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I) Introduction :

L’accident vasculaire cérébral ischémique (AVC) correspond a un foyer de
nécrose du tissu cérébral secondaire a une ischémie par réduction ou arrét de la
circulation sanguine le plus souvent artérielle. L’incidence en France est estimée,
a 145 pour 100 000 habitants, a 1,1 million d’habitants en 1’Europe, et ’AVC
ischémique représentait environ 80% des cas [1]. Au Mali, le taux d’occupation
des lits par les AVC a I’hopital du point G (CHU de Bamako) est estimé a 13,5%
avec une mortalité de 22,5% [2]. La prévalence des AVC était de 65,85% (hopital
Gabriel Toure et hopital du point G) selon une étude réalisée en 2022 selon Keita
Y et coll [3].

Le cercle artériel de Willis est un réseau anastomotique d'arteres entourant la base
du cerveau, assurant une circulation collatérale pour prévenir I'ischémie. Il est
cependant établi depuis longtemps qu'il présente des variations anatomiques
considérables par rapport au cercle décrit a I'origine par Thomas Willis. Le cercle
de Willis « idéal » est rare (13 a 20% des cas). A la partie antérieure, les variations
de calibre du segment A1 vont de I’asymétrie (plus de 50% des cas), I’hypoplasie
(environ 10% des cas), jusqu’a I’absence total. L’artére communicante antérieure
a un calibre variable, fonction de la différence de diametre des deux segments Al.
A la partie postérieure, I’artére communicante postéricure peut étre absente
(unilatérale dans 3% cas et bilatérale dans 3% des cas) ou hypoplasique (20 a 30%
des cas) [4].

Le thalamus est une structure de matiére grise en forme d’ceuf dont
I’approvisionnement vasculaire est complexe et présente de multiple variante
anatomique, décrite pour la premiére fois en 1973 par Gérard Percheron. D'apres
la classification de Percheron des variantes de la vascularisation artérielle
thalamique paramédiane, il existe trois types : le type | ou les deux artéres
paramédianes naissent chacune du segment P1 des arteres cérébrales postérieures,
le type Ila les deux arteres paramédianes proviennent du méme segment P1, le

7



type 11b les arteres paramédianes prennent leur origine d'un tronc commun appelé

artere de Percheron, ce dernier vascularise les deux thalamus et le mesenphale [5].

Ces variations dans 1’anatomie de la vascularisation cerébrale, notamment celle
du systeme artériel dont le role principal est de compenser les insuffisances
d’apport de la circulation artérielle du cerveau et celle des thalamus, exposent a

des évenements vasculaires graves dont nous rapportons un cas.
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Nous rapportons le cas d’une agénésie des artéres communicantes postérieures
chez un patient de 58 ans atteint d’un infarctus bi-thalamique, mésencéphalique,
et occipital bilatéral. A travers ce cas nous voulons faire une revue de la littérature
sur les aspects cliniques et imageries.
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I1) Généralités :

Définition :

Selon I’OMS la définition de I’AVC est un déficit neurologique focal ou parfois
global durant plus de 24h, pouvant conduire a la mort, sans autre cause apparente
qu'une origine vasculaire. L’AVC est un terme générique, peu précis,
correspondant a des physiopathologies tres diverses, ou les traitements, le
pronostic et la prévention secondaire peuvent étre radicalement différents. Cette
définition implique 1’existence d’une lésion cérébrale secondaire a une lésion
vasculaire sous-jacente [1]. Les accidents ischémiques cérébraux représentent
80% des AVC et résultent de la survenue, généralement brutale, d’une occlusion
arterielle qui prive une zone plus ou moins étendue du cerveau de son apport
normal en oxygene et en glucose. L’occlusion artérielle elle-méme est presque
toujours la consequence d’un phénoméne thromboembolique secondaire a des
affections diverses de la paroi vasculaire, du cceur, ou du contenu sanguin, qui
permettent de définir autant de sous-types etiopathogenique des accidents
ischémiques cérébraux, habituellement classes selon la classification de TOAST.
Celle-ci distingue 1’athérosclérose des grosses artéres, les embolies d’origine
cardiaque, I’occlusion des petites arteres, les autres causes rares identifiées et les

indétermineées [4].
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I11-1) Rappels
11-1-A) Rappel anatomique de la vascularisation cerébrale

1-1-A-a) Embryologie de la vascularisation cérébrale
Six paires d’arc aortique apparaissent entre I’aorte dorsale et 1’aorte ventrale.
Les quatre premiers participes a la formation des arteres cervico-céphaliques.
Le 3e arc apparait au 26e jours et le 4e au 28e jour. Ces deux axes vont persister
et le segment d’aorte dorsale situé entre le 3e et 4e arcs régresse. Le 3e arc va
donner la carotide primitive et la partie initiale de la carotide interne ou bulbe
carotidien, le reste de la carotide interne étant formé de 1’aorte distale. La
carotide de 1’aorte dérive I’aorte ventrale. Le 4e arc s’integre dans la formation
de la crosse de I’aorte et de la subclaviere. Le tronc artériel brachiocéphalique
dérive de I’aorte ventrale. Le 45e jours, début la phase post brachiale, avec
une migration craniocaudale amenant 1’aorte a sa position définitive au niveau
de la 4e vertebre thoracique. Cette migration conduise a des nombreuses

variations selon le niveau de régression [4].

Au niveau intracranien, le polygone de Willis se constitue chez I’embryon de
5 a 25 mm, le modelage se poursuit dans I’enfance. Au stade 2 de Padget (5 a
6 mm), la carotide interne se divise en branche craniale et caudale. La branche
craniale donne naissance a I’artére choroidienne antérieure, a I’artére cérébrale
moyenne, et se termine dans la future artere cérébrale antérieure. La branche
caudale de division constitue la future artére cérébrale postérieure (ACP). Elle
rejoint ensuite 1’artére neurale longitudinale qui, au stade suivant, s’unit a son
homologue controlatérale pour former le tronc basilaire et fermer ainsi le
cercle artériel en arriére [4]. Tardivement (embryon de 20 a 24), I’artére
communicante antérieure apparait, fermant ainsi le cercle en avant [4]. Le
systéeme vertébrobasilaire est de formation complexe, initialement, il est

constitué de deux axes paralleles : les artéres neurales longitudinales. Les
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arteres neurales longitudinales se fusionneront pour former le tronc basilaire

[4].

I1-1-A-b) Les voies artérielles d’apport
Quatre artéres tendues verticalement, issues directement ou indirectement de 1’arc
aortique, forment les voies d’apport de sang au cerveau dont la finalité est la
formation du systéme d’anastomoses du cercle (ou polygone) de Willis. Ce
dernier est une sorte de plateforme de lancement pour les arteres cérébrales. Ces
vaisseaux d’apport peuvent €tre séparés en deux groupes: antérieurement le
systeme carotide commune-carotide interne et postérieurement le systeme
vertébro-basilaire. Le premier irrigue la plus grande partie de 1’encéphale, tandis
que le deuxieme vascularise le contenu de la fosse postérieure du crane et la

moelle. Le polygone de Willis anastomose ces deux systemes [4].

Craniale

Artére communiquante
Artére cérébrale postérieure g.

postérieure d.

Siphon carotidien

Artére basilaire
Artére carotide ——
Artére cérébre interne d. — Artére vertébrale

antérieure gauche
Artére basilaire

Artére carotide G aU Ch e

externe d.

Artére carotide
commune g.

A. communican

antérieu
Artére carotide
Interne d. -~

Artére vertébrale
Artére carotc droite
= commune

L ~
Artére
sous-claviere g

Artére vertébrale d

.......................

Figure 1: Arteres d'apport : Source d’information [4].
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¢ Artéres carotides

La carotide commune droite nait du tronc brachiocéphalique alors que la carotide
commune gauche nait directement de D’arc aortique. Ces deux vaisseaux
cheminent médialement a la veine jugulaire interne et antérieurement au rachis
puis bifurquent au niveau C4 pour donner les arteres carotides externe et interne.
La carotide interne vascularise le cerveau tandis que la carotide externe

vascularise la face [4].

Pour atteindre le cercle de Willis a I’'intéricur de la boite cranienne, I’artére
carotide interne passe par le canal carotidien situé sur la surface inférieure du
crane, traverse le rocher (la partie pétreuse de 1’os temporal) puis ressort dans la
fosse cranienne moyenne par le foramen déchiré [4]. Ce cheminement sinueux a
travers le crane forme ce qu’on appelle le siphon carotidien. On distingue
genéralement un segment cervical C1, un segment intrapétreux C2, un segment
intracaverneux (siphon carotidien) C3 et un segment cérébral C4. Durant ce trajet
la carotide interne est accompagnée par un plexus sympathique et un plexus
veineux. Il est intéressant de noter que contrairement a 1’artére carotide externe,
I’artére carotide interne ne donne pas de branche collatérale dans sa portion

cervicale [4].

Artére ophtalmique

Partie pétreuse de l'os \
temporal “ Processus clinoid
< antérieu
\

< ‘ Dos de la selle turciqu«

Figure 2: Segments artériels [4]
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¢ Artéres vertébrales

Les deux artéres vertébrales sont issues dans 90% des cas des artéres sous-
claviéres, elles-mémes issues du tronc brachiocéphalique a droite et directement
de l’aorte ascendante a gauche. Elles ont un rapport étroit avec les vertebres
cervicales puisqu’elles longent le rachis en traversant les foramen transversaire
puis contournent les parties latérales de I’atlas avant d’entrer dans le crane par le
foramen magnum. A I’intérieur de la fosse cranienne postérieure, les deux artéres
vertébrales cheminent a la face antérieure du bulbe et fusionnent au niveau de la
jonction bulbo-pontique pour donner naissance a I’artére basilaire, axe de la

vascularisation du tronc et de la région caudale des hemispheres [4].

I1-1-A-c) Anatomie normale du polygone de Willis :
Le polygone willis est une disposition anastomosant les carotides internes et le
tronc basilaire par trois communications : antérieure (artéres cérébrales
antérieures ou ACA et communicante antérieure) et postérieure (artere cérebrale
postérieure ou ACP et communicante postérieure). Il se situe sur la face inférieure
du cerveau et baigne dans I'espace sous-arachnoidien plus précisément dans la
citerne opto-chiasmatique, et regoit son apport vasculaire des arteres carotides
internes et du tronc basilaire. 1l égalise et repartit les pressions, enfin il sert de

protecteur cérébral en cas d’occlusion d’une voie d’apport [4].

Le polygone de willis « idéal » chez I’adulte, selon Padget, est constitué de 7
segments : les segments précommunicants (Al) des ACA, symétriques, ont un
diametre égal a la moitié du diametre de la carotide interne. L’artere
communicante anterieure, unique, a un diametre compris entre la moitié et les
deux tiers du diamétre du segment Al. Les segments préecommunicants des ACP
ont un diametre égal a la moitié du diametre du tronc basilaire et les artéres

communicantes postérieures ont un diamétre égal a la moitié de P1 [4].
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Figure 3: Polygone de Willis vue inférieure [4].
I1-1-A-d) Variations du polygone de Willis :

Le cercle de Willis « idéal » est rare (13 a 20% des cas). A la partie antérieure, les
variations de calibre du segment A1 vont de I’asymétrie (plus de 50% des cas),
I’hypoplasie (environ 10% des cas), jusqu’a 1’absence total. L’artere
communicante antérieure a un calibre variable, fonction de la différence de
diametre des deux segments Al. A la partie postérieure, 1’artére communicante
postérieure peut étre absente (unilatérale dans 3% cas et bilatérale dans 3% des
cas) ou hypoplasique (20 a 30% des cas). L’absence réelle de segment
précommunicant P1 est rare, en revanche I’hypoplasie est fréquente, donnant
I’aspect de naissance de I’ ACP de la carotide interne, rappelant ainsi la disposition

embryologique initiale [4].
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Figure 4 : ARM du polygone de Willis montrant les différentes parties du cercle
de willis vue supérieure [6]

090%0%

Type I Type Ila Type 1Ib

Figure 5. Classification de Percheron des variantes de la vascularisation
artérielle thalamique paramédiane. Type | : les arteres paramedianes naissent
chacune des segments P1 des arteres cérébrales posterieures ; type Ila : les deux
arteres paramédianes proviennent du méme segment P1 ; type I1b : les artéres
paramédianes prennent leur origine d’un tronc commun appelé « artere de
Percheron » [7]

I1-1-A-e) Le systeme antérieur (carotide interne) [4]

¢ Principales branches collatérales de la carotide interne

- L’arteére hypophysaire : Irrigue 1’hypophyse
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¢

L?

v

v

L’artére ophtalmique : destinée au globe oculaire, nait du segment C3, irrigue
la rétine et s’anastomose avec 1’artére angulaire, branche terminale de I’artére

carotide externe.

Branches terminales de la carotide interne

artére carotide interne se termine en 4 branches :

L’artére cérébrale antérieure, pénetre dans la fissure médiane du cerveau
appliquée contre la face mediale des hémispheres. Elle donne naissance
principalement a deux artéres : Dartére pericalleuse et 1’artere calloso-

marginale [4].

L’artére cérébrale moyenne ou sylvienne présente d'abord un premier segment
horizontal contre la face inférieure du lobe frontal (M1), puis gagne la face
latérale de I'némisphére par un trajet sinueux dans le sillon de Sylvius : une
partie circulant sur I’insula (M2) et son prolongement circulant sur la face
intérieure des opercules (M3). La derniere partie sort de la vallée sylvienne par

la scissure latérale pour devenir superficielle (M4) [4].

L’artére choroidienne antérieure nait directement de la carotide interne, au-
dessus de l'artére communicante postérieure. Elle s’oriente en arriere, s’étend
entre le tractus optique et le gyrus parahippocampal puis entre dans la citerne
interpédonculaire. Elle pénétre dans la corne inférieure du ventricule latéral

puis se distribue aux parois et aux plexus choroides [4].

L’artére communicante postérieure anastomose la carotide interne a 1’artére

cerébrale postérieure [4].

I1-1-A-f) Le systeme postérieur (vertébro-basilaire) [4]

Ce systéme assure la vascularisation du tronc cerébral et du cervelet.

¢

Branches collatérales des artéres vertébrales

Les artéres spinales
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¢

Des rameaux perforants pour le bulbe

L’artére cérébelleuse postéro-inferieure (PICA), destinée a la face latérale du

bulbe et a la face inférieure du cervelet [4]
Branches collatérales du tronc basilaire

Des rameaux perforants destinés au bulbe et au pont
L’artére cérébelleuse antéro-inférieure (AICA)

L’artére cérébelleuse supérieure (SCA)

Branches terminales du tronc basilaire [4]

Les artéres céerébrales postérieures

A noter :

il est aussi possible de classer les vaisseaux du systéme vertébro-

basilaire en différents groupes : les arteres paramédianes, circonférentielles

courtes et circonférentielles longues (= a. cérebelleuses). Ceci est surtout utile

pour discuter des territoires de vascularisation, abordés dans un autre chapitre. Il

est important de noter que le nerf III chemine entre la SCA et ’artere cérébrale

postérieure [4].

. Thalamus

. Nerf optique

. Crus cerebri

. Nerf Il

Nerf V

Nerf VI

. Nerfs Vil et VIII
. Nerfs IX et X

a. perf du pont
a. basillaire

AICA

© 0N U AN

a. vertébrale

a. spinale ant
PICA

Figure 6: Systeme vertébro-basilaire

Craniale

Gauche
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I1-1-A-Q) Territoires d’irrigation du cerveau [4]
¢ Territoire superficiel ou cortical
Les branches superficielles irriguent la surface de chaque hémisphere. Trois paires
d'arteres contribuent a cette irrigation : les artéres cérébrales antérieures,
moyennes et posterieures. Elles irriguent les faces médiales, latérales et
inférieures du cerveau qu'elles atteignent en suivant les scissures ou les sillons.
La vascularisation superficielle est de type terminal, en conséquence chaque artere

irrigue un territoire bien déterminé [4].

1. a. cérébrale antérieure
2. a. cérébrale moyenne
3. a. cérébrale postérieure

Figure 7: Branches superficielles, face latérale

Globalement I’artere cérébrale moyenne irrigue la majorité de la face latérale de
I’hémisphere, les deux branches superficielles péricalleuse et calloso-marginale
de ’artére cérébrale antérieure irriguent la face médiale et s’étendent sur la face
dorsale et rostrale. Le territoire des branches de 1’artere cérébrale postérieure

couvre la face inférieure et caudale [4].

Il est important de noter que les trois territoires adjacents communiquent par des
anastomoses mais elles sont peu efficaces, laissant ces zones de jonction sensibles
a I’hypoperfusion. L’artére choroidienne antérieure par ses branches corticales

contribue a la vascularisation de I’hippocampe et I’'uncus [4].
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¢ Territoires profonds

Les branches profondes ou centrales irriguent les noyaux gris et la substance
blanche centrale. Il n’y a aucune anastomose a ce niveau, c’est pourquoi ces

territoires sont les plus sensibles a I’hypoxie [4].

Les branches profondes de ’artére cérébrale antérieure sont : L’a. récurrente de
Heubner et les artéres du groupe antéromediales. Le territoire vasculaire partagé
par ces deux groupes couvre une partie de la téte du noyau caudé, la partie rostrale
du putamen, la partie antérieure de 1’hypothalamus, le chiasma optique et la partie

inférieure du bras antérieur de la capsule interne [4].

L’artére cérébrale moyenne donne les branches profondes lenticulostriées (groupe
anterolatéral, qui vascularisent la plus grande partie des ganglions de la base et la

moitié supérieure de la capsule interne [4].

aa. lenticulo-striées

Craniale

a. récurrente de Heubner

Gauche

a. cérébrale antérieure

Figure 8: Branches profondes de I’artére cérébrale moyenne
Les branches profondes de I’artére cérébrale postérieure peuvent étre separées en

deux groupes:

v" Les artéeres du groupe postéromédial issues de la partie pré-communicante de
I’ACP, vascularisant les corps mamillaires, I’hypothalamus ainsi que le crus
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cerebri. L artére thalamoperforée qui irrigue la partie rostrale du thalamus fait

partie de ce groupe [4].

v’ Les arteres du groupe postérolatéral (aa. thalamogéniculées et choroidienne
posterieur) issues de la partie post-communicante de I’ACP vascularisant la

partie postérolatérale du thalamus [4].

L’artére choroidienne antérieure par ses branches perforantes contribue a la
vascularisation de 1’amygdale, la partie inférieure du bras postérieure de la

capsule interne et le plexus choroide des ventricules latéraux [4].

Craniale

groupe antéro-latéral GaUChe

. ACA post-com.
. a. récurrente de Heubner
AComA
ACA pré-com.
. a. carotide interne
ACM
~___ groupe postéro-latéral AcomF',
11 . ACP pré-com.
9. ACP post-com.
12 10. SCA
11. a. basilaire
12. AICA
13. a. vertébrale
14 14. PICA
15. a. spinale anté.

groupe antéro-medial

groupe postéro-medial

DNOUA QN

13

Figure 9: Les branches perforantes du polygone de Willis

¢ Lavascularisation du thalamus[4]
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- L'artere cérébrale postérieure qui donne les arteres thalamoperforées et les

arteres thalamogeniculées
- L'artére communicante postérieure

- L'artere choroidienne postérieure [4]

_ Craniale
A.cérébrale post. 7) m .i.
X AR £

A.thalamoperforeé J”{’S;!"
.—', ":—'4 A.thalamogéniculée

» Gauche

A. choroidienne
post.

A.communicante
post.
A. basilaire

Figure 10: Vascularisation du thalamus

¢ Lavascularisation du cervelet [4]

Le cervelet est vascularisé principalement par 3 artéres :

v’ L'artere cérébelleuse inférieure et postérieure (ou Posterior Inferior Cerebellar

Artery, en jaune sur ce schéma): Cette artere est issue de I'artere vertebrale et

vascularise la partie caudale du cervelet [4].

Artére basllaire

AICA

Artére vertébrale

PICA—

Le trajet de cette artere est trés variable.

L'artere cérébelleuse inférieure et antérieure (ou
Anterior Inferior Cerebellar Artery, en vert sur ce
schéma): Cette artére est issue de I'artére basilaire.
Elle vascularise la partie de I'némisphere du cervelet

qui est située en dessous de la fissure horizontale [4].

Figure 11: Vascularisation du cervelet
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v’ L'artere cérébelleuse supérieure (en rouge sur ce schéma): Cette artére est issue
de l'artére basilaire, juste avant que celle-ci se divise pour donner les 2 arteres
cérébrales postérieures. Elle traverse la citerne interpédunculaire, puis se
divise en deux branches qui contournent le mésencéphale dans la citerne
ambiens. L'artére cérébelleuse supérieure vascularise la partie supérieure de

I'némisphere du cervelet [4].

11-1-B) Anastomoses  carotidobasilaires et carotidovertebrales

persistant:
Artere trigéminée

C’est la plus craniale et la plus fréquente (0,1 a 0,6% des cas). Elle joint la carotide
interne intra caverneuse (C5) et le tronc basilaire. Elle alimente le plus souvent le
tronc basilaire et s’accompagne alors d’une absence ou d’une hypoplasie de
I’artére communicante postérieure ou du segment P1 de I’ACP. Les arteres
vertébrales peuvent étre hypoplasiques ou absentes, 1’artere trigéminée prenant
alors 1’ensemble du systéme vertébrobasilaire, avec un tronc basilaire
hypoplasique en amont de I’artére trigéminée. Plus rarement, une partie seulement
de I’artere trigéminée embryonnaire peut persister, donnant naissance une artere
cérébelleuse moyenne ou inferieure naissant du siphon carotidien, et a 1’artere

méningée moyenne a partir du tronc basilaire ou siphon carotidien [4].
Artere hypoglosse :

Elle nait de la carotide interne cervicale en regard de C1/C2, puis rejoint le canal
condylien ou foramen hypoglosse. Sa persistance s’accompagne d’une absence
ou d’une hypoplasie des artéres vertébrales et des artéres communicantes
postérieures. Plus rarement, 1’artére hypoglosse persiste sous la forme d’une artére
cérébelleuse inferieure, naissant de la carotide interne cervicale ou de 1’artére

pharyngienne ascendante [4].
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Artere proatlantale :

C’est une anastomose rare avec 1’artére vertébrale. Elle nait de la carotide interne
(en regard de C2-C3) ou de la carotide externe, puis suit le trajet habituel de
I’artére vertébrale et passe par le trou occipital. L’artére vertébrale homolatérale
est absente, 1’artére vertébrale controlatérale et les arteres communicantes

postérieures peuvent étre hypoplasiques ou absentes [4].
11-2) Epidémiologie des AVC

Les AVC constituent dans les pays industrialisés la troisieme cause de mortalité
(soit 10 a 12 %) apres les maladies coronariennes et les cancers. Ils constituent
également la premiere cause de handicap. En effet, les connaissances
physiopathologiques ont énormément évolué ces derniéres années, spécialement

dans I’ischémie cérébrale qui constitue 80% des AVC [8].

Les AVC sont la plus fréquente des affections neurologiques aigués et la premiere
cause neurologique d’hospitalisation. L’incidence (nombre de nouveaux cas/an)
en France est estimée, a 145 pour 100 000 habitants, avec une prépondérance
masculine (170 pour 100 000 versus 126 pour 100 000 chez la femme) et une

augmentation significative avec 1’age [8].

En Europe, le chiffre de 1,1 millions de nouveaux cas a été estimé pendant I’année
2000 selon I’OMS et s’attend a voir ce chiffre augmenter en 2025 a 1,5 millions
par an. La prévalence (nombre total de cas par unité de population a un instant
donné) varie de 4 a 8 pour 1 000 habitants dans les pays industrialisés, avec un

pic a 20 pour 1000 au Japon [8].

La prévalence de I’AVC augmente comme I’incidence, exponentiellement avec
I’age jusqu’a 89 ans: elle est de 48,4 pour 1000 dans la tranche d’age 65-84 ans
et atteint 70,6 pour 1000 apres 75 ans. Au-dela de 89 ans, elle diminue chez les

hommes et se stabilise chez les femmes. Environ 75% des patients ayant eu un
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AVC ont plus de 65 ans. On estime qu’il y a eu pour la seule année 1991, en

France, 100 000 ischémies cérébrales ayant entrainé 36 000 déces [8].

Les ¢études épidémiologiques ont toutes montré que 1’incidence de 1’ensemble des
sous types d’AVC notamment fatals avait diminué depuis 1950 dans I’ensemble
des pays développés (sauf I’hémorragie sous-arachnoidienne dont I’incidence est

stable et I’AIC lacunaire dont I’incidence augmente) [8].

Ceci peut étre expliqué par une meilleure prise en charge des facteurs de risque
cardiovasculaires, notamment de I’hypertension artériclle et du tabagisme.
L’AVC est responsable de 9% des déces dans les pays industrialisés et représente
la deuxieme cause de déces apres 1’infarctus du myocarde et la troisieme cause si

I’on réunit tous les cancers en une entité [8].

D’apres une estimation de 1’Organisation Mondiale de la Santé, I’AVC serait
responsable de 5,5 millions de décées (3 millions de femmes et 2,5 millions
d’hommes) chaque année dans le monde et un déces toutes les 3 minutes aux

Etats-Unis [8].

La mortalité globale due a ’AVC est en baisse depuis les années 1950 avec une
nette diminution (25% depuis 20 ans) dans tous les pays industrialisés. Elle peut
étre expliquée par une amélioration de la prise en charge des facteurs de risque
(notamment de 1’hypertension artérielle et du tabagisme), des conditions de vie,
et du traitement a la phase aigué€, mais probablement aussi en raison d’une
meilleure détection des lésions de petite taille (qui ont un meilleur pronostic)

grace aux progres de I’imagerie [8].

