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I.INTRODUCTION

Les Accidents Yasculaires Cérébraux (ANM.C) étaient restés
méconnus jusqu’'éd ces derniéres annees. S’ils ont fait en occident
{Europe-USA) 1objet d'études d'importance croissante, En Afrigue, et
singuliérement au Mali, peu d’études & notre connaissance leur ont éte
consacrées. Cette lacune pourrait s’expliquer par diverses raisons :

s V'orientation des médecins sur Vetude des maladies
infectieuses et parasitaires, ce qui se justifie par leur
importance en Afrigque.

» Vinsuffisance des moyens d’'investigation disponibles dans le
domaine vasculaire et 1a précarité des moyens therapeutiques.

® Beaucoup d’accidents aigus échappaient & 1'abservation
médicale, soit parce que les malades mourraient rapidement,
soit parce qu’il s consultaient apres 1"échec d’un
tradipraticien qui encore de no= jours vait "les paralysies du

carps” sous 1'angle d'un mauvais sart jeté par un esprit
maléfigue.

Cependant, 1’A % C doit étre considéré comme une maladie

sociale, non seulement par le nombre de plus en plus impartant de sujets

1

atteints, mais sussi, par ses consequences :
Infirmité physigue et psychigue pourvoyeuse de charge
aconomique et morale pour la famille et 1a collectivité attenante.
actuellemnent, la fréquentation hospitaliere et en particulier
celle observée au Point "G" ol il existe des services de specialités
accueillant les cas d°A ¥ £, a mis en évidence, VVimportance numérique de

cette pathologie



tad

En effet, au Mali aucune &tude n'avait &té réslisee en rapport
avec 1"AVC hormis celle traitéepartiellement dans les complications de
I'hypertention artérielle (HTA) (43) et du diabéte (48) Dans cette optique,
nous nous proposons d'étudier les difféerents easpects clinigues,
paracliniques, thérapeutigues et économiques, en vue de montrer leur
importance de plus en plus croissante et de degager les mesures qui
s'imposent pour limiter ce fléau,

Nous cannaissons diavance Vampleur dun tel trevail. Nous en
connaissons aussi les faiblesses et les imperfections. Nous esperons qu'il
pourra servir de point de départ pour une étude approfondie des differents

problémes que nous aurans a soulever.



I1. NOTIONS GENERALES

JNUF N BUIFR.S

1. Rappel anatomique
La circulation cérébrale dépend de 4 pédicules artériels :

- les 2 carotides internes naissant au niveau du sinus carotidien
et qui se divisent en 3 hranches terminales : artére cérébrale antérieure
artére cérébralumoyenne et ‘artére choroidienne antérieure.

- Les 2 artéres vertébrales qui naissent de 1’artére sous
claviere et qui Eﬁfé‘é""urﬁtrﬁ‘jet""cervical dans le canal transversaire
pénétrent dans le créne pour se terminer au niveau de la région
bulboprotubérantielle ol elles forment par leur jonction, le tronc
hasilaire. ce dernier se divise en 2 branches terminales, les 2 arteres
cérébrales postérieures.

La vascularisation du systéme nerveux est réglée par 2 courants
principaux :

- un courant artériel superficiel de basse pression, cortico saus
cortical, dépendant des 3 artéres cérébrales.

- Un courant artériel profond de haute pression pour les noyaux
centraux dépendant non seulement des branches basilaires des arteres

cérébrales et communicantes, mais encore des artéres choroidiennes.

Entre les 2 territoires se situe une zone frontiére ol se
juxtaposent 2 grands courants hémodynamiques différents, 1’un de haute
pression {courant central), lautre de faible pression {courant
périphérique). 11 Y aurait donc un “point faible du dispositif artériel
central” {LAZORTHES) responsable pour peu que les conditions
pathologiques accroissent la différence de pression, de certaines
hémorragies cérébrales. (7)

Les vaisseaux cérébraux peuvent objectiver leur souffrance par

2 processus : thrombose, rupture.



i1 apparait logique d’admettre que 1a thrombooe, quelle gque ooit
son origine, entraine le ramollissement et que la rupture entraine
1’hémorragie.

La nécrose du tissu nerveux dans un territoire est c;onsécutive a
1a thrombose.

L’hémorragie entrainera un épandement de seng dans 16
substance nerveuse encéphalique. |1 est un fait essentiel & noter, c¢’est que
5’11 existe classiquement un tableau clinigue du ramollissement et un
tableau clinique de I'hémorragie, en pratique I'hésitation est grande

devant un sujet atteint d’ictus apoplectique.

2. Rappel uhgsiogﬂthulogigue
2 1. Vinsuffisance circulatoire cérébrale {ICC) et le

ramohNssement cérébral {(RC).
L’ICC et sa conséquence au bout d’un certain temps d'évolution,
le RC dépendent essentiellement du débit sanguin cérébral qui conditionne
1'oxygénation cellulaire et toute perturbation qui le touche entraine des

modifications métaboliques graves.

2 1.1. Etiophysiopathologie
On distingue essentiellement le mécanisme de 1°1CC et du RC

secondaire & 1'athérosclérose (ATS), facteur dominant essentiel dans les

accidents ischemiques du cervau.

2_1-‘1.1_ Causes favorisant 1e développement de 1’ATS

- HTA
Son role est d'autant plus important qu'elle crée des lésions

dégénératives qui se surajoutent & 1'athérome (ATM).

- Alimentation

Si 1'obésité me parait majorer le risque d’ATM cérébrale gque 5i
elle s'associe & 1'HTA ou au diabéte, par contre, 18 quantité exagérée de

et emmemta fapar un FOle important.



- Les lipides sangquins
Avant 50 ans, 1'hypercholestérolémie augmente le danger d’un

AVC. En fait ce sont les hgpercholestérolémies essentielles, plus encore
les hyperlipidémies liées & une augmentation des triglycérides et les
hyperlipidémies mixtes qui sont particuliérement redoutables.
- Le diabéte

L'apparition des accidents hémiplégiques est précoce chez les
sujets dont le diabéte est apparu avant S0 ans que chez ceux pour lesquels
la découverte du diabéte a &té plus tardive. FRAMINGHAN {8) insiste sur les
dangers de 1’association du diabéte et de I'HTA.

- Alcool et tabac
Il ne peuvent avoir qu'un effet favorisant sur 1"apparition de

1"athéromatose (ATMT).
- L’hérédité

Devant un AYC, i1 faut toujours rechercher un facteur
héréditaire dont le mode de transmission est mal connhu. Des vices
métaboliques génétiquement transmis rentrent dans ce cadre : diabéte,
HTA, perturbation lipidique en particulier hypercholestérolemie
essentielle. L'intrication de plusieurs facteurs est souvent retrouvée chez

le méme malade.
2 1.1.2. Mécanisme intime de 1'ICC et le RC par 1"'ATS

L'ATS entraine pour des raisons différentes dans un territoire
limité, 1a baisse du débit cérébral. Le débit normal égal S4cc par minute
pour 100 grammes de cerveau (méthode de KETY). La baisse du debit peut
étre relative et passagére (accidents neurologiques transitoires) ou

importante et prolongée {(accidents définitifs).



Deux notions sont essentielles & la connaissance des AVC :

- la prédilection de "ATM pour les gros vaisseaux cervicoux & destinée

cérébrale (artéres carotides internes, artere vertébrale) et moins pour les

vaisseaux de la base du cerveau (A. sylvienne, A. cérébrale antérieure, A.

cérébrale postérieure, tronc basilaire).

- L‘importance des anastomoses qui peuvent préserver le cerveau de

1'ischémie. 11 existe 4 groupes essentiels d'anastomose :

e les rameaux de 1"A. ophtaimique, mettant en relation les carotides

interne et externe.

e Le polygone de WILLIS : T"A. communicante antérieure reliant les 2 A.
cérébrales antérieures. L'A. communicante postérieure entre systéme
carotidien et systéme vertébrobasilaire .

e Une réserve doit étre faite cependant du fait de I'importance et la
fréquence des nombreuses anomalies qui diminuent sa valeur
fonctionnelle.

e |1 s’agit parfois de véritable atrésie intéressant particuliérement la
communicante postérieure.

e Le réseau cortical.

eles anastomosés fines entre territoires artériels centraux et
périphériques. Cependant, les artéres qui pénétrent a 1"intérieur du
parenchyme se comportent comme des vaisseaux terminaux.

Mais un fait essentiel, ce systéme anastomotique mis en jeu par
la pathologie, gréce & la différence de pression entre les différents
territoires (gradient de pression) permet d'irriguer & contre courant les
régions frappées d’iCC & condition qu’une ATS ne géne plus ou moins sa
qualité fonctionnelle.

Le bon fonctionnement des anatomoses dépend essentiellement

de leur qualité anatomique.
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2.1.1.2.2 La stéenose athéromateuse

Elle entraine 1'ischémie quand la lumiére est réduite de fagon

—

npartante (ex. 80 % pour ls carctide interne). Certaines sténoses serrées

u;

peuvent rester asymptomatigues. Ces reductions trop importantes de 1s
lumiére entrainent la souffrance cérébrale : Vischérmie dant Vimportance
est en rapport avec 'importance des signes neurclogiques focaus.

2.1.1.2.3. Les phénomenes thrombotiques

La formation de thrombus blance (plaguettes) ou rouges
thématies et résesu de fibrine) & 18 faveur de 1'ATM entraine une occlusion
vasculaire (thrombus rouge de stagnation), les signes neurologiques sont
ici graves. Le thrombus blanc donne des signes transitoires par s
fragilization de ce thrombus {facilité de fragmentation).

La sténose vasculaire, Vocclusion compléte par embols peuvent
rester plus ou moins Jatents selon la mise en jeu de systéme
anastomotique.

Cuand 1'ischéemie se constitue, apparait sutour de la zone une
hyperhémie remarquaeble. Cette hypervascularisation <<duxury perfusion
syndrormes> de LASSEN et INGAR parait devoy &tre rappartée & une acidose

tissulaire post anoxigue. Cette hypervascularisstion peut entrainer

I"aggravation du ramolfssement par hémorragie dans la zone el 1 oedérme
cerebral  périfocal qui  pear  compression  entraine une  diminution
circuletoire cerébrale - notion d'ischémie hemorragique.

2.1.2 Autres etiologies en dehors de 1"ATHM

® Thrombose & partir d'anévrysme cérébral.
e es arterites infectieuses  syphilis, typhoidiques, melitococcigues.
e Certaines artérites des jeunes sans cause évidente avec rmodification

g2

quelque fois initiale et toujours importante du fond doeil.
» Les hermopathies : leucérmies, erythramie.
» Feriarterite noueuse (maladie de KUSHMAUL).

» Arterites & cellules éantes
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® Angiopathie thrombotique de MOSCHCOWITZ

» La thromboangéite de BUERGER

® Le syndrome de BEHCET

® Embolie cérébrale par retrécissement mitral sur arythmie complete, les

endocardites aigqués ou subaigués du coeur gauche, Vendoaortite,

I'anévrysme de la crosse de 'sorte. Dans tous les cas, 'embolie siege de

préférence dans ie territoire sylvien gauche.

e Embnlie de nature néoplasique, gazeuse par plaie de la veine jugulaire
une thoracentése, eau savonneuse lors des manceuvres shortives,
graisseuse par fracture ou opération osseuse.

e Le traumatisme direct sur une carotide d’un sujet jeune peul éire seule
responsable du processus thrombotique qui prend naissance su niveau de
la blessure de Vendotheliurm.

