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I-INTRODUCTION :

Les accidents vasculaires cérébraux(AVC) constituent un enjeu de santé publique du fait des
conséquences majeures, tant sur le plan médical qu’économique [1].

C’est la plus fréquente des affections neurologiques et représente :

La premiere (1ére) cause de handicap acquis chez ’adulte.

La deuxieme (2eme) cause de démence vasculaire.

La troisieme (3eme) cause de mortalité soit 9% de déces.

Une cause majeure de dépression chez les patients et leur entourage.

Un codt de prise en charge estimé a 2,4% du co0t total des dépenses de santé dans le monde
[2;3;4;5].

Dans le monde le nombre annuel d’AVC qui était de 16 millions en 2005 atteindra 23
millions en 2030 et celui de déces dus a ’AVC était a 5,7 millions en 2005 passera a 7,8
millions en 2030 [6;7].

En 2005 le nombre de survivants a un AVC dans le monde était de 62 millions, ce chiffre
atteindra 77 millions dans 20 ans [8;9;10].

Parmi les survivants, 50% vont avoir une dépression dans 1’année, 25% seront déments dans
les 5 ans qui suivent et seulement 40% des actifs reprendront leur travail [11;12].

Au Mali et au Sénégal, la mortalité des infarctus cérébraux était respectivement de 35,2% et
38% en 2007 [13;14;15].

La rapidité de leur prise en charge a un impact majeur sur les pronostics vital et fonctionnel.
Et cela dépend du systéeme de santé pour fournir le bon soin au cas ou le patient arrive au bon
moment [14]. Ce délai est de 4 heures 30 minutes pour la thrombolyse et 6 heures pour la
thrombectomie [16]. L’infarctus cérébral est a ce titre une urgence thérapeutique.

A ce jour I’hopital du Mali récemment crée (en 2011) aucune étude n’a porté sur les aspects
diagnostic et thérapeutique de ’AVC ischémiques ce présent travail a pour objectif de
combler ce gap.

En outre Compte tenu du fait que le temps est un facteur primordial a la prise en charge, nous
avons initi¢ ce travail pour évaluer le délai d’admission de nos patients, déeterminer la
proportion de patients « thrombolysable », et comprendre les difficultés pouvant conduire a

un retard du diagnostic positif de ’AVC.
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I1- OBJECTIFS :

1- Objectifs généraux :

Etudier les aspects diagnostic et thérapeutique de I’AVC ischémique a I’hopital du Mali.

2- Objectifs spécifiques :

Etudier I’itinéraire thérapeutique des patients victimes d’un accident vasculaire cérébral
ischémique ;

Déterminer la proportion de patients thrombolysable en fonction de leur délai d’admission ;
Déterminer les raisons ou les causes du retard d’admission a I’hopital des patients victimes
d’AVC;

Déterminer les causes du retard dans la prise en charge des patients victimes d’AVC.
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I11- GENERALITES :

1. Rappels anatomophysiologiques :

1.1. La vascularisation de I’encéphale

1.1.1 Le dispositif artériel cérébral [17]

L’encéphale est irrigué par deux systémes artériels :

- le systéeme de la carotide en avant.

- le systéme vertébrobasilaire en arriére.

Ces 2 systemes artériels se fusionnent entre eux et donnent des voies de suppléance que sont :
le polygone de Willis, les anastomoses antérieures et les anastomoses a la surface des
hémispheres (cortical).

1.1.1.1 Systeme carotidien interne [17]

Chacune des deux carotides internes nait de la bifurcation de la carotide primitive, dans la
région latérale du cou, un peu en dedans de I’angle de la machoire.

Elles gagnent la base du crane en demeurant relativement superficielle sous le bord antérieur
du sterno-cléido-mastoidien. La carotide interne pénétre ensuite dans le crane, traverse le
rocher et gagne le sinus caverneux, puis 1’espace sous arachnoidien ou elle donne alors
I’artére ophtalmique et se termine par quatre branches :

- I’artére cérébrale antérieure ;

- I’artére Sylvienne ou artére cérébrale moyenne ;

- la choroidienne antérieure ;

- la communicante postérieure.

Chacune de ces arteres a un territoire profond et un territoire cortical ou superficiel.

- L’artére cérébrale antérieure (ACA)

Elles sont au nombre de deux, unies par I’artére communicante antérieure.

Origine : L’ACA nait de la carotide interne.

Trajet : Elle se dirige en avant et en dedans et gagne la face interne du lobe frontal. Elle
présente un premier segment ci sternal Al au-dessus du nerf et du chiasma optique et un
deuxieme segment A2 dans la scissure longitudinale du cerveau (scissure calos marginale) au-
dela duquel elle passe en avant de la lame terminale, suit le genou du corps calleux et se
termine par 1’artére péri calleuse A3 a la face dorsale du corps calleux [17]

Irrigation : Elle irrigue :

- Le territoire cortico-sous cortical qui comprend :

- la face interne des lobes frontaux et pariétaux ;
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- le bord supérieur et une partie de la face externe des hémispheéres ;

- la partie interne de la face inférieure du lobe frontal ;

- les 4/5 antérieurs du corps calleux, le septum, le lucidum, les piliers antérieurs du trigone, la
commissure blanche antérieure.

- Le territoire profond qui comprend :

- la téte du noyau caudé ;

- la partie antérieure du noyau lenticulaire ;

- L’hypothalamus antérieur.

- la moitié inférieure du bras antérieur de la capsule

_ L’artére cérébrale moyenne ou artére sylvienne

Il en existe deux, chacune se trouvant dans un hémisphére cérébral.

Origine : Branche distale externe de la carotide interne.

Trajet : Plus grosse artere des branches de division de la carotide interne, son trajet se divise
en 4 segments. Elle se porte transversalement en dehors donnant :

Un segment M1 a la base du crane avec ses artéres perforantes (entre 1’uncus et les stries
olfactives) ;

Un segment M2 dans la fissure de la face latérale du lobe de I’insula ;

Un segment M3 a la partie postérieure de la fosse latérale ;

Un segment M4 ou segment terminal constitu¢ de 1’artére angulaire ou artére du pli courbe
[17].

Irrigation : Elle irrigue :

_ Le territoire cortico-sous cortical qui comprend :

- la face externe des deux hémispheres (lobes tempo-pariétales) ;

- la partie externe de la face inférieure du lobe frontal ;

- le lobe de I’insula ;

- la substance blanche sous-jacente et une partie des radiations optiques.

_ Le territoire profond qui comprend :

- la plus grande partie des noyaux striés (Putamen, Pallidum, téte et corps du noyau caudé) ;

- la capsule interne (partie supérieure des bras antérieur et postérieure) ;

- la capsule externe et I’avant mur.

_ L’artére choroidienne antérieure

Origine : Elle est la plus gréle des branches terminales de la carotide interne
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Trajet : Son trajet est récurrent, elle contourne le pédoncule cérébral en suivant le tractus
optique (bandelettes jusqu’au corps genouillé externe), puis pénétre dans la corne temporale
pour vasculariser les plexus choroides [17]

Irrigation : Elle irrigue :

- la bandelette optique, le corps genouillé externe ;

- les noyaux gris (la partie interne du pallidum, la queue du noyau caudé et le noyau
amygdalien) ;

- la partie antérieure du cortex hippocampique adjacent ;

- le bras postérieur de la capsule interne (dans sa partie inférieure) et le segment retro-
lenticulaire de celui-ci

- le plexus choroide et inconstamment les pédoncules cérébraux.

_ L’artére communicante postérieure [17]

Elle unit de chaque coté, la carotide interne a la cerébrale posterieure.

Origine : Elle nait de la face postérieure de I’artére carotide interne au niveau de la
bifurcation du tronc basilaire a la jonction du mésencéphale, du diencéphale et du
télencéphale.

Trajet : Dans sa partie basale, elle contourne le mésencéphale, poursuit son parcours
hémisphérique en atteignant la face interne du lobe temporal et se termine sur le cunéus du
lobe occipital.

Irrigation : Elle irrigue :

- le thalamus ;

- ’hypothalamus ;

- le pied du pédoncule ;

- le bras postérieur de la capsule interne ;

- la région du corps de Luys.

1.1.1.2 Le systéeme vertébro- basilaire

_ Les arteres vertébrales

Elles sont au nombre de deux [17] :

Origine : Chaque artere nait de I’artére sous-claviére a la base du cou,

Trajet : Elle s’enfonce dans un canal osseux creusé dans les apophyses transverses
cervicales, monte jusqu’au niveau du sillon bulbo-protubérantiel ou elle fusionne avec son
analogue controlatéral pour former le tronc basilaire.

Irrigation :
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- les 2/3 supérieurs de la moelle par I’artére spinale antérieure.

- la face latérale du bulbe et la face inférieure du cervelet par 1’artére cérébelleuse postérieure
et inférieure.

_ Le tronc basilaire [17]

Origine : il nait de la fusion des deux artéeres cerébrales.

Trajet : il remonte le long de la protubérance, se divise en deux arteres cerébrales
postérieures.

Irrigation : Il donne des arteres destinées au bulbe et a la protubérance

- artére cérébelleuse moyenne qui irrigue le flocculus ;

- ’artére cérébelleuse supérieure qui irrigue la face supérieure du cervelet.

_ Les arteres cérebrales postérieures [17].

Origine : Elles naissent de la bifurcation du tronc basilaire.

Trajet : Elle se divise en segment ci sternal P1 entre son origine et la rencontre de 1’artére
communicante postérieure, en segment P2 cheminant a la face inféro-médiale de I’hémisphére
(entre T5 et le mésencéphale) et en segment P3 entre le pulvinar et le sillon cal carin et se
termine en artere du sillon cal carin

Irrigation :

- le mésencéphale et le thalamus via le segment P1 d’ou naissent les branches profondes
thalamo-perforées et mésencéphaliques [17].