En France, la diminution de la mortalité globale par AVC est estimée a 41% entre
1990 et 2004. Bien que la mortalité soit 6 fois plus importante apres 85 ans par
rapport a la tranche d’age 65 - 84 ans, cette derniere, plus peuplée, représente plus
de deces [8].
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Le cofit socioéconomique de I’AVC a été estimé en 1995, en France, a 25 milliards
de francs. Le cotlit de I’AVC dans le monde représente 2 a 4% des dépenses de
santé totales et plus de 4% dans les pays industrialisés. L’ American Heart
Association a estimé le colt de I’AVC en 2004 aux Etats-Unis a 53,6 milliards
d’USD. Le vieillissement de la population laisse envisager une augmentation des

cotts hospitaliers de ’AVC de 1,5% par an [8].
11-3) Facteurs de risque primaires pour ’AVC

Les facteurs de risque de I’AVC expliquent 60% du risque attribuable, en
contraste avec I’ischémie myocardique qui est expliquée a 90% par les facteurs

de risque cardiovasculaires.

Il manque a ce jour de données dans la littérature pour expliquer les 40% d’AVC
non attribuables aux facteurs de risque connus, avec probablement une part
genétique dans la causalité de cette pathologie. La prévention primaire et
secondaire expligue la constante réduction de mortalité due aux AVC, observée
durant la seconde moitié du XXe siecle, et notamment secondaire a la prise en

charge médicamenteuse de I’hypertension [8].
11-3-A) Facteurs de risque modifiables

11-3-A-a) Hypertension artérielle (HTA)
Les recommandations de I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) 99 et de
I’Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé (ANAES) 97
concordent sur la définition de I'HTA : il s’agit d’une pression artérielle
systolique (PAS) supérieure a 140 mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique
(PAD) supeérieure a 90 mm Hg [8].

Cette valeur doit étre retrouveée a plusieurs consultations et elle doit étre confirmeée
aux cours d’au moins 3 consultations différentes (2 mesures a chaque consultation

au cours d’une période de 3 a 6 mois) si toutefois la gravité de ’HTA ne justifie
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pas un traitement immédiat. Sa prévalence, de 10 a 15% dans les pays

industrialisés (en France 5 a 7 millions d’hypertendus), augmente avec 1’age : de

I’ordre de 5% a 20 ans et de 50% aprées 60 ans [8].

Les données épidémiologiques confirment que la prévalence de ’HTA est en
augmentation constante et que la prise en charge des hypertendus est toujours
insuffisante. Elle est le plus important des facteurs de risque modifiables d'AVC
dans les deux sexes et quel que soit I'dge. Elle multiplie le risque d'infarctus
cérébral par 4 et d'hémorragie par 10 si Pas (pression artérielle systolique) >160
mm Hg et PAd (pression artérielle diastolique) >95 mm Hg. Elle est présente chez
40 a 85% des patients atteints d'infarctus cérébral et chez 72 a 81% de ceux qui

sont atteints d'hémorragie cérébrale [8].

On peut attribuer la cause de 30 a 60% des AVC a D’existence d’une simple
hypertension isolée. Ce risque attribuable (RA) a I'HTA est considérable
notamment chez la personne agée en raison de la forte prévalence de cette

pathologie [8].

La prévalence de I’HTA est de 31% des 18- 74 ans, 60 % chez les plus de 60 ans
et 90 % des sujets qui vivent au-dela de 65 ans auront une HTA. Le risque
augmente de facon linéaire avec les chiffres de PA, qu'il s'agisse de la Pression
Artérielle Systolique (PAS), de la Pression Artérielle Diastolique (PAD), Pression
Artérielle (PA) moyenne ou pulsée. Il n'y a pas de chiffre charniere au-dessous

duquel il n'y aurait plus de risque [8].

Ainsi, une analyse, datant de 1’année 2001, de la cohorte de Framingham
consacrée aux sujets normotendus (< 140/90) a montré que le risque d'/AVC était
significativement plus élevé chez les normotendus dits « hauts » (< 135/85) que
chez les normotendus dits « optimaux » (< 120/80). Une classification étiologique

fait la différence entre :

v HTA essentielle (primaire) ou il n’y a pas d’étiologie mise en évidence ;
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v" HTA secondaire ou I’on identifie 1’étiologie :

- HTA d’origine rénale

- HTA par néphropathie parenchymateuse

- HTA rénovasculaire

v' HTA d’origine surrénale

- Phéochromocytome

- Syndrome de Conn

v' HTA d’origine toxique ou médicamenteuse

Dans 95 % des cas, ’'HTA ne reconnait aucune étiologie et on parle d’HTA
essentielle. Elle réalise une maladie genérale cardiovasculaire a haute prévalence
dans la population dont I’expression résulte de la rencontre de 1’inné, liée a des
facteurs génétiques et de 1’acquis, au premier rang desquels on retrouve la
consommation sodée et la prise de poids. Elle constitue un des éléments du risque
cardiovasculaire, justifiant une prise en charge thérapeutique. L hypertension

arterielle secondaire concerne 5 % des HTA [8].

L’¢étiologie est surrénalienne, rénale ou toxique sa mise en évidence autorise un
traitement spécifique pouvant permettre la cure de ’'HTA. Au niveau de la
physiopathologie, on peut évoquer une activation initiale de phénomeénes
presseurs. Une modification d’origine génétique du systéme rénine angiotensine
pourrait conduire a la maladie hypertensive par I’intermédiaire d’une activation
du systeme hormonal, et de modifications tissulaires, vasculaires et
myocardiques. On peut concevoir le role des catécholamines, adrénaline et

noradrénaline [8].

L’HTA hyperkinétique du jeune avec ¢€lévation du débit cardiaque constitue

I’illustration la mieux comprise avec une hyperactivité des centres presseurs
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relayée par le sympathique et le systeme rénine angiotensine. Chez ces jeunes
patients, le niveau des résistances périphériques est inadapté, toujours trop élevé
au regard du niveau du débit cardiaque « primitivement » majoré. A I’inverse

I’HTA peut avoir une origine volodépendante [8].

La déficience du rein a excréter le sodium est a 1’origine de la sécrétion
hypothalamique d’un facteur natriurétique et vasoconstricteur ouabaine-like.
Celui-ci est capable de bloguer la pompe a sodium Na-K dépendante favorisant
ainsi ’entrée de sodium dans la fibre lisse vasculaire, associée a une entrée de

calcium, a I’origine de I’hypertonie vasculaire [8].

On comprend ainsi qu’un modele volodépendant d’HTA puisse s’accompagner
d’une élévation des résistances périphériques. L’ensemble des mécanismes
physiopathologiques évoqués dans I’HTA conduit a des altérations artérielles,
concernant les artérioles dites artéres résistives, mais aussi les grosses arteres
¢lastiques avec perte de leur fonction d’amortissement, et réduction de leur

compliance [8].

Il existe a ce niveau des modifications structurales avec au niveau artériolaire une
augmentation du rapport épaisseur/rayon (hypertrophie de la média/diameétre
interne de I’artériole) et au niveau des gros vaisseaux, hypertrophie du muscle
lisse artériel avec inversion du rapport elastine/ collagéne. Comment mesurer la
Pression Artérielle (PA) ? Bien mesurer la PA est fondamental, car réduire la PA

systolique de 2 mm permet de diminuer le risque cardiovasculaire de pres de 10%

[8].

v La mesure de la PA en consultation

La Haute Autorité de Santé (HAS) considéere que la mesure par
sphygmomanometre a mercure constitue la référence ; mais ces appareils sont
amenés a disparaitre progressivement. Il est donc recommandé d’utiliser un

appareil automatique électronique avec brassard huméral validé par I’AFSSAPS.
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La mesure est réalisée en position assise ou couchée, apres un repos de plusieurs
minutes ; deux mesures successives sont nécessaires. On recherchera une
hypotension artérielle orthostatique en position debout. Enfin la mesure de la PA

s’effectuera aux deux bras lors de la premiére consultation [8].

v' La PA adomicile

La mesure de la PA au domicile du patient, soit par auto-mesure, soit par Mesure
Ambulatoire de la Pression Artérielle (MAPA), permet de corriger les erreurs de
diagnostic : par exces (HTA blouse blanche) ou par défaut (HTA masquée). Les
patients ayant une HTA masqguée ont un risque de complications cardiovasculaires
deux fois plus important que les patients a PA contrélée. Il faut surveiller les HTA

blouse blanche qui risquent d’évoluer vers une HTA permanente [8].

v' L’auto- mesure
Pour I’auto- mesure, le Comité francais de Lutte contre ’HTA a émis la « régle

des 3 », a savoir :

- 3 mesures consécutives en position assise le matin,

- 3 mesures consécutives en position assise le soir,

- Pendant 3 jours, en période d’activité habituelle en dehors du weekend.
L’auto- mesure est recommandée pour mieux connaitre 1’effet d’un médicament
en fin d’action ou en cas de doute sur la fiabilit¢é et les circonstances
d’enregistrement d’'une MAPA. Et ’auto- mesure améliore I’observance et le
contrdle tensionnel. En revanche, on évitera cette méthode d’auto- mesure chez

les patients anxieux et en cas de risque d’automédication [8].

- Les indications de la MAPA

Les recommandations de la HAS datant de 2005 peuvent étre complétées par
celles de I’ESH (European Society for Hypertension) 2007 qui proposent le
recours a la MAPA en cas de :

- Grande variabilité des chiffres de PA de consultation,
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- PA de consultation élevée chez des patients a risque cardiovasculaire bas,
- Différence entre la PA mesurée en consultation et la PA de [’auto- mesure,
- HTA résistante,

- Suspicion d’épisodes d’hypotension (sujets agés, diabétiques),

- Enfin pour rechercher une pré- éclampsie lors d’une HTA de chez une femme

enceinte [8].

11-3-A-b) Dyslipidémie
L’hypercholestérolémie est un facteur de risque cardiovasculaire parfaitement
établi, indépendant de tous les autres facteurs. Cependant, il persiste des
controverses sur le caractere indépendant ou pas de I’hypertriglycéridémie,
essentiellement du fait de la tres forte interaction triglycérides HDL cholestérol.
Il s’agirait plutot d’un marqueur de risque. L’hypercholestérolémie et
I’hypertriglycéridémie interviennent moins en matiere d’accident vasculaire
cérébral, contrairement aux cardiopathies ischémiques et a I’artérite des membres
inférieurs ; ils s’additionnent cependant aux effets de I’hypertension artérielle. Ces
facteurs sont toutefois fortement lies a la sténose carotidienne. Le r6le de
I’hypercholestérolémie a été longtemps controversé dans I’AVC. Plusieurs études
montrent une augmentation du risque des accidents ischémiques lacunaires et des
grosses arteres en cas de cholestérolemie élevée. Une relation inverse a éte
suggérée avec le risque d’hémorragie cérébrale qui augmentait en cas de
cholestérolémie basse. L hypercholestérolémie est plus souvent retrouvée en cas
d’étiologie athéromateuse et n’apparait que comme un facteur mineur de risque
global d’AVC d’apreés une méta-analyse de 45 études qui incluait les hémorragies

cerébrales [8].
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11-3-A-c) Tabac
Le tabagisme est un probleme majeur de santé publique. Il est responsable, en
France, d’une mortalité tres importante : 60 000 morts par an en 1990 (10 % de la

mortalité globale), certainement pres de 65 000 dans les années 2000 [12].

La morbidité est considérable avec des affections tres invalidantes et trés
coliteuses : cancers (un tiers d’entre eux n’existeraient pas en I’absence du tabac),
broncho pneumopathies chroniques (plus de 10 000 morts par an) et accidents
vasculaires de toutes localisations : selon 1’Organisation mondiale de la sant¢

(OMS), le tabac est responsable de 20 a 25 % des déces d’origine cardiovasculaire

[8].

Chez ’homme comme chez la femme, on a pu prouver que le tabac majore le
risque d’AVC, et cela en proportion de la consommation quotidienne et totale. Le
role du tabac comme facteur de risque est établi pour I’AIC avec un risque relatif
(RR) de 1,9, soit un risque quasiment doublé chez le fumeur. Son risque

attribuable global est estimé a 36% des AVC chez le jeune adulte [8].

Le tabac constitue le facteur modifiable principal dans 1’hémorragie sous-
arachnoidienne, supérieur a [D’hypertension. Concernant les hémorragies
cérébrales le role du tabac n’est pas établi. Le poids du tabagisme dans la survenue
des AVC est moindre et cet effet nocif a eté longtemps méconnu. Le tabagisme
intervient cependant dans les AVC principalement d’origine ischémique et
embolique, par emboles a partir de sténoses et de plaques d’athérome

carotidiennes [8].

Chez ’homme, dans une étude cas contrdle, le risque relatif est multiplié par 5,5
par la présence d’un tabagisme a 10 cigarettes par jour et plus ; le risque ne

régresse que lentement et demande 10 ans pour s’annuler [8].

34



Chez la femme, dans une étude prospective sur 8 ans, dans un milieu
d’infirmieres, le risque relatif est de 2,5 pour 1 a 14 cigarettes par jour, de 3,8 pour

plus de 25 et de 4,7 pour plus de 40 cigarettes par jour [8].

Néanmoins, pour ces accidents, le principal facteur reste 1’élévation de la pression
artérielle. Pour les accidents coronariens et vasculaires cérébraux, il faut souligner
la nocivité de I’association tabagisme-contraception par oestroprogestatifs,

responsable d’accidents aigus particuliérement graves [8].

Chez la femme jeune, avant la ménopause, les accidents coronariens sont tres
rares ; la présence d’un tabagisme a plus de 10 cigarettes par jour multiplie le

risque par 5 et I’association tabagisme a 20 cigarettes par jour + oestroprogestatifs

par 23 [8].

La nocivité importante de cette redoutable association s’explique au moins en
partie par une action voisine des cestrogénes et du tabagisme sur divers facteurs

de I’hémostase et sur les perturbations lipidiques [8].

Cette association, en plus des accidents vasculaires, peut également étre a
I’origine d’HTA maligne, de microangiopathie thrombotique avec insuffisance

rénale aigué et aussi d’une augmentation du risque de thrombose veineuse [8].

11-3-A-d) Alcool
En France, la consommation d’alcool pur par an et par habitant décroit rapidement
depuis 1970. Estimee a 11,1 L/an, elle place la France au troisieme rang européen

(la tendance est inverse dans la plupart des autres pays européens) [8].

L’alcool augmente le risque de toutes les variétés d’AVC en cas de consommation
quotidienne supérieure a 50 g par jour (5 verres) ou de consommation aigué
massive. Le risque relatif est d’environ 2 pour ’AVC fatal, 3 pour I'infarctus
cérébral. Cette augmentation est marquee pour les AVCH (RR= 6) et les AIC
cardio-emboliques (RR=4,7) [8].
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[1-3-A-€) Obésité
L’obésité est définie comme un exces de masse grasse, quantifiée par I’indice de
masse corporelle (IMC), correspondant au rapport du poids en kilogrammes au
carré de la taille en meétre carré. La surcharge pondérale est définie par un indice
de masse corporelle compris entre 25 et 29,9, alors que 1’obésité est définie par

un indice de masse corporelle supérieur ou égal a 30 [8].

Son role est démontré comme facteur indépendant de risque d’AIC. Le risque
rélatif (RR) de présenter un AIC est voisin de 2 chez I’obése. Ce risque est majoré
par ’HTA, le diabete et la dyslipidémie. Une prise de poids de 11 a 20 kg
augmente le RR d’AIC de 2,52 [8].

11-3-A-f) Accident ischémique transitoire
L’AIT constitue un facteur majeur de risque d’AIC. Un patient sur 6 présentera
un AIC dans les 3 mois suivant un AIT. Ce risque est majoré en cas de sténose
carotidienne supérieure a 70% associ¢e. En I’absence de traitement, le risque
d’infarctus cérébral dans les 48 heures suivant I’AIT s’¢éléve a 11%, et 5% en cas
de prise en charge en urgence. Un AIT est retrouvé plus souvent dans les

antéecédents du patient de plus de 80 ans ayant fait un AVC [8].

11-3-A-Q) Diabete
Le diabete, insulino- dépendant ou non, entraine au long cours une
dégénérescence vasculaire bien répertoriée, avec apparition fréquente notamment
de microangiopathies, et d’artériopathies, d’un niveau et d’une intensité variables
selon les sujets. Ces troubles de type artériopathie surviennent dans le cadre de
complications tardives de la maladie, dues surtout aux effets d’un équilibre
glycémique insatisfaisant, péchant trop souvent par exces. Ici encore I’importance
d’un bon équilibre glycémique au long cours, n’est plus a démontrer, dans le cadre

d’une prévention des complications vasculaires du diabéte [8].
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Le depistage de la maladie revét, 1a aussi, toute son importance, d’autant que le
diabéte touche fréquemment de jeunes patients ; tout retard au diagnostic ou a la
mise en route du traitement, comporte autant de risques supplémentaires de voir
au long cours survenir des complications de tout ordre, et vasculaires en
particulier. Le risque relatif d’AIC est multiplié par 2 a 5 chez le diabétique avec
un risque de 1,5% par an. Le diabete avance 1’age de survenue de I’AIC et altere
son pronostic. Cet AIC est souvent lacunaire en cas de diabéte. On peut le
considérer comme facteur non-modifiable car la correction de la glycémie ne

réduit pas le risque relatif d’AVC chez le diabétique [8].
11-3-B) Facteurs de risque non-modifiables

11-3-B-a) Age
C’est un facteur de risque majeur. Apres 55 ans, pour chaque tranche d’age de 10
ans, les taux d’AVC sont multipli€s par 2 a la fois chez I’homme et la femme. Une
personne agée de plus de 85 ans a 4 fois plus de risque de presenter un AVCI que
la population générale. L’incidence de I’AVCH augmente aussi avec 1’age mais

dans une moindre mesure [8].

11-3-B-b) Sexe
Le taux d’incidence est multipli¢ chez I’homme par 1,3 pour I’AVCI et pres de

3,7 pour I’AVCH [8].

11-3-B-c)Facteurs génétiques et ethniques
L’appartenance ethnique représente un facteur influant le risque d’AVC (RR=2,4
chez le sujet noir). Les formes familiales d’AVC sont connues de longue date : le
gene de I’ApoE4 favorise I’athérome, et certains facteurs de risque ont un
déterminisme génétique. Une étude récente a mis en évidence deux modifications
genétiques sur le chromosome 12 associées a un taux accru d’AVCI avec un

risque relatif de 1,33 et un risque attribuable estimé a 12% [8].
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I1-4)  Classification des AVC :

Le diagnostic est clinique, il n’est pas fondé sur I’imagerie. Contrairement a ce
que pourrait laisser entendre le terme AVC, il ne s’agit pas d’un « accident » mais
d’une complication brutale d’une maladie cardiaque ou vasculaire évoluant
parfois depuis des années. Le vaisseau impliqué est presque toujours une artére
qui va soit se rompre (et provoquer une hémorragie) soit, plus fréqguemment,
s’occlure (et provoquer un défaut d’irrigation et d’oxygénation définissant
I’ischémie aboutissant a un infarctus cérébral). En effet, sous ce vocable, on

regroupe les pathologies suivantes :

¢ Hémorragie cérébrale profonde ;
¢ Hémorragie sous-arachnoidienne (HSA) et lobaire;
¢ Accident ischémique transitoire (AIT)
¢ Ischemie cérébrale constituée (infarctus cérébral).

¢ Thrombose veineuse cérebrale
Cette classification reste théorique car ces différents mécanismes sont souvent
associés : une HSA peut se compliquer de vasospasme provoguant un accident
vasculaire ischémique constitué (AIC), et a AIT durant plus de 1 heure,
correspond dans 25% des cas un petit infarctus cérébral. Aussi, un AIC présentera
parfois une transformation hémorragique spontanée au sein de la zone ischémiee.
La classification des AVC est complexe et ne s’arréte pas a ces variétés mais

dépendra de leur taille, localisation, et du mécanisme en cause dans la lésion

vasculaire [8].
I1-5) Types et étiologie des AVCI
11-5-A) Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVCI)

lIs représentent environ 80 a 85% des AVC. Parmi les AVC ischémiques, environ

deux tiers sont constitués (AIC) et un tiers transitoire (AIT).
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I1-5-A-a) Accidents ischémiques constitués (AlC)
L’AIC (65-70% des AVC) se traduit par un déficit neurologique correspondant a
’atteinte de la fonction de la zone cérébrale 1€sée. On parle de déficit focal : il
touche un ou plusieurs modes d’une ou plusieurs fonctions cérébrales, dans une
topographie restreinte (hémicorps, visage, topographie proximale, distale ou
totale d’un ou plusieurs membres). La profondeur et le nombre des déficits seront

donc guidés par 1’étendue de la zone 1¢ésée.

Le scanner peut montrer deés la sixiéme heure une dédifférenciation substance
blanche substance grise, en particulier au niveau du ruban cortical insulaire dans
le cas d’un volumineux AIC sylvien. Puis l’infarctus se traduira par une
hypodensité dans le territoire 1ésé. A 'IRM, Ioedeme cytotoxique, reflet du
parenchyme ischémié est précocement visible en séquence de diffusion (moins
d’une heure apres la 1ésion). Puis D'infarctus se traduira par un hyposignal en
séquence T1, un hypersignal en T2, plus précocement visible en séquence FLAIR.
Le territoire Iése peut étre un territoire vasculaire (sylvien superficiel ou profond,
cérébral antérieur, cérébral postérieur, choroidien antérieur, vertébro basilaire)
partiel ou complet. Il peut aussi étre jonctionnel, ¢’est-a-dire a la jonction de deux
territoires vasculaires, zone cérébrale sensible a I’ischémie puisque la plus distale
par rapport a la carotide. On observe cette 1ésion en cas de sténose serrée d’une
artére en amont associée a une baisse brutale de I’hémodynamique ou a un arrét

cardio-circulatoire. [8]
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Figure 12: Infarctus cérébral sylvien superficiel gauche a I’'IRM cérébrale
I1-5-A-b) Accidents ischémiques transitoires (AIT)

[1s représentent environ 10% des AVC. La présentation clinique différencie I’ AIC

de ’AIT puisqu’un accident ischémique transitoire est défini par des symptomes

d’une durée inférieure a 1 heure, traduisant 1’ischémie cérébrale.

Au-dela de ce délai, il sera considéré comme constitué. La definition de ce délai
est arbitraire. La traduction clinique dépend aussi de la zone 1ésée et I’imagerie
cerébrale sera le plus souvent normale. L’ AIT est un diagnostic a posteriori. Il est
urgent et essentiel d’en faire le diagnostic et de le traiter car il représente un
facteur de risque majeur de récidive et d’AIC. Ce dernier est effectivement

précédé d’un AIT dans 15 a 20% des cas. Le risque précoce d’AIC apres un AIT
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prédomine dans les 48 premieres heures suivant I’AIT avec un risque évalué a
10%, puis 13% a 1 mois et 15 a 20% a 3 mois. Le risque précoce d’AIC apres un
AIT peut étre quantifié par un score a partir de 5 items (ABCD) (&ge, pression
artérielle, aspects cliniques, durée des symptdémes > 1 heure, diabéte). Ce score
permet d’orienter rapidement pour traiter rapidement les facteurs de risque. Une
meilleure terminologie utilise le terme « mini-AVC », qui permet de rappeler que
les 2 sous-types AIT et AIC partagent les mémes étiologies (1’athérosclérose des
artéres a destinée cérébrale et I’embole cardiogéne en grande majorité), les mémes

facteurs de risque et qu’ils sont I’expression d’une seule maladie [8].
11-5-B) Etiologies des accidents vasculaires cérébraux ischémiques

Les AIC et AIT partagent les mémes mécanismes étiopathogéniques. Il a éte
proposé plusieurs systemes de classification des AIC dont la classification

TOAST qui comprend 5 sous types [4] :
1 = Athérosclérose des grosses artéres (embolie, thrombose)
2 = Cardio emboliques (haut risque/risque modéré)
3 = occlusions des petites artéres (lacunes)
4 = AVC d’autres causes déterminées
5 = AVC de causes indéterminées

11-5-B-a) Athéromatose des grosses arteres [8]
Elle est le mécanisme d’environl5 a 20% des AVC ischémiques. L’AIC est
thromboembolique le plus souvent. Il existe une fragmentation d’un thrombus sur
plaque artérielle et occlusion d’une artére distale. Parfois le mécanisme est une

occlusion au contact de la plaque elle-méme.
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Figure 43: Sténose carotidienne avec thrombus flottant a 1’artériographie.

L’AIC est rarement hémodynamique. Cela survient en cas de sténose serrée, le
flux sanguin artériel a destiné cérébral de base est faible mais suffisant. Mais lors
d’une baisse de la pression artérielle (pour une raison infectieuse, cardiaque,
médicamenteuse...) survient alors une ischémie voire une nécrose cérébrale.
L’athéromateuse prédomine a 1’origine des carotides internes, au siphon
carotidien, a I’origine des artéres vertébrales et sylviennes, et au tronc basilaire.
Le diagnostic est fait par identification d’une sténose > 50% de 1’artére d’amont

chez un patient porteur de facteurs de risque [8].