Toutes les régions cérébrales ne sont pas touchées de fagon

identique. 11 est en effet des régions fragiles exemple @ le cortex, la corne

[y ]

d"AMMON, 1es noyaux gris centraux, le corlex cérebrelleux, d'autres tels
bulbe, sont relativement résistantes. 11 y aurait des regions cerebrales
plus vulnérables que d'sutres de par leur situstion circulatoire @ zones peu
vascularisées placées en bout dartére «<Derniers préss»> de ZUCH, dens des
territoires  wasculsires frontiéres d{entre les artéres cerebelleuses
supérieures par exemplel

3. ANAPATH

3 1 Anapath de ischémie

o Le ramollissement blanc

Cest le plus freguent,

Macroscopie

Stade | : zone péle, gonflee 1egerement plus rmoile que 1e reste

-5

.,

du parenchyme.
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Stade Il : les limites se précisent et deviennent friobles,
crémeuses, stténuation de 1'nedeme, détachement de la zone nécroséee, il
reste une réaction fibreuse jaundtre laissant une cavite pseudokystigue

Microscopie

Dégénérescence et gonflement myéloaxanal, sans reaction gliale
au vasculaire encare décélaeble. Plus tard, résction gliomesenchymateuse
simple avec ewxsudst de leucocytes polynucleés et mononuclégs. Une
prolifération macrophagique entrainant une détersion de la zone.

e Ramollissement rouge

i 1)
[

La zone infarcie est rouge par la presence d'hématies issues des

o

parois capillaires de 1a zone 1ésee.

Ces faits expliguent que le ramollissement rouge prédomine
dans la substance grise {cortex, noyaux gris) tres riche en fing capillaires.
Par ailleurs, les 2 aspects peuvent s'ohserver dans une méme lesion
cortico sous corticale.

3.2. Hémorragie cérébraie (HC)

Accident de trés haute gravité

Definition : épanchement de sang su sein du tissu cerébral. On

b (]

distingue 2 causes essentielles : HTA et malformations vasculaires,

- HTA : soit permanente avec une TA systolique aux environs de 200
mmHg,/ soit par acoups tensionnels soit les HTA malignes. Elle est
responsable du développement et de le rupture de microanévrysmes de
CHARCOT BOUCHART aux depens de la parol artémells

- Les malformations vasculaires

Le plus souvent i1 s'agit d'anévrysme ou d'angiomes du cervesuy

CEs,

Farfois athéeromat€@se seule ou associée a 1'HTA. Dans des rares

endocardite de type OSLER, thrombophiébite cérebraie.
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3.2.1. Anapath de 1'hémorraqgie cérébrale

Les aspects de 1'HC sont évocateurs de 1'étiologie en cause,

- Les hemorragies cérébro-meéningées : par rupture d'un angicme ou
d’'un anévrysme au dépens des gros vaisseaux de la base.

- La grande hémorragie cérébrale

Elle envahie les formations profondes d'un hémisphere au
vc:is:iﬁage des noyaux gris, dilacérant largement le tissu avoisinant et
pénétrant parfois par effraction dans les formations ventriculaires.

C'est le fait de VHTA dont les contre coups sont particulierement
sensibles au niveau des perforantes, mais également les lesions
artérielles diffuses. Sous la pression de I'HTA, la fibre lisse musculaire
pourrail Epuiser ses récerves énergétiques. Ainsi se constitueraient des
lesions (microanévrysmes), responsables de la rupture vasculaire.

Hematome intracerebral

I1 se développe & llintérieur du parenchyme qu'il refoule plus
qu’il ne le détruit, le plus souvent, au niveau du carrefour parieta tempaorao
occipital, plus rarement mais assez souvent en plein lobe frontal. 5a cause
peut &tre une petite malformation vasculaire, un processus tumoral 8 =son
début, quelque fois ATHM, souvent ne peut étre connue.

M. B. . / Toutes ces farmes s'sccompagrent d’oedéme cérebrsl avec toutes
ses conséquences. & ces dispositions anatomiques correspondent des
tableaux cliniques différents. Pour certains guteurs, entre ramollissement
hémorragique et hémorregie cérébrale, il néxiste quune différence de

dégré et non de nature. La démarche therapeutigue est differente suivant

les formes snatomo cliniques et etiologiques de T'HLC.



4. Quelques examens de précision diagnostique de 1"AYC

4.1. Angiographie cérébrale

C'est un examen essentiel aussi bien pour Vhérmorragie gue pour
I'insuffisance circulatoire cérebrale. On distingue :

4.1.1. L"artériographie cérébrale conventionnelle

Elle est une méthode de choix dans 1'hémorragie cérébrale ef
dirige 17acte thérapeutique. On peut en attendre 2 ordres de

renseignements :

[dn]
3]

- 1a localisation du foyer hémorragique, dans la mesure ou celui-ci
comporte comme une 1&sion expansive.
- La cause de 'hemorragie quand il s’agit d'une malformation vasculaire
(anévrysme ou sngiome) ou d'une tumeur. Mais 18 malformation peut étre
cachée par 1"hémorragie.
- La mise en évidence d'une thrombose vasculaire.

Les contre indications sont : 1'8ge avancé du malade, 1HTA
importante, la coronarite et la gravité de 1"&tat du malade.

4.1.2. L’Angiocgraphie numérisée

1

Elle s'effectue soit par voie veineuse, soit par voie arterielle Ls
vaie artérielle étant plus fiable. Elle utilise un produit de contrasie
{angiagrafine, Hexabrix). Elle : |
- précise parfaitement pour le chirurgien 18 lésion & operer ;

- permet 1s décision en pesant les risques éventuels en precisant 1&tat
des sriéres intraecr8niennes en particulier

- permet de diagnostiguer et de traiter le ramollissernent cérebral
aventuel et d'éviter une intervention trop repide ;

- priente éventuellement vers une autre pathologie cérébrale qui sersit

inconnue par intraveineuse.
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4 1.3 L'angioscintigraphie

Méthode utilisée en meédecine nucléaire, son intérét réside
particuliérement dans 1'exploration des infarctus cérébraux.

4.2 Les techniques d'imagerie

4.2.1. La scannographie

C'est & 1"évidence 1e meilleur moyen de préciser 1'impartance de 1a
lésion et de sa topographie, V'existence d’un pederme woire d'un effet de
masse. Parfois aussi, de revéler une seconde lesion muette cliniquerment.
Si 1'hémorragie donne lieu d une hyperdensité dans les plus brefs délais,
I'hypodensité en caes de ramollissement cérébral peut napparaitre que 2 a
3 jours aprés 1'accident clinique. 11 s’agit d'une technigue de précision qui
ariente les indications chirurgicale et thérapeutique.

4.2 2. Imagerie par réesonance magnétique (IRM)

Elle est plus sensible que le scanner. Elle permet dobserver des
zones d’hypo ou d’hyper signal en fonction de la séquence choisie surtout
egn cas dischémie. Sa spécificité tient au fait que les pathologies
vasculaires sont clairerment définies compte tenu de la sensibilite
sélective de la résonance magnétique nucléaire (RMN) aux phénoménes de
flux. De méme, par 1'IRM, Vischémie se différencie de V'hématome, mais
surtout permet la mmize en éwidence de ta malformation eventuelle

présente au sein du site hémorragique. Liinjection 1Y de produit de
t

o]

contreste  ferromagnétique permettra peut étre de progresser
d’ameéliorer encore la spécificité de le technique.

Ces technigues d'imeagerie si  performsantes exigent des
installations coidteuses et de faisabilité onéreuse pour le malade. D'autres
mayens diasgnostiques classiques  seront evoqués dans nos chapitres

syivants,



I1l. MATERIEL ET METHODE

1. Materiel

Notre etude a été réslisée a 'hopital national du Point "G" du ter
Novermnbre 19886 au 31 Octobre 1969 Elle & porté sur 83 cas d'AVC
ohservés au sein des services de cardiclegie, de neurologie et de madecine
interne. Elle & évalué Vimportance relative des AVC et leur frequence
relative par rapport aux autres affections dans les 3 services de notre
série. Le recueil des données a &té effectud & partir d'une fiche d'enquétle
dont le modele est placé en annexe.
2. Methode

Notre choix a porté sur les malades
- reqgus & la phase aigué de leur accident.
- Qui ont fait au moins 3 jours d’h@pitalisation.

Seront exclus de ce choix :
- les patients présentant les séquelles d’AVC anciens (plusieurs mois) et
dont nous savons peu de chose sur la phase aigue.
- Les patients qui ont fait un bref séjour & "hipital {en transit) dont le
suivi n'as pa été possible.

Tous nos malades ont beneficie
e d'un examen clinique minitueux en rapport avec
- un interrogatoire, recherchant les antécedents personnels et familiaus,
les facteurs de risque, les circonstances de découverte.
- un examen cardiologigue, & 18 recherche de pathologies cardiaque et
vasculaire pouvant expliquer la survenue de 17AVCE.
- un examen neurologique qui précise, 1Vimportance des  deficits
neuraoiogigues et leur impact sur le pronostic
- un examen physigue général, & la recherche de 1'stieinte des autres
sppareils, consécutive soit 8 UVAYC,  goit survenue  pendant

I'"hlspitalisation.



s Des examens paraclinigues
- la radiographie thoracique, & la recherche d'une pathologie cardiaque ou
vasculaire,
- V'électrocerdiogramime (ECG), pour trouver les arguments en faveur de la
patholegie cardiaque : insuffisance cardiaque, trouble du rythme,
valvulopathie, cardiopathie ischérmique.
- L'électro encéphalogramme (EEG), pour se faire une idee de V'importance
de l1a souffrance cérébrale et de son évolution.
- Le fond d'oeil (FO), en vue dapprécier e retentissement de 1'HTA, du
diabéte, de l'athérosclérose sur les vaisseaux cérébreux et Vexistence
aventuelle d'une hypertension intra-cranienne.
- La ponction lombaire (PL) pour faire 1a preuve d'une hérriorragie meéningee
- Quelques examens biclogiques ; en vue d'établir entre la variabilite des
constantes biologiques et le risque de survenue de 1"AVC.

| Nous tenterons d'établir 4 la lumiére de ces différents examens,
un diagnostic de nature de 1'AYC {(cf nos observations)

I¥. OBJECTIFS

t. Montrer la fréquence relative des AYC par service et leur fréquence

relative par rapport aux autres affections.

2. Montrer Vimportance des différents facteurs de risque de la pathologie
cérébro vasculaire dans notre série.

I Faire une évaluation clinigue, paraclinique, thérapeutigue et économigque
en vue de montrer leur importance de plus en plus croissante.

4. Dégager des mesures de prévention des fecteurs de risque au plan

individuel et collectif.



V. RESULTATS ET COMMENTAIRES

1. importance relative des AYC

TABLEAU N° 1

NOMBRE DE FREQUENCE FREQUENCE PAR
SERYICES CAS PAR SERYICES RAPPRT AUX
AUTRES AFFECTIONS
CARDIOLOGIE 43 51,8 10,16
NEUROLOGIE 27 32,5 2,25
MEDECINE INTERNE 13 15,7 0,81
TOTAL 83 100% 3,48%

1.1. La frequence relative dans les 3 services

Le tableau 1 montre que les AYC ont &té au nombre de 43 en
cardiologie, soit 51,8 & 11 représente 27 cas (32,5 &) en neurologie. Ls
meédecine interne totalise 13 cas (15,7 &)

Cette frequence relative en fonction des services peut sexpliquer
par la notion de spécialité rattachée au difféerents services de 1"hdpital du
Foint "G" en général et en particulier au service d'accueil électif des cas
d"AVC.

1.2. La fréquence relative par rapport aux autres affections

Cette fréequence est représentée dans le tableau 1 soit :
- 10,66 & des affections de la cardiciogie.
- 7,98 % des affections de 1a neurologie.
- 0,81 & des affections de le meédecine interne.
Les taux global d'hospitalization s été de 3,48 &
Nos chiffres sont moins impoartants que ceux releves dans d'autres
cliniques neurologiques africaines :
- plus d'un tier {1/3) des hospitalisations 4 le clinique neuralogique du

CHU Fann Dakar, soit 27,73 % (35).
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- Pour Kouassi et coll en cite d'ivaire ils représentent 30 & en 1965 (30}
- Pour CHELLIS et CHELL! en Tunisie ; 35 & en 1985 (10}

Cette différence pourrait s’expliquer par les caracteres modeste
de nos structures d'accueil. Beaucoup d'AYC narrivent pas également 3
1"hipital :
soit pour des raisons géographiques ; 1"hdpital du Point "G" est éloigné de
certaines contréees, méme celle du District de Bamako ;

soit pour des reisons économiques ; les revenus familisux souvent
précaires supportent mal les charges de 1"hospitalisation.