- Les branches terminales qui irriguent la face interne du lobe occipital (scissure calcarine), le
sélénium du corps calleux, le corps genouillé externe en partie, les 3émes, 4émes et 5émes
circonvolutions temporales.

Au total : le territoire vertébro- basilaire irrigue la partie supérieure de la moelle cervicale, le
tronc cérébral, le cervelet, le tiers postérieur des hémisphéres.

1.1.1.3 Les voies de suppléances

Ce sont le polygone de Willis, les anastomoses antérieures et les anastomoses a la surface des
hémispheres.

_ Le polygone de WILLIS :

Il est composé des deux artéres cérébrales antérieures unies par la communicante antérieure et
les deux communicantes postérieures reliant les carotides internes aux branches de bifurcation
du tronc basilaire, ¢’est-a-dire aux arteres cérébrales postérieures [17].

_ Les anastomoses antérieures :

IIs sont compris entre les artéres carotides interne et externe dans 1’orbite :

Présentée et soutenue par :

M.MOUSSA B COULIBALY



PEUT-ON ENVISAGER LA THROMBOLYSE DANS LE CONTEXTE MALIEN ?
ANALYSE DE LA SITUATION DE PRISE EN CHARGE DES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRALES ISCHEMIQUES A
L’HOPITAL DU MALI DE BAMAKO

Le systéme d’anastomose entre 1’artére ophtalmique née de la carotide interne et des branches
des arteres maxillaires interne et faciale nées de la carotide externe.

_ Les anastomoses a la surface des hemispheres :

Ils sont présents a la convexité du cerveau, et relient les difféerents territoires artériels. Celles-
ci se constituent soit bout a bout, soit par des ramifications « en candélabres » entre branches
appartenant a deux artéres différentes. [17]

Art. communicante Polygone
antérieure ', ) de Willis
Art. cérébrale Fob
mayenne o 1, CAROTIDE INTERNE
s I 2 ‘,:"' 2
Art. communicante i .- dans le crane
postérieure 4 7
Art. choroidienne a0 W dans le sinus
antérieure - % caverneux
Art. cérébrale e sy ' dans le rocher
postérieure 9 X -
Art. cérébelleuse = “e4— au cou
supérieure F 3 SN 2 _ ‘
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Tronc basilaire X
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Fig 1 : Vascularisation du cerveau [17]
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1.1.2. Le dispositif veineux cérébral [17].

Les veines du cerveau sont valvulaires. Elles ne comportent pas de tunique musculaire et ne
sont pas satellites des arteres. Elles se jettent dans différents sinus veineux, canaux a paroi
rigides creusés dans 1’épaisseur de la dure-mére Il existe trois grands systémes veineux que
sont : le systéme veineux cérébral, le systéme central ou ventriculaire et le systeme basal.
1.1.2.1. Le systéme veineux cérébral

Il comprend les veines superficielles issues du réseau piale et collecte le sang veineux des
circonvolutions cerébrales. La convexité se draine surtout en haut vers le sinus longitudinal
supérieur ; la face inter hémisphérique vers les deux sinus longitudinaux (supérieur et
inférieur) ; la face inférieure vers les sinus caverneux, pétreux et latéraux [17].

1.1.2.2. Le systeme central ou ventriculaire

Collecte le sang veineux des corps opto-striés de la capsule interne, des parois ventriculaires
et d’une grande partie du centre ovale, ainsi que le sang veineux des plexus choroides. Ces
veines aboutissent a la grande veine de Galien, qui s’unit au sinus longitudinal inférieur pour
former le sinus droit (qui se jette dans le tronculaire ou pressoir Hérophile) [17].

1.1.2.3. Le systeme basal

Collecte le sang veineux de la base du cerveau, il est représenté de chaque coté par une veine
volumineuse, née au niveau de I’espace perforé antérieur. Cette veine basilaire se jette dans la
grande veine de Galien. Finalement le sang veineux cranien est conduit par deux sinus
latéraux, qui donnent naissance aux veines jugulaires internes droite et gauche [17].

2. Etiopatogenie :

2.1. Définition : Selon OMS

L’accident vasculaire cérébral est un déficit neurologique d’installation « rapide », durant plus
de 24h, lié a une dysfonction cérébrale focale ou globale pouvant conduire a la mort, sans
autres causes apparentes qu’une origine vasculaire [5].

Concernant I’atteinte artérielle, quatre grandes variétés d’AVC sont définies [9].

- I’hémorragie sous- arachnoidienne (HSA),

- Phémorragie intra cérébrale (HIC),

- Paccident ischémique transitoire (AIT),

- Pinfarctus cérébral (IC).

Outre ces accidents d’origine artérielle, il existe une cinquiéme variété d’AVC définie par la

présence d’une thrombose au sein du systéme veineux cérébral :
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- La thrombose veineuse cérébrale (TVC) [9]

2.2- Physiologie fonctionnelle cérébrale

2.2.1- Le lit vasculaire

Le cerveau ne représente que 2% du poids du corps, mais consomme 20% de 1’oxygéne total
[18]. Le débit sanguin cérébral (DSC) normal est compris entre 45 et 50 ml/100g/min de
cerveau chez I’adulte normal. 1l représente 80cm3 et se renouvelle 11 fois par minute [18]. Le
volume veineux intra-parenchymateux occupe 3% du volume cérébral total, celui du liquide
céphalo-rachidien et des espaces extracellulaires étant de 20% [18;19]. Le DSC est
inversement corrélé a 1’age, la diminution apparait dés I’adolescence et se poursuit de fagcon
continue chez le jeune et le sujet agé. Certaines études indiquent un DSC plus élevé chez la
femme, alors que d’autres études ne montrent pas de différences entre les sexes [18]. Ce débit
est régulé grace aux capacités de vasodilatation et de vasoconstriction des artéres cérébrales.
Cette variation des résistances vasculaires permet ainsi de constituer une réserve sanguine
rapidement disponible. Outre cette réserve hémodynamique, il est possible d’améliorer les
capacités d’extraction de 1’oxygeéne du sang, pas maximal a 1’état basal [18]. Selon la loi
d’Ohm, le débit Q est proportionnel au rapport de la pression entrante, diminuée de la
pression sortante Dp a la résistance au flux R [18]. Q=Dp/R La pression de perfusion
cérébrale (PPC) est égale a la pression artérielle cérébrale (PAC), diminuée de la pression
veineuse cérébrale (PVC). La pression veineuse cérébrale varie parallelement a la pression
intracranienne (PIC) et reste légérement plus élevé que celui-ci de 2-5 mm Hg. La loi de
poiseuille indique que le débit sanguin cérébral (DSC) est proportionnel a la pression de
perfusion P et au rayon du Vaisseau r et inversement proportionnel a la longueur du vaisseau
L et a la viscosité sanguine [20].

Selon la loi de poiseuille [18] le DSC augmente lorsque la viscosité sanguine diminue a
condition que la pression de perfusion ne varie pas. L’augmentation du DSC que 1’on observe
en cas d’anémie est aussi liée a I’hypoxie tissulaire.

2.2.2-Théories de ’autorégulation cérébrale.

Le mécanisme de I’autorégulation cérébrale reste encore incertain et discuté. Deux hypothéses
s’opposent :

-La théorie métabolique :

La dilatation des artéres cerébrales lors de la baisse de pression de perfusion est liée a

I’hypoxie tissulaire ou a la production de métabolites vasodilatateurs.
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- La théorie myogeéne :

_ L’autorégulation est liée aux variations de tension de la paroi artérielle qui dépend de la
tension artérielle.

_ L’augmentation de tension de la cellule musculaire entre sa dépolarisation avec entrée de
CA 2+ et contraction.

2.2.3-Facteurs de régulation de la circulation cérébrale

2.2.3.1-Influence du systéeme nerveux autonome [20].

- Le systeme sympathique : Sa stimulation provoque une chute du debit sanguin cérébral par
vasoconstriction.

- Le systéme parasympathique : La stimulation du nerf facial et du vague provoque une
vasodilatation cérébrale.

- Les systemes baro sensibles : Les zones baro sensibles carotidiennes et aortiques sont des
facteurs de régulation de la circulation cérébrale, régulant par les nerfs sinusaux et aortiques,
le fonctionnement des centres bulbaires vasomoteurs. L’hypertension artérielle entraine une
vasodilatation et I’hypotension, une vasoconstriction.

2.2.3.2. Autorégulation de la circulation cérébrale.

C’est la propriété des vaisseaux cérébraux a modifier leur diametre en réponse a une variation
de perfusion. Ainsi une pression artérielle systolique inférieure a 60 mm Hg provoque une
vasoconstriction, et une pression artérielle systolique supérieure a 150 mm Hg provoque une
vasodilatation. Une augmentation de la pression veineuse induit une chute de la pression de
perfusion compensée par une vasodilatation cérébrale [20].

2.2.3.3- Influence humorale et métabolique [17;21]

Les vaisseaux ceérébraux sont trés sensibles a la composition chimique du sang et
spécialement a la composition d’acide carbonique et d’oxygene dans le sang artériel. Ainsi :

- une augmentation de la PaCO2 (pression artérielle en gaz carbonique) entraine une
augmentation du débit sanguin cérébral par vasodilatation du lit vasculaire cérébrale.

- une hypocapnie : hyperventilation prolongée fait tomber le débit sanguin cérébral
(vasoconstriction) [17].

- role de I’oxygéne : ’hypoxie augmente le débit sanguin cérébral, tandis que ’hyperoxie a
un effet inverse.

- rble du pH : I’acidose augmente le débit sanguin cérébral par vasodilatation tandis que
I’alcalose a un effet inverse [17;21]. Le mécanisme primitif de 1’atteinte cérébrale est la

réduction du flux sanguin capillaire lié dans ce cas a une augmentation de la résistance. La
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transmission rétrograde de pression dans le lit capillaire provoque généralement un cedéme
cérébral précoce et rajoute un degré potentiellement sévere d’infarctus hémorragique dans la

substance blanche sous-corticale [22].

2.3-Physiopathologie

MINUTES minutes minutes
heures HEURES heures
Jours jours JOURS

Fig 2 : les étapes de I’installation de I’ischémie cérébrale

I Zone de pénombre

P - o armen

Fig 3 : les étapes de I’installation de I’ischémie cérébrale

- Pénombre ischémique : L’ischémie est un processus et non un événement.
Le concept de « pénombre » ischémique est utilisé pour distinguer deux formes de mort

cellulaire, la nécrose et I’apoptose.
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_ La nécrose est due a I’ischémie sévére ou il existe un exces de calcium et de glutamate qui
meéne a une mort cellulaire rapide et irréversible au centre de 1’infarctus. Ce processus rapide,
non régulé est caractérisé par un gonflement des mitochondries et du noyau, une dissociation
des membranes plasmiques, un cedéme intracellulaire et la survenue d’une réponse
inflammatoire [20;23;24].

_ L’apoptose ou mort cellulaire retardée est due a 1’activation ordonnée de plusieurs genes,
elle survient dans les zones faiblement perfusées a la limite de I’infarctus et entourant
immédiatement la zone nécrotique. L’apoptose survient de maniere plus lente et régulée. On
observe ici des modifications morphologiques : rétraction cytoplasmique, compaction des
organelles cytoplasmiques, dilatation du réticulum endoplasmique, délabrement de la
membrane plasmique, condensation de la chromatine nucléaire (pycnose) et fragmentation de
I’ADN génomique en unités oligonuclé osomales.

_ Dans la quasi-totalité des cas, I’AIC est de mécanisme thromboembolique, avec occlusion
d’un vaisseau et souffrance du territoire cérébral d’aval. Beaucoup plus rarement, le
mécanisme est hémodynamique (chute de la perfusion cérébrale (PP) sans occlusion
vasculaire), a ’occasion d’un effondrement de la pression artérielle régionale (sténose tres
serrée d’une artére en amont) ou systémique (arrét cardiaque). Dans ce cas, I'IC touche
volontiers une zone jonctionnelle entre 2 territoires (perfusion de « dernier pré »). [23].

_ Quel que soit son mécanisme, 1’ischémie cérébrale survient lorsque la PP chute au-dessous

d’un certain seuil.

Pénombre

DCS entre 10-20 ml/100G/mn Zone centrale
DSC < 10 ml/100G/mn

Fig 4 : les étapes de I’installation de 1’ischémie cérébrale et chute du DSC.

Les systemes de protection vis a vis d’une telle chute sont :
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- Vasculaire : dans une large zone de baisse de la PP, ’autorégulation cérébrale permet un
maintien du débit sanguin cérébral par dilatation des artérioles cérébrales, elle-méme
responsable d’une augmentation de la pression artérielle systémique (mécanisme régulatrice
essentiel a préserver).

- Métabolique : lorsque la vasodilatation ne peut plus compenser la baisse de la PP, le débit
sanguin cérébral diminue mais la consommation d'oxygéne est maintenue grace a
l'augmentation du taux d'extraction d‘oxygene. Lorsque ce dernier mécanisme est dépassé,
le métabolisme et la fonction cellulaires sont perturbés. La profondeur et la durée de ces
perturbations conditionnent leurs conséquences.

_ Autour d’un noyau central ou la nécrose tissulaire s’installe trés rapidement, il existe une «
zone de penombre » ou les perturbations restent réversibles si le débit sanguin cérébral est
rétabli rapidement (dans les 6 premiéres heures environ).

Cette zone constitue la cible des traitements d’urgence de 1’ischémie cérébrale. Deux grandes
voies thérapeutiques sont théoriquement possibles :

- Désobstruction du vaisseau sanguin (thrombolyse)

- Eviter la cascade de réactions biochimiques liées a I’ischémie cérébrale et aboutissant a la
mort neuronale par afflux calcique intracellulaire (neuroprotection).

2.4- Facteurs de risques des AVC

2.4.1- Les facteurs de risques non modifiables [25] :

" Age : facteur de risque le plus important.

" Sexe : I’incidence est multipliée chez I’homme par rapport a la femme.

" Génétique : les formes familiales d’AVC sont connues de longue date ; le géne de
I’apolipoprotéine E4 favorise I’athérome. Il faut rechercher les antécédents familiaux d’AVC.

2.4.2- Les facteurs de risques modifiables

" Hypertension artérielle (HTA) :

L’HTA, est le facteur de risque majeur de survenue d’une hémorragie intracérébrale,
particuliérement chez les sujets dont I’hypertension est mal €quilibrée, et chez les fumeurs.
L’¢lévation brusque de la pression artérielle, associée a une rupture artérielle chez des patients
non hypertendus chronique, serait le second mécanisme possible [26].

L’HTA peut étre considérée comme un facteur de risque direct des accidents ischémiques
cardio-emboliques, car elle est un facteur de risque de la fibrillation auriculaire, de I’infarctus
du myocarde, d’un foramen ovale perméable qui sont tous des causes importantes d’embolie

cérébrale d’origine cardiaque.
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" Athérosclérose

C’est la principale cause d’infarctus cérébrale, par des mécanismes thromboemboliques [27].
La lésion élémentaire est la plaque athéromateuse qui peut s’ulcérer avec formation de
thrombus mural, sous I’influence des turbulences du flux sanguin [27]. Cette maladie atteint
principalement les arteres de gros et moyen calibre, avec des siéges de predilection, comme
I’origine de I’artére carotide interne, le siphon carotidien, 1’origine et la terminaison de
I’artére vertébrale, la crosse de 1’aorte, lorsque la plaque dépasse 4 mm d’épaisseur a
I’échographie cardiaque [28]. Une sténose d’au moins 50% a un risque d’infarctus de 30 %
[28].

" Les maladies cardiaques

Les cardiopathies emboligenes représentent environ 20 % des infarctus cérébraux [29]. La
fibrillation auriculaire est la cardiopathie le plus souvent en cause dans 50% des cas, avec un
risque relatif 4 a 5, suivie par les cardiopathies ischémiques (IDM) et les valvulopathies
rhumatismales (rétrécissements mitrales) [27]. 1l en est de méme pour les cardiopathies
dilatées, le foramen ovale perméable et les insuffisances cardiaques congestives ou les
hypertrophies ventriculaires gauches a ’ECG [27]. Apres une premiere embolie, les risques
de récidives surviennent avec une incidence d’environ 10 % par ans et est particuliérement
fréquent au cours des premiéres années [28]. Un traitement anti coagulant est
systématiquement prescrit en prévention primaire chez les sujets a haut risque (INR 2-3) et en
prévention secondaire avec un niveau d’anti coagulation plus élevé (INR 3 a 4,5) [28]. Les
AVK n’annulent pas le risque de récidive qui reste d’environ 4% par an. En cas de récidive, et
malgré un niveau élevé d’anticoagulation, I’ajout d’antiplaquettaire est recommandé [27].

" Le diabéte

C’est un facteur de risque aggravant des AVC ischémiques (complications liées a la
microangiopathie) ; il représente 3,2 a 37,3 % des cas [30].

" L’hyperlipidémie

L’hypercholestérolémie, bien qu’il soit un facteur important de maladie coronaire, constitue
un facteur de risque d’infarctus cérébral [31]. Chez les japonais, la diminution du cholestérol
total semble aussi expliquer I’¢é1évation du risque d’hémorragie intra cérébrale (HIC) dans la
population. Le taux sérique de cholestérol, lorsqu’il est inférieur a 1,6g/l, semble étre
également un facteur de risque de survenue d’une HIC particuliérement chez les sujets

hypertendus porteur de mutation de gene codant pour le facteur X111 [27].
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Une augmentation du cholestérol total et/ou un taux bas d’HDL cholestérol semble étre un
facteur de risque d’infarctus cérébral fatal chez les japonais [27].

" Le tabac

Facteur de risque établi pour I’infarctus cérébrale (IC) et I’hémorragie sous arachnoidien
(HSA). Le tabac augmente le risque d’infarctus cérébral par artériopathie extra ou
intracranienne. La prévention de I’intoxication tabagique est pour les AVC comme pour
d’autres pathologies, des cibles privilégiées de santé publique [32].

" L’alcool

Est un facteur de risque pour toutes les variétés d’AVC si la consommation réguliere est
supérieure a 1 a 2verres standard, soit 12g d’alcool. L’augmentation du risque au-dela de 3
verres standard [27]. L’intoxication alcoolique chronique multiplie par deux ou trois le risque
d’HIC [27]. Elle induit des anomalies de la coagulation qui, associées au développement
d’une hypertension artérielle, peuvent contribuer a la survenue d’une HIC. L’intoxication
aigue peut induire un spasme artériel expliquant la survenue d’un infarctus cérébral.

Le risque augmente avec la consommation associée de drogue. Des études récentes
confirment le réle protecteur observé avec le vin, mais non avec la biére ou les alcools forts.
[25;33].

" Contraception orale [33].

Les oestroprogestatifs de synthése peuvent étre a 1’origine de complication thrombotique
artérielle ou veineuse, en particulier chez les femmes présentant des facteurs de risque :
troubles du métabolisme lipidiques, consommation de tabac, voire mécanisme
immunologique. Ce sont notamment des thromboses veineuses intracérébrales, les AVC
ischémique ou hémorragique, les thromboses veineuses profondes des membres, des embolies
pulmonaires, et des infarctus du myocardiques.

" La migraine

C’est un facteur de risque d’infarctus cérébral surtout la migraine avec aura Ou associées a une
hypertension artérielle ou a la prise d’oestroprogestatifs [25]. L’utilisation des dérivés
d’ergotamine dans le traitement de la migraine ou des hémorragies d’origine utérine sont
responsables d’infarctus cérébral par de puissants phénomeénes de vasoconstriction surtout en
association avec les macrolides (excepté la pyramicine), en raison de leur forte affinité pour le
cytochrome P450. Le délai d’apparition des signes vasculaires est trés court de quelques
heures a quelques jours apres la prise d’antibiotique. Le traitement repose sur l’arrét des

médicaments incriminés et des perfusions de vasodilatateurs [33].
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" Affections hématologiques et de I’hémostase

Thrombocythémie, polyglobulie, leucémie myéloide, dysglobulinémie, drépanocytose,
anticorps antinucléaires ; et anti phospholipides, anticoagulant circulant, hyperviscosités,
hyper fibrinogénes...sont des facteurs prédisposant d’accident ischémique. Ces bilans
biologiques ne sont réalisés qu’au cas par cas en fonction du contexte clinique.

“Les AIT

Ils restent un facteur de risque significativement indépendant avec un risque moyen de
survenue d’AVC de 4% [25].

" L’homocystéine

D’aprés de nombreuses études contrdlées, il existe une corrélation entre la survenue des
accidents ischémiques, I’hyperhomocystéinémie, le déficit en vitamine B6, B12 et en acide

folique.

Tableau I : Facteurs de risque d’AVC selon ’ACC/AHA/ESC 2006 Guidelines : Risk Factor
for Stroke. [27].

Facteurs de risque faible

Facteurs de risque modéré

Facteurs de risque €elevé

Sexe féminin Age >ou=75ans ATCD d’AVC, d’AIT,
d’embolie
Age 65 a 74 ans HTA Sténose Mitrale

Maladie coronaire

Insuffisance cardiaque

Remplacement valvulaire

Thyrotoxicose

FEVG < ou = 35%

Diabéte type |

3. Diagnostics :

3.1. Diagnostic positif : [9 ;10]

3.1.1. Diagnostic clinique :

Selon ’OMS le diagnostic des AVC repose avant tout sur des arguments cliniques et
physiopathologiques : Il s’agit d’un déficit neurologique d’installation « rapide », durant plus
de 24h, lie a une dysfonction cerébrale focale ou globale, pouvant étre mortel, dont la cause

apparente est vasculaire.
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Selon MOULIN et coll. [33;34;35], il existe 20% d’erreur par défaut ou par exceés pour un
non specialiste disposant méme du scanner cérébral ; d’ou I’importance de 1’expertise
neurologique dans certains cas pour réduire le nombre d’erreur de diagnostic et les délais de la
prise en charge des AVC. L’interrogatoire du patient, de son entourage qui suggere la nature
vasculaire du tableau neurologique. L’anamnese dans un contexte d’urgence est souvent
difficile a cause d’aphasie, de trouble de vigilance, I’absence d’information ou d’impossibilité
de rentrer en contact avec le médecin habituel [56].
La présentation clinique varie considérablement selon la taille et le siege de la lésion. La
nature vasculaire d’un déficit neurologique est quasi certaine lorsque quatre critéres cliniques
sont reunis :
- installation brutale ;
- caractéere focal du déficit neurologique : les symptdmes et les signes peuvent tous
s’expliquer par une seule lésion anatomique.
- caractére <« déficitaire > des symptomes (par exemple : hémiplégie, aphasie, hémianopsie,
etc.), et non pas « positif > (par exemple : paresthésies, crise focale, scotome scintillant,
etc.) ;
- intensité d’emblée maximale.
Si I’association de ces quatre éléments cliniques est hautement évocatrice d’un AVC, certains
AVC peuvent toutefois avoir une expression clinique qui ne réponde pas a 1’une ou I’autre de
ces caractéristiques. Le déficit neurologique peut s’installer en quelques minutes ou heures ;
I’expression clinique peut étre multifocale en présence de lésions multiples. Dans ces
circonstances, la plus grande prudence s’impose avant de retenir un diagnostic d’AVC et
I’imagerie joue un role encore plus crucial [56].
# Formes anatomo-cliniques d’AVC ischémique :

- Territoire carotidien [17;20].
Carotide : Syndrome optico-pyramidal : cécité monoculaire homolatérale a 1’occlusion (par
I’atteinte de I’artére ophtalmique, hémiplégie controlatérale).
_ Infarctus sylvien : c’est le plus fréquent des infarctus cérébraux, soit 80% des infarctus
hémisphériques
-Syndrome sylvien superficiel : Hémiplégie a prédominance brachiofaciale non
proportionnelle, aphasie en cas d’atteinte de I’hémisphére dominant (aphasie de Broca atteinte
antérieure au niveau de la frontale ascendante F3 ; aphasie de Wernicke par atteinte

postérieure au niveau de T1) ; perte visuelle dans un hémi champ (hémianopsie) du méme
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coté que I’hémiparésie ; déviation tonique de la téte et des yeux par atteinte de [’aire
oculocéphalogyre vers le coté de la lésion cérébrale négligence de I’hémicorps gauche par
atteinte droite.

-Syndrome sylvien profond : Hemiplégie proportionnelle (déficit moteur touchant de
maniére égale la face, le membre supérieur et le membre inférieur ; dysarthrie, suspension de
la parole.

-Syndrome sylvien total : Hémiplégie proportionnelle avec aphasie totale, déviation de la
téte et des yeux.

-Syndrome de P’artére choroidienne antérieure : Hémiplégie massive proportionnelle,
hémi-hypoesthésie, hémianopsie latérale homonyme.

-Syndrome de I’artére cérébrale antérieure : Mono parésie sensitivomotrice du membre
inférieur ou hémiparésie prédominant au membre inférieur et a la partie proximale du membre
supérieur. On rencontre fréquemment une incontinence urinaire, de méme qu’un grasping,
’atteinte le plus souvent bilatérale entraine un mutisme akinétique (le patient n’émet aucun
son et n’a aucune activité gestuelle spontanée) avec paraplégie et possibilité de syndrome
frontal.

-Syndrome de I’artére cérébrale postérieure [37]. En cas d’atteinte profonde unilatérale on
a un syndrome thalamique avec hyperpathie et douleur de I’hémicorps associ¢ a une
hémianesthésie a tous les modes :

- latteinte profonde est bilatérale, le tableau clinique sera celui d’un syndrome amnésique de
type korsakovien avec + syndrome confusionnel.

- Iatteinte superficielle unilatérale réalise une hémianopsie latérale homonyme controlatérale
et en cas d’atteinte gauche des troubles du langage prédominant sur la lecture (alexie) avec
agnosie visuelle en cas de Iésion des aires associatives.

- I’atteinte superficielle bilatérale est greffée d’une cécité corticale. Les signes ou syndromes
suivants, 1solés ou en association, sont évocateurs d’une atteinte de ce territoire : hémianopsie,
troubles sensitifs de tout un hémicorps, impossibilité de reconnaitre par la vision des objets,
les images, les couleurs, ou les symboles graphiques : agnosie visuelle, syndrome cérébelleux
ou atteinte des nerfs craniens homolatéraux a la Iésion avec des troubles sensitifs ou moteur
de I’autre coté ; troubles oculomoteurs (diplopie).

- Territoire des arteres de petits calibres.
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Il réalise un syndrome lacunaire [33;38]. Ce terme désigne un syndrome clinique et un
syndrome radiologique, traduisant une ischémie dans les territoires des petites arteres
perforantes du cerveau, dont le diamétre est de quelques centaines de micrometres.

_ Le syndrome clinique est représenté par un syndrome lacunaire, dont les plus classiques
sont I’hémiplégie motrice pure et I’attaque sensitive pure :

- Un déficit moteur pur (atteinte de la capsule interne, et pont) ;

- Un deficit sensitif pur (atteinte du thalamus et parfois pont) ;

- Un syndrome dysarthrie main (ou bras) malhabile (atteinte des fibres pontiques de la
coordination, le genou de la capsule interne et parfois centre semi-ovale, et partie supérieure
du cervelet) ;

- Une hémiparésie ataxique (atteinte du cervelet et/ou du pied de la protubérance) ;

- Une hémiparésie pure associée a une aphasie motrice (par atteinte d’une branche
lenticulostriée vascularisant le genou et le bras antérieur de la capsule interne et la substance
blanche adjacente de la corona radiata.

_ Le syndrome radiologique est la présence a I’imagerie d’un petit infarctus profond de moins
de 15mm de diametre, dans les régions profondes du cerveau (noyaux gris centraux,
ganglions de la base, le tronc cérébral, noyau lenticulaire, la capsule interne, thalamus, le
cervelet) [33]. Ce syndrome n’est toutefois pas spécifique et peut étre la conséquence d’autres
mécanismes, comme une embolie d’origine cardiaque ou artérielle et la micro-angiopathie
dégénérative des artéres perforantes du cerveau. Il survient habituellement chez un sujet
hypertendu et/ou diabétique [33]. Les criteres actuels de lacune sont li€ a une micro
angiopathie dégénérative comportent outre le syndrome clinique et radiologique, 1’absence
d’autres causes potentielle d’infarctus cérébral dont I’hypertension artérielle et/ou du diabete
(principal facteur de risque de micro angiopathie) [33]. Cependant la non visualisation de
thrombus a I’imagerie n’exclue pas le diagnostic. Ainsi, les petits infarctus profonds
représentent environ 20% de 1’ensemble des infarctus

3.1.2. L’apport de I’'imagerie médicale :

L’introduction et le développement des techniques d’imagerie radiologique ont ouvert de
nouvelles perspectives dans 1’approche et la prise en charge des AVC notamment
ischémiques. Parmi les techniques les plus utilisees, se placent :

3.1.2.1. La tomodensitométrie (TDM)

La TDM montre dans la majorité des cas I’infarctus cérébrale en précisant le siege, 1’étendue

et le retentissement sur les structures de voisinage [13]. A la phase initiale (premiéres heures,
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premiers jours), le scanner doit étre fait sans injection de produit de contraste et peut s’avérer
normal, ce qui a I’intérét d’éliminer une hémorragie en 1’absence d’hyperdensité spontanée.
Le scanner retrouve en général un aspect normal dans les premiéres heures, ensuite, il devient
visible sous la forme d’une hypodensité en faveur d’une ischémie. En régle générale un
scanner normal pendant les 6 premiéres heures n’exclut pas systématiquement une ischémie

cerébrale surtout lorsque le contexte clinique est favorable.

Fig 5 : Signe scannographique précoces d'ischémie cérébrale.

Effacement du ruban cortical insulaire droit a la sixieme heure (a) (fleche).

Confirmation de l'ischémie a J5 (b).

3.1.2.2. Tomographie d’émission positonique (TEP) [36]

La TEP permet d’obtenir des images quantitatives et de haute résolution, de paramétre
important pour 1’étude de I’ischémie cérébrale, le débit sanguin cérébral (DSC), la
consommation cérébrale d’oxygene (CMRO2), le taux d’extraction d’oxygene (TEO) et le
volume sanguin cérébral (VSC). Elle permet également, au moyen de radio-traceur
spécifique, 1’étude des sites récepteurs, du pH ou de certains processus biochimiques.

3.1.2.3. Tomographie d’émission mono photonique.

La TEMP permet actuellement 1I’étude du débit sanguin cérébral (DSC) et du volume sanguin
cérébral (VSC) et ce de facon le plus souvent semi-quantitative et a 1’aide de traceur
présentant des inconvénients importants : cette technique a la simplicité et la facilité de
réalisation. Au moyen de radio-traceurs spécifiques, la TEMP permet 1’étude des sites
récepteurs du pH ou de certains processus biochimiques. Elle met facilement en évidence les

zones hypo perfusées. De plus dans les 24 premiéres heures, la TEMP permet d’estimer le
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pronostic fonctionnel ultérieur spontané, le plus souvent mauvais lorsque I’hypo perfusion est
profonde et étendue, et a I’inverse favorable si aucune anomalie n’est détectée [24].

3.1.2.4. Imagerie par résonance magnétique (IRM)

L’IRM a révolutionné le diagnostic de I’AVC ischémique. Il joue un rdle croissant dans le
diagnostic des infarctus de petite taille et du tronc cérébral non visibles sur le scanner [17;33].
En IRM l’infarctus donne lieu & un signal hyper intense en T2, visible d’abord au niveau des
gyrus. Les corticaux qui apparaissent gonflés, avec effacement des sillons, s’étendant a la
substance blanche. Une augmentation de I’intensité du signal en T1 indique dans environ 20
% des cas la présence d’une hémorragie. L’IRM de diffusion (DW : diffusion Weighted MRI)
permet d’évaluer I’cedéme cytotoxique [17]. L’IRM de perfusion (P1 : perfusion Imaging)
permet d’apprécier le flux sanguin au niveau capillaire. Un déficit en P1 plus étendu que

I’image en DW1 semble traduire une zone de pénombre ischémique [17].

Fig 6 : Infarctus cérébraux en territoire carotidien.

A. Sylvien superficiel gauche (IRM séquence diffusion).
B. Sylvien profond gauche (IRM séquence FLAIR).

C. Sylvien total droit (IRM séquence de diffusion).

D. Cérébral antérieur droit (IRM séquence de diffusion).
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Fig 7 : Infarctus en territoire vertébrobasilaire.

A. Cérébral postérieur gauche (IRM séquence FLAIR).

B. Cérébraux postérieurs droit et gauche (IRM séquence de diffusion : restriction du
coefficient apparent de diffusion).

C. Cérébelleux et territoire d’une perforante du tronc cérébral (IRM séquence de diffusion).
3.1.2.5. Angiographie cérébrale

Technique invasive permettant de faire le diagnostic des malformations vasculaires
(anévrisme), elle céde de plus en plus sa place a I’angio-IRM cérébrale, angioscanner qui est
une technique non invasive [17]. En I’absence d’argument indirect, la principale difficulté est
de poser I’indication d’une angiographie cérébrale par cathétérisme artériel, afin de ne pas
méconnaitre une malformation vasculaire, susceptible de bénéficier d’un traitement spécifique
[33]. La probabilité de trouver, a I’angiographie cérébrale, une lésion traitable est plus élevée
lorsque les trois caractéristiques suivantes sont réunies : sujet jeune, absence d’ATCD
d’hypertension artérielle, siége lobaire de I’hémorragie. La négativité du premier bilan
angiographique ne permet pas d’éliminer complétement une MAV, car celle-ci peut étre
initialement masquee par I’hématome (compression par effet de masse) : environ 10 a 20 %
des MAYV ne sont découvertes qu’en répétant 1’angiographie.

3.1.2.6. Electrocardiographie (ECG)

Il peut se faire dés I’admission du patient a la recherche entre autre d’une fibrillation

auriculaire ou des signes d’ischémie myocardique.
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3.1.2.7. Echo doppler des troncs supra aortiques (TSA)
Elle permet de mettre éventuellement en évidence une pathologie des gros troncs artériels
cérébraux, telle que la présence de lésons artérielles cérébrales a savoir les lésions

athéromateuses, une dissection artérielle, ou encore un thrombus intra carotidien.

Fig 8 : Exploration des troncs supra-aortiques.

A. Sténose carotidienne athéromateuse en angioscanner.

B. Hématome pariétal de dissection carotidienne bilatérale (IRM séquence T1 SPIR).

C. Sténose carotidienne athéromateuse en artériographie.

D. Sténose de [’artere sylvienne gauche en angio-IRM.

3.1.2.8. Echo doppler cardiaque

Elle présente actuellement beaucoup moins d’intérét que 1’échographie transoesophagienne
lorsqu’on cherche une source cardiaque ou aortique d’embolie. Cette derniere est en effet un
examen essentiel lorsqu’il existe une suspicion de thrombus intra cavitaire ou de

valvulopathies emboligénes.

Présentée et soutenue par :

M.MOUSSA B COULIBALY



PEUT-ON ENVISAGER LA THROMBOLYSE DANS LE CONTEXTE MALIEN ?
ANALYSE DE LA SITUATION DE PRISE EN CHARGE DES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRALES ISCHEMIQUES A
L’HOPITAL DU MALI DE BAMAKO

3.1.2.9. Echocardiographie transoesophagienne (ETO)

Elle est utile au dépistage de certaines anomalies telles que la persistance du foramen ovale
perméable (FOP), un anévrisme du septum inter auriculaire, un athérome, une thrombose de
la crosse aortique ou encore un thrombus intra cavitaire.

3.2. Diagnostic étiologique des AVC ISCHEMIQUE

3.2.1. Athérosclérose des arteres

L’athérosclérose des artéres cervico-cérébrales est la cause la plus fréquente en particulier
chez les sujets agés mais aussi chez les sujets plus jeunes parfois avant 40 ans. La plaque
d’athérome qui est la 1ésion fondamentale, se développe au niveau de I’intima. Elle résulte de
la prolifération de fibres musculaires lisses, des fibres collagenes, des fibres élastiques et
I’accumulation de lipides [46,47].

_ Mécanisme embolique :

Joue un rdle important dans la survenue des AIC liés a I’athérosclérose. Suggéré par
I’installation soudaine du déficit neurologique dont I’intensité est d’emblée maximale. Il
s’agit :

_ Embolies fibrino-plaquettaires : provenant d’un thrombus blanc formé par 1’adhésion et
I’agrégation plaquettaire sur la plaque d’athérosclérose, elles semblent constituer le
mécanisme principal des accidents ischémiques transitoires (AIT).

_ Embolies fibrino-cruoriques : provenant de la fragmentation d’un thrombus mural formé sur
la plaque d’athérosclérose ulcérée, ou d’une thrombose formée dans une cavité cardiaque.

_ Embolies de cholestérol : provenant de la vidange du contenu athéromateux de la plaque a
travers le perthuis d’une ulcération non couverte par un thrombus.

_ Embolies calcaires (trés rares) provenant d’un rétrécissement aortique calcifié ;

_ Embolies de matériel septique dans le cadre d’une endocardite d’Osler (qui favorise la
thrombose).

_ Embolies de matériel tumoral exceptionnel, en présence d’un myxome de ’oreillette gauche
ou d’une tumeur intra cavitaire.

_Embolies gazeuses survenant en cas de chirurgie a coeur ouvert, de pneumothorax ou chez

les plongeurs qui remontent trés rapidement [48].
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Fig 9 : Evolution ischémique provoquée par une sténose carotidienne athérosclérose [48]

_ Mécanismes hémodynamiques :

Sont en cause lorsque 1I’AIC résulte d’une baisse critique de la perfusion cérébrale en aval
d’une sténose athéromateuse serrée ou d’une occlusion compléte par thrombose surajoutée. Ils
s’observent :

- En cas de 1ésion compléte ou de rétrécissement séveére d’une grosse artere (carotide, tronc
basilaire, vertébrales ...)

- En cas de baisse globale de la perfusion cérébrale lors d’un choc cardiogénique ou d’un arrét
transitoire [46,48].

_ Spasme : mécanisme des occlusions artérielles observées apres une hémorragie méningée.
Ce meécanisme longtemps suspecté dans la survenue de certains infarctus lacunaires,
notamment ceux qui sont immédiatement précédés d’une salve d’accident ischémique
transitoire [48].

_ Hyperviscosité : Elle pourrait étre une cause ou un facteur favorisant ou aggravant une
ischémie cérébrale. Elle s’observe dans les grands pics de protéine monoclonale Comme
I’élévation de I’hématocrite, la polyglobulie ou I’hyperplaquettose [48].

3.2.2. Embolie cérébrale d’origine cardiaque [33].

Les cardiopathies emboligenes représentent 20 % des AIC. 11 s’agit le plus souvent d’embolie
a partir de thrombus développé dans les cavités cardiaques ou sur prothéses valvulaires.
L’aspect au scanner est un infarctus ischémo-hémorragique.

_ Fibrillation auriculaire
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_ Autres troubles du rythme

_ Infarctus du myocarde (surtout antérieur)

_ Anévrisme ventriculaire

_ Valvulopathies (rétrécissement mitral)

_ Les endocardites bactériennes aigués et subaigués

_ L’endocardite thrombotique non bactérienne, évoquée devant un infarctus cérébral
survenant chez un sujet ayant un néoplasie viscéral connu.

A cété des cardiopathies rhumatismales, il faut mentionner le myxome de I’oreillette, les
embolies paradoxales survenant a partir d’une thrombose veineuse périphérique chez les
sujets présentant une communication droite-gauche anormale.

3.2.3. Autres causes des AIC

Un certain nombre de causes, en dépit de leur relative rareté, sont importantes a considérer en
particulier lors d’un accident ischémique cérébral survenant chez le sujet jeune. [48].
Contraceptifs oraux, plusieurs mécanismes peuvent étre en cause : modifications de
I’agrégation plaquettaire, de certains facteurs de la coagulation, altération des parois
vasculaires [48].

Les dissections des artéres cérébrales sont caractérisées par la présence dans la paroi artérielle
d’une cavité contenant du sang (« anévrisme » disséquant) qui communique avec la lumiere
de l’artére. La dysplasie fibromusculaire de cause inconnue se rencontre plus chez les
femmes. [17]

_ Le rétrécissement annulaire et de dilatation des artéres carotides ou vertébrales.

_ Angéites cérébrales : les artérites infectieuses, les angéites granulomatoses.

_ Les affections hématologiques : la polyglobulie et la thrombocytémie essentielle.

_ Les hémoglobinopathies parmi lesquelles la drépanocytose.

_ Les troubles de la coagulation dont les principaux sont le déficit en inhibiteurs de la
coagulation, le taux élevé de fibrinogene, le déficit en protéine C et S.

Les anticorps anti phospholipides (élévation du TCA, thrombose et fausse couche a repétition,
taches réticulaires cutanées, fausse sérologie syphilitiques, présence d’anticorps
anticardiolipines).

_ Angiopathies cérébrales du post-partum.

3.3. Diagnostic différentiel des AVC ischémique :

Devant les signes ou symptomes d’atteinte du SNC, survenus brutalement ou en quelques

heures, le diagnostic le plus souvent évoqué est celui d’AVC, et cela d’autant plus que le
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patient présente des facteurs de risque vasculaire. Toutefois dans environ 20% de ces cas, il ne
s’agit pas d’'un AVC ischémique Moulin T et al [35].

Il peut s’agir dans ce cas d’une tumeur cérébrale, sclérose en plaque, méningoencéphalites,
abces cérébral, migraine accompagnée, AVC hémorragique, crise comitiales avec un déficit
postcritique qui peut durer plus de 24heures, trouble métaboliques (hypoglycémie surtout),
prise de toxique, glaucome en cas de cécité monoculaire brutale, maladie de Meunier, maladie
de Horton, hystérie, simulation.

Thrombose veineuse cérébrale (TVC) [39] : est moins frequente que la pathologie artérielle.
Elle survient fréquemment avec des troubles de la coagulation, souvent au cours de la
grossesse ou du post-partum ou chez des patients atteints de cancers généralisés. Une atteinte
du sinus transverse est possible en cas d’infections de I’oreille interne (hydrocéphalie
otitique). Elles peuvent provoguer ou non un infarctus cérébral, souvent avec composante
hémorragique, dont la topographie ne correspond pas a un territoire artériel. Dans sa forme
typique elle réalise trois types de syndrome :

- Un syndrome d’hypertension intracrdnienne : céphalée, vomissement ;

- Un syndrome focal : convulsion par atteinte corticale, déficit neurologique focal ;

- Un syndrome encéphalitique : trouble de la vigilance, et crises d’épilepsies. [40]

4. Pronostic :

4.1. Le pronostic a court terme est vital :

20 a 30 % de mortalité dans les quinze premiers jours avec pour causes :

-cedeme cérébral et engagement ;

-complications de décubitus : Pneumopathies ; septicémie ; phlébite ; embolie pulmonaire.
4.2. Le pronostic a long terme est fonctionnel.

-1l dépend de I’étendue et du siége de 1’infarctus cérébral.

-en général, les séquelles neurologiques sont d’autant plus importantes que le délai de
récupération est long.

-a noter également a long terme : 50 % de mortalité dans les cing ans qui suivent I’infarctus.
4.3. Evaluation neurologique :

L’atteinte neurologique est quantifiée par des échelles capables d’établir un score
neurologique initial ; celle la plus utilisée est 1’échelle du NIHSS (National Institute of
Heath Stroke Score) [33;35;41;42]. 1l a été décrit par T. Brott, en 1989, pour servir a
évaluer les patients ayant un déficit neurologique a la phase aigué de I’accident ischémique

cérébral carotidien ou vertébrobasilaire. Un score du NIH réalisé dans les premiéres heures,
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permet une prédiction du handicap résiduel du patient [39]. Il existe donc une corrélation
entre le score obtenu dans les 24 premieres heures et le volume de tissu cérébral infarci
mesuré sur le scanner réalisé au 7e jour [43]. Cette corrélation est plus forte que celle existant
avec les autres scores neurologiques, et son utilisation par d’autre médecin que le neurologue
est validé, ce qui en fait un outil adapté a 1’évaluation du patient aux urgences et au domicile
[39]. Un score inférieur a 10 avant la 3eme heure permet d’espérer 40% de guérisons
spontanées, alors que celles-ci sont exclues par un score supérieur a 20 [44].

Un score supérieur a 15 dans les 24 heures initiales entraine un risque d’hématome si le
patient est traité par anticoagulants a doses curatives : ceux-ci devraient donc étre prohibés
devant un tel déficit. Les limites de 1’échelle tiennent a plusieurs facteurs et sa validité est
imparfaite : la corrélation entre la sévérité du score et la taille de I’infarctus peut étre prise en
défaut, certains accidents étendus entrainant des déficits modérés (un infarctus complet de
I’artere cérébrale postérieure droite donne un score inférieur a 10). [43].

Echelle du NIHSS [45].

Item / Score

la-niveau de conscience :

0 : vigilance normale, réponses aisées

1 : non vigilance, éveillable par stimulations mineures pour réponse ou exécuter.

2 : non vigilant requiert des stimulations répétées pour maintenir son attention ; ou bien est
obnubile et requiert des stimulations intense ou douloureuses pour effectuer des mouvements
non automatiques

3 : répond seulement de fagon réflexe ou totalement aréactif.

1b- Questions : le patient est questionné sur le moi et son age

0 : réponse correctes aux deux questions

1 : réponse correcte a une question

2 : aucune réponse correcte

1c- Commandes : Ouvrir et fermer les yeux, serrer et relacher la main non parétique

0 : exécuter les deux taches correctement

1 : exécute une tache correctement

2 : n’exécute aucune tache

2- Oculomotrice : Seuls les mouvements horizontaux sont évalues

0 : normal
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1 : paralysie partielle ; le regard est normal sur un ceil ou les deux, sans déviation forcée du
regard ni paralysie complete

2 : déviation forcée du regard ou paralysie non surmontée par les réflexes oculo-céphaliques
3- visions :

0 : aucun trouble du champ visuel

1 : hémianopsie partielle

2 : hémianopsie totale

3 : double hémianopsie, incluant cécité corticale

4- paralysies faciales :

0 : mouvement normal et symétrique

1 : paralysie mineure (affaissement du sillon nasogénien, sourire asymétrique)

2 : paralysie partielle : paralysie totale ou presque de I’hémiface Inférieure

3 : paralysie compléte d’un ou des deux cotés

5a-Motricité MSG Bras tendus a 90° en position assis, a 45° en décubitus, durant
10secondes.

0 : pas de chute

1: chute vers le bas avant 10 secondes sans heurter le lit

2 : effort contre pesanteur possible mais le bras ne peut atteindre ou maintenir la position et
tombe sur le lit

3 : aucun effort contre pesanteur, le bras tombe

4 : aucun mouvement

5b-Motricité MSD : Bras tendus a 90° en position assis, a 45 °en décubitus, durant
10secondes

0 : pas de chute

1 : chute vers le bas avant 10 secondes sans heurter le lit

2 : effort contre pesanteur possible mais le bras le ne peut atteindre ou maintenir la position et
tombe sur le lit

3 : aucun effort contre pesanteur, le bras tombe

4 : aucun mouvement

6a- Motricité MIG : jambe tendus a 30 ° pendant 5 secondes

0 : pas de chute

1 : chute avant 5 secondes, les jambes ne heurtent pas le lit

2 : effort contre la pesanteur mains la jambe chute.
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3 : pas d’effort contre la pesanteur

4 > aucun mouvement

6b- Motricité MID : jambe tendus a 30° pendant 30 ° secondes
: pas de chute

: chute avant 5 secondes, mais ne heurtant pas le sol

: effort contre la pesanteur mais la jambe chute sur le lit

w N B O

: pas d’effort contre la pesanteur

4 : aucun mouvement.

7-Ataxie : N’est testée que si elle est hors de proportion avec un déficit moteur

0 : absente

1 : présente sur un membre

2 : pressente sur deux membres

8-Sensibilité : Sensibilité a la piqure ou réaction de retrait apre stimulation nociceptive

0 : normale, pas de déficit sensitif

1 : hypoesthésie modérée : le patient sent que la piqure est atténuée ou abolie mais a
conscience d’étre touché

2 : anesthésie : le patient n’a pas conscience d’étre touché

9-Langage :

0 : Normal

1 : aphasie mode : perte de fluence verbale, difficulté de compréhension sans limitation des
idées exprimées ou de la forme de I’expression

2 : aphasie sévere : expression fragmentaire, dénomination des objets impossibles ; les
échanges sont limités, I’examinateur supporte le poids de la conversation

3 : aphasie globale : mutisme ; pas de langage compréhensible.

10- Dysarthrie :

0 : normal

1 : modérée : le patient bute sur certains mots, ou est compris avec difficulté

2 : sévere : le discours est incompréhensible, sans proportion avec une éventuel aphasie ; ou
bien le patient est mutique anarrhique

11-Extinction et négligence :

0 : pas d’anomalie

1 : négligence ou extinction visuelle, tactile, auditive ou personnelle aux stimulations

bilatérales simultanées
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2 : héminégligence sévere ou extinction dans plusieurs modalités sensorielles ne reconnait pas
sa main ou s’oriente vers un seul hémi-espace.
Score de RANKIN modifié : L’échelle de Rankin modifiée est une échelle d’évaluation

globale de handicap. Réalisée en 5 min, elle a six niveaux et est fiable. Sa sensibilité n’est pas

testée.

0 Aucun symptome

1 Pas d’incapacité en, dehors des symptomes : activités et autonomies
conservées

2 Handicap faible : incapacité d’assurer les activités habituelles mais autonomes

3 Handicap modéré : besoin d’aide, mais marche possible sans assistance

4 Handicap modérément sévere : marche et gestes quotidien impossible sans
aide

5 Handicap severe : alitement permanent incontinence et soins de nursing
permanent

6 Décés

5. La prise en charge des AVC

L’AVC doit étre considérer comme une urgence diagnostique et thérapeutique dont sa prise
en charge ne doit souffrir d’aucun retard.

C’est ainsi que nombreuses recommandations relatives a la prise en charge thérapeutique des
patients ayant un AVC aigu ont été publiées. Il existe des mesures générales (pré et intra-
hospitalier) qui s’appliquent a tous les AVC et qui constituent la base du traitement a la phase
aigué permettant de diminuer la mortalité et d’améliorer le pronostic.

5.1. Mesures générales [39,40]

- S’assurer de I’absence d’une menace vitale immédiate.

- Evaluer le niveau de la vigilance : mise sous ventilation mécanique si nécessaire.

- Préciser le début des troubles neurologiques.

- Monitorage hémodynamique.

- Organiser le transfert immédiat soit vers une unité neuro-vasculaire soit vers un service de
radiologie.

- Prophylaxie antithrombolitique (HBPM) :20-40mg/Jour.

5.1.1. Correction des troubles hydro-électrolytiques et métaboliques.
Présentée et soutenue par :

M.MOUSSA B COULIBALY



PEUT-ON ENVISAGER LA THROMBOLYSE DANS LE CONTEXTE MALIEN ?
ANALYSE DE LA SITUATION DE PRISE EN CHARGE DES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRALES ISCHEMIQUES A
L’HOPITAL DU MALI DE BAMAKO

" La glycémie [39,40]

Méme chez les non-diabétiques, une hyperglycémie a la phase aigué peut étre observée. La
glycémie est un facteur déterminant de 1’évolution de la maladie cérébrovasculaire.
L’hyperglycémie est reconnue pour étre déléteére sur le cerveau 1ésé. Elle aggrave 1’acidose
locale et contribue a I’extension des 1ésions ischémiques. Elle semble associée a un plus
mauvais pronostic fonctionnel et & une mortalité accrue. 1l est recommandé de traiter
immédiatement par insuline les patients qui ont une glycémie supérieure a 29/l ou 10mmol/I.
Le sérum glucosé isotonique (5%) est a proscrire a la phase aigué de I’infarctus sauf chez le
patient hypoglycémique, car aggrave I’cedéme. Il traverse les membranes en entrainant 1’eau
par effet osmotique avant d’étre rapidement métabolisé. L’eau reste alors dans les cellules
cérébrales et toute ¢lévation de la pression intracranienne accélére 1’ischémie cérébrale. Il est
donc nécessaire de maintenir les chiffres glycémiques entre 1,40g/l et 1,809/l chez le
diabétique.

" La natrémie et la volémie [39,40]

L’hyponatrémie et I’hypo volémie sont corrigées par un apport hydro sodé¢ adapté sous
contr6le du monitorage hémodynamique. Une déshydratation avec augmentation de
I’hématocrite entraine une augmentation de la viscosité sanguine et une hyperhydratation
entraine une augmentation de 1’cedéme cérébral. Si une restriction hydrique est indiquée, elle
doit étre modérée, de I’ordre de 1000 ml/j. Le contrdle hydroélectrolitique doit étre quotidien.
5.1.2. La lutte contre ’infection et la fié¢vre [39]

L’hyperthermie qu’elle soit d’origine centrale (fievre réactionnelle a I’AVC) ou d’origine
infectieuse pourrait étre un facteur aggravant d’un infarctus cérébral. IL est recommandé¢ de
traiter immédiatement les patients par un antipyrétique a type de paracétamol dés que la
température dépasse 37,5°, il est important de faire un bilan infectieux a la recherche d’une
infection, notamment pulmonaire (pneumopathie de déglutition, etc.), urinaire sans oublier
dans les zones tropicales la recherche d’une infection par plasmodium. La découverte d’une
infection devrait bénéficier d’une mise en route d’un traitement anti-infectieux adapteée.

5.1.3. Hypertension artérielle [39,40]

Une HTA (supérieure a 160/95 mm Hg) existe chez 75 % des patients admis a la phase aigué
de ’AVC. Elle préexiste a I’AVC dans 1 cas sur 2. Les chiffres reviennent spontanément a

leurs valeurs antérieures en quelques jours.
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La chute tensionnelle risque d’aggraver 1’ischémie cérébrale par diminution du DSC, de ce
fait il est recommandé de respecter ’HTA contemporaine de la phase aigu€ d’un AVC
ischémique (grade C).

D’une fagon générale il serait préférable de ne pas faire baisser les chiffres tensionnels
pendant les cinq premiers jours. Le respect de 1’¢lévation tensionnelle, transitoire est
indispensable a la conservation d'un débit sanguin cérébral suffisant. La poussée hypertensive
peut entrainer le risque de transformation hémorragique. Un traitement intempestif peut avoir
des conséquences dramatiques sur la zone de pénombre (interdiction de la gélule d’adalate en
sublingual). A la phase aigué, on ne traite (de maniére progressive), que des pressions
supérieures a 220/120 mm Hg pour 1’ischémie et ou chez les patients sous thrombolyse ou en
présence d’une urgence vitale ((Edéme aigu pulmonaire, insuffisance cardiaque grave,
dissection aortique d’insuffisance cardiaque décompensée). Il n’existe pas d’étude permettant
de définir un objectif tensionnelle précis. Il est recommandé de maintenir le traitement
antihypertenseur préexistant. Il n’existe pas d’étude permettant de définir un seuil tensionnelle
précis en dessous duquel un traitement antihypertenseur préexistant devrait étre arrété.

5.1.4. Détecter les troubles de la déglutition et la pneumopathie d’inhalation

Les trouble de déglutition sont présent chez 50% des patients a la phase aigué de I’AVC et
son consécutifs a une diminution ou a une abolition du reflexe nauséeux, a la paralysie du
muscle pharyngé par atteinte des noyaux bulbaire/syndrome pseudobulbaire ou a une baisse
de la vigilance qui diminue le réflexe de toux. Ils exposent le patient aux pneumopathies
d’inhalations qui représentent la 3e cause de mortalité au cours du premier mois, responsable
de 34 % de déces et augmentent la durée d’hospitalisation de 6 jours en moyenne [18]. Une
hyper alimentation intraveineuse est rarement indiquée. Toute fievre survenant aprés un
infarctus cérébral doit faire rechercher une pneumopathie d’inhalation, d’autant plus que le
patient a vomit, et immobile ou incapable de tousser [39]. Le traitement antibiotique doit étre
débuté immédiatement, par voie veineuse (Pénicilline, métronidazole ou amoxicilline-acide
clavulanique), et une Kinésithérapie respiratoire efficace. En cas d’inefficacité ou
d’encombrement important, il peut étre envisagé de réaliser une aspiration sous fibroscopie.
5.1.5. La lutte contre I’cedéme cérébral et hypertension intracranienne.

(Edéme cérébral aggrave des Iésions ischémiques, avec risque d’engagement. Ilp°
Y9HH survient au cours de la premiere semaine avec un pic de fréquences entre le 3éme et le
Séme jour apres le début de I’AVC, et peut étre responsable d’un déces par engagement

cérébral [39,40]
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" L’hyperventilation contrélée [39].

Une réduction de la PCO2 de 5 a 10mmHg diminue la pression intracranienne de 25 a 30%,
mais elle ne permet pas de passer un cap et doit étre suivie d’une autre mesure pour controler
I’cedéme cérébral et la pression intracranienne comme un traitement chirurgical. Il faut aussi
maintenir une pression cérébrale suffisante, car 1’hyperventilation peut causer une
vasoconstriction, elle-méme aggravant 1’ischémie cérébrale.

" Osmothérapie [39]

Le mannitol est recommandé sur une période breve qui ne doit pas dépasser 5 jours, chez les
patients qui s’aggravent a la suite d’une augmentation de la pression intracranienne ou des
signes d’engagement cérébral a raison de 100ml en 15 minutes de mannitol* a 20 % toutes les
4-6 heures, peut étre proposée en association avec le furosémide (10mg toutes les 2-8 heures)
avec, pour objectif, une osmolarité plasmatique inferieur a 310mOsm/I.

" Le glyceérol [39]

Le glycérol s’est monté efficace sur la diminution de la mortalité¢ des patients qui ont un
infarctus cérébral étendu. 1l est en fait peut utiliser, car a I’origine d’hyperglycémie.

Les corticoides sont contre indiquer :(effet délétere) car cedéme est cytolytique (cedéme
intracellulaire). Aucune étude n’a fait preuve de son efficacité. Ils sont associés a des
nombreuses complications, telles que pneumopathies, infections urinaires, hyperglycémie,
favorisant ainsi les complications infectieuses.

" Hémi craniectomie dé compressive [39]

Elle a pu étre proposée dans I’infarctus sylvien « malin ». La réalisation précoce (avant la
20eme heures), réduit la martialité a 20%.

5.1.6. La lutte contre les convulsions [39,40]

Une crise d’épilepsie survient dans 4-40% des cas. Elle apparait le plus souvent dans les 24
premiéres heures, souvent partielle avec ou sans généralisation. Elle récidive dans 20 a 80 %
des cas. Elles sont 2 fois plus fréquentes dans les hémorragies cérébrales que dans les
accidents ischémiques. La majorité d’entre elles survient durant les 24 premieres heures. La
survenue de crise d’épilepsie est associée a un plus mauvais pronostic fonctionnel.
L’évolution vers I’état de mal épileptique concerne 19 % des patients ayant présenté des
crises d’épilepsie post-AVC. Les crises convulsives inaugurales sont habituellement traitées
par I’injection de benzodiazépines. Le diazépam et le Clonazepam sont les produits les plus
utilisés. Les patients qui n’ont pas eu de crise d’épilepsie ne doivent pas étre traités

prophylactiquement, sauf en cas d’infarctus cérébral malin.
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5.1.7. Kinésithérapie, orthophonie, nursing [40]

Ces mesures doivent étre débutées précocement pour prévenir les complications de décubitus
(encombrement broncho-pulmonaire, TVP, escarres, rétractions tendineuses, etc.) et faciliter
la récupération. Un bon positionnement des membres paralysés doit étre assuré. Toute
compression des membres doit étre évitée, et dés le stade initial, des changements de position
réguliers doivent étre realisés (prévention des escarres et confort du patient). La mobilisation
du patient doit tenir compte du risque de subluxation du membre atteint. L’utilisation d’un
matelas spécifique doit étre prévue deés I’admission et doit étre signalée a un moment du
transfert dans une autre unité de soins. L’alitement pour tout patient admis pour AVC n’est
pas systématique. Le lever au fauteuil et la kinésithérapie doivent étre le plus précoces
possible.

5.1.8. Neuroprotection-Neuroreparation [49,50].

Les traitements neuroprotecteurs favorisent la survie des cellules cérébrales en interférant a
différents niveaux de la cascade physiopathologique qui conduit aux lésions et a la mort
cellulaire par la libération de neuromédiateurs cytotoxiques. Les approches thérapeutiques
incluent I'inhibition de la libération du glutamate, les antagonistes des récepteurs NMDA ou
des canaux calciques, I'augmentation des effets du GABA et, la modulation de la toxicité du
monoxyde d'azote (NO). Récemment, pour la premiére fois en 2006, un traitement de
neuroprotection a montré une efficacité a la phase aigiie de I’infarctus cérébrale. Les auteurs
ont réalisé leur méta-analyse a partir de 4 essais cliniques randomisés apres six semaines de
traitement par citicoline et placebo chez des patients victimes d’'un AVC.

Trois dosages étaient étudiés : 500, 1000 et 2000 mg par voie orale.

A trois mois, le rétablissement a été jugé complet chez 25,2 % des sujets sous citicoline et
20,2 % des sujets sous placebo. D’apres les auteurs, un traitement de six semaines par
citicoline augmente les chances de rétablissement total de 33 %. Les effets étaient les plus
marqués avec la dose la plus élevée a 2000 mg, avec 27,9 % de réussite, soit une
augmentation de 38 % des chances d’évolution favorable, précise I’American Heart
Association(AHA).

5.2. Les mesures spécifiques

5.2.1. La lutte contre I’ischémie

Elle vise a réduire 1’étendue de la nécrose.

" Antiagrégants plaquettaires
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L’aspirine (a la dose de 160-300mg/j) est le traitement anti-thrombotique de base de tout
infarctus : effet bénéfique sur la mortalité et le handicap. Il réduit les risques de récidive. I
évite 9 deces ou récidives pour 1000 patients traités. Il peut étre donné immédiatement, par
voie orale ou veineuse, sauf chez les patients traités par thrombolyse, chez qui 1’aspirine sera
débutée apres 24heures [40].

L’aspirine ne réduit pas la mortalité mais diminue les récidives ischémiques cérébrales [51].

“ Anticoagulants :

L’héparine n’a pas d’indication a la phase aigué de I’infarctus cérébrale (avant la 12¢ heures)
et est méme délétere lorsqu’on la donne a des patients non sélectionnés (recommandations de
grade 1A), ou porteurs d’un infarctus cérébral massif au scanner, ou d’une hémiplégie
massive, de trouble de la conscience, d’une hypertension artérielle non contrdlée.
L’héparinothérapie est indiquée dans les cardiopathies emboligénes a haut risque de récidive
(RM, IDM, thrombus mural, cardiopathie dilatée, prothese valvulaires mécanique), sténose
carotide ou vertébraux basilaire serrée, avec retentissement hémodynamique. Un traitement
anti coagulant est systématiquement prescrit en prévention primaire chez les sujets a haut
risque (INR 2-3) et en prévention secondaire avec un niveau d’anti coagulation plus élevé
(INR 3 a 4,5). L’AVK n’annulent pas le risque de récidive qui reste d’environ 4% par an. En
cas de récidive malgré un niveau ¢€levé d’anticoagulation, 1’ajout d’antiplaquettaire est
recommandé.

Dans la plupart des cas, bien que la méthodologie des études démontrant I’efficacité de
I’aspirine a la phase aigué soit critiquable [52;53], celle-ci, prescrite a la dose de 160 ou
300mg, reste le traitement de base a la phase aigué et ce en association avec les héparines de
bas poids moléculaire pour la prévention du risque thromboembolique [52;54].

_ Thrombolyse.

Le traitement de I’AVC ischémique par rt-PA, de moins de 4 heures 30 mn apres le début des
symptdmes, accroit les chances de récupération des malades a regagner leur indépendance
sans augmenter leur mortalite. [55]

L’efficacité du traitement au-dela de la 4¢ heure 30 mn n’est pas établie. Le traitement ne doit
pas étre administré si ’heure du début des symptomes ne peut étre déterminée avec certitude.
La posologie est de 0,9mg/kg, sans dépasser la dose totale de 90 mg. Le traitement est
administré par voie intraveineuse, 10% de la dose totale en bolus, le reste en perfusion d’une
heure (classe la et b, grade A). [56]
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La pression artérielle doit étre inférieure a185/110 mm Hg avant de débuter le traitement et
maintenue a ce niveau pendant le traitement et durant les 24 heures suivantes. Le traitement

doit étre administré uniquement par des médecins formés et expérimentés en neurologie.

a) Indication et contre-indication de la thrombolyse par rt-PA : [57]

= Indications

Tout infarctus cérebral
=« 18 < Age < 80 ans
Délai < 4h 30

= 4 < NIHSS < 25

= Contre-indications générales
« Antécédent d’'hémorragie intracranienne

= Grossesse ou post-partum
= IDM < 1 mois = Contre-indications spécifiques
= Intervention majeure < 15 j = Déficit en voie de régression
= Hémorragie sévere ou potentiellement = AVC trés sévére (NIHSS >25)

dangereuse _ _ = Crise convulsive a l'installation de 'AVC
= Ponction artere non compressible < 7 j = Glycémie < 0,5 g/l ou > 4 g/l
» Infarctus cérébral/AIT < 6 mois . ATCD d’AVC _;_ diabate
= Antécédent de lésion sévere du SNC =« PAS >185 mmHg ou PAD >110 mmHg
» Traitements :

« AVKouINR > 1,7

« Héparine < 24h ou TCA > 1,5
= Plagquettes < 100.000

b) Les limites de la thrombolyse :

La thrombolyse IV n’est pas efficace dans toutes les situations. Il est fréquent qu’elle ne
permette pas une désobstruction durable en cas d’occlusion d’une artére de gros et moyen
calibre, notamment du tronc basilaire, du segment M1 de I’artére cérébrale moyenne ou de la
carotide interne. [58]

Dans ces situations, on observe un échec de la désocclusion ou une désocclusion initiale qui
sera suivie d’une réocclusion dans 34 % des cas. [58]

La désocclusion artérielle peut étre alors réalisée en allant directement, au contact du caillot

intra-artériel.
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Une thrombolyse chimique et/ou une thrombectomie meécanique intra-artérielles pourront
alors étre réalisées.

_ Les Thrombectomie mécanique intra-arteérielle :

Les systemes de desobstruction mécanique font appel soit a la thrombo-aspiration, soit au
retrait mécanique de caillots par stents retriever.

L'extraction du caillot obstruant un vaisseau a I’'intérieur du cerveau, nécessite 1’introduction
d’un cathéter au niveau de I’artere fémorale (pli de I’aine) qui est guidé jusqu’au niveau de
I’artere obstruée. Le caillot est extrait a 1’aide d’un stent qui I’agrippe entre ses mailles. Le
stent est finalement retiré.

La stratégie thérapeutique privilégiée actuellement, appelée « Bridging therapy », consiste a
débuter par une thrombolyse IV suivie d’un geste de désocclusion artérielle. [59,60]

a)

Fig 10 : a) occlusion artérielle ; b) Stent au contact du caillot. [61]
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Fig 11 : Caillot retiré par stent. [61]

5.3. Prise en charge psychologique [62]

Une prise en charge psychologique du patient et de son entourage, est indispensable, car
I’infarctus cérébral frappe souvent le plus souvent des sujets en pleins activité ou responsable
de famille. L’information demandée par I’entourage concerne surtout le pronostic. Cette
information n’étant pas disponible avec certitude a la phase aigué, il est difficile de rassurer le
malade et son entourage. L’importance de la notion de maintien en observation du malade
doit étre expliquée a I’entourage. Un traitement préventif précoce de la dépression par

miansérine administré pendant une année a été étudie.
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IV- METHODOLOGIE :

1- