Ministere de 'enseignement supérieur REPUBLIQUE DU MALI
et de la recherche scientifique
mmmmmme =0= oo UnPeuple - Une Foi
Université des sciences des techniques
et des technologies de Bamako

ANNEE UNIVERSITAIRE : 2011 - 2012 These N2----/

X

THESE DE MEDECINE

Présentée et soutenue publiquementle /06/04/ 2012

Devant la faculté de médecine et d’'odontostomatologie de Bamako.
Par Monsieur Abdoulaye Boubacar Maiga

Pour obtenir le grade de docteur en médecine

(DIPLOME D’ETAT)
JURY
Président : Professeur Saharé Fongoro
Membre : Professeur Cheick Oumar GUINTO
Co-directeur: Docteur Ilo BELLA DIALL
Directeur de these : ProfesseurBoubakar Abdoulaye DIALLO



PRISE EN CHARGE ET EVOLUTION DES ACCIDENTS
VASCULAIRES CEREBRAUX DANS LES SERVICES DE
CARDIOLOGIE DU CHU du Point.G






Je rends grace a Allah:

Le tout puissant, le miséricordieux, ainsi qu'a sonoye, le prophete Mahomet
(paix et salut sur lui). Toi qui es souverain,@lemes de joie et bonheur, je
t'exprime toute ma reconnaissance pour m’'avoir adgrjdsqu’ici. Tu m’'as
appris a te faire confiance en toute chose dangena toujours croire en toi,
méme quand cela parait impossible pour les Hombuaass la souffrance, tu
m’as relevé ; et c’est toi qui continues de me @orat de me remplir d’espoir
pour toute chose. Merci, 'incomparable, pour toatgent, ton amour & mon
€gard, ta protection passée, présente et future.

Je dédie ce modeste travalil
A Feu mon pere : Boubacar Maiga.

Dans ma mémoire, je te revois tres souvent sourlEnsais que si tu étais la
beaucoup de choses auraient changé. Saches quipart si brutal nous a
laissé un vide que personne ne comblera. Tu exempe pour nous, par ton
courage et ton amour pour le travail. Je n'ai m&nde rien au cours de ces
longues années d’étude. Pardon pour les soucs fetijue que je t'ai causeé.
Recois ce diplome en guise de reconnaissance fsmuour que tu nous as
témoigné. Merci papa pour tout ce que tu as failirmous. Ce travail est a toi.

Reposes en paix.

A ma mere : Fatimata Sissoko

Les mots me manquent, aprées le déces de papaljisiaté une fois de plus ta
grande force de t'élever au dessus des événemetds/ik, ton silence et ton
regard parfois tres expressif font de toi celleigjg voudrais ressembler.
Maman, je ne saurais combien de fois te remer@@tredrestée a nos cotés. Sur
ton dos, tu as tout subi pour nous et surtout pour Ce travail est
I'aboutissement pratique de tous tes conseilssa&jgrimandes, mais surtout les
encouragements dont javais besoin quand me geetti@ désespoir et
I'abandon.

A ma petite sceur : Djeneba Ramadan Maiga.

La richesse d’'une famille est 'union de ses memsbRestons unis pour honorer
papa et maman. Pour I'amour, la chaleur et I'aif@ctiont nous nous portons,
ce travail est le fruit d’'un effort collectif audue as largement contribué.



A tonton Maitre Djibril Semega et Oumar Berthé

Apres le départ de mon pere vous étes resté fidalesre famille jamais je
n’oublierai votre attitude vous étes mon pereg famille et moi vous remercie
pour vos encouragements, soutiens moraux, maétiéinanciers.

Qu’Allah le Miséricordieux vous soutienne, vous ¢dende bonheur et vous
bénisse amen, merci. Ce travail est aussi pour.vous

A mes tonton : Modibo et Amadou Maiga.

Le coeur plein d’émotions et de reconnaissance\msiencouragements,
soutiens moraux et matériels. Que le tout Puissaug soutienne, vous comble
de bonheur et vous bénisse, merci.

A ma tante : N'barssa Traoré dite Mama

J'ai été séduit par ta sincérité et ta franchisgengum’ont jamais fait défaut.
Pour toute ton attention et ton soutien tant mgual matériel et ces bazins
riches que tu m'offres a toutes les fétes de talsass en remercier. Ce travail
est aussi le tien.

A mon grand pere : Tiemoko Sissoko

Mon grand-pére, merci pour toutes tes bénédictimmsamour et tes
délicieuses croquettes. Je n'oublierai jamais l#g attentions dont tu as fait
preuve a mon égard. Puisse Dieu t'accorde une wgutoujours prospere et
favorise les chemins de ta descendance.

A la famille Niangaly : Fatoumata, Yacouba, Aminata Habsetou,
Kadidiatou, Altiné, Mamadou, Ismaila, Gaoussou.

Merci pour votre soutien permanent malgré la distagui nous sépare parfois.
Vous m’avez toujours soutenu pour pouvoir aboutie &ésultat.

A la mémoire de mes grands parentQue le tout puissant ALLAH vous
accueille dans son paradis, ce travail est le fiaivos efforts.






A tous mes enseignantdepuisl’école primaire en passant par leycée luc
auguste sangargusqu’a lafaculté de médecine de pharmacie et d’'odonto-
Stomatologiepour I'enseignement de qualité que j'ai bénéficipras de vous.

Au Dr Sow Djeneba Sylla dite Tassy :

Vous avez guidé mes premiers pas en tant qu’étudiaoentre de référence de
korofina en commune | vous avez cru en moi, votraihté et votre sincérité
m’ont touché je vous en remercie. Ce travail esblee.

A Abdoul Karim Diop Technicien supérieur de santé &orofina :

Je vous remercie pour la qualité des soins infirsniglie j'ai recu de vous soyez
en remercié. Ce travail est le fruit de vos efforts

A tous mes oncles et tantes :

Merci pour tout ce que vous avez fait pour moi depeon jeune age, ces
guelgues lignes ne sauraient étre suffisantesymug dire toute ma
reconnaissance.

A mon groupe de travail de La FMPOS (Adama, Alfouseiny, Abdramane,
Hawa, Enock, Diarrah, Founé, Kadia, Kekouta, Mariko, Sirantou, Wolé,
Békaye) :

C’est plus qu’un groupe,c’est une famille nous s@w®ifneres et sceurs malgré
gue j'étais le cadet du groupe vous m’'avez nomménee chef de groupe
jamais je n'oublierai cette sagesse. Je vous pr@seute mes excuses durant
ces sept années d’étude de titan, sans vous graie pas la en ce moment. Ce
travail est le fruit de nos efforts je vous en reciee

A mon équipe de garde du centre de santé de référ@mnde korofina (Dr
Drago et Coulibaly) :

Merci de m’avoir accepté parmi vous. Avec vous ppris I'esprit d’équipe.
Ce Travall est notre effort.

A tous mes cousins et cousines
Merci beaucoup que Dieu nous donne toujours unadoahésion familiale.

A tous les amis de mon Papanerci pour votre soutien.



A mes ami(e)s du Lycée :

-Sidi Traoré, Souleymane Berthé, Moctar Diaby, $eyBa, Drissa Kané,
Alpha Y Sangare, Adama Sidibé dite Mama Diéma, Rarbello dite Koucou.

- A tous les étudiants de la FMPOS
- A tous les membres de I'A.S.C.1

Vous m’avez maintes fois donné I'occasion de memegompte que je pouvais
compter sur vous. Nous avons partagé des momergétalags, parfois, difficiles,
mais nous en sommes sortis toujours plus liés.e&utien toutes ces années
aura éte pour moi d’'une valeur inestimable. Graeeus je crois en I'amitié
véritable et les mots me manquent pour vous regreiue Dieu vous donne
longue vie et perpétue nos liens.

A mes Ainés Docteurs CES

Dr Touré, Dr Ana, Dr Diarra Bakary, Dr Romaric, Dr Bamara, Dr Diallo,
Dr Niankara, Dr Simplice Nana, Dr Diarra Boubacar, Dr Camara
Hamidou, Dr Diop, Dr Diall, Dr Fofana Cheick, Dr Samaké, Dr Traoré
Abraham

Il a été un plaisir sans cesse renouveler pourdfapiprendre a vos cotés. Pour
votre assistance morale et surtout vos encouragsrgewous dis mille mercis.
Que le bon Dieu vous assiste dans I'exercice de yohction amen.

Aux internes titulaires du service : Nouhoun Dialloet Aniessa Kodio

Vous avez sans doute choisi 'un des servicesllssgxigeants de I'hopital. Je
n’ai qu’une chose a vous dire : du courage ! Glestau début, mais personne
n'a la science infuse et tout s’apprend. Merci paire collaboration.

Aux internes thésards : Gaoussou Fofana, Hamadounusido, Marguerite
Sangaré

Merci pour tous ces moments passés ensemble.sleesalest pas facile mais
vous allez arriver,je crois en vous. Ce travdilesruit de nos efforts et
inchallah trés prochainement vous serez a ma placgourd’hui.

A la Secrétaire, au Major, aux infirmiers, aux gar@ns de salle

Pour votre attachement au travail, recevez ici méopde reconnaissance.



HOMMAGES AUX
MEMBRES DU JURY



A& NOTRE MAITRE ET PRESIDENT DU JURY,

Professeur Saharé Fongoro
» Maitre de conférences en néphrologie a la FMPOS
* Chevalier de I'ordre de mérite de la santé
» Dipldéme d’honneur de I'ordre des médecins

Cher Maitre,

Votre disponibilité et votre particuliere simpli€ihous ont permis d’apprécier
vos éminentes qualités humaines et scientifiguesusNne saurons jamais
trouver les justes mots pour vous témoigner n@cenmnaissance non seulement
pour I'intérét que vous portez a notre travail, snaussi pour la promptitude

avec laquelle vous avez accepté de présider ce jury

Votre expérience I'ampleur de votre savoir, maissawotre personnalité sont

des qualités qui font de vous un maitre exemplaire.

Veuillez accepter, cher maitre le témoignage deerbfond respect et de notre

sincére gratitude.



& NOTRE MAITRE ET CO-DIRECTEUR DE THESE, DOCTEUR ILO BELLA
DIALL

e Spécialiste en pathologie cardio vasculaire
» Tabacologue
» Maitre assistant en cardiologie

Cher Maitre,

Nous ne saurions jamais trouver assez de mots yows témoigner notre
reconnaissance, car ce travail est le fruit desvgénie scientifique.

Votre disponibilité, votre rigueur dans la démardwogentifique, votre amour
pour le travail bien fait, vos immenses qualitémhines font de vous un maitre
exemplaire et respecté. Permettez nous de réit&arpression de notre

reconnaissance et de notre admiration.



A& NOTRE MAITRE ET DIRECTEUR DE THESE,
Professeur Boubakar Abdoulaye Diallo
» Professeur titulaire en cardiologie
* Chef de service de cardiologie au CHU du point G
» Spécialiste en pneumologie

» Diplébmé d’allergologie, d’'immunologie clinique, dadiologie thoracique
et de médecine de sport

e Chevalier de I'ordre du mérite national
Cher Maitre,

Vous nous avez honorés en nous acceptant dans setvece et en nous

confiant ce travail réalisé sous votre entiéreaspbilité.

Tout au long de notre séjour, vous n‘avez jamass€ale nous séduire et de
nous impressionner par vos immenses qualités heasaiscientifiques, et

pédagogiques.
Nous sommes fiers d’étre parmi vos éléves.

Veuillez accepter, cher maitre le témoignage deerqbfond

respect et de notre sincere gratitude.



A& NOTRE MAITRE ET JUGE
Professeur Cheick Oumar Guinto

» Maitre de conférences en neurologie a la FMPOS

» Praticien hospitalier au CHU-Point G
Cher Maitre,
Nous avons eu le plaisir de vous connaitre etj aoss avons pu apprécier
I’'homme que vous étes. Simple, aimable et travaille
Vos qualités intellectuelles, vos capacités péedages, votre don d’écoute et
votre amour pour le travail bien fait, font de sawn exemple. Veuillez trouver
ici cher maitre I'expression de notre

sincére gratitude et de notre profond attachement.






