carotide gauche ; RCA, artére carotide droite ; RMCA, artére cérébrale moyenne droite ; LMCA, artére cérébrale moyenne gauche ; LPCA,
artére communicante postérieure gauche ; BA, tronc basilaire ; HIV, hémorragie intraventriculaire ; HTIC, hypertension intracranienne ; ACA, artere cérébrale antérieure ; LPD, lateralized periodic discharges ; GPD,
generalized periodic discharges; PbtO2, Pression tissulaire cérébrale en oxygeéne.
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DEFINITION AU CT

DEFINITION AU CT + IRM

DIMINUTION D’ Seuil
AT/D (%) (Heure)

10 9.3

30 6.3

50 14

70 0.2

0 0.4

Sp

(%)
80

100
100
100
100

Se
(%)
100
100
100
85.7
28.6

AUC

94.3
100
100
85.7
60

Seuil
(Heure)
9.3
6.3
1.4
0.14
0.06

Sp

(%)
100
100
100
100
100

Se
(%)
80
70
70
80
60

AUC

90
85
85
80
72.5

Tableau 6 Analyses ROC en fonction de la détection d’un infarctus cérébral retardé sur le scanner ou I’IRM.

Meilleurs seuils de durée de diminution du rapport AT/D, avec les aires sous la courbe (AUC), sensibilité (Se) et spécificité (Sp)

Jour3

correspondantes. CT : scanner, IRM : imagerie par résonnance magnétique
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Figure 3 Exemple de diminution transitoire et prolongée du rapport AT/D chez le patient 3.

(Image de gauche) Scanner réalisé 3 jours aprés I’HSA montrant une hémorragie intraventriculaire et une DVE. (Image du milieu)

Changement d’AT/D en noir dans les 6 dérivations bipolaires antérieures droites (Fp2-F4) et gauches (Fp2-F3), moyennes droites (C4-

T4) et gauches (C3-T3), et postérieures droites (P4-02) et gauches (P3-0O1). Les diminutions au-dela de 30% sont représentées en bleu.

Lorsque cette diminution dépasse 6.3h (diminution prolongée) la ligne devient rouge. (Image de droite) Scanner réalisé 12 jours apres

I’HSA avec I’image de perfusion en dessous (mean transit time, MTT). On remarque une augmentation du MTT correspondant & une
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hypoperfusion de I’hémisphere gauche, associée a une hypodensité de ce méme hémisphére sur le scanner. (Images inférieures) extraits
de 30 sec d’EEG 7 jours aprés I’HSA : avant la diminution prolongée (EEG1) et durant la diminution prolongée (EEG2). Les traces noires
correspondent aux signaux provenant de I’hémispheére droit et les traces en bleu de I’hémisphére gauche. L’ECG est représenté en rouge.
On remarque des changements transitoires de I’AT/D au début de I’enregistrement, avant la diminution prolongée (rouge) le 8éme jour
apres I’HSA. A ce moment, le DTC ne montrait pas de signe de vasospasme proximal, et la patiente présentait une fiévre liée a une
pneumopathie acquise sous ventilation mécanique. Elle ouvrait les yeux suite a une stimulation nociceptive avec des mouvements spontanés
des quatre membres. Au douziéme jour, le DTC retrouvait un vasospasme proximal de I’artére cérébrale moyenne droite, alors que le

scanner montrait des lésions ischémiques de I’hémisphére gauche.

— FpiP3
— C3T3
— P301
— FpzFa
— CaT4
— P40z

Jour?0

Jourd Jour5s Jourg Jour?

Jour1s

Figure 4 Exemple d'augmentation du rapport AT/D suivie d'une amélioration clinique chez le patient 2.

(Image en haut a gauche) scanner le jour de I’HSA. (Image en bas a gauche) scanner 18 jours aprés I’HSA avec une DVE. (Image en haut
a droite) changement d’AT/D dans les dérivations gauches (gris) et droites (violet). (Image en bas a droite) évolution du score de Glasgow
(GCS) pendant la méme période.