Un nommbre non moins important de malades est hospitalise au
niveau dautres structures sanitaires (Hopitel Gabriel TOURE, Kati,
Régions).

2. Evaluation
2.1. Enguéte biographique
2.1.1. Répartition en fonction de 1"6ge et du sexe

TABLTAU N° 2

AGE [21-30{31-40{41-50{51-60|61-70/71-80| 80 |[NOMBRE %
SEXE
HOMMES 1 3 11 16 15 4 P4 Y4 62,65
FEMMES 1 5 & | b 10 3 { 31 37,35
HOMBRE pad 8 17 22 25 ? 2 83 100

Le Tableau 2 montre que notre série comprend 52 hommes pour 31
fernmes. soit une prédominance masculine de 62,65 % Cette constatation
n'est pas absolue, car les &tudes antérieures sur la prédominance lige au
sexe ne sont pas concluantes,

C'ect sinsi que : COLLOME et Coll rapportent une prédominsnce masculine
significative pour les AVC ischémiques et féminine uniquement pour les

hémorragiques (13}
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HOMMES

a0

FEMMES

10

FIGURE 1

Répartition graphique en fonction de 1"dge et du sexe a partir du
tableau 1|
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Ce tableau montre également que nos AYC apparaissent & partir de
20 ans. Nous notons le maximum de cas entre les d4éme et 7éme décennies
(77,10 % des cas). Un taux relativement feible de cos est enregistré oux
dges extrémes, ce qui pourrait s’expliquer d'une part, par un harnbre peu
impaortant de malades dont 1'ége depasse 70 ans et dautre part, par 1s
relative rareté des risques vasculaires avant 40 ans.

1"a4ge moyen de survenue se situe aux environs de 53 ans.

2.1.2. Repartition selon la profession

TABLEAU N° 3

|

PROFESSION NOMBRE
MENAGERE 26
COMMERCANT
CULTIVATEUR
CHAUFFEUR
RELIGIEUX
ENSEIGNANT
TECHNICIEN
SECRETAIRE DE BUREAU

A

r-.J —

i

[ 2 IAY

Pe

h

o

o
(RS Y 0N N G e ] [ s Do) P ] P
QOS] e NN N

O [ N O

MILITAIRE ]
INFIRMIER

HOTELIER

TACHERON ]
INGENIEUR 20
BERGER 0
BOUCHER 70
ETUDIANT 20

Al
20
20

ANCIEN COMBATTANT
INSPECTEUR DES IMPOTS
MECAMICIEN

b~ P S

o et B B B B BN B e o B B B B ST R ST ENY (ST DV DY ENY E, 1 P P e

2

MENUISIER , 20
TAILLEUR 20
MAGISTRAT .20
DOUANIER 2
ELECTRICIEN , 20
MACON .20
INTERPRETE .20

?

20

S

100

X
W

TOTAL
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Le tablesu 3 montre que les meénageres sont plus représentées
dans notre série (31,32 %) Cette fréquence élevee peut frouver son
explication dans le fait que, dans nos treditions, les fernmes sont plutdt
confinées aux travaux domestiques. Les autres traveux étant considérés
comme 'apanage des hommes. Ainsi les commergants sont au nombre de
1o {12 05 %), les cultivateurs, les chauffeurs et les réligieux (Imamj ant
isolément une frequence de 5.02 % (5 cas).

Une fréquence de 3,61 & (3 ) est observée pour les professions
d’enseignant, de technicien, de secrétaire de buresu prises isolément.

Les rilitaires, les hiteliers, les infirmiers, les tacherons ont
pour fréquence unitaire 2,40 % (2 cas).

Les autres professions sont trés faiblement représentées

Pour besucoup dauteurs, 1'incidence de la profession dans le
determinisme des AYC reste hypothétique. Toutefois, il convient de noter
que les professions importantes de notre série (ménagere, commergant,
cultiveteur, chauffeur et réligieux) représentent des activités
gconomiques importantes dans notre pays. Dans un grand nombre de cas,
elles confinent & une vie de sédentarité, de désequilibre slirnentaire
sauvent importante. Le niveau intellectuel et d’education est faible dans la
quasi totalité des cas, conduisant & 1ignorance non seulement des mesures
hygiénodiététigues, mais aussi de le nécessité dun contrdle regulier de
1'état de santé & 1'echelle individuelle et collective. Ainsi beaucoup de nos
patients sont restés hypertendus ou diabétliques ou cardicpathes sans le
savoir. Méme étant connues du malade ces affections n'ont pas bénéficie

d'un suivi réqulier et d'un traitement correct.
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2.1.3. Réepartition selon la provenance

TABLEAU N° 4

LIEUX DISTRICT | REG. {REG. |REG. |REG. [REG. | REG. | BOBO | TOTAL
BAMAKD 1 1 11 Y Y ¥il | DIOUL.
NOMERE 6z 1 5 g 7 4 1 1 83

100

(A%
(SN
T

% 74,7 1,20 6,03 2,41 8,44 |a32] 1,

Noe patients viennent surtout de 6 de nos régions et du District de
Bamako.

Mous constatons gque plus da la moitié de nos patients sont venus
du District de Bamako (74,70 %) Cette prédominance s’explique par -
l'importance démographique du District et 1a proximité de 1"hopital du
Foint "G".

Cing (5) de nos patients viennent de la Zame région (6,02 Z) L

(8 g

proximite de cette région s parfois permis une évacustion immédiate des
malades.

Les deme et Séme régions totalisent respactivement & 44 %

(7 cas) et 4, 52 % (4 cas). Cette fréquence pourrait se traduire par
Vimportance nurnérigue de ces populations respectives.

L'état satisfaisant des voies de communication.

L'importance économique de ces régions.

Les autres régions ont un faible taux de représentation. Leurg
eloignement par rapport 4 Bamako pourrait en &tre 13 cause.

571 nous a eté facile de nous faire une idée approximative de s
fréquence’d 1'hdpital du Foint “G", il convient de souligner que chague
hapital régional a son taux d'hospitalization pour AVC et besucoup de
patients restent dans les mains des tradipraticiens en milieu rural. 1] est

1a provenance régionale.
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2 1.4. Repartition en fonction de 1'sppartenance ethnique

TABLEAU N® 5

ETHNIE NOMBRE %
BAMBARA 28 33,75
PEULH 22 26,5
SARAKOLE 12 14,45
MALINKE 4 4,61
DOGON 4 551
KAGOLO 2 2,4
DIAWANDOD 2 2.4
MINIANKA 2 2,4
SONRHAI 2 2,4
QUOLOF 1 1,2
KASSONKE 1 1,2
ARABE 1 1,2
MOSSH 1 1,2
AUTRE 1 1,2

TOTAL 83 100

Ce tableau 5 nous montre que [iesque toutes les ethnies de notre
pays sont représentées dans notre sarie, mais dans des proportions
inégales Ainsi les bambaras représeniznt 33,75 ® (28 cas), les peulhs
26,50 ® ‘22 cas), les sarakolés 14,45, {12 cas). Les autres sont dans de
faibles proportions.

NOUS pouvons résumer ici que 1¢ brassage ethnique est une donnée
caractéristique de la population de rotre pays. 11 est beaucoup plus
manifestz dans la capitale ol 1'at7iuence migratoire est 1a plus
importarte. Toutefois, certaines etsiies sont numériquement plus
représentatives (bambaras, peulhs, sarskolés, malingués et dogons). Nous
ne pouvons établir sur cette base aucuns relation de cause a effet entre
I'appartenance ethnique et la fréquence de 1"AVC. Cette attitude est en
accord avec les études de KOKOE (29) et de NDIAYE (35) qui montrent que
I'ethnie ne joueraitaucun rdle dans le déterminisme de 1"AVC. D'ailleurs,

nous n'avans trouvé aucune étude infirmant ce constat.
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2.1.5. Antécéedents et facteurs de 7isque

La majorité de nos malades ¢ .ait des antecedents familiaux et
personnels de risque vasculaire.

2.1.5.1. Les antéecedents

e familiaux

I's sont représentés par 1'HTA ou 10,64 8 (9 cas) ont au moins un
parent hypertendu. L'obésité est retrc.vée dans 5 cas chez au moins un
parent. L antécédent d’AVYC familial es: retrouvé dens 3 cas. Le diabete
familial est retrouvé dans 2 cas.
e personnel

L'HTA est retrouvée chez 69 malades. Dans 39 cas les sujets
étaient cbéses. Les sujets avec un antécédent d’AVC representent 9 cas
Dans 7 cas, les malades étaient diabétizues.

L HTA et I'obésité sont les ant-cédents les plus représentés dans
notre sé-ie.

2.15.2 Les facteurs de risque

2.1.52.1. Les monofactoriels

15 sont représentés par :

- 1I'HTA

Flle est retrouvée isolément dans 32 cas (38,55 %). Elle apparait
comme un facteur de risque majeur. Elie représente 57,6 & pour BES er
France {5). 56 % pour NDIAYE a Dakar (3%3) et 75,8 & pour MEYER et Coll at
USA. 11 s'agit 14 de résultats enregistrés dans des CHU.

- Les cardiopathies emboligénes

flles furent de découverte antérieure ou systématique des
I'admission du malade. Elles sont noicas chez 12 de nos patients soit
14,45 % Cette fréquence est proche e celle de PigueEMaL et Coll er
Cﬁte-d'lmire qui trouve 10 % (30). En T unisie, sur une serie de 62 AYC, ¢

fréquence est estimée & 11 % par CHELL !5 et CHELLI, en19853 {10).
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Au Sénégal, les accidents e:nboliques représentent 13 % dc
I'ensemble des AVC et 19 % des infractus cérébraux (29).

L'insuffisance des moyens d'irvestigation peut expliquer en partic
ces chiffres faibles par rapport a ceux de la littérature occidentale
{18-40 %). En europe, 1a liste des cardiopathies emboligenes s'allonge de
jour en jour. Les affections comme le prolapsus de 1a valve mitrale sont dc
plus en plus incriminées (6, 9, 26, 28). | |

Dans notre série, ces cardiopail:ies se repartissent en:
- trouble du rythme : 4 cas (33,34 %), comportant 2 cas d'extrasystole
supraventriculaire et 2 cas de fibrillation auriculaire paroxystique.
- Insuffisance cardiaque . % cas (25 %), avec signes de
décompensation centrale et périphérique.
- Infarctus du myocarde : 3 cas (25 %) avec douleur typique et signes
électriques en rapport.
- Valvulopathies : 2 cas (16,66 &) diat un cas de maladie aortique et ur
cas de rnaladie mitroaortique.

TABLEAU N°® 6 : Les Cardiopathies emboligenes

TYPE NOMBRE ®
TROUBLES DU RYTHME 4 33,34%
INSUFFISANCE CARDIAQUE 3 25%
INFARCTUS DU MYDCARDE 3 25%
YALYULOPATHIE 2 16,66%

TOTAL i2 100

Nos résultats sont assez proches de ceux de NDIAYE [P
{Dakar 1985) qui rapporte que les troubles du rythme représentent 36 3
des cardiopathies emboligénes (35), les insuffisances cardiaques 22 &, le:
valvulopathies 24,3 ®. Les différences sensibles seraient liées au:

fluctuations du recrutement.
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Le tabagisme

Dans notre série 19 de nos patients sont des fumeurs (22,90 &)

N.B. / Tabagismme (quantité} = nombre de pagquets par jour x le nombre

d’année de tabagisme.
TABLEAU N° 7
PAQUETS ANNEES | ROMBRE %
1a 1 a7 9
20 2 10532
z0 4 21 05
&0 1 a,26
a0 1 2,29
TOTAL 19 100

- Le tableau 7 montre que 57,90 & des patients ont un tabagisme de 10
paquets-annee.

La fréquence des AVC est tombeée a 10,53 & pour les patients qui
ont fumé 20 paquets-annge. Cette fréquence a double pour un tabagisme de
30 paquets-année soit 21,05 &

Le taux des AYLC est resté constamment faible pour les fumeurs de
f0 § 90 paguets-anneée soit 5,26 & pour chague série.

Ces résultats ne nous permettent pas d'éetablir un rapport entre
I'importance du tabagisme et la fréquence de 1'4AVC. Cependant pres du
quart {1/4) de nos patients sont tabagiques.

La constatation globale est que le risgue de survenue de 'A%
dans notre série n'a pas eté proportionnel a Vimportance du tabagisme. Ce
résultat doit appeler quelques réeserves. Les aieas du recrutement font que
I'on @ eu peu de malades avec un tabagisme important, et le tabagisme a

souvent #té associé & d'autres facteurs de risque. Ce méme constat est

o

fait par ALPEROVITCH (3}
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Alcoolisme

Cing {5) de nos patients sont alcooliques. Mais en aucun cas, nou
n'avons pu faire une estimation quantitalive de i'alcoolisme. Chacun de no
patients prétendant gu'il est buveur occasionnel. 11 est vrai que dans notr
société 'islam condamne 1'alcoolisme.

‘rToutefois, le role de ces facicsurs toxiques (tabac et alcool) e
tant que facteur de risque des AVC est admis par la plupart des auteurs
malgré V'existence de quelques études non concluantes en ce qui concern
le tabac.

En Afrique, aucune grande étusie n'= &té consacrée & ces facteur
qui sont apparus avec le développement économique des pays. Dan
l'ensemble, leur action est considérée sctuellement carmme faible.

{1,30,33). Cependant, les auteurs son! unanimes pour reconnaitre que |
tabagisme connait une progression en Afrique.

Contraception orale

Dans notre série, un seul ces d'AYC a été enregistré chez un
fernme saus pilule. Ce résultat est comparable & celui d'un travail réalis
au Sénegal sur les AVC de la jeune farame noire {23), ob 11 n'y a eu qu'y
seul cas sur un total de 117 patientes.

Les contraceptifs oraux en tai.. que facteur de risque des AVC for
une apparition timide mais certaine en Afrigue. Le développemer
économique et V'introduction du planring familial dans les pays africair
et & un moindre degré la nouvelle conception de 1a famille africaine, sor
autant de facteurs susceptibles de faviriser 1'apparition d'un nouveau tyr

de pathologie vasculaire céréebrale cher 1a femme africaine.
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Hemoglobinopathie

Un (1) seul cas d'’AVC a été observé chez un trait drépanocytaire
AS. Nous avons observeé ce résultat avic retenue. Beaucoup d'auteurs ont
conclu que les AYC surviennent plus frequemment chez les homozygotes
Une drépanocytose hétérozuygote peut accompagner un AYC, mais If
relation de causalité entre AVC et trait drépanocytaire est contestable
(18, 36, 38).
2.1.5.2.2 Les bifactoriels

TABLEAU N° 8

TYPE NOMBRE %
HTA ET OBESITE AR AY:
HTA ET TAGAC 16 19,27
HTA ET DIABETE 5 02
DIABETE 1 OBESITE 3 =261
HTA ET AL-00L 2 T 24
AVC ET OB-SITE i 1,20
AVC ET DIFBETE 1 1,20

TOTAL 53 . 63,85

Dans notre série, ils représenient 63,85 % avec une prédominanc:
des associations d'HTA et d'obésité (30,12 &), d'HTA et de tabagisme
{19,27 %), d'HTA et de diabéte (6,02 %)

2.1.523 Les trifactoriels

TABLEAUN® 9

tYPE NOMBRE
HTA + AYC FT OBESITE 3 3,61
HTA + AYC £T DIABETE 1 1,20
HTA + DIABTTE ET OBESITE 1 1,20
HTA -+ TABAC ET ALCOOL 1 1,20
TOTAL 6 23

les ‘rifactoriels représentent dans notre série 7,23 & avec un
prédominanc:e de l'association de V'kiA, de l'antécédent d'AVC et d

J'obésité, soit 3,61 £ de nos malades.
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2.1.5.2.4. La repartition saisonniér:

TABLEAU N° 10

MOIS | NOV.] DEC. [JaNV] FEV_ [MaRS[ AVR. | Al [Juin | JuiL. T AouT JSEPT | OCT. [TOTA

NOMBRE 4 3 7 ) 7 15

Ia
on
s

10 7 7 83

FREQUENCE |

EN % ‘4,82{Z,68|0,4216,0218,43 {18,074,32|6,02{10,85{12,05/8,43 16,43 | 100

v
3
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e tableau 10 et la figure 2 mcotrent la répartition du nombre des
AYC par mois.

e nombre maximal de cas est enregistré au mois d'Avril, qui
correspond & la période de grande chaleur dans notre pays. On note
également 2 pics d'importance relative en Janvier et en Aout.

A ce jour, les litteratures & sropos de Vinfluence des facteurs
saisonmers ne sont pas concluant.:. NDIAYE 1P, dans une etude
rétrospective de 15 ans sur les AVC duns la clinique neurclegique du CHU
Fann Dakar ne trouve aucune variabilité saisonniére dans sa série {35).

2.1.5.2.5. Conclusion

Dans notre série, 1'étude des ¢ =cteurs de risque montre que T'HTA
apparait comme le facteur de risque misjeur pris isolement soit 38,50 &,
suivie des cardiopathies emboligénes (2,45 &).

Nous constatons cependant des sssociations de plusieurs facteurs
de risquz, qui incluent le plus souvent 'HT A, Eiies représentent 63,85 % de
bifactoriels et 7,25 % de trifactorielz. L'AVC apparait alors comme une
pathologie polyfactorielle. Ce constat est aujourd’hui admis par begucoup
d'auteurs {3). L'influence saisonniére ‘uvrait faire 1'objet d'études plus
avancees.

2.2. Anamnese

2.2.1. Mode d'installation

Nous avons distingue’a dans noi: @ etude 3 modes d'installation des
AYC : brutal - progressif — par ac::ups.

TABLEAU N° 11

MODE___|NOM7IRE %

Brutal S 60,24
Progressif 22 26,51
A coups 11 T

TOTAL 8% 100%




Le tableau 11 montre une insta:iation brutale dans 50 cas
(60,24 ®%). Le déficit s'est installée brusquement sans signes
premonitaires.

{‘installation progressive a &t2 noté2 dens 22 cas {26,51 %). Le
déficit s'est installé aprés des épisudes de prodromes et ce n'est que
plusieurs heures apres qu'une faiblesse motrice a abouti lentement a la
constitution d'un deficit franc.

i ‘installation s'est faite par & coups dans 11 cas (13,25 %). Le
déficit franc s'est installé en cascede, aprés des épisodes de deficit
rapidement résolutifs ou aprés d'autres avC répétitifs.

2.2.2 tioment d'installation

TABLEAU N° 12

MOMENT _|NOMBRE %
JOUR 74 53,16
NUIT g 1064

TOTAL 83 i00%

L e tableau 12 nous montre la periode de survenue des AVC dans le
nycthémere . 11 résulte que 89,16 & des 4VL sont survenus l2 jour et
10,84 & seulement la nuit.

L'explication que nous tentons da donner a ces résultats est que:
- 1'6tat de veille et les activités qui i sont inhérentes, sont maintenus
par ung activité physiologique pe-fois importante qui  peut étrc
préjudiciable & certains états hémodyrariques et vasculaires précaires.
- le bas débit circulatoire du cervesu survenant 18 nuit peut favoriser l:

risque da thrombose cérébrale surtout <hez les athéromateux (8).



2.2.3. Les prodromes

Nous avons constaté que 25 c-u d'AVYC sont survenus sans sighes
prémonitoires soit 30,12 ®. Les signes avant coureurs revélés se
repartissent comme suit : vertiges (33,14 &), céphalées (23,72 &), coma
brusque (13,25 %), palpitations (8,43 &), paresthésies diverses (6,02 &),
obnibulation (4,81 %), troubles visucls (4,61 %), douleurs thoraciques
(3,61 %), dyspnée 2,40 %, acouphénes (2,40 &).

Ces renseignements ont été ot-ianus soit du malade ui meme, soit
des parents, pour les malades admis dos le coma.

2.2 4 Les delais d’ hospitalisatior

Nos patients ont été admis de: - des délais allant de 1 a 40 jours
Leur représentation est faite sur le ta: i 2au ci-dessous :
TABLEAU N° 13

DELAIS | NOMERE %
L2 i 43,33
d3 - J7 Y 26,50
8- Ji5 g, 43
J16 - J21 ki Z, 40
J2Z - J40 & 19.27

TOTAL I 100

e tableau 13 montre un délai maximu:: d’hospitalisation dans les
2 premi.ers jours de l'accident, soil 36 cas (43,33 %). Dans ces cas
'urgenca de la situation (gravité e 1"&tat du malade) 8 motiv:
I'hospitalisation et dans la plupart Zes cas, il s’agissait de malade:
provene... du District de Bamako, dont 2vacuation a até immediate.

Pour les patients admis dans i. premiére semaine, i1 s'agissait d:
déficit partiel qui a peu inquiété le m-iade et son entourage, mais dont 1
récupérstion lente a fini par précocuper la famille et occasionns

I’"hospitalisation.



34

.o plupart des potients admis ‘ans la deuxieme semaine de leur
accident ont iransité dans les hdpita. ' régionaux ou a 1'hdpital Gabriel
TOURE.

Les patients admis tardivement appartenaient dans la majorite
des cas & des =zones gQéographiques eloignées (Bougouni, Sikasso,
Tombouctou et Gao).

Conclusion : / Plus du 1/3 ¢= nos patients ont été admis dans

les deux premiers jours de leur accider® Les autres patients vus dans les
délais p'us ou moins longs 1'ont été suit pour des raisons geographiques,
soit pou le peu d'importance accordé ; i"état des malades (le bas revenu
des fam:iles ne soutendrait-il pas cett: raison 7).

2.3_ Examen clinique

2.3 1. Examen cardiovasculaire

2.3.1.1. Au plan cardiague
: &5 résultats obtenus sont rept &#sentés sur te tableau ci-dessous

TABLEAU N® 14

SIGNES CADIAQUES | NOMEKRE %
Souffles anorganiques 1 13,25
Troubles du ruthme 7 8,4z
Insuffisance cardiaque 5 3,61
¥alvulopsthies x 3, 6!
Mot mal 5 71,1

TOTAL 8= 10C4A

‘ o tableau 14 montre des modi ications 8 V'examen cardiaque dans
24 cas, ¢0it :
- des souffles anorganiques dans 11 .as (13,23 %) Il s'agit de petii
souffle Jd'insuffisance mitrale pergu o I"endapex, ou & 1'apex et doni
I'intensité varie avec les changement.: de positicn. Nous n’avons trouv:
aucune nlainte du malade et aucur. signe d'incompétence cardiaqu:

gquelconque.
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- Des troubles du rythme sont notés d-i.s 7 cas (5,43 &). l1s sont réparti:
en tachyarythmie {1 cas), en arythmie =imple {1 cas), en extrasystolie
{5 cas) soit 2 cas de bigeminisme, ° cas de trigéminisme, et 2 ce:
d'extrasystolie paroxystique.
- L'insuffisance cardiaque est retrouvés dans 3 cas (3,61 8) avec tout les
signes de décompensation centrale et periphérique.
- Les valvulopathies sont notées dans 3 cas et se composent de :
meladie aortique {1 cas) , de maladie ritrale {1 cas), de maladis
mitroaortique (1 cas).
- Dans &9 cas, (71,10 %) aucune anome"i2 cardiaque n'est retrouvee.