LISTE DES ABREVIATIONS

AIT= accident ischémique transitoire

Ao= aorte

AoM= aorto-mitrale

ARM= angiographie par résonance magnétique
AVC= accident vasculaire cérébral

BDC= bruit du coeur

BBD= bloc de branche droite

BBG= bloc de branche gauche

CHU= centre hospitalier universitaire

Cl= carotide interne

CMD-= cardiomyopathie dilatée

CP= carotide primitive

FA= fibrillation auriculaire

FAS= favorable avec séquelle
FDR=facteur de risque

FSS= favorable sans séquelle

HDL= High density lipoprotein

HVG= hypertrophie ventriculaire gauche
HOG= hypertrophie auriculaire gauche
HTA= hypertension artérielle

IAo= insuffisance aortique

Inf= inférieur

IDM= infarctus du myocarde

IM= insuffisance mitrale

IRM= imagerie par résonance magnéetique
LDL= low density lipoprotein

OG= oreillette gauche

PROGESS= perindopril against recurrent stroke study
RAo0= rétrécissement aortique

RM= rétrécissement mitral

Rt-PA= Recombinant Tissue Plasminogen Activator
Sup= supérieur

TDM=tomodensitométrie

TSA= troncs supra-aortiques

TVC= thrombose veineuse cérébrale
UGD= ulcere gastroduodénal

VG= ventricule gauche
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INTRODUCTION



| - Introduction :

Un accident vasculaire cerébral (AVC) est un defieurologique et/ou rétinien
de survenue brutale et d’origine vasculdije

Cette définition trés large impligue que tout aeaidvasculaire comporte d’'une
part une Iésion (ou au minimum un dysfonctionnepmneatparenchyme cérébral
responsable du déficit neurologique et d’autre pae lésion vasculaire sous
jacente responsable de l'accident.

Il s’agit sous tous les cieux d’'un probleme majgeisanté publiqug).
Dans les pays industrialisé3) il est [a3*™cause de mortalité et 15"
dehandicap physique acquis non traumatique deltaduec un retentissement

socio-économique énorme.

En France un AVC est installé toutes les 4 minatda moitié en garderont

de graves séquelle@)

Au Mali selon Gakoy4) I'AVC constitue 13,54% des groupes nosologiques

hospitaliers et il est comptable de pres d’'un qdestdéces (22,5%).

En2005I'AVC a constitué plus du quart (25,2 %) des adioiss en
Cardiologie selon Gakoi4).

Il est parfois lié @ une mauvaise hygiene de tabggisme, obésité...), mais



d’autres circonstances étiologiques existent notantithérédité et certaines
maladies spécifiques (hypertension artérielle ghgfpolestérolémie,

fibrillation auriculaire, troubles de la coagutatisanguine ...(5).

Sa prise en charge s’est trouvée confronter a direux obstacles liés a la
fois a I'incertitude sur la nature de I'accidensealaire cérébral, mais aussi a

I'absence de traitement appropa.

De nos jours, ces difficultés sont amoindries motgent par le développement
de lI'imagerie médicale permettant un diagnostiotasel de I'accident

neurovasculaire et une adaptation thérapeutiquepp@dg6).

Au Mali, certes de nombreuses études ont concEro@dent vasculaire
cérébral mais dans aucune la prise en chargevetut#don de I'accident
vasculaire cérébral n'ont été suffisamment trait@es/,8).

D’ou l'intérét du présent travail en milieu spéséalcardiologique du CHU

Point G avec comme objectifs les suivants :



OBIECTIFY



Il - Objectifs :

1/ Objectif Général :

Etudierla prise en charge des accidents vascslagesbraux et leur évolution

dans les services de cardiologie du centre homgitahiversitaire du Point G.

2/ Objectifs Spécifiques :

1/Dégager la prévalence des accidents vascularébraux,
2/Déterminer les données socio-démographiquesatesfs,
3/Décrire les aspects cliniques rencontreés,

4/ Décrire les causes,

5/Enfin décrire leur évolution.



OENERALITEY



I — GENERALITES

Les accidents vasculaires cérébraux hémorragicuelissnguent des infarctus
cérébraux qui représentent a eux seuls 80% deehalnle de la pathologie
neurovasculaire. La plus grande partie de ce aleapéra donc consacrée a ces
derniers. Nous aborderons dans un deuxieme tenpethalogie hémorragique
cérébrale et les thromboses veineuses cérébrales.

A. ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX ISCHEMIQUES
1. Rappels anatomiques et physiopathologie
1.1- Vascularisation du cerveau(9)

La perfusion sanguine cérébrale est assurée paartegses carotides et le
systeme vertébrobasilaire.

Les deux arteres carotides forment la circulatiatér@eure, les deux arteres
vertébrales quand a elles se réunissent en un trasitaire formant ainsi la
circulation postérieur@rigure 1).

On décrit d’autre part un réseau anastomotique @lusnoins bien développé

selon les individus. Il existe en effet une anasteenentre les deux systemes
carotides via l'artére communicante antérieuresiagu’une anastomose entre
les artéres carotides et le tronc basilaire via deeres communicantes

postérieures.

L’ensemble de ce réseau anastomotique constitpelygone artériel de Willis
(figure 2). Il existe d’autres réseaux anastomotiques, empder a la partie la
plus distale des territoires artériels. L'ensenmti#eces réseaux contribue a une
protection maximale du parenchyme ceérébral.

1.2- Débit sanguin cérébral normal et pathologique9)
1.2.1- Le débit sanguin cérébral normal

Le débit sanguin cérébral est en moyenne de 50inill0g de cerveau chez
'adulte. Ce débit est régulé grace aux capacitésvdsodilatation et de
vasoconstriction des arteres céerébrales.

Ces possibilités de variation des résistances iaiBesi permettent ainsi de
constituer une véritable réserve sanguine rapiderdsponible. Outre cette
réserve hémodynamique, il est possible d’amélidesr possibilités d’extraction
de I'oxygene du sang, pas maximal a I'état basal.
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1.2.2- Le débit sanguin cérébral pathologique

L’infarctus cérébral est la résultante de la dirtiou puis de l'arrét de la
perfusion du tissu cérébral ainsi que du dépassetesncapacités des systemes
de suppléance. A I'échelon individuel, la gravigél@éxpression clinique d’'une
occlusion artérielle sera donc fortement dépenddnitee part de la qualité des
réseaux anastomotiques présents et d’autre partcajecités d’autorégulation
du débit sanguin cérébral.

Ces meécanismes de protection sont mis en ceuvrejuede deébit sanguin

cérébral est inférieur a 50ml/min/100g. Si celuatteint des valeurs autour de
20ml/min/100g de cerveau, le métabolisme cellulastalors altére, ce qui se
traduit par la survenue de symptdomes neurologiquesr l'altération des tracés
électro-encéphalographiques ou des potentiels @soqu

Entre 17 et 7 ml/min/100g, la zone d’oligémie maxientolérée est atteinte. On
parle alors de zone de pénombre ischémique. Acti@encéphalogramme on
note un silence électrique complet. La survie desranes mal perfusés est
permise par 'augmentation de I'extraction de I'ggpe du sang. Ce stade de
pénombre est réversible a condition que le flugraat soit rétabli. En revanche,
plus cet état se prolonge et plus les neuronesiénmit vers le stade suivant, de
nécrose tissulaire irréversible qui correspond délrit sanguin cérébral au
dessous de 18ml/min/100g de cerveau, environ.

La zone dite de pénombre ischémique est importanteonsidérer en
thérapeutique, non pas en terme de localisatios platot en terme de quantité
de tissu potentiellement récupérable.

Or le volume de pénombre qui survit a été corrél@egré de récupération du
déficit neurologique. Le tissu pénombral a été fifiérjusqu’a pres de 24 heures
apres le début de I'accident ischémique cérébffdard une fenétre d’action
thérapeutique potentielle beaucoup plus large gs&la 6 heures actuellement
admises comme seuil ultime d’irréversibilité desdés(11).

1.3- Difféerents mécanismes susceptibles de produiraine ischémie
cérébrale :

La survenue d’un infarctus cérébral peut résuliercduses et de mécanismes
divers, dans ce cadre, deux mécanismes princigambagetenir :

- le mécanisme embolique,

- le mécanisme hémodynamique.



1.3.1- Mécanisme embolique :

Le mécanisme embolique est surtout évoqué pardidmm brutale du déficit
neurologique.

Il peut s’agir dans ce contexte sditine embolie fibrino-plaguettaire a partir
d'un thrombus blanc formé par l'adhésion des pli#gsesur la plaque
d’athérosclérose, soitd’'une embolie fibrino cruorique provenant de la
fragmentation d’'un thrombus mural a partir d’'uneaquied’athérosclérose
ulcérée soit d’'un thrombus formé dans une cavité cardiaque ou encore, ce qui
est plus rare, de la migration a travers un foraroeale perméable d'un
thrombus veineux profond.1).

Il peut s’agir aussid’'une embolie de cholestérolprovenant du contenu

athéromateux de la plaque, migrant dans la ciioulat I'occasion de la rupture

de celle-ci,d’une exceptionnelle embolie calcair@ partir d’'un rétrécissement
aortique calcifié ou encore del’embolie de matéagtique dans le cadre d’'une
endocardite infectieuse.

Enfin, il faut signaler la possibilité 1a encomxceptionnelle d’embolie
artérielle de cellules néoplasiques a partir d'un néoplasméopd ou d'une
tumeur intracardiaque tel un myxofh2).

1.3.2- L’accident hémodynamique :

L’accident hémodynamique quant a lui est évoqué lpafluctuation de la
symptomatologie neurologique déficitaire, surtout cette fluctuation est
corrélée aux changements de position (lever brygopssage en station assise)
ou si elle est associée a une diminution de laspesartérielle. Ce type de
mécanisme est volontiers observé en cas de ré&edoent sévere d’'une grosse
artere a destinée cérébrale, que ce rétrécissesndnt’origine athéromateuse
ou non (dissection artérielle), ainsi qu’'a I'ocoasde tout choc cardiogénique

(9).
1.3.3- Autres mécanismes :
Deux autres mécanismes peuvent encore étre évoques.

- D’'une part, le spasme artériel qui compliqgue igmment les hémorragies
méningees.

- D’autre part, I'hyperviscosité, qui peut étrerapport soit avec un syndrome



polyglobulique, soit encore avec la présence d'ymetéine monoclonale
anormale en grande quantité dans le sang. L’hypassité a elle seule n’est que
tres rarement la cause d'un infarctus cérébrag elen reste pas moins un
facteur favorisant ou aggravant a ne pas négl®er

2. Facteurs de risque d’infarctus cérébral (13) :

De nombreux facteurs de risque innés ou acquisgp@sent a la survenue d’un
infarctus.

2.1- Facteurs de risque bien documentes :

Pour certains de ces facteurs tels lI'age, le séwgpertension artérielle,
certaines cardiopathies emboligénes, la consommale tabac ou encore le
diabéte, il est clairement établi leur responstbilians la survenue d'un
infarctus cérébral.

2.2- Facteurs de risque moins bien documentés

Concernant l'impact de facteurs tels que les hymarlies, la prise
d’oestroprogestatifs, la migraine, les données edlelsl sont beaucoup moins
claires.

2.3- Facteurs de risque modifiables ou non

Il faut ajouter que certains de ces facteurs dgiaghypertension artérielle, le
tabac, cardiopathies emboligénes,...) sont potentieli¢ modifiables alors que

de nombreux autres (age, sexe, ethnie) ne sontévidemment accessibles a
aucune action thérapeutique.

3. Diagnostic clinique (14) :

3.1- Dans le territoire carotidien :

Il peut s’agir d’'un deéficit moteur ou d'un troublgensitif intéressant un
hémicorps ou un membre, d'un trouble du langageneal’cécité monoculaire
transitoire.