L’augmentation globale du rapport AT/D en début d’enregistrement est suivie par des fluctuations transitoires (jour 4), puis une

amélioration du GCS (jour 5).
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PARTIE IV - DISCUSSION

1- Quel seuil de diminution du rapport alpha-théta/delta ?
Dans cette étude observationnelle, 42% (n=7/12) des patients ont développé un DCI, visible au scanner,
correspondant a leur sevérité (WFNS > 4). En effet, tous les patients étaient comateux apres prise en
charge des lésions précoces, avec une activité cérébrale de fond dans la bande théta. Le rapport AT/D
pouvait suivre trois types de modifications :
- Une diminution prolongée,
- Une diminution transitoire,
- Une stabilité ou une augmentation.
Un seuil de diminution de 30% pendant au moins 6.3h ou de 50% pendant au moins 1.4h ont permis de
distinguer une diminution transitoire d'une diminution prolongee avec une sensibilité et une spécificité
de 100% pour la détection d’un DCI en cas de diminution prolongée. C’est pourquoi ces seuils semblent
robustes pour définir un biomarqueur EEG permettant de détecter un DCI.
En effet, les processus mis en jeu lors de la constitution d’un DCI sont a I’origine de modifications
progressives de I’hnoméostasie cérébrale conduisant a une diminution progressive et prolongée du rapport
AT/D. Ainsi le seuil de diminution au-dela de 30% pendant plus de 6.3h refléte probablement mieux
I’installation d’un DCI. Au contraire le seuil de plus de 50% pendant plus de 1.4h pouvait étre atteint
plusieurs fois pendant I’enregistrement cEEG correspondant probablement a des événements plus courts,
parfois réversibles. Enfin, une des caractéristiques importantes des changements prolonges de I’AT/D
était I’asymeétrie initiale : cette diminution commencait dans les dérivations en regard des aires corticales
ischémiées.
Ces seuils de diminution sont assez courts pour étre réactifs au lit du malade, surtout vue la forte
spécificité aussi rapportée par d’autres auteurs. °"-5% |_a sélection de patients comateux aprés la prise
en charge des lésions précoces, qui sont les plus a risque de DCI, est probablement responsable de la
forte sensibilité et spécificité que nous avons retrouvée par rapport aux autres auteurs utilisant des seuils
similaires (e.g. diminution de I’AT/D de plus de 40% pendant plus de 5h ). En effet, les changements
de I’activité EEG liés au sommeil, avec une augmentation des ondes delta, sont plus fréquents chez les
patients vigilants avec un meilleur pronostic. °**" De méme, les fluctuations transitoires de I’AT/D
semblent étre liées a des fluctuations de la vigilance. L’EEG pourrait donc étre utilisé au lit du malade
pour compléter I’examen clinique et pour eévaluer I’amélioration neurologique avec des biomarqueurs
tels que : les modifications transitoires de I’AT/D, I’augmentation de I’AT/D (Figure 4), I’amplitude de

I’alpha, la cohérence de I’activité cérébrale entre les aires frontales et pariétales. ®
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2- Autres biomarqueurs EEG

Les patients comateux dans les suites d’une HSA de haut grade sont a risque de présenter des anomalies
épileptiques infracliniques qui peuvent étre manquées par un EEG quotidien de 30min. 46788 En effet,
7 a 30% de ces patients présentent un état de mal épileptique non convulsivant au cours de la prise en
charge. °%%05° Cette incidence tend a étre faible chez les patients nécessitant une ventilation mécanique,
%9 comme dans notre cohorte (2/12 patients), probablement en raison des agents anesthésiques utilisés
transitoirement au cours de I’intubation, ou de la nécessité d’une sédation pour des problemes
ventilatoires ou d’une HTIC. 6/12 patients (4/7 avec et 2/5 sans DCI au scanner) ont aussi présenté des
LPD ou GPD qui sont connues pour étre associées & un mauvais pronostic aprés une HSA. >