11-5-B-b) Maladie des petites artéres cerébrales, accidents
lacunaires ou lacunes :

Elle explique environ 20% des AVCI et son incidence a tendance a augmenter
depuis 20 ans. L’AIC est un petit infarctus profond (< 15 mm de diametre)
survenant par occlusion d’une artériole profonde. Il est souvent localisé dans les
noyaux gris centraux, la capsule interne, ou le pied de la protubérance. Ces petits
infarctus profonds sont secondaires le plus souvent a un artériopathie local, la
lipohyalinose, dont le principal facteur de risque est ’HTA. La multiplication des
lacunes peut conduire a un « état lacunaire » responsable d’un syndrome
pseudobulbaire (trouble de la marche, troubles sphinctériens et de la déglutition,

rires et pleurs spasmodiques). [8]
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11-5-B-c)Cardio-emboliques
Ce mécanisme est responsable de pres de 20% des AVCI. L’ischémie cérébrale
provient d’un caillot formé au niveau du cceur et qui migre vers les artéres a
destinée cérébrale. Il obstruera une artere de calibre proportionnel au volume de
I’embole. Cet embole provient de la circulation veineuse dans le cas de ’embolie
paradoxale, en rapport avec un foramen ovale perméable notamment, ce qui

pourrait étre responsable de pres de 16% des AIC des plus de 55 ans. [8]

Sa prévalence est évaluée a 0,5% dans la population agee de 50 a 59 ans et jusqu’a
8% chez I’octogénaire. De plus 1I’age augmente le risque d’AIC en cas de

fibrillation auriculaire (FA).

L’¢étiologie cardio-embolique par FA dans I’AIC est donc naturellement plus
souvent retrouvée dans les populations &geées. Cette étiologie représente 24% a
31% des AIC chez les plus de 70 ans et jusqu’a 36% dans la tranche d’age 80-89
ans [8].

¢ Fibrillation auriculaire non valvulaire (FANV)

Aspects épidemiologiques et particularités diagnostiques :

De loin la plus fréquente des cardiopathies emboligenes, elle affecte surtout le
sujet agé et constitue un puissant facteur de risque d’AIC (risque multiplié par 5)
qui augmente avec 1’age. La gravité des AIC sur FA est supérieure a celle des AIC

dus aux autres étiologies.

En cas de FANV préalablement connue, 1’origine cardio-embolique de 1’ AIC est
souvent difficile a préciser en raison de la coexistence fréquente (25 % des cas)
chez le sujet agé d’autres causes potentielles (HTA, 1ésions athéroscléreuses). Par
ailleurs, I’absence de trouble du rythme sur plusieurs ECG réalisés a 1’occasion
de ’AIC n’exclut pas ’existence d’une FA paroxystique emboligéne. Bien que
les enregistrements ECG de longue durée aient une rentabilité faible, dans 5 %

des cas ils peuvent détecter une FA paroxystique alors que les ECG a la phase
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aigué et I’holter ECG étaient normaux. Enfin, lorsque la FA est découverte au
moment ou dans les jours qui suivent I’AIC, I’hypotheése qu’elle en soit la

conséquence doit étre envisagée.

- Cardiopathies valvulaires

- Valvulopathies rhumatismales

Le rétrécissement mitral est la plus emboligéne, c’est pourquoi un traitement
anticoagulant parait légitime, surtout s’il existe une FA associée ou si I’ETO
révele une dilatation de 1’oreillette gauche ou un thrombus intra-auriculaire.

Protheses valvulaires mécaniques

Les patients porteurs d’une valve mécanique sont a tres haut risque d’AIC
embolique. Ce risque est plus elevé pour les prothéses valvulaires mitrales
qu’aortiques. Il est également plus important pour les prothéses a bille que pour
celles a disque oscillant et a double ailette. Un traitement anticoagulant est
systématiquement recommandé avec un INR fonction de la position et du type de

valve utilisés. [8]

¢ Prolapsus valvulaire mitral

Son imputabilité incertaine et son potentiel emboligéne faible doivent faire
rechercher une autre cause a I’AIC avant d’envisager sa responsabilité. Un
traitement antiagrégant plaquettaire est habituellement préconisé en prévention

secondaire. [8]

¢ Cardiopathies ischémiques

v" Phase aigué de I’infarctus du myocarde (IDM]

Le risque d’AIC est d’environ 2 % dans les premieres semaines qui suivent I’TDM.
Le mécanisme est le plus souvent embolique, a partir d’un thrombus formé dans
le ventricule gauche en regard d’une zone dyskinétique ou au sein d’un

anévrysme. Les IDM de I’apex sont particulierement thrombogénes. Un
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traitement anticoagulant pendant 3 a 6 mois est habituellement recommandé en

cas de thrombus ventriculaire. [8]

v A distance de I’infarctus du myocarde

Le risque d’AIC est d’environ 1,5 %/an. Les mécanismes en sont variés
(athérosclérose, FA, dysfonction du ventricule gauche, thrombus persistant apres
le premier mois de I’IDM ou thrombus formé dans un anévrysme de la paroi
ventriculaire). Un traitement antiplaquettaire est le plus souvent recommandé
aprés un AIC chez un patient aux antécédents d’IDM. Un traitement AVK peut
étre proposé¢ en cas de thrombus persistant, d’anévrysme de la paroi ventriculaire

ou de zone akinétique franche. [8]

v’ Foramen ovale perméable (FOP) et anévrysme du septum
interauriculaire (ASIA)
Un FOP et/ou un ASIA sont détectés plus frequemment chez les adultes jeunes (<
55 ans) qui ont fait un AIC sans autre cause identifiable. Dans 1’hypothése d’une
relation causale entre FOP et AIC, si I’embolie paradoxale est le mécanisme le
plus souvent évoqué (en fait tres rarement documenté), d’autres mécanismes sont
la formation d’un thrombus au niveau du septum et la survenue d’un trouble du
rythme paroxystique. Le risque de récidive d’ AIC sous aspirine pourrait €tre plus
éleve chez les patients jeunes (18 a 55 ans) ayant a la fois un FOP et un ASIA que

chez les patients n’ayant pas d’anomalie septale. [8]

v’ Causes indéterminée (environ 25%)
Le bilan étiologique n’a pas révelé d’étiologie. Cette cause est plus rare chez la
personne agée en raison d’une présence fréquente de facteurs de risques

cardiovasculaires ou de cause cardio-embolique [8].

v Autres causes (5%0)
Elles sont représentées par la dissection des artéres cervico-encéphaliques (qui

représente 20% des AIC du sujet jeune environ) et les autres causes (artériopathies
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inflammatoires, infectieuses ou post-radiothérapiques, causes hématologiques,

cancers solides...) qui sont rares, a fortiori chez la personne agee [8]
11-6) Pathogénie et physiopathologie des AVCi cardioemboliques :

L’ischémie cérébrale est la conséquence d’un mécanisme thromboembolique

d’origine cardiaque :

- Soit par un thrombus intra-cavitaire formé lors d’un infarctus ou d’un trouble
du rythme ;

- Soit une embolie infectieuse ;

- Soit par une anomalie valvulaire ;

- Soit une « embolie paradoxale » lors d’un foramen ovale perméable [8].

Diagnostiquer un AVC [8]
Le diagnostic d’AVC repose en régle sur la clinique (déficit neurologique focalisé
d’apparition brutale), le diagnostic de la nature de I’AVC repose sur I’imagerie
cérébrale. Le tableau clinique est a début brutal, et peut secondairement évoluer

en fonction de I’cedéme cérébral ou de I’extension de la 1ésion.

v' L’anamneése (patient ou son entourage) précise:

- L’heure de survenue et le mode d’installation du déficit,

- Le ou les déficits initiaux et leur évolution,

- Les éventuels signes d’accompagnement ou les symptomes anormaux dans les
jours ou semaines précédents (deficit transitoire, céphalée inhabituelle),

- Le contexte : antécédents cardio-vasculaires et facteurs de risque
d’athérosclérose, traitement(s) en cours (en particulier anti-thrombotiques) ;
traumatisme cervical ou cranien ; fievre, infection ORL ; prise de toxique ; état

général du patient avant 1’accident.
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v' L’examen
L’examen neurologique confirme le déficit, en précise la topographie et cerne le

territoire atteint.
Schématiquement on décrit :

Déficits sensitifs ou moteurs unilatéraux, aphasie et cécité monoculaire
transitoire, et plus encore leur association (syndrome optico-pyramidal, déficit
brachio-facial, trouble du langage +déficit du membre supérieur dominant) sont

le fait d’un déficit carotidien,

Instabilité ou ataxie aigue, troubles visuels, sensitifs ou moteurs bilatéraux ou

alternes sont évocateurs d’un déficit vertébro-basilaire.

L’association de céphalées d’apparition subaigiie, de déficits neurologiques
focaux a bascule et de crise d’épilepsie partielles est évocatrice d’une thrombose

veineuse cérébrale.

La présence précoce de céphalées, de troubles de la vigilance, de nausées et

vomissement est évocatrice d’un accident hémorragique.

Vertiges, perte d’équilibre, diplopie, dysarthrie, trouble de la déglutition,
syndrome confusionnel ne sont en regle pris en compte qu’associés a I'un des
symptomes précédents. [solés, ils relévent trés souvent d’un autre mécanisme que

I’ischémie cérébrale. 11 en est de méme des symptdmes non focaux.

L’examen cardio-vasculaire et I’examen général précisent le contexte étiologique.

» Syndromes neurologiques ischémiques :
v' Territoire Carotidien :

Les symptdmes neurologiques sont controlatéraux a la lésion cérébrale.

L’apparition secondaire de troubles de la vigilance évoque un cedéme cérébral

extensif (syndrome de masse)
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v Syndrome sylvien superficiel :

Il comprend, isolés ou en association :

- Hémiparésie, hémiplégie brachio-faciale sensitivo-motrice. S’il existe un
déficit du membre inférieur, il est mineur par rapport au déficit du membre

supérieur.

- Atteinte visuelle d’un hémi champ (quadrant inférieur) ou négligence visuelle

homolatérale a I’hémiparésie.
- Déviation de la téte et des yeux vers la lIésion dans les AVC séveres

- Aphasie d’expression (suspension du langage, manque du mot, jargonophasie)
ou de compréhension lorsque 1’hémisphére dominant est concerné. Peuvent

s’y associer des troubles de la lecture ou du calcul.

- Négligence de I’hémicorps opposé, désorientation temporo-spatiale lorsque

I’hémisphere mineur est concerné.

v" Syndrome sylvien profond :
Hémiparésie ou hémiplégie proportionnelle (membres supérieur et inférieur) et
pure (sans déficit sensitif ni visuel). Peuvent s’y associer une dysarthrie et une

suspension de la parole.

Syndrome sylvien étendu : association d’une atteinte sylvienne superficielle et
profonde : hémiplégie proportionnelle + déficit sensitif et visuel et phasique (si

hémisphere dominant). Les troubles de la vigilance sont fréquemment présents

Syndrome de I’artére cérébrale antérieure : mono parésie sensitivo-motrice limitée
au membre inférieur ou prédominant nettement au membre inférieur. Peut
s’associer a une incontinence urinaire et une réaction d’agrippement involontaire

de la main du c6té du membre inférieur déficitaire ou a un syndrome frontal.
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» Territoire Vertébro Basilaire

v Syndrome de I’artére cérébrale postérieure.

- Perte de vision compléte du champ visuel (hémianopsie) ou du quadrant
supérieur (quadranopsie) controlatéral a la Iésion (a distinguer des troubles

visuels du syndrome sylvien superficiel).
- Hémi négligence visuelle, hallucinations visuelles.
- Troubles de la mémoire et hémi-hypoesthésie par atteinte thalamique

» Syndrome vertébro-basilaire de la fosse postérieure (atteinte du
cervelet et du tronc cérébral).
Associe des signes cérébelleux ou des signes d’atteinte des nerfs craniens
homolatéraux a la lésion a des troubles sensitifs ou moteurs controlatéraux a la
Iésion (syndrome alterne). Le syndrome de Wallenberg associe en homolatéral a
la Iésion une atteinte des V°, VIII°, IX° et X° paires craniennes, un syndrome
cérébelleux et un syndrome de Claude Bernard-Horner, et du cété controlatéral

une hypo-esthésie thermo-algique.

v' Infarctus cérébelleux : syndrome cérébelleux aigu:

Instabilité et vomissements parfois associés a des cephalées.

v" Syndromes lacunaires

- Déficit moteur pur : hémiparesie proportionnelle

- Déeficit sensitif pur : hémi-hypoesthésie proportionnelle
- Syndrome dysarthrie — main malhabile

- Syndrome hémiparésie — hémiataxie

> Echelle de Rankin modifiée
0 Aucun symptéme
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1 = Pas d’incapacité significative malgré les symptdmes, capable de mener toutes

ses obligations et activités habituelles.

2 = Incapacité légere, incapable de mener toutes activités antérieures mais capable

de vaquer a ses occupations sans assistance.
3 = Invalidité modérée, a besoin de quelque aide mais capable de marcher seul.

4 = Invalidité moyennement sévére, incapable de marcher sans aide et incapable

de gérer ses besoins corporels sans assistance.
5 = Invalidité

» L’Imagerie cérébrale
L’imagerie cérébrale (tomodensitométrie-TDM, IRM) obtenue dans les meilleurs
délais a pour but primordial la distinction entre AVC hémorragique et AVC
ischémique. Elle amorce les diagnostics etiologique et différentiel, et permet de

verifier la cohérence anatomo-clinique du tableau.

v La TDM cérébrale sans injection de produit de contraste

Réalisée en urgence reconnait la 1ésion hémorragique sous forme d’une zone
spontanément hyperdense. La lésion ischémique est sans traduction (en phase
initiale) ou se manifeste par une zone hypodense (aprés 24 h). La TDM cérébrale
peut néanmoins identifier des signes précoces d’ischémie cérébrale tels qu’un
effacement du noyau lenticulaire ou de la capsule externe par dédifférenciation
substance blanche/substance grise, un effacement des sillons corticaux, une
hypodensité systématisée au territoire artériel ou une hyperdensité au sein de

I’arteére occluse témoignant de la présence du thrombus (sylvienne blanche).

La TDM cérébrale peut-étre couplée a la réalisation d’une angio-TDM qui permet
une visualisation des artéres des troncs supra-aortiques dans leurs portions extra

et intra-craniennes.
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v L’imagerie par résonance magnétique nucléaire (IRM)

Quand elle est possible en urgence est I’examen de référence, allant du diagnostic
au pronostic en passant par 1’étiologie. On distingue I’IRM morphologique
(FLAIR, Diffusion, T2*), I'IRM de perfusion, et 1’angiographie par résonance
magnétique (ARM).

L’IRM morphologique
La séquence FLAIR, permet d’identifier les infarctus cérébraux anciens et récents,

méme de petite taille (y compris dans la fosse postérieure ou la TDM est limitée).

La sequence de diffusion permet de réveéler les infarctus récents des la premiere
heure en identifiant I’cedéme cytotoxique qui se développe dans le foyer
d’ischémie tissulaire. Elle définit précocement le siege et 1’étendue de la zone de
souffrance cérébrale et permet de suivre son évolution. Cette technique est tres
sensible pour le diagnostic d’ischémie cérébrale aigué, révélant précocement des

zones d’ischémie invisibles en TDM ou en séquence FLAIR.
La séquence T2*, ou écho de gradient, permet de détecter les hémorragies.

L’IRM de perfusion
Permet d’identifier précocement la topographie et 1’étendue de 1’hypoperfusion.
La zone hypoperfusée est souvent plus large que la zone ischémiée observeée en
diffusion. La différence entre les deux (zone hypoperfusée sans anomalie de
diffusion) définit une zone a risque d’extension de I’ischémie mais

potentiellement récupérable (zone de pénombre ischémique).

L’angiographie par résonance magnétique (ARM)
Permet 1’étude des arteres cervicales et de la circulation intracérébrale au niveau

du polygone de Willis.

En dehors de sa disponibilité, I’IRM a toutefois des limites : elle ne peut étre

pratiqguée chez 10 a 20% des patients soit du fait d’une contre-indication
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(stimulateur cardiaque, sonde d’entralnement ¢électrosystolique, neuro-
stimulateur, corps étranger ferromagnétique intraoculaire et certains clips

vasculaires) soit en raison d’une claustrophobie.

» Examens cométaire a viser étiologique

L’IRM cérébrale constitue le premier temps de I’exploration étiologique :

- Un mécanisme de type micro-angiopathie (lacunaire) est évoqué devant un
infarctus de petite taille (< 15mm de diametre) de localisation sous-corticale

associe a une leuco encéphalopathie.

- Un meécanisme de type macro-angiopathie est évoqué devant la présence

d’infarctus cortico-sous- corticaux multiples dans le méme territoire artériel

- Un mécanisme cardio-embolique est évoqué devant des infarctus cortico-sous-

corticaux bi hémisphériques

Explorations vasculaires (extra et intracrénien).
L’exploration de 1’¢tat artériel peut étre effectuée par écho-doppler, angio-TDM
ou angio-IRM en fonction des patients. L’angiographie conventionnelle est

limitée a des cas particuliers et ne doit pas étre réalisée de facon systématique.

L’écho-doppler est ’examen de premiére intention. L'écho-doppler cervical
recherche un athérome carotidien, des signes de sténose (quantification) ou
d’occlusion carotidienne ou vertébrale extra cranienne; il peut identifier d'emblée
une dissection. L'écho-doppler trans-cranien recherche des lésions obstructives

(sylvienne, polygone de Willis), et apprécie la suppléance.

Il est utilis€¢ pour surveiller I’hémodynamique sylvienne lorsqu’un mécanisme

spastique ou micro-embolique est envisagé ou bien sar en cours de thrombolyse.

L’angiographie par résonance magnétique nucléaire (ARM) et 1’angio-TDM

permettent de visualiser les artéres cervicales et le polygone de Willis. lls
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permettent d’identifier des sténoses et anomalies pariétales (calcifications,
plaques athéromateuses). IRM et ARM ou TDM and Angio-TDM sont réalisés
dans une méme séance. La séquence T1 spir est utilisée en IRM pour identifier
I’hématome de paroi associé aux dissections des artéres cervicales.
L’artériographie conventionnelle n’est plus réalisée que dans le cas des AVC
hémorragiques du sujet jeune ou d’une suspicion d’angéite ou de dysplasie des
artéres cérébrales. Les différents modes d’imagerie sont utilisés pour suivre

I’évolution des lésions cérébrales.

Explorations cardiaques.
L’ECG est réalisé en urgence et peut montrer un infarctus du myocarde ou un
trouble du rythme (fibrillation auriculaire ou flutter). Les autres examens
cardiaques sont a réaliser des que possible mais dans de bonnes conditions et apres
I’imagerie cérébrale et le bilan minimum des fonctions vitales. Le bilan cardiaque
comporte en outre 1’échocardiographie trans-thoracique (ETT) complétée par une
échographie trans cesophagienne (ETO) a la recherche d’une cause d’embole ou
du retentissement d’une HTA. L’ETT permet I’identification d’anomalies du
ventricule gauche et de Iésions valvulaires, ’ETO apprécie I’existence d’un
thrombus de 1’auricule gauche, la présence d’un foramen ovale perméable ou des

1ésions athéroscléreuses de la crosse de 1’aorte.

Un enregistrement long duré (scope sur 48 heures ou Holter ECG) doit étre réalisé

pour détecter des troubles du rythme paroxystique

Explorations biologiques
La numération formule sanguine, la numération des plaquettes et le bilan de
coagulation (TP et TCA) sont réalisés pour identifier une hémopathie ou une

coagulopathie

> Prise en charge des AVC ischemiques

v" Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge
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Tout patient suspect d’un accident vasculaire cerébral doit étre orienté sans délai
vers une unité neuro-vasculaire. La gestion d’un AVC récent repose sur une
surveillance standardisée des parameétres neurologiques et des parametres vitaux
couplée aux données de I’imagerie cérébrale réalisée. Une fiche de surveillance
doit étre établie des la prise en charge du patient et inclue les données recueillies

au tout premier examen (dont I’heure de constatation du déficit).

L’évolution de la vigilance et de I’état neurologique est suivie régulierement
jusqu’a stabilisation du déficit et transcrite dans le dossier. L’utilisation des

échelles suivantes est recommandée.
Pour I’état de vigilance, on utilise I’échelle de Glasgow.

Pour I’état neurologique, plusieurs échelles spécifiques sont utilisées en langue
francaise ou anglaise. A la phase aigiie 1’échelle du NIHSS est considérée comme
I’échelle de référence, notamment en cas de thrombolyse. A la phase chronique
les échelles de Rankin et Barthel peuvent étre utilisées pour apprécier le handicap

résiduel et son impact sur I’autonomie du patient.

Les fonctions vitales (pression artérielle systémique, rythme cardiaque, fonction
respiratoire et température corporelle) sont surveillées a un rythme d’autant plus

rapproché que I’AVC est plus récent.

v Argumenter P’attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient [8]
L’AVC est une urgence diagnostique et thérapeutique. Le transfert du patient a
I’hopital, idéalement directement dans une unité neuro-vasculaire, doit étre le plus

rapide possible. L’appel au centre 15 est recommandé.
> Gestes a faire et a ne pas faire lors de la prise en pré-hospitaliére

A Faire

- S’assurer de ’absence d’une menace vitale immeédiate.
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- Evaluer le niveau de vigilance, I’importance du déficit (existence ou non d’une
atteinte de 1’étage céphalique, possibilité de motricité des membres supérieurs

et inférieurs contre résistance ou contre pesanteur).

- Préciser le début des troubles neurologiques (par le patient lui-méme ou par un
témoin), ainsi que les traitements antérieurs et actuels et transmettre ces

informations au service d’accueil.
- Mesurer la pression artérielle en décubitus.
- Organiser le transfert immédiat vers une unité neuro-vasculaire.

A ne pas faire

- Ne pas entreprendre de traitement antihypertenseur.
- Ne pas utiliser de corticoides.

- Ne pas utiliser d’héparine.

- Ne pas utiliser d’aspirine

- Ne pas faire d’injection intramusculaire.

v" Prise en charge hospitaliére
Mesures générales
Les parameétres vitaux doivent étre régulierement surveillés, en particulier la

pression artérielle. Un ECG est réalisé dés le début.

Les troubles de la déglutition, exposant au risque de pneumopathie d’inhalation,
doivent étre recherchés systématiquement. En cas de troubles de la déglutition,
I’alimentation orale doit étre interrompue et remplacée par une alimentation par

sonde naso-gastrique adaptée a 1’état nutritionnel.
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La liberté des voies aériennes supérieures doit étre assurée, 1’encombrement
bronchique et les pneumopathies d’inhalation prévenus. L’oxygénothérapie

systématique n’est pas recommandée.

Il est recommandé de traiter une hyperthermie > 37,5 °C par un antipyrétique type
paracétamol. Les infections documentées doivent étre traitées par une

antibiothérapie adaptée.

L’équilibre hydro-électrolytique doit étre surveillé et les anomalies corriges. Si
une perfusion IV est nécessaire, il est recommandé d’utiliser du sérum
physiologique plutét que du glucosé. Il est recommandé de traiter par

insulinothérapie les patients dont la glycémie est > 10mmol/I.

Pression artérielle
A la phase aigué d’un AVC ischémique, il est recommandé de respecter
I’hypertension artérielle (pour maintenir un débit cérébral suffisant) sauf dans les

cas suivants :

v" si un traitement fibrinolytique est indiqué : la pression artérielle doit étre <
185/110 mmHg,

v' si un traitement fibrinolytique n’est pas indiqué:

- En cas de persistance d’une HTA > 220/120 mmHg,

- En cas de complication de ’HTA menagante a court terme (dissection

aortique, encéphalopathie hypertensive, insuffisance cardiaque décompensée).

Il faut de préference utiliser des antihypertenseurs en perfusion intraveineuse

continue (I’urapidil, le labétalol ou la nicardipine), en évitant les doses de charge.

Complications thromboemboliques veineuses
Le lever précoce est recommandé autant que faire se peut. Lorsque la mobilisation

précoce est impossible compte tenu du déficit :
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- AVC ischémique: la prévention des complications thrombo-emboliques par
HBPM a faibles doses est recommandée des les 24 premiéres heures, en tenant
compte du risque hémorragique. En cas de risque hémorragique éleve, la

contention élastique est la seule prévention utilisable.

(Edéme cérébral
Les corticostéroides ne doivent pas étre utilisés pour traiter 1’cedéme cérébral. 11
faut éviter toute hyperhydratation. Les agents hyperosmolaires (mannitol,
glycérol) peuvent étre utilisés, leur efficacité est discutée. En cas d’cedeme
cerébral malin, une craniectomie de décompression peut étre proposée. Les
indications de I’hémicraniectomie sont actuellement limitées aux sujets de moins
de 60 ans, ayant un infarctus cérébral séveére avec présence d’un trouble de la
vigilance et un NISS> 16, datant de moins de 48 heures et associé a un volume

Iésionnel supérieur a 145cc3 sur la séquence de diffusion.

Crises épileptiques

Un traitement antiépileptique préventif n’est pas recommandé.

Traitement antithrombotique de ’AVC ischémique
Un traitement antiplaquettaire par aspirine (160 a 300 mg/j) est recommandé des
que possible aprés un AVC ischémique artériel, sauf si un traitement
fibrinolytique est envisagé et en tous cas avant 48 heures. Le clopidogrel peut étre

utilisé en cas de contre-indication a I’aspirine.

L’utilisation systématique d’héparine (héparine non fractionnée, HBPM ou
héparinoides) a dose curative n’est pas recommandée a la phase aigué de I’AVC
ischémique, y compris dans la fibrillation auriculaire non valvulaire. Elle peut étre
utilisée dans des indications sélectives, présumées a haut risque de récidive ou

d’extension des phénomenes thromboemboliques.
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Traitement thrombolytique de ’AVC ischémique
Le rt-PA (altéplase®) par voie IV est recommandé en cas d’AVC ischémique de
moins de 4heures 30 minutes, dont I’heure de début peut étre précisée avec

certitude, en 1’absence de contre-indication.

Il est recommandé d’utiliser le rt-PA dans une structure spécialisée dans la prise
en charge des AVC, la décision de thrombolyse doit étre prise par un neurologue

vasculaire.

La réalisation de thrombolyse par voie intra-artérielle ou de thrombectomie peut

étre discutée dans certains cas particuliers

Traitement chirurgical
Une craniectomie se discute dans des cas particuliers rares d’infarctus cérébelleux
et d’infarctus hémisphérique malin permet d’améliorer le pronostic des infractus

sylviens malins.

> Indications de la prise en charge en réanimation medicale

Les indications de la prise en charge en réanimation sont rares :

Traitement des co-morbidités séveres curables chez les patients ayant un bon
pronostic neurologique, telles que pneumopathie de déglutition, embolie

pulmonaire ;
Hypertension intracrénienne si un geste chirurgical est envisageable ;

Situations neurologiques instables et réversibles, telles que thromboses veineuses

cerébrales avec troubles de conscience, état de mal épileptique, éclampsie.

La kinésithérapie motrice et précoce doit étre démarrée le plus rapidement

possible ainsi que les soins de nursing, la prévention d’escarres.

> Prévention des AVC

Prévention primaire
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Elle repose essentiellement sur la prise en charge des facteurs de risque cardio

vasculaires.

Traitement antihypertenseur
En prévention primaire des AVC, I’efficacité du traitement antihypertenseur a été
largement démontrée grace a de nombreux essais randomisés et confirmée par
plusieurs méta analyses. L’objectif tensionnel dans la population genérale est
inférieur a 140/90, 130/80 chez le diabétique. L’é¢tude HY VET montre un intérét
a baisser les chiffres de tension artérielle chez le sujet de 80 ans et plus sur le
risque d’AVC. L’objectif tensionnel est une PA systolique inférieure a 150 mm
Hg. Cet essai a montré une réduction de 21% de la mortalité globale, 30% des
taux d’AVC fatals ou non et une réduction de 39% de mortalité par AVC dans le

bras traité.

Anti thrombotique
L’aspirine est le seul anti thrombotique étudié en prévention primaire de
I’infarctus cérébral. Sa prescription diminue la fréquence de tous les événements
cardio-vasculaires, notamment 1’infarctus du myocarde. Elle augmente par contre
le risque d’hémorragie digestive et cérébrale. L’aspirine présenterait un intérét en
prévention primaire de I’AVC uniquement chez la femme avec une diminution de
24% du risque d’AVCI. Le traitement antiagrégant en prévention primaire ou
secondaire est significativement plus prescrit chez la personne 4gée en raison d’un

large éventail d’indication dans les pathologies cardio-vasculaires.

Cholestérol et prévention primaire
L’utilisation d’une statine en prévention primaire du risque d’AIC n’aurait
d’intérét qu’en post infarctus du myocarde et chez les patients a haut risque
coronarien d’apres plusieurs études. Dans cette indication, on observe une
réduction du risque d’AVC d’environ 21% chez ’adulte, corrélée a la baisse du
LDL cholestérol plasmatique, sans augmentation du risque d’hémorragie
cérébrale. De plus, il s’observe avec les statines une réduction du risque de
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démence ce qui a permis d’évoquer un effet neuro protecteur de cette classe

d’hypolipémiants.

Tabac
Le sevrage tabagique est une intervention simple et efficace puisque I’arrét du
tabac chez patients pendant 5 ans prévient la survenue de ’accident vasculaire

cerébral ischémique.

Cardiopathie emboligene
En cas d’ACFA non valvulaire, I’anticoagulation montre une réduction du risque
d’AIC de 62% avec un INR entre 2 et 3, contre 22% seulement pour I’aspirine.
Le score CHADS?2, acronyme de « Congestive heart failure, Hypertension, Age
>75, Diabetes mellitus, prior Stroke or tranSient ischemic attack », permet de
calculer un score compris entre 0 et 6 et évaluer le risque emboligéne et 1’intérét
de I’anticoagulation. Si ce score est supérieur ou ¢gal a 1, le bénéfice de
I’anticoagulation dépasse son risque. En cas de risque embolique faible (CHADS
score <1) ou de contre-indication aux anticoagulants, il sera proposé 1’aspirine a

petite dose.

Prévention secondaire

Traitement antihypertenseur

I1 existe un lien statistique fort entre I’hypertension et la récidive d’AVC, ce qui
a men¢ plusieurs €tudes a traiter tous les patients victimes d’AVC, en présence ou
non d’hypertension. L’étude PROGRESS a montré 1’efficacité¢ d’un traitement
antihypertenseur (Perindopril = Indapamide) avec réduction du risque relatif
(RRR) de rechute de 28% (et 43% sous bithérapie) pendant les 5 ans suivant
I’AVC. Cette efficacité est indépendante des taux de pression arterielle et est plus
importante pour les AVC hémorragiques (RRR=50%) que pour les AVC
ischémiques (RRR=24%). L’intérét de ce traitement porte aussi sur la réduction
du risque d’événement vasculaire majeur aprés un AVC (RRR=26%), y compris
coronarien et de survenue de troubles cognitifs lié a un nouvel AVC.
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Les recommandations 2007 de I’ESH (European Society of Hypertension)
proposent un objectif tensionnel de 130/80 mm Hg apres un AVC. Chez la
personne agée de plus de 80 ans, I’objectif est moins évident et I’ESH propose un
objectif de pression artérielle systolique inférieur a 150 mm Hg en 1’absence
d’hypotension orthostatique. L’indication du traitement antihypertenseur en
prévention secondaire de I’AVC tend a étre étendue aux sujets normotendus, chez
qui on observe sous traitement une réduction des évenements vasculaires majeurs
et des récidives. Chaque classe d’antihypertenseur a sa place en premiere intention
et le choix de la premiére molécule semble importer peu puisque le besoin de

recours a la bithérapie sera trés fréquent.

Anti agrégation plaquettaire
L’utilisation de I’aspirine en prévention secondaire a été proposée des 1978, puis
I’aspirine plus dipyridamole en 1987 et enfin le clopidogrel en 1996. Ces
antiagrégants montrent une réduction modeste du risque relatif d’environ 13 a
22% d’apparition d’un nouvel événement vasculaire majeur aprés un AVC.
L’aspirine représente 1’antithrombotique qui a le meilleur rapport
colt/efficacité/tolérance et le traitement de premiere intention dans cette

indication.

Le bénéfice de I’adjonction de Dipyridamole ou Clopidogrel a 1’aspirine est
controverse. Le risque hémorragique cérébral et digestif sous aspirine est présent
des 30 mg par jour et proportionnel a la posologie. Les doses actuellement

recommandées se trouvent entre 50 et 325 mg par jour.

Anticoagulation orale apres AVCI cardioemboligene
La Warfarine réduit efficacement le risque relatif de prés de 65% de récidive apres
un AIT ou un AIC mineur. Son bénéfice est contrebalancé par un risque modéré
d’hémorragie majeure, en particulier de saignement intracranien (0,3 a 0,6% par
an). Ce risque augmente avec 1’age, I’HTA, 1’association avec un antiagrégant et
des chiffres élevés d’INR. L’association warfarine-aspirine est associée a un
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risque hémorragique majoré sans qu’il y ait de preuve de bénéfice. En prévention
secondaire d’un AIC mineur ou d’un AIT en I’absence de fibrillation auriculaire,

la warfarine (quel que soit ’INR cible) n’est pas plus efficace que 1’aspirine.
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1) Observation

Patient de 58 ans, masculin, commercant, adressé par le centre de santé de
référence de la commune V, pour état d’hyper somnolence. Il est sans antécédent

pathologique connu.

A Pinterrogatoire, la famille rapporte que le patient a présenté de facon brutale
des céphalées modérées rebelle aux antalgiques usuels, des troubles visuels, des
vertiges rotatoires et des troubles de la marche depuis 2 mois ayant motivé une
consultation medicale, durant laquelle il a été mis sous traitement a base de

diurétique sans amélioration clinique.

Devant la persistance des troubles, il consulte en ophtalmologie, ou il subit une

intervention chirurgicale sur les yeux pour cataracte.

Quelques jours plutard 1’évolution était marqué par un trouble de langage et un
déficit moteur de I’hémicorps gauche d’installation brutale pour lesquels il
consulta au service d’accueil des urgences de Centre Hospitalier Universitaire du
point G, un scanner cérebrale réalise avait mis en évidence une hypodensité
occipitale bilatérale bien systématisée de nature vasculaire, aprés 5 jours
hospitalisation, la famille avait décidé de sortir de 1’hospitalisation pour non-

ameélioration de I’état clinique.

La suite était compliquée par I’adjonction d’un état d’hyper somnolence 7jours
apres, puis la fievre, motif de sa référence au service de neurologie de 1’hopital

Gabriel Toure pour la prise charge.

Il avait un indice de Karnofski a 40%, il n’y avait pas de cyanose ni pli de
déshydratation, température était a 39°, TAa 150/90 mmHg, fréquence
respiratoire était a 20 cycles /minute et la fréquence cardiaque était a 110

battement/minute
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L’examen neurologique notait un patient peu perceptif, peu réactif, désorienté
dans le temps et dans I’espace avec un score de Glasgow a 9/15 (Ouverture des
Yeux : 3/4, Réponse Verbale : 1/5, Réponse motrice : 5/6), sans signe méninge,
une aphasie, une déviation labiale vers la droite exagérée lors de la manceuvre de
Pierre Marie et Foix, il y avait un déficit moteur de I’hémicorps gauche dont la
cotation etait difficile, une hypotonie a gauche, une aréflexie osteotendineux
gauche, le reflexe cutanéo plantaire était indifférent de fagon bilatérale, il n’y avait
pas de troubles trophiques et les pupilles étaient normo dilatées et réactives a la
lumiere. La sensibilité, la coordination, la marche et les paires des nerfs craniens
n’avaient pas €té ¢valués. L’examen physique €tait limité a cause de 1’état du

patient.

L’évolution avait été favorable avec reprise de la conscience en quelques jours.
L’amélioration de 1’état clinique a permis d’approfondir I’examen neurologique

qui a retrouve :

Un syndrome pyramidal bilatéral prédominant a gauche
Un hémi syndrome sensitif gauche

Une cécité corticale

Des troubles psychiatriques caractérises par une agitation psychomotrice puis une

tendance logorrhéique et une impulsivité,

A I’examen cardio-vasculaire, les bruits du coeur étaient audibles avec tachycardie
a 110 battements par minutes sans souffle, les pouls périphériques étaient percu
et symetriques.

A I’examen pleuropulmonaire, le thorax était symetrique et harmonieux, les

vibrations vocales et les murmures vésiculaires étaient présents.
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A I’examen de I’appareil digestif, I’abdomen était souple et dépressif sans
organomegalie palpable, les aires ganglionnaires étaient libres. L’appareil ostéo-

articulaire, il n’y avait de déformation ni de malformation visible.

En résumé, il s’agit d’un patient de 58 ans, de sexe masculin sans antécédent
particulier, admis pour un état d’hyper somnolence d’installation aigue, chez qui
les examens successifs avaient retrouvé un syndrome confusionnel, un syndrome
de réponse inflammatoire, un syndrome tétra pyramidal flasque prédominant a

gauche, un hémi syndrome sensitif gauche, une dysarthrie.

Les hypothéses diagnostiques émises étaient un processus expansif intracranien
rapidement décompensé, un accident vasculaire cerébral ischémique (AVCI)
compliqué de sepsis, un accident vasculaire cérébral hémorragique(AVCH)
compliqué de sepsis, syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible

compliqué de sepsis.

L hypothese d’AVCI avait été retenu devant les images radiologiques notamment
I’imagerie par résonance magnétique encéphalique qui avait mis en évidence un
hyper signal postéerieur bilatéral, un hyper signal bi-thalamique, un hyper signal
du mésencéphale séquence FLAIR et I’agénésie des artéres communicantes
postérieures TOF, compliqué de sepsis. Le bilan biologique réalisé avait confirmé
le syndrome inflammatoire biologique franc avec une CRP a 320 mg/l et la
présence d’une hyperleucocytose estimée a 13100 /mm3 a prédominance de
polynucléaire neutrophile estimé a 82,7 (Norme du laboratoire : 1,2 a 6,8), une
dyslipidémie avec LDL a 0,9 g/l. La sérologie du VIH1 et VIH2 était négative
ainsi que la goutte épaisse, I’examen cytobactériologique des urines, fait sur une
sonde urinaire a demeure, avait isolé des Escherichia coli et klebsiella

pneumoniae sensibles a la ciprofloxacine a I’antibiogramme.
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Les étiologies cardiaques notamment cardio-embolies et hématologiques n’ont
pas été retenues en absence d’arguments cliniques et paracliniques.
L’athérosclérose des arteres cervico-vertébrales a été retenue devant des
arguments épidémiologiques, cliniques et paracliniques, devant une infiltration
athéromateuse diffuse des troncs supra-aortique prédominant au niveau des
bifurcations carotidiennes sur une variante anatomique des arteres cérébrales

postérieures.

Sur le plan thérapeutique, le patient avait été mis sous Aspégic 100 mg/jour,
Atorvastatine 40mg/jour pour la prévention secondaire de ’accident vasculaire

cérébral.

L’¢évolution, a court terme, €tait marquée par la reprise de la conscience avec une
agitation psychomotrice, pour laquelle aucune autre cause n’été retrouvée hormis
les lIésions cérébrales, qui avait été maitrisé par halopéridol goutte a la dose de 20
gouttes/ jour, la stérilisation du foyer infectieux et la baisse de la température

avaient été observeé sous la ciprofloxacine.

Devant I’amélioration clinico-biologique, le patient avait été libéré pour regagner
son domicile, son score de Rankin modifié estimé a 5 et avec un rendez-vous de
15 jours. L’évolution a long terme, était marquée par le décés du patient apres

trois mois de son exéat.
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Figure 14 : TDM cérébrale sans injection, hypodensité
de la cérébrale postérieure bilatérale

dans le territoire
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Figure 15 : IRM encéphalique coupe sagittale séquence FLAIR montrant un
hyper signal thalamiques et occipital bilatéral

Figure 16 : IRM encéphalique, coupe coronale sequence FLAIR, montrant un
hypersignal thalamique bilatéral

; .
v |10 2321132
b

/

* 121 Nev 2020 1058

)

Figure 17 : IRM encephalique, coupe axiale, séquence FLAIR montrant un
hypersignal occipital bilatéral
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Figure 18 : IRM encephalique séquence ARM démontrant 1’absence des artéres
communicantes postérieures
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V) DISCCUSSION ET COMMENTAIRE :

Aspect épidémiologique :

Nous avons un seul et un premier cas d’infarctus thalamique bilatéral,
mésencéphalique et occipital bilatéral révélant une agénésie des arteres
communicante postérieures hospitalisé dans le service de neurologie du CHU
Gabriel TOURE en novembre 2022. Cela denote la rareté du cas.

La prévalence de I’infarctus thalamique bilatéral par occlusion de I’artére de
percheron est inconnu car elle est souvent mal diagnostiquéee selon Arauz A et
coll [9]. Cependant Agarwal et coll [10] avait une prévalence estimée de 0,1% a

2% des AVC ischémique et de 4% a 12% des infarctus thalamiques.

De méme, la prévalence de I’absence des artéres communicantes postérieures était
de 22,83 % selon Joshua D et coll [11]. Plus de la moitié de la population présente

un cercle de Willis avec une certaine forme de variation [10].

Notre patient est de sexe masculin, Lin et coll [12] ont trouvé une légéere
prédominance masculine avec un ratio hommes-femmes de 3:2. Dans la
littérature, la plupart des cas rapporté sont de sexe masculin.

Notre observation concernait un patient de 58 ans, ce qui est corroboré par 1’age
rapporte dans la littérature, il peut survenir a tout age, mais il est particulierement
fréquent chez les patients apres 30 ans, principalement entre 60 et 70 ans selon
Stamm et coll [13].

Aspects cliniques
L’infarctus bi thalamique par occlusion de 1’artére de percheron est rare. Les
manifestions cliniques trés polymorphes, aspécifiques sont sources d’errance

diagnostiques. Notre cas est une observation clinique.
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Les résultats obtenus ont permis une confrontation avec les données de la
littérature.

Le tableau clinique était marqué par des troubles de vigilance. Le méme constat a
été rapporté dans la littérature par Anayo et coll, Merve F et coll, Weidauer et
coll, M Albekaye et coll qui ont mis en exergue I’hypersomnolence chez 87%
de leurs patients [5,14, 15, 16]. L’hypovigilance est probablement liée a I’atteinte
du noyau centro-median de la voie reticulo-thalamo-corticale. Nous avons noté
des troubles moteurs a type de tetraparesie prédominant a gauche, Anayo et coll,
Merve F et coll et Weidauer et coll [5, 14, 15] ont aussi rapporté dans leurs
séries. Les troubles moteurs de I’hémicorps droit et gauche seraient dus a
I’extension de la lésion thalamique aux bras postérieurs de la capsule interne qui
est la vie principale de la motricité et/ ou I’atteinte mésencéphalique. Cela est
d'autant plus vraisemblable sur les IRM cérebrales coupes axiales et coronale
FLAIR ou nous observons clairement des hyper signaux thalamiques bilatéraux
jouxtant le bras postérieur de la capsule interne ipsilateral et hyper signal
mésencéphalique dans notre cas.

Des troubles psychiatriques marqué par des agitations, une tendance logorrhéique
et impulsivité accrue, ce qui est conforme aux cas rapportés par I. B. Saida et coll
[17]. Ces troubles seraient dus a I’atteinte du noyau dorso-median ou la voie

dopaminergigue méso-limbique.

Au cours de notre observation nous avions note un hémi syndrome sensitif, le
méme constat a eté rapporté par Weidauer S et coll [15] dans leur série d’étude
de cas sur cing ans.

Dans notre cas, nous avions trouveé une cécité corticale et la paralysie de la
verticalité du regard, ce constat est différent de 1’observation faite par Anayo et
coll, Merve F et coll et Weidauer et coll [5, 14, 15] qui avaient plutdt rapporté

une paralysie de la verticalité du regard tout comme la plupart des cas rapportés
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dans la litterature. La différence s’expliquerait par I’atteinte bilatérale du lobe
occipital chez notre patient.

Aspects imageries

Les deux thalamus sont vascularisés indépendamment par deux artéres
perforantes qui trouvent leur origine au niveau des arteres cérébrales postérieures
proximales (segment P1). Cette vascularisation peut présenter plusieurs variantes
dont celle appelée artére de Percheron qui est présente dans un tiers des cas [5].
Cette variante anatomique correspond a une seule artére perforante thalamique,
située entre 1’artére basilaire et I’artére communicante postérieure, et alimente la
partie médiane des deux thalamus. C’est donc 1’occlusion de ce tronc commun
qui est a I’origine de I’infarctus bithalamique paramédian [5]. Dans notre cas,
nous avions trouvé I’infarctus bi thalamique et du mésencéphale objectivé par
IRM encéphalique sequence FLAIR, ce qui est largement rapportée dans la
littérature [5, 15, 16, 17] comme secondaire a 1’occlusion de 1’artére de percheron.
La différence est qu’en outre nous avions trouvé un infarctus bioccipital traduit a
la TDM cérebrale par une hypodensité et a IRM encéphalique par un hyper signal
séquence FLAIR, sans atteinte du cervelet. Cela pourrait s’expliquer par
I’occlusion en amont de la naissance des artéres cérébrales postérieures puisque
les deux lobes occipitaux sont independamment vascularises par les deux arteres
cérébrales postérieures qui sont les deux branches terminales de 1’artere basilaire.
Dans notre observation, nous avions trouvé que les artéres communicantes
postérieures étaient absentes. Dans la littérature, le méme constat était rapporté
avec des prévalences de 1’absence des arteres communicante postérieures, soit
65,34% [18].

D’autant plus qu’il y a un infarctus bithalamique, mésencéphalique, et occipital
bilatéral et agenésie des arteres communicantes postérieures, 1’occlusion du tronc
basilaire pourraient étre évoguée simplement devant 1’atteinte des territoires de la
circulation postérieur et 1’absence des voies compensatoires par la circulation

antérieure. Mais I’absence d’atteinte du cervelet, est un argument contre puisque
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leur apport artériel pour la grande partie provient du tronc basilaire et appuie
I’hypothése qu’il s’agirait de I’agénésie des arteres communicantes postérieures
car si le cercle de Willis était complet I’insuffisance allait étre compensée par la
circulation antérieure en cas d’occlusion du tronc basilaire en amont de sa
bifurcation et donc un des territoires de I’artére cérébrale postérieure serait au
moins protégé contre les conséquences de I’arrét du sang venant du systéme
vertebro-basilaire. 11 corrobore aussi I’hypothése qu’il existerait une variante
anatomique de la vascularisation du thalamus notamment celle de percheron type
I1, mais le manque d’angiographie ou artériographie cérébrale par insuffisance du
plateau technique a été une limite de notre travail.

Nous avions retenu une cause atheromatose contrairement a ce qui était rapporte
par beaucoup d’auteurs qui avaient trouvé une cause cardio-emboligene [5, 15,
16, 17], mais une vasculopathie était aussi rapportée par Garcia G et coll [19].
Cette discordance pourrait s’expliquer par I’insuffisance du plateau technique
pour toutes les cardiopathies emboligéne a haut risque ou présence d’une

vasculopathie chez notre patient.

Notre patient était mis sous antiagrégant plaquettaire en prévention secondaire,
contrairement a ce était rapportés dans littérature [5, 15, 16, 17]. Cette différence
pourrait s’expliquer par le fait que nous n’avions pas trouvé de cardiopathie a haut

risque emboligéne ou un thrombus.

L’évolution de notre patient était marquée par la régression des troubles
psychiatriques, un déficit moteur stationnaire et le déces dans un contexte non
spécifié trois mois apres son hospitalisation. Cela est conforme a ce qui avait éte
rapporté dans la littérature par une Meta analyse de 2718 participant qui a méme
établi la relation entre le cercle de Willis incomplet et AVC Mohamed O et coll
[20].

75



\

/

\

Conclusion

T

/

T

76



/) CONLUSION

L’infarctus bi thalamique, mésencéphalique et cérébral postérieur bilatéral
concomitant avec I’absence des artéres communicantes postérieures est rare voir
unique dans la base de données de la littérature. Il est caractérisé par un
polymorphisme clinique lié a la complexité anatomique, physiologique et surtout
vasculaire des territoires du systéme vertebro-basilaire. Le diagnostic est difficile
sans IRM qui est moins accessible ce qui fait que les patients trainent sans un
diagnostic certain.

Agénésie des arteres communicantes postérieures associée a une variante
anatomique type percheron est une situation rarement rapportée dans la littérature.
Une angiographie cérébrale était indispensable pour déterminer le type des
variantes anatomique de notre patient.

Il pourrait s’agir d’un probable cas rare du cercle de Willis incomplet par agénésie
des artéres communicantes postérieures associé a une variante anatomique de la
vascularisation du thalamus notamment artere de percheron dont le type exact n’a

pas été déterminé a cause de I’insuffisance du plateau technique.
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Résumé :

Cercle de Willis est la structure principale qui fournit un flux sanguin constant et
régulier au cerveau, protége le cerveau de I’ischémie. Il présente des variantes
notamment 1’absence des artéres communicantes postérieures qui interrompe les
voies de suppléance les plus efficaces de la vascularisation cerébrale. Tout
comme le cercle willis, la vascularisation du thalamus présente des variantes
dont I’artére de percheron type IIb, selon laquelle les deux thalamus sont
vascularisés par deux artéres qui prennent leur origine a partir d’un tronc
commun. L’AVC, foyer de nécrose du tissu cérébral secondaire a une ischémie
par réduction ou arrét de la circulation sanguine. Par voie de conséquence, ces
variantes exposent a des événements vasculaires graves et un polymorphisme
clinique. L’AVC est la deuxieme cause de déces dans le monde au cours des
dernieres années. C’est aussi la principale cause d’invalidité grave chez les
adultes. Les problémes interdépendants liés a I’AVC ischémique sont de plus en
plus nombreux de nos jours.

Cette étude a concerné un patient hospitalisé pour AVC Ischémique constitué
dans le service de neurologie du CHU Gabriel TOURE entre le 11 novembre et
le 1 décembre 2022. Patient de 58 ans, sans antécédent pathologique, admis pour
¢tat d’hypersomnolence. L’examen neurologique successif a retrouvé un
syndrome confusionnel, un syndrome tetrapyramidal prédominant a gauche, un
hémi syndrome sensitif gauche, une cécité corticale, des troubles

psychiatriques caractérises par une agitation psychomotrice, une tendance
logorrhéique et une impulsivité accrue. L’hypothése d’AVCI a été retenue sur la
base des hypersignaux, en sequence FLAIR, de la cérébrale postérieure
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bilatérale, des hypersignaux bi-thalamiques, un hyper signal du mésencéphale,
sur agénesie des artéres communicantes postérieures au TOF. L’athérosclérose
était retenue sur la base des arguments épidémiologiques, cliniques et
paracliniques, avec la présence de plaque d’athérome dans les arteres du cou.
Acide Acétylsalicylique et Atorvastatine ont été instaurés pour la prévention
secondaire.

L’infarctus bi thalamique, cérébral postérieur bilatéral et du mésencéphale
concomitant sur agénésie des arteres communicantes postérieures est rare. Il est
caractérisé par un polymorphisme clinique lié a la complexité anatomique,
physiologique et surtout vasculaire expliquant I’atteinte pyramidale bilatérale et
cecite corticale.

Mots clés : Infarctus bi thalamique, occipital bilatéral, mésencéphalique, agénésie

des artéres communicantes postéerieures
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