3.2- Dans le territoire vertébro-basilaire :

On peut retenir comme évocateur un déficit motaursensitif bilatéral ou a

bascule, une ataxie de type cérébelleux. En rat®nleur caractére peu
spécifique, le diagnostic d’AIT dans le territoirertébro-basilaire ne peut étre
retenu que si deux ou plus des symptdmes suivantgesnent simultanément :

vertige, diplopie, dysphagie.

Certains symptomes lorsqu’ils sont isolés, telsuge’ hémianopsie ou une
dysarthrie ne peuvent étre attribués avec certimadderritoire carotidien ou

vertébro-basilaire.

4. Examens complémentaires :
4.1- Le scanner cérébral (9)

La réalisation d’'un scanner cérébral sans injectienproduit de contraste
constitue I'étape essentielle du diagnostic, cednen permet en effet de
confirmer la nature ischémique ou hémorragique'ateident vasculaire, d’en
déterminer la topographie ainsi que d’éliminer ertain nombre de diagnostics
différentiels.

Sur le scanner cérébral, l'infarctus apparait issdeou hypodense, cette
hypodensité n’est le plus souvent visible qu'apr@délai minimum de trois a
guatre heures, parfois seulement aprés quelques jou

Dans le cadre des infarctus cérébraux vus précotemeescanner cerébral est
donc le plus souvent normal. L’hypodensité de dinefus cérébral est le plus
souvent cortico-sous-corticale, d’aspect triangalaiespectant les limites d'un
territoire artérie(Figure 3).

Un effet de masse lié a 'oedéme réactionnel esinstamment constaté. Cet
cedéme peut apparaitre dés la troisieme heure oraiergt le plus souvent entre
la douzieme et la quarante-huitieme heure.

Celui-ci se traduit sur l'imagerie, par un effacemneles sillons et par le
refoulement des structures adjacentes, notammentedtdricules.

Enfin, la normalité du scanner permet aussi ebstud’exclure une hémorragie
intracérébrale, celle-ci se traduisant habituell@mear une hyperdensité
spontanéeHRigure 4).

S'il est facile de reconnaitre des infarctus massifi territoire des arteres
sylviennes, cérébrales postérieures ou antérielarasise en évidence de petits
infarctus, d’infarctus du tronc cérébral ou encadiefarctus lacunaires est plus
difficile.



4.2- L'imagerie par resonance magnétique (IRM

L’'IRM permet la plupart du temps de mieux préciketopographie de telles
|ésions.

Récemment, il a été développé une nouvelle tecknidiilRM, I'IRM de
diffusion/perfusion qui, permet d'apprécier la zode souffrance du tissu
cérébral ischémique des les toutes premiéres hElbes

4.3- Eléments du diagnostic étiologique (9) :
4.3.1- Eléments cliniques

Il est important de rassembler les éléments clesqen faveur d'une
cardiopathie emboligene (antécédents rhumatisnsufle valvulaire, douleur
thoracique, palpitations, régularité du rythme tayde), de mesurer la pression
artérielle et dausculter les vaisseaux du cou aeleherche d’'un éventuel
souffle.

Plusieurs examens complémentaires sont a meteusne, souvent en urgence,
afin de préciser au mieux le diagnostic étiologique

4.3.2- Examens complémentaires
4.3.2.1- Electrocardiogramme :

La réalisation d'un électrocardiogramme peut seefales I'admission du
patient, a la recherche entre autres d’une filbioihaauriculaire ou de signes
d’'ischémie myocardique.

4.3.2.2- Enzymes cardiaques :

Dans un contexte de douleur thoracique, il faut diis prélever
systématiquement des enzymes cardiaques.

4.3.2.3- Echographie Doppler cervical et transcraen :

Ces examens permettent de mettre éventuellemeévidance une pathologie

des gros troncs artériels cérébraux telle que ésgmce de lésions artérielles
cérébrales a savoir les lésions athéromateuses noaree une dissection

artérielle. Outre I'intérét diagnostique, ces exasmpermettent aussi d’évaluer
le retentissement hémodynamique intracranien desnie artérielles cervicales
(16).



4.3.2.4- L’angiographie par résonance magnétique (RAM)

L’ARM permet d’évaluer les sténoses carotidiennesire dans certaines
conditions une sténose distale de la carotideriateiu de l'artere sylvienne.
Actuellement, les nouvelles techniques d’ARM en rseode développement
(acquisition d'images ARM en séquence Tl aprésciiga de gadolinium)
permettent I'obtention en quelques secondes d’isagd’arbre artériel cérébral
de qualité proche de celle de I'angiographie cotiwanelle(17).

4.3.2.5- L’échocardiographie transthoracique

Elle présente actuellement beaucoup moins d’'int@u& I'échocardiographie
transoesophagienne lorsque l'on cherche une socaicgiaque ou aortique
d’embolie.

Cette derniere est en effet un examen essentsguadk existe une suspicion de
thrombus intra cavitaire ou de remaniement valvelagn particulier dans le
cadre des endocardites.

4.3.2.6- L’échocardiographie transoesophagienne :

L’échocardiographie transoesophagienne est utiled@pistage de certaines
anomalies telles que la persistance d'un foramealeoyperméable, d'un
anévrysme du septum interauriculaire, ou encoreadathérothrombose de la
crosse de l'aorte.

4.3.2.7- Biologie :

D’autres examens, en particulier de biologie, patiére utiles au diagnostic
étiologique (hémocultures, recherche dune coamulatintravasculaire
disséminée, dosage des protéines de la coagulateri’homocystéine, des
anticorps antinucléaires, des anticorps antiphdgptdes...) mais ne sont
réalisés qu’au cas par cas en fonction du contsixtigue



Figure 3: Infarctus temporo-pariétal droit

Figure 4 : Hématome cérébral profond au scann.

Source : Cohen A [9]

5. Principales causes
5.1- Athérosclérose (18)

L’'athérosclérose est responsable a elle seule da 26% de I'ensemble d
infarctus cérébraux.

Concernant la circulation antérieure, le siegells fréquent de I'athéroscléro
est la bifurcation carotide ainsi que les deuxroistpremiers centimetres de
carotide interne.

Moins frequemment, il s’agit de lésions du sin carotidien, de la terminais
carotidienne ou du segment proximal de I'artergisyihe

Dans la circulation postérieure, les lésions seqllis souvent situées au nive
de l'origine ou de la terminaison de l'artére vbride, au niveau de la pal
proximale du tronc basilaire ou plus rarement aidioe de I'artere cérébra
postérieure et de I'artere cérébelleuse postéaieire

Il faut ajouter que les lésions athéroscléreusesporesables d’infarctt
cérébraux peuvent aussi siéger au ni de la crosse de l'aorte, particulierem
dans sa poiin ascendante ou horizont{18].



5.2- Cardiopathies emboligénes

Les cardiopathies emboligenes représentent 20 a @&¥4causes d’infarctus
cérébral selon 'age.

Dans ce contexte, l'infarctus cérébral est le posivent consécutif a une
embolie a partir d’'un thrombus développé dans destés cardiagues ou sur une
prothése valvulaire.

La fibrillation auriculaire représente cependarglla seule 45% de ces causes
cardiaques.

Par ordre de fréquence décroissant viennent enbunfarctus de myocarde
étendu récent, I'anévrysme ventriculaire, les Jalpathies mitrales, plus
rarement aortiques, l'endocardite d’'Osler, l'enddda marastique, les
cardiomyopathies dilatées et I'exceptionnel myxatadoreillette gauche.

D’autres anomalies cardiagues sont associées arlersmie d'un infarctus

cérébral (Foramen ovale perméable, anévrysme diursemter auriculaire,

strands de la valve mitrale) mais ne peuvent, dmrisnite des connaissances
actuelles, étre retenues comme en étant la ¢a8s20].

Les patients agés de moins de 55 ans ayant I'assocriforamen ovale
perméable et anévrisme du septum inter auriculame un risque accru
d’accident ischémique cérébral aprés un premiadestsans cause identifiée.

Ce risque a été chiffré a 15,2% a quatre ans. agsris ayant I'une ou l'autre
de ces anomalies isolées ont un risque de récsiliniaire a celui des patients
n'ayant aucune des deux (4,2% a 4 §2%).

5.3- Lipohyalinose des petites arteres cérébrales

Le développement d’'une Lipohyalinose sur les petitgteres perforantes
cérébrales (arteres de diamétre inférieur a 308stnjesponsable de la survenue
de petits infarctus cérébraux profonds (20% desesmwl’infarctus ceérébral),
infarctus aussi dénommes lacunaires.

Le mécanisme responsable de l'occlusion de céseartdemeure encore mal
connu, il semble néanmoins que le développemetdlids Iésions soit associé a
I’hypertension artérielle, au tabagisme et au def22].



5.4- Dissections artérielles

Si les dissections artérielles représentent moing% de I'ensemble des causes
d’infarctus cérébral, elles sont néanmoins retreav@usque dans 20% des
infarctus survenant chez les sujets de moins dmdR23].

L’hématome de paroi a l'origine d’'un rétrécissetmen de I'occlusion de la
lumiere artérielle est une source de complicatiororhbo-embolique et/ou
hémodynamique24]. 1l arrive que la dissection survienne au décodes

traumatismes, parfois méme minimes, ce qui a faitjéer la responsabilité de
certaines anomalies artérielles(fibrodysplasie,antial de Marfan, maladies du
collagéne)25].

La symptomatologie clinique des dissections aitésgqu’elles soient carotides
ou vertébrales, n’a rien de spécifique. Un certeambre de symptémes loco-
régionaux sont cependant fréqguemment observés dl&gsh cervicalgies,
syndrome de Claude-Bernard-Horner, paralysie dfs meéniens...), et ceci de
maniere isolée ou associée aux signes d’infarérébcal[26].

Le diagnostic des dissections artérielles est Hetnent basé sur I'examen
ultrasonore, 'ARM couplée a I'lRM en coupes axgat®l encore I'angiographie
conventionnellg9].

5.5- Autres causes d'infarctus cérébral

De tres nombreuses autres causes d’infarctus et répertoriées (plus de
100).

Il est difficile d’en effectuer un catalogue contpl®n peut cependant retenir les
sténoses radiques des vaisseaux cervicaux, legemt@flammatoires (Horton,
péri-artérite  noueuse, Wegener) ou infectieusesphi{dy, tuberculose,
aspergillose), certains états d’hypercoagulabi{déficiten antithrombine IlI,
protéine C, protéine S, thrombocytémie, polyglobuli syndrome
hyperéosinophilique, syndrome des anti-phosphaigid coagulation
intravasculaire disséminée) ainsi que le role débétde certains toxiques
(cocaine, sympathomimétiques).

Enfin, il faut garder a I'esprit qu’environ 30% degarctus cérébraux restent de
cause indéterminée malgré un bilan étiologique estifd23].



6. Evolution et pronostic :

L’évolution clinique initiale est dépendante deddle de l'infarctus.
Dans les infarctus de grande taille (sylvien tp&l exemple), 'oedéme cérébral
est souvent responsable d’'une aggravation secenelailun engagement.

Dans ce contexte, si le patient ne décéde paéclapération fonctionnelle sera
tres modérée voire absente et il persistera unitemdévere.

Dans les infarctus de plus petite taille (sylviartgl, lacunes...), I'évolution
peut se faire vers une récupération compléte, iga€io quelques jours, ou la
persistance de séquelles plus ou moins importabtasire part, un syndrome
dépressif survient dans plus de 20% deqdZ#st une comitialité séquellaire se
développe chez 5 & 10% des pati¢h8j.

Concernant la mortalité, un tiers des patients tiagyasenté un infarctus cérébral
déceédent dans le premier mois, la moitié dansixesigis et deux tiers dans les
cing ans.

Le facteur influant le plus le pronostic vital anucs de la premiére semaine est
la présence d'une altération initiale de la consme alors que l'état de
dépendance et le décés a trois mois sont surtsililimportance du déficit
initial, la préexistence d’'un accident vasculaigedbral et 'ageZ9].

Il semble que la mortalité immédiate soit surtoé la la gravité de I'infarctus
cérébral ainsi qu’a ses complications thrombo-ermghek ou infectieuses alors
gue la mortalité tardive résulte soit de la réadiou de la survenue d'un
infarctus du myocardg0].

7. Traitement

7.1- Traitement a la phase aigue

7.1.1- Unité cérébro-vasculaire

L’'une des principales composantes du traitemeat@hhse aigué de l'infarctus

cérébral est la prise en charge dans une unitéaiipée en urgences cérébro-
vasculaires.

Il a en effet été démontré I'apport favorable dg weités a court terme avec une

réduction de plus de 30% de la mortalité hospital@insi que de la durée de
I'hospitalisation, de méme qu’une réduction d’eamir25% de la mortalité a



trois et douze moif31]. Une étude plus récente a démontré qu’'un tel fiEné
vital et fonctionnel se maintient a cing 488].

Le réle favorable de ces unités tient a plusieuénénts. Les procédures
diagnostiques sont rapidement mises en ceuvre, fiannainsi de préciser au
mieux le diagnostic étiologique et de mettre erclies traitements les mieux
adaptég9].

7.1.2- Traitement symptomatique

Il s’agit du réle fondamental de soins non spéuais|tels que le maintien d’une
bonne hydratation, I'apport calorique suffisant pamtermédiaire d’une sonde

gastrique ou d'une gastrostomie en cas de troutidesa déglutition, de la

prévention des complications thromboemboliques sontention, héparine
de bas poids moléculaire), de la correction dasbtes hydroélectrolytiques et
métaboligues (diabéte), du traitement des comjpbiesinfectieuses

(pneumopathies, infections urinaires), et de I'ange la kinésithérapie visant a
prévenir les attitudes vicieuses et privilégianimee au fauteuil précoce des
patients.

7.1.3- Traitement de I'hypertension artérielle

De maniere a ne pas nuire au patient, il est ezt &@dhdamental de maintenir
une pression artérielle suffisante et d’éviter auirtde diminuer celle-ci de
maniere intempestive.

L’hypertension artérielle a la phase aigue constitn mécanisme d’adaptation a
respecter en dehors bien sr des cas ou il existetantissement cardiaque ou
rénal potentiellement déléterg] |

7.1.4- Thrombolyse par le rt-PA

Comme pour la pathologie cardiaque, la revascal@mis précoce est une
possibilité séduisante.

La thrombolyse par le rt-PA a recu l'autorisatiom whise sur le marché aux
Etats- Unis depuis 1996 a condition de respecteeuiain nombre de critéres.

Le déficit moteur doit étre sévere, stable et itst@depuis moins de trois heures
et il ne doit pas exister de troubles de la vigiami de signes précoces
d’infarctus au scanner cérébral.



L’étude nord-américaing3] et la méta-analyse de toutes les études aydunsinc
des patients dans les trois heures montrent quertd®00 patients permet de
guérir 140 patients supplémentaires a trois moah@nt que 250 autres
guérissent spontanément).

En cas d’occlusion documentée de l'artere sylvieehesi la thrombolyse
intraveineuse par rt-PA ne peut étre initiée dasstilois premieres heures, une
thrombolyse intra-artérielle in situ peut se justifchez certains patients, a
condition d’étre débutée entre la 3éme et la 6&znechB4].

7.1.5- Les anticoagulants et les antithrombotiques

L'utilisation des antithrombotiques et en partieulides anticoagulants restent
discutée. Aucune étude n’'a encore démontré l'ibtdes anticoagulants a la
phase aigué.

De maniére empirique, nous utilisons ces derniars @ertaines indications a la
condition qu'il n'existe pas de contre indicatioftsouble de la conscience,
infarctus étendu, hypertension artérielle non é@éé&, hémorragie).

Ces indications non validées a la phase aigué desmt cardiopathies
emboligenes, en respectant un délai de 48 heuaes$ rigcessité absolue telle
gue prothése valvulaire mécanique, rétrécissemainalm), les obstructions
des gros vaisseaux avec retentissementhémodynamigoene dans les
sténoses athéroscléreuses serrées ou les dissemtiénelles extracraniennes et
les infarctus cérébraux en évolution.

Une étude laisse supposer I'absence de bénéfi¢eidement par héparine de
bas poidsmoléculaire a dose curative comparé #artrant par aspirine initié a

la phase aigué de linfarctus cérébral, dans leprétiéres heures, chez des
patients avec fibrillation auriculaire a 'admissiou au cours des 24 mois.

La fréquence des récidives ischémiques cérébrimestatut fonctionnel ou le
taux de déces au 14éme jour étaient similaires leargeux groupes5p ; 36].

Dans la plupart des cas, bien que la méthodolog®e @udes démontrant
I'efficacité de l'aspirine a la phase aigué soitignable B7 ; 3§, celle-ci,
prescrite a la dose de 160 ou 300mg, reste lentnait de base a la phase
aigué et ce en association avec les héparinesdedids moléculaire pour la
prévention du risque thrombo-emboliq®& [; 39].

L’aspirine ne réduit pas la mortalit¢ mais dimirles récidives ischémiques
cérébrales36].



7.1.6-Les hypolipémiants

Réduire l'incidence des AVC est un véritable dgfil est clairement démontré
gue la baisse du cholestérol plasmatique diminuesdgie d’IDM, aucun essai
thérapeutiqgue randomisé n’a testé directementyipslipémiants en prévention
de 'AVC. Enfin l'efficacité des statines par rappaux autres antilipémiants
semble due a un effet plus net sur le cholestétal34).

7.1.7- La Kinésithérapie

Enfin, au décours de la survenue d’un infarctuglm@d, la Kinésithérapie ainsi
gue la rééducation orthophonique demeurent des eé@lBmessentiels du
traitement et doivent étre mis en ceuvre de mapigreoce et étre suffisamment
prolonged?9].

7.2. Prévention de l'infarctus cérébral
7.2.1- Régles hygieno-diététiques

Tant en prévention primaire que secondaire, lags#gepour tous est la mise en
place de régles hygiéno-diététiques adaptées. comcierne essentiellement la
suppression d’'une éventuelle intoxication tabagiqlee réduction de la
consommation de boisson alcoolisée, la pratiqueuligdg@ d’'une activité
physique ainsi que la perte de poidd]|

7.2.2- L’hypertension artérielle

Il est clairement établi actuellement que la mise pdace de traitements
antihypertenseurs permet de prévenir la survenue uhfarctus cérébral et ce
guel que soit le type d’hypertension artériellageel que soit I'age du patient
[40 ; 41].

L'effet des traitements antihypertenseurs dans revgmtion secondaire des
infarctus cérébraux a été évalde [ 43].

L’étude PROGRESS a inclus 6105 patients aprés eacihsculaire cérébral
transitoire ou constitué dans les 5 ans précédaniils soient ou non

hypertendus.

Cette étude a montré une réduction de 28% du ristaecident vasculaire

cérébral chez les patients recevant le Perindseul ou associé a I'indapamide,
par rapport aux patients recevant le placebo (otiseenent 10% et 13,8%, p<
0,0001). Le risque d’événements cardiovasculairegeuns a également été
réduit de 26%42 ; 43].



7.2.3- L’antiagrégant plaquettaire

Dans le cadre de la prévention des infarctus cavébtiés a la maladie
athéroscléreuse ; a la différence de linfarctusndwcarde, aucune étude n'a
démontré I'efficacité de I'aspirine en préventiampaire.

En revanche, celle-ci est efficace en préventiatosgaire. Le plus souvent
utilisée a la dose de 50 a 300 mg par jour, 'aspiserait capable de diminuer
de 20% le risque conjoint d’infarctus cérébralntirctus du myocarde et de
mort vasculaire44].

Deux autres antiplaguettaires (ticlopidine, clogisd) et une association
(aspirine dipyridamole) ont démontré leur intétéefficacité de ces produits est
supérieure a celle de I'aspirine seuld | 46].

7.2.4- La chirurgie carotide

Les indications de chirurgie carotide sont actwedlet parfaitement codifiées.
L’intervention est ainsi fortement recommandée dates sténoses

symptomatiques de plus de 70%. Il faut cependamt wompte du risque

opératoire et ne pas réaliser trop tot cette iet@ion en cas d’infarctus cérebral
constitué (délai habituellement de deux a quainmeagees).

Les patients agés de 75 ans et plus semblent pksefibier de
I'endartériectomie carotidienne en présence d'uéecse symptomatique de 50
a 99% que les sujets plus jeunes. Le traitemer8 patients agés prévient un
accident ischémique cérébral ipsilatéral dans ées @ns47].

Dans les sténoses asymptomatiques de plus de 76%béhéfice de
I'endartériectomie carotidienne demeure mais il msttement moindre et la
décision doit étre prise au cas par cas tenant o I'age du patient, son
sexe, de l'évolutivité¢ de la sténose, de son resgEinent hémodynamique
d’aval et de la morphologie du cercle de Willis.

En revanche, en deca de 70%, que la sténose auétén symptomatique, il
n'y a pas dindication chirurgicale validée, damslimite des connaissances
actuelles48 ; 49.



B. ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX HEMORRAGIQUES
B.1- HEMORRAGIES INTRA-PARENCHYMATEUSES
1. Définition

Elle est définie par la survenue d'un saignementsain du parenchyme
cérébral, qui peut étre isolée ou associée a wneaent dans I'espace sous-
arachnoidien ou dans le systeme ventricul&og. |

2. Facteurs prédisposants

Le principal facteur favorisant est I'hypertensiamérielle qui en multiplie par

dix le risque de survenue. Il existe d’autres fatele risque, tels I'alcoolisme
chronique, les troubles de I'hnémostase ou encotdidation inappropriée des

anti-coagulants oraux. D’autres causes sont ra@g®rinais demeurent plus
rares (ableau 1) [5].

Tableau 1 : Causes ou facteurs prédisposants a laurgenue d'une
hémorragie intra-parenchymateuse. Source : Cohen f51].

Hypertension artérielle
Alcoolisme chronique
Troubles de 'hémostase (anticoagulants, thrombiepéeéficit en facteur VIII...)
Malformation vasculaire (sujet jeune)

Angiopathie amyloide (sujet agé)

Toxicomanie (héroine, amphétamines, cocaine, crack)
latrogene (décongestionnant nasaux a base de ph@ogholamine)
Tumeurs cérébrales (glioblastome, métastases|grapides plexus choroides...
Artérites inflammatoires érébrales (panartérite noueuse, lupus érythém
disséminé, anévrysmes mycotiques ...)

3. Clinique

L’installation des signes est généralement brutalement progressive.

La symptomatologie neurologique est fonction dgeiée I'nématome

(profond, cortical ou localisé dans le tronc céaéblLa présence de céphalées,
de vomissements ou de troubles de la conscient&lesrsignes d’orientation
mais ne permettent pas a eux seuls de posergeadific d’'un hématome intra-
parenchymateufs1].



4. Diagnostic

Le diagnostic repose essentiellement sur le scar@mébral sans injection
de produitde contraste. Cet examen permet de i8snaine hyperdensité
spontanée intraparenchymateusigre 4).

L’IRM peut aussi étre utilisée mais il faut aloemir compte du fait que les
anomalies de signal visualisées dépendront d’'urtedpda séquence utilisée
et d’autre part de la date de 'hématome suivatil &gt imagé a la période
aigué, subaigué ou chroniquel].

5. Traitement

En dehors du traitement de la cause éventuelldraieement sera surtout
symptomatique.

A l'inverse de linfarctus cérébral, il convient dentréler au mieux la pression
artérielle.

Les indications du traitement chirurgical des hémegs intra-parenchymateux
restent discutées en dehors de I'hydrocéphalie éaigansécutive a une
hémorragie cérébelleuse ou une dérivation vengiijlexterne le plus souvent,
doit étre proposée. Dans les autres cas, aucude Bt jusqu’alors démontré le
bénéfice d’'une évacuation chirurgicale de 'hématahce quel que soit I'age
du patien{51].

Cependant, devant un hématome compressif respenséme hypertension
intracranienne majeure, son évacuation chirurgidaleétre discutée au cas par
cas.

Faute de traitements efficaces apres la survenum diématome intra-
parenchymateux, il convient de mener des actioéxgagntives de dépistage et de
traitement de I'hypertension artérielle, de luttatre I'alcoolisme chronique et
de prescrire a bon escient les traitements antidaaty ainsi que de les
surveiller de maniére appropriégl].

6. Pronostic

Le pronostic lié aux hématomes intra-parenchymatesix défavorable, en
particulier du fait de la mortalité précoce qui deme trés importante (45% a un
mMois environ).

Il dépend de I'importance du saignement, de sogesi&t de la présence de
complications  (rupture ventriculaire avec inondatio ventriculaire,
hydrocéphalie, engagement temporal, hémorragieondaades du tronc
cérébral)51].



B.2- HEMORRAGIES SOUS-ARACHNOIDIENNES
1. Définition [51]

On définit 'hémorragie sous-arachnoidienne paruption de sang dans les
espaces sousarachnoidiens du cerveau ou du corékdullaire. Elle peut étre
post-traumatique ou spontanée. La cause la plgsidrée en est la fissuration
ou la rupture d’'une malformation vasculaire.

2. Clinique [5]]

Le tableau clinique le plus classique est celundyndrome méningé brutal en
cas d’hémorragie méningée pure, associé a des ssighieypertension
intracranienne en cas d’hémorragie cérébro-méningée

Habituellement, la céphalée constitue le symptomiecipal de I'hnémorragie
méningée avec pour caractéristiques d’étre brugal@psive, inhabituelle.

De siege variable, souvent rapidement diffuse elnsemble du crane, la
céphalée est parfois associée a d'autres symptdelesque vomissement,
phonophobie, photophobie, syndrome confusionneegrconvulsives, troubles
neurovegetatifs (hyperthermie, troubles du rythiemeli@aque, modification de la
pression artérielle, troubles vasomoteurs) et sighieritation pyramidale
(réflexes vifs et signe de Babinski bilatéral).

La suspicion clinique d’'une hémorragie méningédgebh orienter en toute
urgence le patient vers un centre neurochirurgitial de préciser le diagnostic
et de mettre en place les mesures thérapeutiqégsiaies.

3. Examens complémentaires [51]

Le scanner cérébral sans injection de produit deraste permet de poser le
diagnostic d’'une hémorragie sous-arachnoidienns #g@ra 95% des cas.

Elle apparait sous la forme d’'une hyperdensit@itgmee dans les espaces sous-
arachnoidiens.

Le scanner est par ailleurs utile pour précisersigge d'une éventuelle
malformation vasculaire sous-jacente, pour reclegrciertaines complications
telles une hydrocéphalie, la présence d'un hématortra-parenchymateux
associé ou encore d’'une ischémie cérébrale.

En cas de normalité du scanner et d’absence deessighhypertension
intracranienne, il faut alors réaliser une ponciimmbaire. Celle-ci raméne un



liquide uniformément rouge, incoagulable dans lessttubes ou encore un
liquide xanthochromique si 'hnémorragie date desmla douze heures.

Le diagnostic étiologique repose essentiellementr diangiographie
conventionnelle. Cet examen permet de visualises gtusieurs incidences les
guatre principaux axes artériels et de mettre @eéacee des lésions dont la taille
peut étre inférieure a 5 mm.

L’ARM constitue une alternative intéressante mae permet pas encore
actuellement de visualiser les malformations de&etaiférieure a 5 mm.
L’angioscanner a pour avantage de permettre dexmaomaliser le siege de la
malformation, en particulier par rapport aux stuues osseuses avoisinantes.

4. Causes

Les anévrysmes artériels intracraniens sont la igrencause d’hémorragie
sousarachnoidienne.

Ceux-ci siégent préférentiellement en regard dagdations artérielles sur le
polygone de Willis, le plus souvent au niveau deileulation antérieuresp].

Il arrive par ailleurs que les lésions anévrysmae®ent multiples dans 10 a
20% des cas envirdb3].

Les autres causes d’hémorragies sous-arachnoidiesomd surtout constituées
par les malformations artério-veineuses et plusmant par les malformations
capillaires.

Dans ce dernier groupe, les cavernomes ne somapeEs Angiographiquement
occultes, I'IRM utilisant des séquences particeketelles I'écho de gradient
permet de les visualiser et d’en apprécier éveletmeint le caractére multiple.
Dans ce contexte, une cavernomatose cérebraleidbelst trouvée dans 75%
des cas[54]. Les cavernomes sont beaucoup plus souvent rsaplas
d’hémorragie intra-parenchymateuse que meéningee [

5. Principes du traitement

Les patients présentant une hémorragie sous-anaiibmoe doivent étre pris en
charge en milieu neurochirurgical.

Outre les mesures de réanimation et le controla geession artérielle, on peut
administrer des inhibiteurs calciques par voie &ege (nimodipine) pour tenter
de diminuer le risque de vasospasme.

D’autre part, en fonction des résultats du bilanlégique et du risque de ré-
saignement, il peut étre décidé un traitement genge. Ce traitement vise a
exclure la malformation tout en préservant le pelngme cérébral, fait appel a
des techniques chirurgicales chaque fois que fdessib a des techniques
endovasculaireb1].



C. THROMBOSES VEINEUSES CEREBRALES TVC (55):

C’est un cas particulier; Les thromboses veineus&®brales (TVC) ou

thrombophlébites cérébrales sont une cause extrénierare de céphalées
d’origine vasculaire. Elles sont de plus en phégiiemment diagnostiquées au
cours de ces derniéres années en raison de l'inem&vencée de l'imagerie
médicale.

Le spectre clinique et I'évolution chronologique t@ibleau de la maladie sont
variés. Au stade précoce, la thrombose veineusbhiae se manifeste souvent
par des céphalées isolées. Les autres manifestatlonques des thromboses
veineuses cérébrales sont fonction de l'importaecele la localisation des
veines thrombosées:

Crises d’épilepsie, déficit focal dans le cadrenddaignement par congestion ou
infarctus veineux, signes d’hypertension intraaane et troubles psychiques.
La thrombose du sinus caverneux occupe une plagart et peut étre
accompagnée d'une exophtalmie, d’'un chémosis cofiyah, d’'une paralysie
oculomotrice et de troubles sensitifs dans le ttére innervé par la premiere
branche du trijumeaus¥).

D’un point de vue étiologique, on retrouve au pemalan chez le patient jeune
des causes locales, des troubles héréditaires dmdgulation, la prise de
contraceptifs, une grossesse et la période dupaogin(55). Chez le patient

ageé, la TVC est souvent associée a une tumeur.

Le diagnostic de TVC56) peut étre posé de facon fiable le plus souvent par
I'association d’une imagerie de tomographie papméace magnétique (IRM) et
d'une angiographie veineuse par résonance magee(igRM). Une ARM
veineuse associée a une tomodensitométrie (TDM)caupes fines peut
constituer une alternative pour poser le diagnostic

Le dosage du D-dimere est trop peu sensible. @rezd’'un quart des patients
qui présentent des céphalées isolées et une TM@ukedes D-dimeres est < a
500 ng/ml(55).

Les patients atteints de TVC en phase aigué saitedr généralement par
I'héparine intraveineuse ou héparine de bas poiddéculaire a doses
thérapeutiqudsb).

Ensuite, il est recommandé d’utiliser un anticoagtloral (INR cible: 2,0-3,0)
pendant une durée de temps limité, a savoir trdisuze mois.



METHODOLOGIE



IV - METHODOLOGIE

1. Cadre et lieu d’étude :
Elle s’est déroulée dans les Services de CardeldgiCentre Hospitalier et

Universitaire du Point G.

2. Type et période d’étude :

Elle était rétrospective étalée diiJanvier 2004 au 31 Décembre 2008.

3. Population d’étude :
Elle a concerné tous les patients hospitalisés @otident vasculaire cérébral

pendant la période d’étude dans les dits services.

4. Criteres d’inclusion :

Etait éligible au protocole tout malade des dewesget de tous ages hospitalisé

pour accident vasculaire cérébral documenté pacanner cérébral.

5. Criteres d exclusion :

N’étaient pas inclus :

-Patient hospitalisé pour accident vasculaire gétébais sans support
tomodensitométrique cérébral.

-Patient séjournant pour accident vasculaire cafélmcumenté par un scanner

cérébral mais non consentant.



6. METHODES

Tous les patients de I'échantillon ont bénéficiéndexamen clinique complet et
d’un bilan complémentaire comprenant un scanneibecal systématique.
D’autres examens étaient réalisés a la recherane étiologie ou de co-
morbidités (électrocardiogramme, radiogramme fitiqeee de face,
echocardiographie transthoracique, échographieleiogps troncs supra-
aortiques, numeération formule sanguine, sérolodi¢ &fc.).

Le test statistique utilisé était le Khi 2 et leiisde signification pour P_< 0,05

7. SUPPORT DES DONNEES
Chaque patient de la série a bénéficié d’une fictiiduelle de suivi avec
enregistrement systématique des données sus ciségies sur les logiciels

Word 2007 et Excel 2003 et analysées sur logi€iflsinfo-6 et SPSS 10.1.



RESULTATY



V - RESULTATS

A- Données soci@pidémiologique:

Al- Place de I’'AVC en cardiologie

Du 1* Janvier 2004 au 31 Décembre 2008, deux mille aente cing (2135
patients ont été hospitalic dans les servisede cardiologie du CHU du Point
dont 1915 pour pathologies cardiovasculaires et 2iur pathologie
extracardiaques.

Pendant la méme période 690 malades ont été alisgst pour AVC soit un
prévalence des AVC de 36

Parmi eux 593 (31%) obéissaient au critére incletsint constitué la populatic
d’étude

A2- Répartition selon le sex

Figure | : Répartition selon le sex

® Masculin ®Feminin

L’échantillon comprenait 593 patits répartis en 320 hommes (54%) et -

femmes (46%) avec un sex ratio de 1,17 en favesihdmme:



A3- Répartition selon I'age

Tableau 1: Répartition selon I'age

Tranche d’age(ans) effectif %

21- 35 34 5,7%
36- 50 104 17,5%
51- 65 236 39,8%
66-80 184 31%
81 95 32 5,4%

96 et plus 3 0,5%
Total 593 100,0%

L’age moyen dans la série était de 60,2 ans +/F3ldvec des extrémes a 21
ans eta 98 ans.

La tranche d’age de 51-65 ans était la classe m@dac 40 % de I'effectif.

219 malades (37 %) avaient 66 ans ou plus.



A4-Répartition selon I'age et le sexe

Tableau 2: Répartition selon I'age et le sexe

Sexe du patient
Tranche d'age(ans) Masculin Feminin | Total %

21-35 15 19 34 5,8
36-50 57 47 104 | 175
51-65 141 96 237 40
66-80 92 91 183 | 309
81-95 15 17 32 5,4

96 et Plus 3 0 3 0.9
Total 323 270 593 100

X2=28,43; P=0,13
Selon le sexe, toutes les tranches d’age étaiprégentées avec une distribution
croissante jusqu’a la tranche de 51 - 65 ana elakse modale y était la tranche

de 51 - 65 ans (44% I'homme et 35,5% chez la femme



A5-Répatrtition selon la classe socio économique

Tableau 3: Répatrtition selon la classe socio économique

Classe socio économique Effectif %
Elevé 132 22,2
Moyen 83 13,9
Faible 378 63,9
Total 593 100

Le niveau socio-économique était faible dans 63,9%.



B/Données cliniques :

B1- Répartition selon le motif d’admission

Tableau: Répartition selon le motif d’admission

Motif d’admission

Altération de la conscience
Trouble de la motricité
Dysarthrie

Insuffisance cardiaque

Total

Effectif

302
158
76
57
593

%

51
26,6
12,8

9,6
100,0

L’altération de la conscience était le motif le pleourant (51 %).Suivaient les

troubles locomoteurs (26,6%) et du langage (12,8%).

B2- Répartition selon les antécédents médicaux

Tableau 5: Répartition selon les antécédents médicaux

Antécédents
meédicaux

AVC
Aucun
AlT
IDM
UGD
Total

Effectif

338
132
59
50
14

593 100,0

lls étaient dominés par I’AVC décrit chez plus derloitié des patients (57%).



B3 -Répartition selon les antécédents chirurgicaux

Tableau : Répatrtition selon les antécédents chirurgicaux

Antécédents .
. : Effectif %
chirurgicaux
NON 450 75,88
Oul 143 24,12
Total 593 100,0

% de I'effectif était sans antécédent soit 7%88

B-Répartition selon les facteurs de risque cardiowstulaires :

Figure 2: Répartition selon les facteurs de risque cardioweculaires

4.62; 5%

4; 4%

5.39; 5%

mHTA

m Diabéte

= Tabagisme
m Dyslipidémie
® Obésité

® Autres

Autres : Sédentarité (3%), Alcoolisme (1%), corggaton (1%).

Tous les patients de I'échantillon avaient au moims facteur de risque
cardiovasculaire.

L’hypertension artérielle était le principal factele risque soit 64 %.



B5-Répartition selon le mode d’installation

Tableau 7Répartition selon le mode d’installation

Mode Effectif Vi
d’installation ect 0
Brutal 445 75,0
Progressif 148 25,0
Total 593 100,0

Le début a été brutal dans 75% des cas.

B6-Répartition selon le temps écoulé entre le débde 'accident et
I'admission hospitaliere

Tableau 8 Répartition selon le temps écoulé entre le début daccident et
I'admission hospitaliere

Temps écoulé entre le début de I'accident et I'adian

hospitaliére Effectif %
<24h 25 42

24 - 48h 262 44,2

72h 151 254

>72 h 155 26,2

Total 593 100,0

Plus de la moitié (51,6%) des patients étaient itediges au bout de 72 Heures
apres l'installation de I'accident.



B7- Répartition selon les valeurs de la pression @@rielle a I'accueill

Tableau 9: Répartition selon les valeurs de la pression artézlle a I'accuell

Pression artérielle (mm Hg) Effectif %
Normale
<120 ou <80 147 24,7

Pré hypertension

120-139 ou 80-89 129 21,6

Hypertension Grade |

140-159 ou 90-99 170 29

Hypertension Grade Il

160 ou 100 147 24,7

Total 593 100

Y4 environ (24,7%) des patients avait des valewspession a l'accueil
normales et 446 (75,3%) étaient hypertendus dard gé la moitié (53,7 %)
grade | dans la classification de la INC7.



B8-Répartition selon les signes physigues cardioliomies

Tableau 10: Répartition selon les signes physiques cardiolagies

Signes physiques cardiologiques Effectif Prop:)?rtion
0
Rythme cardiaque Régulier | 502 84,6
Irrégulier | 91 15,4
Normale | 450 75,9
Fréquence cardiague
Rapide | 143 24,1
Normaux 554 93,4
Intensité des bruits du caeur
Assourdis 39 6.6
Souffle
souffle
IAo 10 1,7
M 98 16,5
Bruit de galop B3 38 6.4

La fréquence cardiaque était le plus souvent nanidb,9%) et le rythme
cardiaque régulier chez plus de % (84,6%) de lbtiffe

108 malades avaient un souffle ; le plus souvetrai(90,7%) et 38 malades

(6,4%) ungalop protodiastolique.

B9-Répartition selon les signes physiques pulmona&is :

Tableau 11 Répartition selon les signes physiques pulmonaires

Signes Effectif | %

Normal 480 80,9

Pathologiques| Syndrome de condensation 90 15,2
Syndrome d’épanchement pleural|l 23 3,9
liquidien

Total 593 100

L’examen y était le plus souvent normal (80,9%)



B10-Répartition selon les signes physigues neurgigues

Tableau 12Répartition selon les signes de I'examen physique
neurologique

Anomalies de I'examen neurologique Effectif %
Hémiplégie droite 158 26,6
Paralysie faciale 101 17
Aucun 60 10,1
Dysarthrie 56 9,4
Hémiplégie gauche 52 8,8
Monoplégie 48 8,0
Monoparésie 33 5,6
Aphasie 31 5,2
Hémiparésie droite 25 4,1
Hémiparésie gauche 14 2,5
Raideur de la nuque 15 2,50
Total 593 100

Plus d’1/3 des malades (35,4 %) avaient une hégiglde plus souvent droite
(26,6%).

NB : Certains patients étaient porteurs d’au moinxaignes de focalisation.



C .Examens complémentaires

C1- Répartition selon les résultats de I'électrogdiogramme de repos

Tableau 13: Répartition selon 'électrocardiogramme de repos

Signes Effectif %
Normal 142 28,86
Tachycardie | Sinusale 65 13,21
Pathologiques
Trouble du | ACFA 28 5,69
rythme
BBG complet 8 1,62
Trouble de | BBG 8 1,62
conduction | incomplet
BBD 8 1,62
incomplet
Hypertrophie | HVG 187 38
HAG 20 4,06

Il était normal sur plus du quart (28,8%) des eistegments.

Les anomalies dominantes étaient :

-Une hypertrophie cavitaire 207 fois soit 42,06 %,

- La tachycardie (13,2%) et constamment sinusatdin une arythmie complete

par fibrillation auriculaire (5,69%).



C2- Répartition selon les résultats de la Radiogrdpe du thorax de face

Tableau 14 :Répartition selon la Radiographie du thorax de fae

Signes Effectif %
Normal 75 23,4
Fibrose 40 12,5
Pathologique b, resie 20 6,2
Cardiomégalie 185 57,82
Total 320 100

Elle était pathologique 245 fois (76,6%) avec uaklibmégalie chez plus de la

moitié des malades (57,8%).



C3-Répartition selon les résultats écho cardiograpbue
Tableau 15 :Répartition selon les résultats écho cardiographige

Signes écho cardiographiques Effectif %
Normal 55 15,5
VG 20 5,6
Dilatations VD 15 4.2
Hypertrophies Pariétale 64 18,2
Septo-pariétale 35 10
Fonction systolique Altérée 30 8,4
Fonction cinétigue segmentaire Altérée 30 8,4
Sténose Mitrale 10 2,8
Sténose Aortique 5 1,4
Sténose AoM 5 1.4
Lésions : :
Fuite Aortique 7 2
Fuite AoM 8 2,2
Epanchement péricardique 5 1,4

Chez 55 malades (15,5%) I'échocardiogramme étarhab

- On décrivait chez 59 malades (16,5%) une dilatatavitaire a prédominance
ventriculaire gauche (20 cas).

- Chez 64 malades (18,2%) une hypertrophie pagiétalit observée ; septo-
pariétale 35 fois (10%).

-La fonction systolique était altérée 30 fois (8)48autant de fois on décrivait
une atteinte segmentaire de cinétique.

-10 malades (2,8%) avait une sténose mitrale, B4Lune sténose aortique et
autant une sténose double orificielle aorto-mitrale

-L’insuffisance mitrale (10 cas) était la fuite dio@nte et chez 8 malades

(2,2%) on décrivait une double régurgitation aariitrale.



C4-Répatrtition selon les résultats de I'échograpkidoppler des troncs

supra aortique (TSA)

Tableau 16: Répartition selon les résultats de I'échographidoppler TSA

Echographie doppler TSA Effectif %
Normal 88 38,2
CP droite 73 31,8

2 CP 7 3
CP gauche 7 3
Infiltration intimale
athéromateuse

Bulbe droit 3 1,3
Plaques d’athérome | Bulbegauche | 5 2,1

Cl gauche 3 1,3

Cl droite 5 2,1
CP gauche 4 1,7

CP droite 3 1,3

_ CP droite 3 1,3
Pathologique| Thrombus Cl droite 3 1,3
CP gauche 5 2,1

Cl gauche 2 1

Indices de résistances| Cl droite 1
éleves CP gauche 5 2,1

Cl gauche 4 1,7

CP droite 3 1,3
2vertébrales 5 2,1

Chez environ 1/3 des malades (38,2%) I'enregistne@eit normal.

87 malades (38%) avaient une infiltration intimaleéromateuse et

13 malades (5,7%) avaient un thrombus.




-Répartition selon les résultats de la tomodensito@trie cérébrale

Tableau 17 :Répartition selon les résultats de la tomodensitoétrie
cérébrale

Tomodensitométrie cérébrale Effectif| Proportion%

Normale 105 17,70
Ischémie Gauche | 234 39,4
Pathologique Droite 102 17,2
Gauche | 95 16,

Hémorragie
Droite 45 7,6
Thrombose veineuse cérébrale 12 2,05

Total 593

100

105 malades (17,7%) avaient une TDM cérébrale nerma
On rapportait :
-336 (56,65%) images d’ischémie ; 234 (39,4%)uche.

- et 140 Iésion hémorragique encore a prédomingacehe 95 fois (16%).

C-6 Répartition selon les résultats de la biochimie

1/3 environ(198) des malades (32,2%) avait une figyypeemie, et plus du quart
une hypercréatininémie (29,8%). Chez 339 maladéd %) existait une

élévation sérique du LDL-cholestérol.



D-Evolution

Tableau 18:Répartition selon I'évolution

Evolution Effectif
%
Sans séquelle 223 37,6
Favorabl Avec séquelle
153 25,8
Récidive 154 25,9
Déces 63 10,6
Total 593 100
Tableau 19: Répartition selon la durée d’hospitalisation
Durée d’hospitalisation Effectif %
1-7 jours 73 12,3
8-15 jours 98 16,5
16-30 jours 218 36,8
>30 jours 204 34,4
Total 593 100,0

Tableau 2Q Répartition selon I'évolution et le sexe




Sexe du patient

Evolution
Masculin % |Feminin| % |Total %
Favorable 205 171 376
63,4
Avec séquelle 170 146 316 53
Sans Séquelle 35 25 59 10
Récidive 89 65 154
26
Déces
28 4,7 35 5,9 63 10,6
Total 322 54.3 271 45,7 593 10p

X2=21,01;P =0,73

» L’évolution a été favorable chez environ 2/3 déféetif (63,4%) et le

plus souvent (223 fois) sans séquelle.

» Une récidive était constatée chez environ le 2&,0%) et nous

enregistrons 63 déces soit une |étalité globalt0jg%%.lls se

répartissaient en 28 hommes (4,7%) et 35 femme%ojsavec une létalité

spécifigue selon le sexe sans différence statistgignificative (P =0,73).

» Le séjour hospitalier moyen a été de 14, 39 jawsc des extrémes a 2

jours et 42 jours.



Tableau 21: Répartition selon I'évolution et I'age

Evolution
Age FAS FSS Récidive Déces Total
(ans)
21-35 7(20,6%) 17(50%) 5(14,7%)  5(14,7%) 34(5,7%)
36-50 36(34,6%) 30(28,8%) 37(35,5%) 11(10,5) 104%%)
51-65 65(27,4%) 89(37,5%) 68(28,7%) 15(6,4%) 23%¢%0
66-80 39(21,3%) 85(46,4%)  45(24,6) 14(7,6%) 183%4),
81-95 6(18,7%) 2(6,3%) 9(28,1%) 15(46,9) 32(5,4%)
> 96 0(0%) 0(0%) 0(0%) 3(100%) 3(0,5%)
Total 153(25,8%) | 223(37,6%)154(26%) | 63(10,6%) 593(100%)
X2=16,67; P= 0,67

» On n’enregistrait pas de différence statistiqueificative entre le mode
évolutif et 'age (P= 0,67).

Tableau 22: Répatrtition selon I'évolution et les facteurs deisque

Evolution
Facteurs de FAS FSS Récidive Déces Total
risque
HTA 147(38,7%) 95(25%) | 115(30,2%) 23(6%) | 380(64%)
Diabéte 14(16,09%) 8(9,2%) 10(11,5) | 55(63,2%) 87(15%)
Tabagisme | 10(23,8% 2(4,8%) 5(12%) 25(59,5%) 42(7%)
Dyslipidémie| 7(23,3%) 3(10%) 5(16,7%) 15(50%) 30(5%
Obésité 5(16,7%) 3(10%) 3(10%) 19(63,3%) 30(5%)
Autres 4(16,7%) 2(8,3%) 8(33,3%) 10(41,7%) 24(4%)
Total 187(31,5%) 113(19%)| 146(24,7%) 147(24,8%) 593(100%)

X2= 205,44, P=0,89

» Aucune corrélation statistique significative n'appasait entre le mode

évolutif et la présence de facteurs de risque.

Tableau 23: Répartition selon I'évolution et le type de lésin
scannographique



Evolution

Lésion FAS FSS Récidive Déces Total
scannographique

Ischémie | 200(59,5%) 50(14,8%) 50(14,8%) 36(10,9%)| 336(68,9%)

Hémorragie | 26(18,6%) | 79(56,4%) 15(10,7%) 20(14,2%)| 140(28,7%)

TVC 2(16,7% | 3(25%) | 0(0%) | 7(58,3%)| 12(2,4%)

Total 228(46,7%) 132(27%)| 65(13,3%) 63(13%) | 488(100%)

X2=23,01; P =0,43

-Dans la lésion ischémique I'évolution était favadea 250 fois (74,4%) mais le
plus souvent avec séquelle 200 fois avec des tauxédidive et de déces
respectivement a 14,8% et 10,9%.

- Dans la Iésion hémorragique I'évolution favorabtait le plus souvent sans
séquelle (56,4%) avec des taux respectifs de kecidt de déces 10,7% et
14,2%.

- Dans la thrombose veineuse cérébrale I'évolugtait favorable 5 fois
(41,7%) avec séquelle 2 fois (16,7%) et sans skqg8dbis (25%) avec un taux
de déces de 58,3%.

Pas de différence statistiquement significativereeie mode évolutif et les
différents types de lésions scannographiques (B*0,4



COMMENTAIRES
ET DISCUSSION

VI.COMMENTAIRE ET DISCUSSION :



- d'une part la modicité des moyens financiersrdakades réduisant I'éventalil
d’explorations souvent utiles.

- et d’autre part I'étroitesse du plateau technipor une meilleure approche

diagnostique.

Pendant la période d’étude 'AVC a constitué 368% droupes nosologiques ;
taux supérieur a celui de la littérat(ii® ; 5 ; 47]qui était respectivement de
15%, 20% et 22%.Ce taux élevéétaitexpliqué paiffiasibn des facteurs de

risque

La prédominance masculine (54%) apparue dansiaéait classiqui2?2 ; 24
: 26 ; 44 ; 47 ; 35] ;et peut étre expliquée par la prédominance damsgXe

masculin des principaux facteurs de risque.

La tranche d’age la plus touchée était la tranahéb 465 ans (40 %), I'age
moyen était de 60,2 ans +/- 12,73 avec des extrénl ans et a 98 ans. |

s’agissait donc en général d'une pathologie du sujé.

Ces résultats sont comparables a ceux d’autresst@dl ans chez Galdl
et59 ans chez Fofarfda6)pour des extrémes allant de 26 a 90 ans. Chez

Mahold57] il était de 50 ans

Les malades en majorité (64%) étaient de niveamw-séconomique faible ;
constat fait par Bilong@8) 60 %, Maholb7) et SadeK59)65 %
En accord avec Id§@0]I’AVC constituait I'antécédent médical dominant

(57%).



Comme chez Coulibafgl) et Diallo (62) 'HTA et le tabac ont constitué les

facteurs de risque lesplus fréquents 64 % et 1586i.€st en conformité avec
les données de la littérature qui notent I'émergethe cette pathologie dans le

tiers monde et en Afrique en particulier.

Environ (51,6%) des malades était admis plus deet8es apres l'installation
des troubles, retard certainement dommageable@dion.Ce résultat ce

rapproche de celui deCoulibgl§l) et Diallo (62)qui ont trouvé 50 %.

A l'accueil, la majorité (53,7 %) avait unehypedam artérielle mais ce taux
estinférieur a celui de Saif3) (93,1 %)dont I'étude ne portait que sur les
malades hypertendus et plus de la moitié (53,7tét) &u stade | de la
classification JNC 7 dans notre série contre 53,aWstade Il de la

classification JINC 7chez Saigl3).

La fréquence cardiaque était normale chez (28,8%ahlades contre 24,4%
chez Fofang56] et Said §3) et 21,3% chez Gakdd]. Un soufflecardiaque
était audible chez 7% des patients et chez 6,404 sierie de Saj@3].

L’hémiplégie motrice a constitué le signe physiqueurologique dominant
(35%) comme chez Couliba(gl) et Said63yespectivement 45% et 38%.

La préeminance électrique de I'hypertrophie ventaite gauche 38% était

classique %6, 58, 60, 62,63t plus de la moitié (57,8%) de I'effectif avaiteu



cardiomégalie radiologique contre 21,2% chez |iGaly [61] et 41,67% chez
Fofana[56].

Ces résultats sont le témoignage du recrutemstit ties malades.

Dans I'échantillon I'épaississement intimale atinéateux était de description
plus fréequente (38 %) a I'échographie dopplertdmscs supra aortiques.
Coulibaly[61]rapportait des thromboses desarteres a destipbalmpies

dans (1/3) des cas.

L’ischémie était la Iésion prédominante a la TDNét#ale (56,65%).

Diallo (62) et COULIBALY T (61)ont trouve une predominance de la lésion
ischémique 60% et 65%ependantMAHOB57] rapportait une prédominance
de lésion hémorragique 65%.

Il n'existait pas de relation statistique signifiga entre le type Iésionnel et le

sexe.

L’évolution dans I'étude comme aille426 ; 63Jétait le plus souvent
favorable avec une mortalité globale de 10,6% ineide celle de Diallo
[62] mais bien inférieur aux 61,7% et 75% respectivarderGakoy4] et de
MAHOB [54] ; études conduites en réanimation et expliqgoestétalités

particulierement élevées.



CONCLUSIONET
RECOMMANDATION

VIl - CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS :
1. CONCLUSION :

Les AVC constituent dans notre pays une redoutasfidetion par leur



fréquence et leur gravité évolutive.

Leur prise en charge reste assombrie par I'étetds plateau technique et la
modicité des ressources financieres des patients.

Le scanner cérébral outil diagnostique précietixleplus en plus installé dans
nos hopitaux mais avecun codt de réalisation eréalt@bitoire pour nombre
de nos malades.

La prise en charge des AVC est multidisciplinassagiant neurologues,

neurochirurgiens, cardiologues, neuroradiologuegentistes et réanimateurs.

2. RECOMMANDATIONS :

Au terme de notre étude nous formulons les recordatans suivantes

*

L)

% Bonne collaboration de tous les acteurs intervedans la prise en charge de
I’AVC (neurologues, cardiologues, réanimateursgkithérapeutes).

% Création d’une unité de neurochirurgie au CHU dn{oG ;

% Formation de personnels a cet effet ;

+ Une campagne nationale de lutte contre 'HTA eHB& des AVC ;

% Dotation du CHU en matériels nécessaire pour lgndistic (angio-sanner et

IRM)

» Création d’'une unité de soins intensifscardiologiju

D)

0



BIBLIOGRAPHL:



1. Prise en charge initiale des patients adultes taints d’accident
vasculairecérébral : Aspects médicaux — Recommandations, HAS, septgembr
2002

2. Lenesle L ; Milan C, Faivre J, Moreau T, GiroudM, Dumas R

Incidence trends ofischomie steoke and transiectiéimie attaks in a well

defined French population fresm 1985 Threngh 1999.
Stroke 1999; 30: 371-7.

3. Aboderin.L, Venables G
For the pan European consensus meeting on strokagaaent.

J intern Med 1996; 240: 173-180.

4. GAKOU Y.

Prise en charge des accidents vasculaires cérébraumités de soins intensifs a
I’'hGpital du point G.

2005, These Méd., FMPOS, Bamako, 05-M-178

5. Sander Cock Pag, Warlow CP, Jones LN, Starkey IR

Predisposing factors for cérébral infarction : t@xfordshine Community
Project.

BR Med | 1989 ; 298 : 75-79.

6. DIAGANA M; TRAORE H, DRUET —-CABANAC M; PREUX PM ,
DUMAS M.

Apport de la tomodensitométrie dans le diagnosés dccidents vasculaires
cérébraux a Nouakchott, Mauritanie

Méd. Trop. 2002 ; 62 :145-149.

7. Thera E.

Accidents vasculaires cérébraux en réanimation HW @u Point G : profil
épidémio-clinique et évolutif. These, Med, Bamak@)7; 247.

8. Albakaye M.



Les accidents vasculaires cérébraux au Mali : Etiedefilieres de prise en
charge. Thése, Med, Bamako, 2010; 232.

9. Cohen A, Belmatoug N
Pathologie neurovasculaire
Cceur et médecine interne, Estem, Paris, 2002

10. Amarenco Pierre

AVC épidémiologie, étiologie, physiopathologie, ghastic, évolution,
traitement.
Revue du Praticien 1998; 48: 1939-1951.

11.Furlan M, Marchal G, Vlader F, Derlon JM, Baron JC.
Spontaneous neurological recovery after stroketlamdate of the ischemic
penumbra.

Ann Neurol 1996; 40: 216-26.

12.Serre |, Delattre JY, Poisson M
Accidents vasculaires cérébraux et cancers.
Ann Med Interne 1993; 144: 406-18.

13. Sacco RL, Benjamin EJ, Broderick JP et Al

American Heart Association Conference 5: preventon rehabilitation of
stroke.Risk factors.

Stroke 1997 ; 28 : 1507-17.

14. Camber. J, Masson M, Dehen H.
Pathologies vasculaires cérébrales
Abréges de Neurologie, 9éme édition, Masson, P20i3].

15. Berry |, Ranjena JP, Duthil P, Manelfe C

Diffusion and perfusion MRI measurements of actrigke events and
outcome: present practice and future hope.

Cerebrovasc Dis 1998; 8 (suppl 2): 8-16.

16. Touboul PJ
Neurovascular ultrasound exploration.Generalitiestihiqgues.Diagnosis.
Ann Radiol 1994, 37: 61-77.

17. Leclerc X, MARTINAT P, Godefroy O et al
Contrast-enhanced three-dimensional fast imagirig steady-state precession



(FISP) MR angiography of supra-aortic vessels:ipiabary results.
Am j Med 1998; 19: 1405-13.

18. Amarenco P, Cohen A, Tzouria C et AL.
Atherosclerotic disease of the aortic arch andigkeof ischemic stroke.
N Engl J Med 1994; 331: 1474-9.

19. Bogousslavsky J, Garazi S, Jeanrenaud X, Aebisr N, Van
Melle G,

Stroke recurrence in patients with patent forameaen: the Lausanne
Study. Lausanne Stoke with Paradoxal Embolism SGayp.
Neurology 1996; 46: 1301-5.

20. Cohen A, Tzourio C, Chauvel C et Al

Mitral valve strands and the risk of ischemic strotelderly patients.
The French study of Aortic Plaques in Strock (FARSErtigators.
Stroke 1997; 28: 1574-8.

21. Mas JL, Arquizan C, Lamy C et Al

Recurrent cerebrovascular events associated widgnpforamen ovale, atrial
septalaneurysm, or both.

N Engl J Med 2001; 345: 1740-6.

22. You R, McNeil JJ, O’'Malley HM, Davis SM, DonnanGA.
Risk factors for lacunar infarction syndrome.
Neurology 1995; 45: 1483-7.

23. Bogousslavsky J, Pierre PH
Ischemic stroke in patients under age 45.
Neurol Clin 1992 ; 10 : 113-24.

24. Lucas C. Moulin T, Deplanque D, Tatu L, ChavoD.
Stroke pattern of internal carotid artery dissettin40 patients.
Stroke 1998; 29: 1646-8.

25. Brandt T, Hausser |, Orberk E et AL.

Ultrastructural connective tissue abnormalitiepatients with
spontaneous cervicocerebral artery dissections.

Ann Neurol 1998; 44: 281-5.

26. Biousse V, D’Anglejan-Chatillon J. Touboul PJ. Amarenco P, Bousser MG



Time course of symptoms in extracranial carotiégrtissections. A
serie of 80 patients.
Stroke 1995; 26: 235-9.

27. Catapano F, Galderisi S
Depression and cerebral stroke.
J Clin Psychiatry 1990; 51: 9-12.

28. Burn J. Dennis M, Bamford J, Sandercock P, WadB, Warlow C.
Epileptic seizures after a first stroke: the Ox&inde Community stroke
Project.

BMJ 1997; 315: 1582-7.

29. Hénon H, Godefroy O, Leys D et AL.
Early predictors of death and disability after &ccérebral ischemic event.
Stroke 1995; 26: 392-8.

30. Marquarsden J
Epidemiology of stroke in Europe; In: Ross Russél Rditor.
New York: Churchill Livingstone, 1983: 25-40.

31. Langhome P, Williams BO, Gilchrist W, Home K
Do stroke units save lives?
Lancet 1993; 342: 395-8.

32. Indredavik B, Slodahl SA, Bakke F, Rokseth R, BEheim LL.
Stroke unit treatments.Long-term effects.
Stroke 1997; 28: 1861-6.

33. The National Institute of Neurological Disordes and Stroke rt-PA
Stroke Study Group.

Tissue plasminogen activator for acute ischemukstr

N Engl J Med 1995; 333: 1561-87.

34. Albers GW, Amarenco P, Easten JD, Sacco RL, TeBl
Antithrombotic and thrombolytic therapy for ische&nsiroke.
Chest 2001; 119: 300S- 320S.



35. Berge E, abdelnoor M, Nakdtad PH, Sanddet PM

Low molecular-weight heparin versus aspirin in @atis with acute ischaemic
stroke and atrialfibrillation: a double-blind ramdsed study. HAEST study
Group, Heparin in Acute Embolic Stroke Trial.

Lancet 2000; 355: 1205-10

36. Brott T, Bogousslavsky J.
Treatment of acute ischemic stroke.
N Engl J Med 2000; 343: 710-22.

37. International Stroke Trial Collaborative Group.

The International Stroke Trial (IST): a randomizedl of aspirin, subcutaneous
heparin, both or neither among 19 435 patients acthte ischemic stroke.
Lancet 1997; 349: 1569-81.

38. CAST (Chinese Acute Stroke Trial) CollaborativeGroup.

CAST: randomized placebo-controlled trial of eadgpirin use in 20 000
patients withacute ischemic stroke.

Lancet 1997; 349: 1641-9.

39. Sherman DG
Heparin and heparinoids in stroke.
Neurology 1998; 51 (suppl 3) S56-8.

40. MacMAHON S.
Blood pressure and the prevention of stroke.
J Hypertens Suppl 1996; 14: S39-46

41. SHEP Cooperative Research Group

Prevention of stroke by antihypertensive drug treait in older persons with
isolated systolic hypertension.Final results of 8ystolic Hypertension in the
Elderly Program.

JAMA 1991; 265: 3255-64.

42. PROGRESS:Perindopril pROtection aGainst Recurrat Stroke Study
:Statuts in march 1997. PROGRESS Management Conamitte
J Hum Hypertens 1998; 12: 627-9.



43. Randomised

trial of a perindopril-based blood-pressure-lowgniagimen

among 6, 105 individuals with previous stroke ansient ischaemic attack.
Lancet 2001; 358: 1033-41.

44. Antiplatelet Trialist’ Collaboration.

Collaborative overview of randomized trials of atdtelet therapy.l :
Prevention of death, myocardial infarction andlstrby prolonged antiplatelet
therapy in various categories of patients.

Br Med J 1994; 308: 81-106.

45. Hass W, Easton DJ, Adams HP et al.

A randomized trial comparing ticlopidine hydrochét with aspirin for the
prevention of stroke in high-risk patients.

N Engl J Med 1989 ; 321 : 501-7.

46. Diener H, Cunha L, Forbes C, Sivenuis J, SmeB Lowenthal A

European Stroke Prevention Study 2.Dipyridamole acetylsalicylic acid in
the secondary prevention of stroke.
J Neurol Sci 1996 ; 143 : 1-13.

47. Alomavitch S, Eliasziw M, Algra A, Meldrum H, Barnett HJ.
Risk, Causes, and prevention of ischaemic stroletdierly patients with
symptomatic internal-carotid- artery stenosis.

Lancet 2001; 357: 1154-60.

48. European Carotid Surgery Trial.

Randomized trial of endarterectomy for recently giomatic carotid Surgery
Trial.

Lancet 1998; 351: 1379-87.

49. INZITARI D , Eliaszim M, Gates P et AL.

The causes and risk of stroke in patients with gdgmatic internal-carotid-
artery stenosis.

North American symptomatic Carotid EndarterectomaliCollaborators.

N Engl J Med 2000 ; 342 :1693-700.

50. Cambier. J, Masson M, Dehen H.
Pathologies vasculaires cérébrales
Abréges de Neurologie, 9éme édition, Masson, P20i3].



51. Cohen A, Belmatoug N
Pathologie neurovasculaire
Coeur et médecine interne, Estem, Paris, 2002

52. Sander Cock Pag, Warlow CP, Jones LN, Starkey IR

Predisposing factors for cérébral infarction : t@xfordshine Community
Project.

BR Med | 1989 ; 298 : 75-79.

53. SCHIEVINK WI.
Intracranial aneurysms.
N Engl J Med 1997; 336 : 1892-7

54. Labauge.P, Laberge S, Brunereau L, Levy C, Touier-Lasserve E and
the societefrancaise de neurochirurgie.

Hereditary cerebral cavernous angiomas: clinical genetic feature in 57
french families.

Lancet 1998; 352:1892-7.

55. Fischer U, Krassen Nedeltchev, Jan Gralla, CasparmBkenfeld,
Marcel Arnold. Thrombose veineuse cérébrale

Curriculum 2008: 766-772

56. Fofana Lassana

Etude prospective des accidents vasculaires cépélirapropos de 83 cas a
I’ndpital du Point G

These de Médecine, FMPOS, Bamako, 89-M-76
57. NGO MAHOB M.

Prise en charge des accidents vasculaires cérétemsxle service d’'anesthésie
réanimation de I'hopital Gabriel Touré.

Thése Méd., 2004, FMPOS, Bamako, 04-M-108.
58 .BILONGO-MANENE B.

Mortalité et morbidité des accidents vasculairegélm@ux dans le service
d’Anesthésie Réanimation de I'hépital Gabriel Touré

Thése Méd., 2007, FMPOS, Bamako, 04-M-98



59. Boumedine Sadek

Stratégie d’exploration cardiovasculaire des aattsl vasculaires cérébraux
2003, These en science médicale, faculté de mézjeXiiger.

60 .IDALI B., MILOUDI Y., BENSLAMA A., BARROU H. et AL

Les facteurs pronostiques des accidents vasculegérébraux ischémiques dans
un service de réanimation.

Maghreb médical 1998 ; 10 — 12.
61 .Coulibaly T.

Etude des accidents vasculaires cérébraux du jgujeé dans les services de
cardiologies et de neurologie au Mali

2001, Thése de médecine, FMPOS, Bamako, 01-M-132
62. Coulibaly S, Diakité S, Diall IB, Menta I, Sack AK, Diallo B.

Mali Médical 2010 Tome XXV N1 Article : Accidentsagculaires cérébraux
Facteurs de risque, évolution et pronostique darsetvice de cardiologie B du
CHU du Point G, Bamako 2007.

63. Said. Fahd Ali

L’accident vasculaire cérébral hypertensif: aspeépidémio-cliniques et
évolutif dans le service de cardiologie B du CHURdint G.

These de Médecine, FMPOS, Bamako, 05-M-137



ANNEXES



FICHE D’ENQUETE
LES AVC dans les Hopitaux de Bamako 2004-2008

1 .ldentification :

Nom :

Prénom :

Sexe :

Age au moment de I'accident :

Niveau de vie économique :

Statut matrimonial :

Résidence :

Latéralité : G: D: A
Data d’admission :

Provenance : (domicile, formation sanit)
Service d’accueill :

Il .Antécédents :

Familiaux :

Personnels :

[ll. Facteurs de risque AVC :

HTA / Diabéete  / Dyslipidémie__/

Tabagisme__ /(PA) Alcoolisme_/ Drépanocytose

Malformation__/  Contraception__/ Cardiopathie

Obésité / Sédentarité  /

Infection V .I.H__/ Traitement Substitutif Hormdna/

AU S ... ot e e e e



V. Clinique :

MOt A’ AadMISSION ... e e e e e e
Mode d’installation : Brutal / Progressif [/
Délai début accident et admission :........cccvvevvein...

Signes fonctionnels :
Céphalée / Dyspnée [/ Trouble déglutition

Palpitation__/ Vertiges_ /  Douleur thoracique

Accouphénes [ AUtres..........ccoocvvii i,

Constantes :

Examen physique :

Examen cardiovasculaire :

Examen neurologique :

Déficit de focalisation neurologique _ /

Trouble psychique / Autres..........
Cotation déficit moteur................. Score Glasgow....
Examen pleuro-pulmonaire ©..........cooeiiiiiiiiiieiiiieiiee e
Examen abdomino-pelvien @..........ooiiiiiii



V. Hypotheses diagnostiques :

AVC ischémique__/ AVC hémorragique__/ Thrombos@eese centrale /
VI. Examens par acliniques :

Biologie :

Glycémie..... mmol/l ; Créatininémie...... mmol/l Urée sang...mmol/l

LI DI S . et

TDM



VII. Diagnostic final :

Ischémie_/ Hémorragiqu/ Thrombose

veineuse centrale /

VIII. Prise en charge :

Libération voies aeériennes__/ Oxygénothérapie_ /
Intubationtrachéale  /
Ventilation assistée  / Nursing__/ Kinésithérapie /

Alimentation entérale_ / Alimentation parentérale  Voie veineuse
centrale_ /

VIII. Traitement médicamenteux :

DOSES INIAIES. .. oottt e e e e e e e e e
Anti cedémateux :MOIECUIES :....ov v e, )

DOSES INILIAIES. ... oot e i



XIl. Evolution :
Durée hospitalisation : jours

Favorable / Avec Séquelles /

SansSéquelles  /

Défavorable / Récidive / Déces /

X. Conclusions :



FICHE SIGNALETIQUE

Nom : MAIGA
Prénoms: ABDOULAYE BOUBACAR

Titre : PRISE EN CHARGE ET EVOLUTION des AVC dans |les Services
de CARDIOLOGIE du CHU du Point G

Année académique 2011-2012
Pays d’origine : MALI

Lieu de dépbt: Bibliotheque de la Faculté de Médecine, de Pharenet

d’Odonto-Stomatologie
Secteur d'intérét : Services de CARDIOLOGIE du CHU Point G

Email : abdoulayel988@yahoaq.fr

Résumé: Du 1*" Janvier 2004 au 31 Décembre 2008, deux mille tcente cing
(2135) patients ont été hospitalisés dans les@vde cardiologie du CHU du
Point G dont 1915 pour pathologies cardiovascidaete?220 pour pathologies
extracardiagues. Pendant la méme période 69G@hb8apitalisés pour AVC
soit une prévalence des AVC de 36%.ll s’agissatilis souvent d’homme
avec un sex ratio de 1,17 et une moyenne d'ag® das L'AVC était
I'antécédent médical le plus fréquent et I'hnypesten artérielle le facteur de
risque prédominant 64%

La tachycardie était présente chez 1/4 des malaesron (24%) et
I’'hémiplégie motrice a constitué le tiers (35,4%¥dnomalies neurologiques.



L’hypertrophie ventriculaire gauche était lue s8#%@des électrocardiogrammes
de repos et plus de la moitié 57,8% des patiesats ane cardiomégalie
radiologique. L’hypertrophie ventriculaire gauclmncentrique (18,2%)

dominait a I'échocardiogramme et les infiltrationsmales athéromateuses
38% au doppler des troncs supra aortiques. L’AddBémique était a 56,6%
de taux le type lésionnel dominant au scanner calréb

A la sortie de I'hopital, I'évolution était favorlebdans 63,4% des cas, avec une
récidive dans 26% des cas et 63 déces ont étéigingésgoit une létalité globale

de 10,6%.

Mots clés :AVC, prise en chage, évolution, cardiologie
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