Les dépolarisations corticales (spreading depolarizations, SD) enregistrées a I’aide d’électrodes
corticales sous-durales sont un des mécanismes a I’origine de DCI. **" La dépression de I’activité
corticale associée a la dépolarisation peut étre observée sur I’EEG de scalp, se propageant d’une
électrode a I’autre. "+2 Nous n’avons pas observé de dépressions se propageant d’une électrode & I’autre
mais uniquement des dépressions de plusieurs électrodes simultanément. Le montage EEG simplifié
avec un nombre restreint d’électrodes ne nous a probablement pas permis de mettre en évidence des

dépressions se propageant sur des aires corticales focales. 3

3- Détection d’un déficit ischémique au lit du patient de réanimation

La définition actuelle du DCI repose sur des criteres cliniques (apparition d’un nouveau déficit ou d’une
aggravation du score de Glasgow) et/ou I’apparition d’un nouvel infarctus cérébral. ! La détection d’un
DCl avant d’avoir atteint le seuil de Iésions irréversibles, est donc compliquée au lit du malade comateux.
Le doppler trans cranien (DTC) a été propose comme une technigque non invasive permettant de
visualiser un vasospasme proximal avec une sensibilité de 45 a 80% et une spécificité de 74-84% en
fonction des artéres étudiées. " Cependant, le DTC ne peut pas explorer la circulation postérieure ni la
vascularisation distale. De plus, I’implication du vasospasme proximal dans la survenue d’un DCI est
largement discutée au profit de troubles de la micro-vascularisation distale, comme au cours des SD. >4
Dans cette étude, nous decrivons le cas d’une patiente chez qui le DTC a mis en évidence un spasme de
I’artere cérébrale moyenne droite, alors que les anomalies CEEG se situaient au niveau de I’hémisphére
gauche, siege d’une ischémie mise en évidence au scanner (Figure 2).

A I’inverse du DTC, I’EEG nous donne des informations fonctionnelles en temps réel provenant d’un
grand nombre d’aires corticales, avec des biomarqueurs robustes, prédictifs de DCI. Malgré tout, dans
notre étude, I’IRM a mis en évidence des ischémies sous corticales ou de petites structures corticales qui

n’ont pas été détectées par I’'EEG. Il est possible que ces lésions ischémiques soient survenues au
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moment de I’occlusion de I’anévrysme par voie endo-vasculaire avant la mise en place de I’'EEG (e.g.
micro embols).

Enfin, le monitorage multimodal en neuro-réanimation (PIC, PbtO2, microdialyse) donne aussi des
informations continues sur I’homéostasie cérébrale qui peuvent détecter un DCI a condition que les
sondes soient positionnées au bon endroit. 7 Méme si les modifications de ces marqueurs semblent
survenir apres celles observées sur I’EEG, I’intégration de I’ensemble de ces parametres reste importante
afin de détecter précocement et de fagon fiable des changements de I’homéostasie cérébrale et de guider

I’optimisation des thérapeutiques en réanimation.
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PARTIE V - CONCLUSION

Chez les patients comateux suite a la prise en charge des lésions précoces liées a une HSA de haut grade,
I’EEG peut étre utilisé pour compléter I’examen clinique et radiologique.
L’EEG quantifié constitue un outil de monitorage non invasif, fournissant des informations fortement
liées a la survenue d’un DCI et utilisable au lit du malade. En effet, I’analyse du rapport AT/D a permis
de déterminer trois différents profils de variation :
1- Une diminution prolongée supérieure a 30% pendant au moins 6,3h, ou supérieure a 50% pendant
au moins 1,4h. Au-dela de ces seuils, 100% des patients ont présenté un DCI trouvé au TDM.
2- Une diminution transitoire, en dessous de ces seuils (diminution plus faible ou plus courte).
3- Une augmentation du rapport AT/D.
Des fluctuations transitoires ou une augmentation du rapport AT/D ont été observées avant une
amélioration de I’examen clinique.
Ainsi, il se dégage de cette étude des biomarqueurs EEG utilisables d’une part pour détecter un DCI et
d’autre part pour évaluer au quotidien I’état des fonctions neurologiques des patients comateux en
réanimation dans les suites d’une HSA de haut grade.
Cette étude pose les bases méthodologiques dont la définition était indispensable avant de débuter une

étude prospective étudiant le bénéfice d’une prise en charge guidée par I’analyse du rapport AT/D.
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ABSTRACT / RESUME

Introduction: Delayed cerebral ischemia (DCI) is the most important and preventable morbidity cause after subarachnoid hemorrhage
(SAH). Therefore, DCI early detection is one main challenge. Yet, neurological examination can be unreliable in poor grade SAH patients
with impaired consciousness. EEG provides information from all cortical area, with ischemic induced decrease in alpha and increase in
delta power. The aim of this study was to define an alpha-theta/delta (AT/D) regional decrease duration threshold to detect DCI.
Methods: We used cEEG with a simplified montage reminiscent of vascular territories (right and left anterior central and posterior), and
faced them to computed tomography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI).

Results: 12 SAH patients (Fischer 3.9+0.3, WFNS 4.6+0.5, 7 DCI) were monitored during 6+3.9 days. A/D changes could follow three
different patterns: (1) prolonged decrease, (2) transient decrease and (3) no decrease or progressive increase. A regional 30% decrease
exceeding 6.3h or a 50% decrease exceeding 1.4h reached 100% sensitivity and specificity to detect DCI confirmed on CT. Therefore, they
seem to be reliable duration thresholds to distinguish prolonged from transient A/D decrease.

Conclusion: cEEG changes preceded multimodal monitoring ones and CT infarction and could represent a useful marker of DCI before
irreversible damage.

Introduction : Le déficit cérébral ischémique retardé (DCI) est une des complications les plus séveres d’une hémorragie sous
arachnoidienne anévrysmale (HSA). La détection d’un DCI avant la survenue de lésions irréversibles est un enjeu non encore résolu en
réanimation neurologique. La définition du DCI repose sur les données de I’examen clinique et/ou I’apparition d’une nouvelle ischémie
sur I’imagerie (scanner ou IRM). Cependant I’examen clinique est peu informatif chez les patients comateux avec un risque accru de
développer un DCI. L’électroencéphalogramme (EEG) permet d’enregistrer en continu des informations fonctionnelles en provenance de
toutes les régions corticales. Lors du développement de lésions ischémiques on observe une diminution du rythme de fond alpha
accompagné de I’apparition d’ondes delta. Ainsi le rapport de puissance alpha-théta/delta (AT/D) diminue.

L’objectif de cette étude était de déterminer les modifications d’AT/D permettant de détecter un DCI chez des patients présentant une HSA
grave (WFNS >4).

Matériel et méthodes : Nous avons utilisé un montage simplifié d’EEG dont les dérivations bipolaires correspondaient aux différents
territoires vasculaires : antérieurs droit (Fp2F4) et gauche (Fp1F3), moyens droit (C4T4) et gauche (C3T3) et postérieurs droit (P402) et
gauche (P301). L’index AT/D a été calculé toutes les 30sec puis un filtre passe bas (fréquence de coupure : 1h) lui a été appliqué. Ces
données ont été comparées au scanner et IRM pour définir le DCI.

Résultats et Discussion : 12 Patients (7 DCI) ont été inclus entre octobre 2013 et octobre 2016 et ont été monitorés pendant 6+3.9 jours a
partir de 3.7+0.5 jours aprés le saignement initial. Une diminution de I’AT/D au-dela de 30% pendant plus de 6.3h ou au-dela de 50%
pendant plus de 1.4h dans au moins une dérivation était associée a la survenue d’un DCI observeé sur le scanner avec une sensibilité et une
spécificité de 100% (Figl). Ces diminutions commencaient dans le territoire du DCI observé au scanner. Au contraire une augmentation
de I’AT/D était suivie d’une amélioration clinique. Ces données sont en accord avec celles obtenues par d’autres études. De méme nous
avons observé un taux faible d’évenements épileptiques (16%), ou épileptiformes de mauvais pronostic.

Conclusion : L’EEG quantifié constitue un outil de monitoring non invasif, fournissant des informations fortement liées a la survenue d’un
DClI, utilisable au lit du malade.
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