Les signes cardiesgues les ['us retrouvés sont : les souffle:
anorgan:ques disuffisance mitrale et '2s troubles du ruthme. Les autre:
sont re'ativement peu représentes.

2.3.1.2 Au plan vasculaire

Dans 4 cas hous avons retrouv: une artére humeérale et temporal:
indurées, sinueuses et hyperpulsatiles ile qui nous a permis de sgupconnei
une athérosclérose.

| ‘auscultation artérielle en periphérie retrouve dans 3 ces ui
souffle systolique carotidien, soit dewr (2) cas & gauche et un {1) cas i
droite. Les autres réseaux artériels etaiznt libres.

La mesure de la pression artérizlle : les résultsts obtenus ont fai
'objet ’une classification consignée <:ns le tableau si=desseusAs .

Nous avons adopté comme c-itére d'HTA, ceivi de V'OMS : um:
systolicue supérieure a 160 mmHg et +22 diastolique supérieure ou égale i

95 mmti chez 1"adulte apres 5 minute: e repos au moins.



TABLEAU N° 15

~ TA SYSTOLIQUE | N. /iBRE__ | FREQUENCE
> 25 4 ag@z
25 - 23 6 7,23
22 - 20 4 16,87
19- 17 76 31,32
<16 33 39, 76
RESULTATS a3 100%

Le tableau 15 montre une HTA ce trés haut degre chez 10 de nos
malades, avec un chiffre systolique supérieur ou égal 8 230 mmHg.

Line HTA de haut degré est noté dans 14 cas, soit une systoligue
comprise entre 200 et 220 mmHg.

Une HTA relativement haute est notée chez 26 de nos patients
avec une TA systoligue comprise entre 170 et 140 mmHa.

La TA est restée narmale dans 22 cas soit 39,76 ® de nos malades.

Le maximum de cas d’'HTA pciiant sur la TA systoligue est
enregristré pour des chiffres compris er..'e 170 et 190 mmHg.

TABLEAU N° 16

~ A DIASTOLIQUE | NOFRE | FREQUENCE
TAD > 130 % 15, 66
120 < TAD < 130 'z Z7, 71
25 <TAD < 115 32,53
TAD <9 6 24, 10
RESULTATS £3 100%

Le tableau 16 montre la répariition des chiffres de la tension

artérielle diastolique en fonction du degrs de I'HTA.

Pour une TA diastolique (TAD) supérieu - a 130 mmHg , nous avons
noté 13 cas (15,60 ). Cette serie reprasente’classiquement celle des
HT A malignes.

Four une TAD comprise entre 170 et 130 rmmHg, nous avons note

23 cas (27,71 %), elle représente 1a séri» des HTA séveres.
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Pour une TAD comprise entre > et 115 mmHg, nous avons noté 27
cas (32 533 &), on parle habituellement ' HTA bénigne.

La tension est restée normale pour 20 de nos malades, soit
24,10 %

Ainsi, nous avons constaté nue la quasi totalité de nos cas
suspects d’hémorragie cérébrale ont enregistré des chiffres d'HTA
maligne. Nos cas d'insuffisance cardiague sont survenus avec des chiffres
d’'HTA szveére et parfois d’'HTA beénigne. |

:Les chiffres normaux représerient le lot ol nous avons noté les
cas de velvulopathies, de troubles iscles du rythme et les cas suspects
d’ischémie cerébrale.

Nous donnons une portée relative & ces resultats, car
I'appréciation de la gravité de I’'HTA n: saurait étre faite sur la seule bas:
de la TAD. Elle devrait s'ajouter & ‘autres variantes, hotamment 1:
retentissement sur les fonctions cardi:cue, cérébrale et rénale.

Les chiffres d’'HTA bénigne sunt les plus représentés dans notr:
série.

2.3.2. Examen neurologigue

Il a été cffectué sur 'ensembi: de nas malades.

2.3.2.1. L etat de conscience

Son apprécietion retrouve ine lucidité dans 40 cas, um
obnibulation dans 27 cas, un coma dang {6 cas.
2.3.2.2 Les déficits moteurs

TABLEAY N° 17

TYPE LOCALIS.-TION | TOTAL 3
DROITE !G...CHE

Hémipliégie 20+ 25 45 54,21
Hérni parésie 13 7 20 24,09
Monoypiegie 2 1 3 3, 61
Monoparésie 2 1 3 3,61
Paralisie faciale 15 15 30 36,14
Paré«i« faciale 1 i 4 : 5 6,02
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e tableau 17 montre un dé! -it moteur chez lo majorité des
patiente 11 s"agit surtout d’hémiplégie -anche (45 cas), d'hémiparésie
(20 cas). de monoplégie (3 cas) et de m.noparésie (3 cas).

Les monceplégies ont porté sur les membres supérieurs. Nous
retrouvons une paralysie faciale dans 50 cas et une paresie faciale dans 5

cas. Ailleurs, d’autres troubles moteurs ant été notés :
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g {15 CGS}, daphonie {3 cas) de
dyserthrie {25 cas), de logorrhé (2 cas’
- Le ralentissement moteur géneral {4 :as), 'agitation motrice (2 cas), le
tremblement de type parkinsonien (1 cu::), convulsion (2 cas), raideur de la
nugque {7 cas).
- Une ncontinence urinaire est noto= dans 8 cas, un trouble de la
deglutitian {2 cas) avec parfois fausse ~oute alimentaire et déclenchement
d’une toux réflexe.

tIne pareésie transitoire de 'k raicorps gauche & eté notéedans 2
cas et fut rapidement résclutive au boi: des 12 premieres heures.
2.3.2.3. Les deficits sensitifs

TABLEAU N° 18

TYPE LOCAL:“ATION | TOTAL 4
DROITE AUCHE
Anesthésie 2 : 4 6 7,22
Hypoesthésie 6 8 14 16, 86
Hyperesthésie I 6 9 10, 84
Paresthésie p ; i 3 3,61

syr le tableau 18, i1s sont repr”sentés par 1'hypoasthesie

(14 cas:, !“anesthésie (6 cas), 1’'hypere: :nésie (9 cas) et la paresthésie

{3 cas).
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Les déficits sensoriels si¢nt représentés par des irouble:
visuels {6 cas) & type de baisse imporiznte de 1'acuite visuelle. Nous avon:
noté des troubles gnosiques chez 4 de i-as patients. |1 s’agit de trouble d:
la reconnaissance des familiers {per ~nnes et objets). Le trouble de I
mémoire a eté noté dans 4 cas, soit ¢ a5 d'amnésie antérograde et 1 ca:
d'amnésie retrograde.

Les troubles neurovégétatiiis ont &té constalés dans 4 ces
représentes par:

- une ascension thermigue sans signe infectieux évident. La température
dépassé dans tous les cas 38°c.

- Une instabilité tensionnelle, soit <TA persistante malgre 1'usage de
hypotenseurs, soit une alternance aves une hypotension non contralabl
malgré les solutions salées hygertoniguzs et les analeptique
cardiovasculaires.

- Les troubles respiratoires avec respiration ample et bruyante, parfoi
apnee et encombrement bronchique.

Les troubles du rythme cardia e,

Ces troubles neurovégétatifs surent d'un mauvais pronostic cai
I'évoluiion fut fatale dans 3/4 des ca«

2.3 2.4 Conclusion

Les déficits moteurs sont dorninés par les hémiplésies en géner:i
(45 cas) et & prédominance gauche (27 -ag), et par la paralysie faciale
(30 cas), qui a été égale des 2 cOtés. |

Les déficits sensitifs sont ¢ominés par I'hypoesthésie {14 ca:
avec une prédominance gauche (8 cas; suivie de I'hyperesthésie (9 cas)

prédominance gauche.
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233 gzé;amgn général

Ftat général

i1 aete:
- Bon pour 54 de nos patients soit 65,06 € <2 nos patients. |1 sagit de
sujets en bon état nutritionnel, conscier!s, sans ou avec un déficit
partiel .
- Assez Bon dans 17 cas (20,48 ®). I' 5°agit d’état discrétement altéré
chez des malades présentant un ¢2ficit assez important et qui
s'alimentent peu.
- Alteré dans 12 cas (14,45 & |1 s’agit de malades en état
d'inconscience totale dont 1'alimentation a été difficile ou en état de
déshydratetion di soit & une diarrhée fébrile {1 cas), soit a une
pneumopathie {2 cas), soit & un syndroms palustre (2 cas).

Nous avons noté un etat fébri*e dans 4 cas, une furonculose du
visage (! ca&s), 1 goitre volumineux dans 1 cas sans manifestation
fonctionnelle.

Ay plan pulmonaire

iine pneumapathie basale gauch: 4 été notée chez 2 de nos patients
ages.

Au plan urinaire

Une pyurie fébrile a &té constatée dans 3 cas, chez des malades
ayant une sonde a demeure.

Au plan digestif

in cas d’épisode de diarrhée molivice a été enregistreé.

Un cas de météorisme et de constipation opinidtre est noté chez
une femme agée du fait probablement de =on alitement prolongé.

Line splénomeégalie isolée a ete cunstatée dans | cas.
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Au Plan locomoteur

Nous avons note :
un cas de cervicalgie avec presen: = d'arthrose sur c4 et ¢S5 & I«
radiographie cervicale ;
un cas de gonarthrose bilatérale confiiré par la radiographie des genoux
un cas de luxation de 1'épaule droite du fait 4= 1'amyotrophie important:

du deltcide a été constate.
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2.4 Examens paraclinigues
2.4.1. Radiographie thoracigue

Elle a été réalisée de face choz 12 malades: Les modification:
observéss sont inscrites sur le tableat ci-bas

TABLEAU N° 1 9

TYPE HOMBRE %
Cardiomégalie 5 41 /7
Saillie de la crosse aortigue | 3 25
Opacité basale droite H 1 g, 33
Normale 3 25

TOTAL ] 12 100%

iious notons sur le tableau 1%, une cardiomégalie dans 5 cas, I
rapport cardiothoracique a été supérieur a 0,50 dans tous les cas. Un:
saillie importante de la crosse de 1'aorte est natée dans 3 cas. Une opacit:
de 1a base pulmonaire droite est noté= dans 1 cas, il s'agissait de 1'imag
d'une pneumopathie basale droite chez un sujet 4gé. La radiographie a ét
normale chez 3 de nos patients.

2.4.2. L électrocardiogramme (EC&}

‘1 g eté effectué chez 56 de nos malades.

TYPE NOMBRE %
Hypertrophie cavitaire 35 62,50
Troubles du ruthme 9 16, 08
Troubles de la conductio: 5 3,93
Cardiopathies ischérnigus= 4 7,14
Nor mal 3 5 35

TOTAL 56 100%

Le tableau 20 nous montre :
- une hypertrophie cavitaire dans 35 cas (62,50 %), soit 33 cas portant su
le ventricule gauche, 1 cas sur le ventricule droit et 1 cas sur les

ventricules.



- Un trouble du rythme dans 9 cas {1+ 08 %), soit 5 cas d'extrasystolie:
avec bigeminisme dans 2 cas, trigériv.isme dans 2 cas, et polymorphism:
dans 1 cas. On note une fibrilation auric:: aire dans 3 cas et une tachycardi:
importente a 240/mn. dans un cas.
- Un trouble de la conduction est not2 dans 5 cas, il s’agit d'un blo
complei de 18 biranche gauche (3 cas) ei de la branche droite (2 cas).
- Les cérdiopathies ischémiques son: notées dans 4 cas avec 2 cas d:
nécrose et 2 cas d'ischémie coronaires.

L& tracé est resté normal dans  cas.

2.43 L éleciroencéphalogramme { Z6)

1 g éte realise chez 16 de nos r-=lades

TABLEAU N® 21

TYPE " NOMBRE %
Fluctuation de la conscience | 6 37.5
Signes de facalisation B 37,5
Hor mal : 4 25

TOTAL 16 100%

e tableau 21 montre un tr-~é EEG normal dans 4 cas. Un:
ﬂuctua%mn de la conscience est notée dans 6 cas et la présence des signe:
de focalisation hémisphérique dan: 6 cas & type de souffranc:
hémisphrérique gauche (2 cas) et droite (4 cas).
2.4.4_ 1o fond d°'0eil (FO)

42 patients ont bénéficié de ce. 2xamen.

TABLEAU N° 22

STADES I i UL | 'Y | TOTAL
Nombre 2 g 7 2 20
% 1 45 25 | 10 100

Dans cette série, 20 cas (47,61 %) de rétinopathie hypertensive on

2té notes et classes dans le tableau 27 Cette classification nous montre .
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- un FO au stade 1 dans 2 cas (10 %).

- un FO au stade 2 dans 9 cas (45 8).

- Un FO séverement altére dont 7 cas (2! 8) au stade 3 et 2 cas (10 %) au
stade 4.

11 s’agit 18 d'une appreciation relative car notre mode de
recrutement peut donner une fausse imnrassion de sévérité des formes
mineures du fond d’oeil.
- Dans 20 cas (40,47 %), le FO inscrit des stigmates d’athérosclérose dont
10 cas au stade | et 7 cas au stade 2.
- Une retinopathie diabétique est notée dans 2 cas.

Le FO est resté normal dans 3 cas.

2.45. La ponction lombaire (PL)

Elle a été pratiquée sur 6 de nos 1nalades ayant presente des signes
d’atteinte méningée.

Le liquide de PL & été hemor:agique dans 3 ces. 11 a éte
xanthochromique dans 2 cas et clair {(ea. de roche) dans 1 cas. Cette PL &
chaque fois eté précedée d’'un fond d'oe:l qui n‘a pas fait état de signe
d’hypertension intracréanienne.

2.4 6. Les examens biologiques

La glycemie et 1'uricémie

Leur dosage a eté effectué respectivement chez 30 et chez 8 de nos

malades.
TABLEAU N* 23

TYPE YALEURS NOMBRE
Glycérmnie <6,5 mmast] 23
> 6,5 mr ?
TOTAL 30
Uricémie < 400 mmct A S
> 400 mmsi A 3
TOTA! 5

La glycémie est élevée dans 7 cas.
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L'uricémie est élevee dans 3 cas.
Une association hyperglycemie =t hyperuricemie a eté constatée
chez 2 de nos malades.

La cholestérolemie et la trisviyceridemie

Elles ont été effectuées respectivement chez 5 de nos malades.
TABLEAU N° 24

TYPE YALELURS NOMBRE
Cholestérol < 7,2 il £l
>7.2 mmol/l

TOTaE
Triglycerides [< 1, 5 mmol /)
> 1,5 rmmol A

TOTAL

N — njdifro o

Le tableau 24 montre une cholestérolémie élevée dans 2 cas. Une
triglycéridemie élevée dans 1 cas. Une association psthologique des 2
constantas est notée dans un seul cas.

Une association d’hyperglycémie, d’hypercholestérolemie et
d’hyperuricémie a également &té noté d=ns un seul cas.

Urée et creatininemie

Le dosage a été réalisé respectivement dens 14 cas et 23 cas.

TABLEAU N° 25

TYPE ¥4LEURS NMOMBRE
Urémie < ¢ mirno} £
> 2 el £

YATAL
Créatininemie | < 120 ramol A
> 120 mmol/]

YOTAL 2

—

0 njafd®

4]

Le tableau 25 montre une ursmie élevee dans 6 cas et une

crétinérmie élevée dans § cas.



L'associotion pathologique des  constontes est notée dans 3 cas.
Ces 2 constantes evaluent la fonction rénale. La discordance observée
s'explique par le fait que certair: malades n'ont pas bénéficié
simultanément des 2 examens.

Autres explorations

- La sérsologie syphilitique réalisée chez 5 malades trouve 2 cas positifs

par 1a methode du YDRL et de kline.

- I'Electrophorése de 'hemoglobine retrauve un cas de drepanocytose AS.
La trop grande modestie de ces resultets, du fait de V'insuffisance

de notre plateau technique, ne nous & was permis d'établir une relation

entre le risque d'AVC et la variabilité ¢z certaines constantes biologiques.

2.4.7. Conclusion

Las résultats obtenus ont parfois 2té fonction de Vimportance de 1a
pathologie cardiovasculaire d'une pari, et de la souffrance cérébrale
d'autre part. Si 1'appréciation de ceriains signes neurologiques nous a
permis de nous faire une idée de la localisation cérébrale de 1'accident, 1a
determination de sa nature est resteervjpotheétique. Toutefois, nous allons
faire étst dans le chapitre suivant de trois (3) ohservations typiques pour

illustrer notre étude.



2.5 lLes observations typigues

Observation n°® 1

AS. 45 ans, ménagére 8 Ségou s laint de migraine viclente depuis
I'enfance. Hypertendue depuis 4 ans. Flie eut brutsiement une perte de
connaissance avec un déficit du coté nauche. La teasion était & 21/11.
Aprés 10 jours de traitement & I"hopits1 de Ségou, fait d'antihypertenseur
(Aldomeé)} d'ACTH, elle fut évacuée - Bamako et hospitalisée dans le
service ¢e cardiologie du Point "G"

L examen cardiaque est norme ., les pouls sont bien pergus en
périphérie. La tension a 1'admission est = 19/10.

L zxamen neurologique retrouve e obr ‘hilation, une logorrhée, une
paralysic faciele gauche, une reaideur de la nuaque. Le Babinski est
indifférent au membre atteint. Une hyrcesthésie du cité de 1’'hémipléegie
gauche est notée. Par ailleurs, on note o incontinence urinaire.

Son état général est bon, une fiévre légére & 314,5°C est retrouvée.

La biologie ne montre aucune paiticularite.

La PL retrouve un liquide xanthociromique stérile a la culture.

ECG : une hypertrophie ventriculsire gauche de typ2 systolique.

EEG : une fluctuation de la consc:=nce.

L= FO : exsudat, héemorragie et ¢ :cret oedeme papillaire.

Traitement

£ Vadmission : 6 ampoules de Nootropyl dens 500 cc de serum
glucosé - solumédrol 80 mg - Adalate . mgen sublisgual.

l'ne amélioration clinique est catée sous c2 traitement qui fut
réduit 4 jours plus tard au Vastarel 2¢ ~ig (2/jour) - Adalate 10 x 3 mq.

Un retour progressif de la cor:vience est naté  avec parfois une
logorrhée. La recupération motrice scus kinésithérapie, avec marche et
parole articulée est réalisée en 30 ‘ours d’hospiialisation. La TA est

redevenue normale.
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Conclusion : /

L= diagnostic d’hémorragie corébrale o été retenu devant 1¢
dissoluiion brutale ¢ la conscience, i raideur de la nuque, 1'HTA de haui
degré, le remaniement d&) FO, et surteu? la PL xanthochromigue qui 8 ic
une valéur diagnostique.

Observation n® 2

C.T., 46 ans, interpréte, bambnya, est admis dans le service dc
neurolonie, pour céphalées depuis © mois. |1 est tabagique de 1C
paquets-année, prend beaucoup de cafe rime le sel et le lait (1 litre/j). S¢
mere es! hypertendue.

I} a présenté dans les toilettes .ne chute brutale avec installatior
d’une peralysie du corps droit. La TA prise au 'neme moment etait a 13/8.

L examen cardiaque est normal, 'a TA n'a pas varié ; tous les pouls
periphériques sont bien percus. |1 n'xiste pas de souffle arteriel par
ailleurs

L'examen neurologique retrouv : une parésie faciale droite avec
diminution du réflexe cornéen & droite. Une parésie spastique droite avec
hypoestiiésie du bras droit. Les réfi :es ostéoterdineux sont vifs. Le
patient 2st indifférent, ralenti, voir cd-uressif avec irouble de 1"attentior
sans cependant confusion temporospac: ;ie.

L'#tat géneral est bon.

L= patient a bénéficié d'une &v _uation sur 1s RFA dans un hdpital
de neuro?ogie. Il y effectua des exame ;3 complémerniaires, dont voici les
resultats :

la radiographie thoracique mon: r2 une, crosse aortique légérement
salllants.

L 'ECG inscrit un rythme sinusal .. des ondes 7 plates en v3 et vb.

£14 scanner : large infractus r.cdian gauche en rapport avec lec
territoires irrigués par Vartére :rrébrale antzrieure avec zones

hunodenses et un @larcissement consectif du ventricule latérsl gauche.



Angiographie carctidienne : un :zrocessus degenératif vasculaire
avec fixation particuliere de la ~ériphérie meédiane gauche et
glargissement du courant bilatéral. La ¢ 'férence de calibre des deux céotées
de l’arté're carotide interne dans sa par e cervicaele explique la spacité et
pg¢eut constituer en soi un diagnostic di {grentiel.

Un petit anévrisme infundibulai:+ de Vartére carotlide interne sur
son versant dorsel est retrouvé.

Traitement :

Urie physiothérapie interne, Ate® = au péroné. Le deplacement et la
montée ce 'escalier furent possibles a: nalade.

U traitement symptornatique ‘ut fait avec des neurotropes
Enerbol {2 x 2/j) - Turigeran (2 x 2/j) ~ Micristim {1/2 % 2/j) - Cavinton
{3 x 1/j) - RalojeKt (3 x 1/j).

Conclusion : /

Nous pensons que la cause oo lVinfarctus est un processus
vasculaire multiloculaire intracrénien oui est median gauche en rapport
avec )artére cérébrale antérieure et .ne hemipaerésie spastique droite
surtout au bras droit. Le patient fut iniormé du caractére irreverscible de
I'hémiparésie et une physiothérapie in: -nse fut conseillée. La therapie ne
peut étre que symptomatique.

Ghservation n® 3 :

"i,ii., 62 ans, ménagére, saral .@ résidant & Bamako. Elle est
hypertendue ancienne et diabétique nen ssulinodependante depuis 8 ans. Le
traitement est incorrectement suivi. £:12 est obése {110 Kg pour 1,70m).
Elle signale une HTA et une obésité ‘=miliales,Elle aime le sel et les
graisses.

L histoire de sa maladie débute ..ar une dyspnée, des palpitations,
des vertiges et des céphalees. Elle fai® srusquement une chule avec perte

de connaissance.
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Au reveil; elle constate une paralysie purtielle de Vhemicorps gauche. Elle
est admise e méme jour au service de raedecins interre du Point "G".

L'examen cardiologique retrouve .ne tachyarythmigque sans souffle.
Les pouls sont pergus en périphérie et 1 YA a 18711,

A 1'examen neurpologique : on note ; une hémiparesie gauche et une
parésie faciale homolaterale ; une lentesr motrice génirale ; une syncope a
répetition.

L'état général est bon et il r'existe pas de particularité per
ailleurs.

Le FO : signe d'athérosclérose solée, cicatrice choriorétinienne
étendue strophique post ischémique.

Ei’G : une tachyasrythmie par - Grillation awriculaire et parfois

flutter auriculaire {2/ 1). Une surcharge ~ontriculaire gauche systoligue.
La patiente a effectué un séjour a I'Instiiut de Cardiclogie d’Abidjan ol le
scanner inscrit : une lésion ischémig.e ancienne du territoire sylvien
prafond droit. Une atrophie cortico sou: corticale liée a 1'age ou pouvant
étre physiologique.

Le bilan biologigque est normal.

Traitement :

A Yadmission : Lopril 25 {1 x 2/j) - Phanurane {(1c/j) -
Heparinoihérapie & dose thérapeutiquc - Digoxine {(1c/]) - Cordarone
(1c/j).

L avolution est marquee par 1 .osence de réecidive de perte de
connaissance, 1a persistance de 1" hémi. -résie gauche avec parésie faciale
homolate ale.

A:.: plan cardiologique, 1a TA est ~smenée aur alentours de 160/ 100.
Appariticn d'un trouble de rythme paro-ysticue 6 tupe de flutter (2/1)
résolutif au Se jour sous Cordarcne (/i) pendant 2 jours et Flécaine
{2c/j ) puis 4c pendant 2 jours aprés éch:ec d’une réduction par stimulation

Alag=trimpim pndm eyt st



Conclusion : /

1) AYC ischémique probable avec hémiparésie gauche et parésie faciale
homnlatérale.
2) Troubtes du rythme supraventriculaires paroxystigues.

Eri somme, une embolie cérébrale a point de depart cerdiague

imyocarciopathie dilatée possible) favorisée par un trouble du rythme.
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2.6. Approche thérapeutigue

26.1. Traitement primaire

£lle vise & corriger les certurbations hémodynamiques e
neurologiques.

2.6.1.1. Au plan vasculaire

@ Le traitement de I'HTA a été cdopté cornme mesure d’urgence de:
V'admiszion. Les médicaments utilises ont été : 1a clonidine (Catapressai
injectaiie) - le furosémide (Lasilix injectable) - nifédipine (Adalat:
gélule) en sublinguale.

Les doses ont été foncticn de Vimportance des chiffre
tensionnels. La baisse de la tension a été conduite avec besucoup d
précaution, pour éviter une hypotensic : qui pourrait étre préjudiciable al
circulaiion cérébrale {(aggravation de i= souffrance cérébrale).

#» Le maintien de 1'équilibr : hydroelectrolitique

ta solution glucosée isotonigus e &té la plus utilisée, parfois e
alternance avec le serum salé isotonicue dans les etats de déshydratetio
ou en V'absence d’alimentation.

e La réqulation de la circuistion cérébrale

foférents médicaments ant &ti utilisés :

- le piracétam (Nootropyl 6 ampoules «n perfusion glucosee)
- la nicergoline (Sermion) @ 1a méme posologie
- plus rarement, e Naftidrofuryl {Praxiléne en perfusion).

e La correction du diabéte : par un régime diabétique adapté e

gventueliement 1'insulino thaérapie.

2.6.1.2. Au plan cardiague

#» Le traitement des trouble- du rythme
‘antiarythmique tel que V'ar :darone {(Cordarone) a eté le plu
utilisé 4 la dose de 3 comprimés/j p=ndant 3 jours, puis un comprime/

sver e fandtre hehdomadaire de 2 inurs. Dans certains cas, 1'utilisatio



L3

Lt

des digitaliques a été bénéfique. Cert=ins troubles rythrmigues ont fait
Vobjet d'un traiterment anticoagu!:it (héperinothérapie ou plus
fréquemrnent antiagrégants plaquettair ).

e Le traitement de V'insufficznce cardiaque
- Larestriction sodee
- La restauration d’'une bonne fonction c2rdiaque : par les diurétiques tels
gue le furosémide (40-80 mg/j) ; par lez digitaliques tels que la digoxine
ou la cédilanide {2 mg/j) ; par dec vascdilatat=urs : le plus utilisé fut le
dinitrate d’isosorbide {Risordan 15-30 rq/}).

e Le traitement des carcioputhies ischémiques

Les meédicaments les plus utilisis furent :
- les corunarodilatateurs : les dérivés . irés retard (Risordan 15-30 mg/j)
- Adalatz (20-30 mg/j).
- Les an{riargthn‘niques - I’'amioderone, worfois les béta bloguants ont été
utilisés rjévant une tachycardie imports: e
- Les anticoagulants : V'heparinothérap = a ete adoptée a la phase aigué
puis releyée par les antiagrégants plan.2ttaires en entrefien : Asasantine
(Persant:ne 75 mg x 3/j et aspirine 125-250 mg/j).

2.6.1.3. Sur le plan neurologigue

e Les antioedémateux cérébraux
- ACTH rztard (Synacthéne 0,5-1 mg/j pendant o, jours)
- Méthylprednisolone (solumedrol 40-84 ing/j)
e Les neurotropes ont parfois cte utilises :
- le complexe vitaminique B (B1 - B6 - 13 12).
- La vitamine C (1 g/j dans la perfusion:
e Les sedatifs nerveux
I's ont &té utilisés dans certain: cas d'agitatation ou de
convulsicnh - le diazépam & la dose de < & 20 mg en |V lente ou en intra

rectale ranouvelable.



« La lutte contre la détress: respiratoire
- I'oxygénothérapie a parfois été pratinuee.
- V'aspiration des sécrétions bronchiquas fut réalisee en cas

d encombrement.
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2.6.2. 1.2 traitement secondaire

2621 Les soins d’hygiéne

s consistent & appliquer ~zs mesures pouvant éviter les
affections liées a 1"aliternent prolonge. i's comprennent :
- les mesures de propreté corperelle : toilettes regulieres ou
nettoyage du corps avec une serviette propre.
- La mise en place d'une sonde :.rinaire & demeure, devant une
irrcontinence ou une rétention d’'urine. #nus avons pris soin de protéger la
sonde de toute possibilité de souillure.
- La prévention des escarres ; p le changement permanent de la
position du malade dans le 1lit. On evile ainsi les appwis proionges de
certaines zones de contact avec le 1it (dos, fesses, talons). Nous avons
tenu au changement régulier de la literi= souillée.
- La lutie contre les positions vic:2uses

e En gardant le patient dans 1= position anstomique normale, les
membres seront dans 1'axe du corps, 'es bras en légere abduction pour
eviter les rétractions capsulaires, les nieds sont maintenus dans le plan
du lit en les retenant par un coussin de sable de 'exterieur.

e Nous avons conseillé aux accoinpagnants une mobilisation passive
des membres plusieurs fois par jour.

2622 Le traitement des affecticss intencurentes

- Infection urinaire : elle a le plus . auvent &té causée par la souillure
de 1a sonde & demeure. Les médicament: utilis. ont été:

- sylfamétoxazole et trimétopri:ne (Bactrim forte 2 comp./j)

- Acide nalidixique (Négram 3 criap./j)
- Infeciion pulmonaire : elle est su-2nue généralement chez les sujets
dgés. les médicaments utilisés furent

- la penicilline G {S000000 Ul &, perfusion)

- Bactrim forte (2 comp./}).
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- Les escarres : Nous avons applique ; )
- un nettoyage asux antisepi:cues (Bétadine - Solution de
permanganate - Alcool iodéee).
- Les cicatrisants : Cicatryl - Me: curochrome
- Poudre de talcparfois

26.3. Le reeducation fonctionnelle

Le rdle du masso kinésithérapewie est aussi déterminant que la
volonté ou melade. Elle a été entreprize dés que létat du rmalade 1's
permise et des la naormalisation de la Ta.

Les mouvements passifs de toutz: les articulations ont été reloyés
par les mouvements actifs pratiqués par ie technicien. Son role est d'aider
le maladé a se servir de ses membres gu: reprennent progressivernent ‘eur
farce.

H}j éte conseillé au patient de ‘exercer plusieurs fois par jour,
méme er: l'absence du technicien. L wide des accompagnents a été
sallicités dans tous les cas.

L'objectif de cette rééducatior est la recupération des forces
motrices et sensitives du membre ¢eficiant. L'scquisition de cette
aptitude physigue doit conduire & une Panhne réinsertion socic
professicnnelle.

Cette rééducation fonctionnelle wicessite une volonté manifeste du
patient e! de ses parents, une disponitilité permanente du technicien, des
locaux de physiothérapie bien équipeés.

2.7. Evolution

Nous n’avons eu que peu d«iaments permettant de prevoir
I'évolutinon clinique de 1"état initial. De: malades renirés avec des signes
de déficit mineur ont eu une évolution 1 ale. Tous comme des états jugés

graves et désespérés se sont nettemant snéliorés.
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2.7.1. Les taux relatifs de mortal:t2 et de morbidite

En fonction du sexe
- La msrbiditlé -elle a é1é de 3,48 % . our Vensemble.

TABLEAU N° 26

SEXE HOMMES | F:MMES TOTAL
Mor bidite E2 3 E
(62,65) | {37 35%) | (3,48 %)
Mortalité 11 0 21
(52,39 %), (47 51 %) | (0,9 %)

~ La mortalité : elle fut de 0,9 % svec une trés légere prédominancs
masculine liée probablement & 1"impor:snce de ce sexe dans notre serie.
- Le taux de léthalité des AVC a <té de 25,30 %,

tn fonction de 1"age

TABLEAU N°® 27

AGE MORE:DITE | URTALITE
21 - 30 i 1
Z1 - 40 - 2
41 - 50 13 2
%1 - 60 £ 6
60 - 701 7
71 - 80 7 2
GOET + i
TOTAL [ 21

% 3, 46 % 0,9%

| e tableau 27 montre une forte mortalité entre SO et 70 ans, soit i
cas entre 51 et 60 ans et 7 cas entre 11 et 70 ans. Les taux sont en baiss
vers les dges extrémes.

Toutefois, le pronostic vita. a parfois gté fonction de 1éla
neurovegetatif :

- une ascension thermique isolée
i"A ou, hypotension rebelles au

- une instabilité tensicnnelle



-ies trcyq}bles respiratoires : type Cheunos Stockes, polypnee.

- Troubles du rythme cardiaque : fibrlt:ion auriculaire paroxystique, une
bradycardie importante. L'évolution fut ‘atale dans 3/4 de ces cas.

2.7.2. La durée du séjour

TABLEAU N°28

DUREE NOMBRE %
<J1D 23 27,71
J10 - Jz0 z1__ | 37,35
Jz1 - J30 22 26, 51
> J30 7 8, 43
TOTAL 83 100

Nous constatons sur le tableau 25 que :

- plus du 174 de nos patients ont eu unz durée de séjour inferieure a 10
jours. Soit ou fait des morts brutaies, soit parcequ’il s’agissail de
déficits partiels rapidement resolutifs.

- plus du 1/3 ant fait entre 10 et 20 jours d’hospitalisation.

- Sept (7) malades ont exdé les 30 jeurs, soit @ cause du grand age, soit
du fait da leur grand mauvais état générs).

La durée moyenne du séjour a £t& de 13 jours.

I'alitement a &té & V'origine de certaines affections : - infection
urineire sur sonde & demeure (3 cas; - infection pulmonaire chez 2
personnes dgées - des escarres dans 2 cos.

L évolution a &té favorable pour 62 de noas patients (75,70 ). l1s
ant obtenu un bon équilibre de s tension ertérielle, de Vetat
hémodynamique et éventuellement de lewr diabéte. La récuperation motrice
avec la kinésithérapie a été satisfaisante au cours de leur séjour

hospital:er.
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2 8. L aspect économique de 1’hos; - ialisation

Fvaluation du cout moyen a ‘‘hospiizlisation

« Frais moyen d hospitalis: ion: soit les frais dans la 2eme
catégorie, pendant une durée moyenne 52 18 jours, soit 27.000 F CFA.

e Frais moyen des meédicusnents : soit le prix moyen d'ur
antihgpértenseur central {(Estulic), <’un antioedemateux (ACTH), dur
oxygénateur cérébral (Nootropyl injectutle 2 boites) soit 12975 F CFA.

i & valeur moyenne & 1’hospitalization est :

27.000 + 12.975 = 39.975 F CFA

Nans cette estimation, sont exclus :
- lo peirte en temps liée a Vimmobilissiion du malade, et en temps utilis:
par les accompagnants aux jours ouvresles.
- Les frais de transport et de 1"alimentziion investis par les parents.

| ‘addition de cette valeur récurrente 8u colt moyen
?’haspii:‘:ﬂisatinn représenterait une c:arge économigue assez

importente .
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Vi LA PREVENTION

Le traitement rmédical de VAYC reste hypothéetique. Si
l'amélioration clinique a été obte :e avec certains meédicaments
classiques, leur efficacité n'a pu étre ¢2ablie de fagon absolue.

En l'absence des possibilités d'une «eurochirurgie, une place
importante doit étre donnée a ‘s prévention de la pathologie
cérébro?ﬂsculaire. Cette prévention n'est pourtant pas une panacée. |
subsiste beaucoup d’inconnues relative: au déterminisme des AVC. Sur ce
plan, les pays les plus nantis n‘ont pu sqir de fagon absclue. Nos moyens
extrémement limités, nous perme:.ent-ils de recenser tous les
athéroscléreux, tous les hypertendus, «u tous les cardiopathes 7, sont-ils
nombreux 7.

Lin grand effort reste a deploye: nour répondre objectivement & ces
questiors. Mais que ce constat, au dern: urant ne borne pas nos horizons de
lutte. Il existe des possibilités diinte: cention sur les facteurs de risque

au plan individuel et coliectif.

i. Au plan individuel

Le prévention consistera & tre:i2r de facon correcte et adéquate
tous les 2tats morbides.
- HTA : un contrdle régulier de la TA 23t nécessaire, soit & domicile pat
un agent sanitaire, ou par le malade iui méme, qui en aurait appris 17
technique, soit au niveau d'un service ¢« santé. Les cas compliqués doivent
dtre confiés au spécialiste. Le traitermeant et les régimes doivent étre de
rigueur.
- Diabe&te : le consultation diabetolorijque est ici nhecessaire. Le patient
sera informé des bénéfices du régime ~arrect et du suivi d’un traitement
éeventue:
- Card:opathie : Vapport d’un cardisiogue parait plus souhaitable danc

leur traitement.



- Les mesures hygiénodiététig os ; doivent eétre respectees pi
1'individu pour prévenir 1'obesite, T «teur athérogene. Une alimentatic
gquilitrée contenant moins de lipides, moins d’hydrates de carbone est i
hécessaire.

- L’Exercice physique doit faire ps-tir des habitudes personnelles poL
juguier 1'effet de la sédentarisation.

- Un bilan biologique régulier e=t indispensable aux drepanocytair:
et aux femmes sous contraceptif oral pour se rendre compte d:
modifications éventuelles de la crase sanguine.

2. Au plan collectif

Flle requiert une volonté politicue manifeste.

Que les autorités sanitaires ¢= notre pays, insisient davantage s
la prévention des risgues cardiovasculaires en général et les risqu:
d’AVC”en particulier. 11 convient de di = que cette affection fait son entr:
progressive dans notre société Elle -=présente de ce fait un probléme i
santé nubligue.

Une véritable campagne saniisire de nasse est indispensable,
doit porter sur:

- Vinfarmation et 1'éducation des rns-ses sur les risques liés a 1'HTA,
diabéte, 4 1'obésité et aux autres fac zurs de risque, et e henéfice de le
traitement.

- Des équipes sanitaires de conirole de la Ta et de la glycéerr
axtemporanée doivent intervenir ncn seulement en milieu urbain, mi
aussi =n milieu rural.

- Un personnel initié asux notions d= cardiologie est souhaitable pour
détection des cardiopathies latentes ~u manifestes sur le terrain.

- L'encouragement de Vexercice 1 ysique 8 1échelle individuelle

collective doit 8tre effectif & tous le- nivesux et pour tous les ages.



- Le role des mass medias (&crit, oral €. audiovisuel) est déterminant dans
ce prog_s:amme, tout comme celui des agents de developpement
communautaire.

Czs mesures ne sont pas toujours au dessus de nos capacités, mais
elles nécessitent une volonté politoue effective. C'est dans leur
applicat;{on que 1'on pourra esperer dirinuer les risques de survenue des

AVC.



Vi1, CONCLUSION ET RECOMM ~“NDATIONS

i. Conclusion

Notre étude a els réslisée & 1'hisital du Point "G” du ler Novembre
1965 au 31 Octobre 1989. Elle a porté :ur 83 cas d’AVC enregistré su seir
des services de cardiologie (51,6 %} de neurologie (32,5 %), et dc
médecine interne (15,7 &). Le taux re'=tif de morbidité a Até de 3,48 %
avec une prédominance masculine et un sexe ratio de 1,68. Le délai
maximum d’hOspitalisation fut de 2 jours aprés 1'accident. Les cas d’AV(
de notre série sont apparus a partir dv 20 anz 2t un maxirmum de cas est
enregistré entre la.déme et lg 7éme cezennies (77,10 %). L'age moyen de
survenu: a été de 55 ans. Le rdle joueé par l'appartenance ethnique
professionnelle ou géographique n's pu étre établi. La repartitior
saisonn &ére montre au mois d’Avril, p- iocde de grande chaleur dans notre
pays un recrutement important de 15 cus (18,07 ). Les facteurs de risqus
restent dominés par 1'HTA (36,55 &), suivi des cardiopathies emboligenes
{14,45 £). 11 s’agit 1a de facteurs pris :colement. Mais nous avons constaté
une assoaciation de plusieurs facteur: représentée par les bifactoriels
(63,85 %) et les trifactoriels (7,25 & L'AVC apparait alors comme un<
pathalogie polyfactorielle. Ce constat «.t admis de nos jours par beaucout
d’auteur.s. Les examens cliniques et paracliniques n'ont pas permis de fairc
la précision disgnostique de la nature dez I'AVC C'est ainsi que nous avons
fait etet de 3 observations tupigues, esyant bénéficié d'investigations
avancéeé, ont eu une valeur diagnostiqus.

E:t 'absence de moyen d'exploretion précis et de le neurochirurgie
la théraneutique a consisté au rétablis-=ment d’un équilibre
cardiove:culaire, neurclogique, a la ~arrection d'un digbéte et en un:
rééducation fonctionnele. L'évolution <}inique a été favorable dans 62 ca:

(75,70 %3 Le Laux relatif de mortalité ; 2té de 0,9 % (21 cas).



Le taux relatif de léthalité a é&té de 5,30 % Le pronostic vital o ete
parfois fonction de V'atteinte neuroveg: ative. la durée moyenne du séjour
fut de '8 jours (extrémes 1 et 35 ). La récupération motrice avec
kinésithérapie a été satisfaisante au vuurs du séjour hospitalier. Le colt

moyen & 1'hospitalisation a été de 39.9 i3 F CFA.
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- 2. Recommandations

{'AVC doit étre consid@ré cornine une urgence medico-chirurgicals
Il bénéficieras de ce fait, d'une prse en charge et dun traitemen
approphés. Des techniques d'inve:‘:igation précises (Artériographi.
cérébrale, tomodensitomeétrie, IRM) et une neurochirurgie compétente son
nécessaires pour atteindre ce objectit. Tous les cas d'AYC doivent fair
l'abjet d'ure hospitalisation systématique. Des mesures medicale
urgentes cevraient étre adoptées dés 1admission du malade afi
d'améhorer ie pronostic vital. |1 s'agit de:
- maintanir un bon équilibre hémodyne -~ique, un équilibre neurologique pa
une bonne réqulation de la circulat »n cérebrale, par le lutte conir
I'oedéme céi-ébral.
- Assurer une bonne permeéabilité dec voies respiratoires par I'aspiratio
des mgmsités bronchiques ou par la ::ise en place eventuelle d'une sond
d'oxggéssation.

~andant 1'hospitalisation il faul .
- assurer une bonne alimentation du malade, dans les cas de trouble de |
déglutition un sondage naso-gastrique de nutrition est conseille.
- Traiter les pathologies cardiaques »u vasculaires et corriger le diabet
par une médication adéguate.

- Prévenir les infections liées & 1'alitament (Escarres, infections).

—

- Assurer une reéeducaetion fonctionnelle dés que 1'état du malade

[}

permetira. Elle requiert un technic 2n enthousiastie et dynamique

devrait conduire & la réinsertion socic ~raofessionnelle du patient.

—

oy fait de son risque dini:rmité avec comme corollaire
marginatisation du malade, du risque morte: permanent et de sa charg
éconorriique, 1'AVC représente un prob’cme de santé Publique. Les mesure
thérapeutiques dont nous disposons acruellement restent aleatoires. L'act
chirurgical reste impossible. Notre cificacité pourrait résider dans |

a~avantiar ot le traitement des factet s de riscoue cardiovasculsire.
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Ces mesures doivent d'inscrire dans ‘es priorités de Soins de Santé
F'rimaire:?"(SSP). Elles seront appliquée: sussi "on au niveau inividuel que
collectif La stratégie 8 adopter sera:

- Vinformation, la sensibilisation et V'wuucation sanitaire de masse dans
le sens de la prévention des facteurs de isque.
- La formation d'agents technigues capables de détecter les etals
cardiovasculaires latents ou manifestes et d'un diapete par un contrdle
extemporané de la glycémie. Les cas ma;zurs devraier: étre évacués surun
centre pius competent.
- Les pouvoirs publi@es doivent améiiorer les voi=s et les moyens de
transpor? en vue d'une évacuation urgen’ - des malades.
- Une camnpagne d'information permaner. 2 doit étre nienée contre le tabac
et 1‘alcoéhsme. Une restriction devrait tre imposée 3 leur publicité, leur
vente et 4 leur consommation sur les lisux publi@@.
- Encoursger 1a pratique sportive a tous igs niveaux e’ pour tous les éges.
L'application de ces mesures o# prévention exige une volonté
politique manifeste. Sa réussite réquiest un effort conjugué des décideurs
publi€@eS, des autorités santaires et c2 la collectivité. C'est a cette fin
que noué pourriens minimiser la portée e ce fléau.
2 travail, bien qguiincomplet et imparfe. ! devrait eider a
appréher.der le probleme de 1'AVC sur une grande &chelle. Nous estimons

qu'il servira de base a des etudes approtondies.
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FICHE D'EFCUETE

FORMATION SANITAIRE :

NOM : PRENOM (S) : ARGE :
SEXE : PROFESSION . ETHNIE :
ADRESSE

ANTECE! -NTS

- Personnels
Medicaux
Chirurgicaux
Obsté&tricaux
Gynécologiques

- Familiaux

HTA OBESITE DIABETE AVC
f_/ A {7 /7

MODE D VIE

- Seéderiaire L/
- Tabac : Nombre /_/ Temps .~ 7/
- Alcoc! : Quantite /__/ Temps 7/

- Autres@&eitants -

- Habitudes alimentaires
Sel l/
Vianue
Graisse /

L7
/



EXAMEN Ci NIQUF

Circonstances de decouverte
Ex&eaen Cardio-vasculaire
Exemen Neurologique

Examen général

EXAMENS PARAZLINIQUES

Cholestarol Total - HDL - DL -

Triglycérides :

Créatin ne : Uricémie:_ . Azotémie:

Glycémie :_ .

- Hemoramme
- BW
- Electi ¢phorése de V'hérmoglobine
-F. 0
-EC G
-E EG
- P L
- Radiojraphie thoracique

EVOLUTION ““NERALE

- Séjour hospitalier
e Sciiema thérapeutique
e Col’ économique
® Evciution clinique
e Dursze du séjour

- Suiy? lointain

CONCLE  1ON




SERMENT D'HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette eécole, de mes chers
consdisciples, et devant ['effige d Hippocrate, je promets et
je jure d'étre fidele aux lois de ['honneur et de [a probite
dans ['exercice de [a medecine.

Je donnerai mes soins gratuits a Vindigent et n’exigerai
jamais un salaire au-dessus de mon travail.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de
nation, de race, viennent s’interposer entre mon devoir et
mon patient.

Admis dans [intérieur des maisons, mes yeux ne verront
pas ce qui s'y passe. Ma langue taira les secrets qui e
seront confies et mon état ne servira pas @ corrompre les
moeurs ni a favoriser [e crime.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, e
rendrai a leurs zﬁ_funts Uinstruction que i'ai regue de leur
pere.

Que [es hommes m accordent [ewr estime si je suis fidele a
mes promesses, que je sois couvert d opprobre et méprise de

mes condisciples si j'y manque.
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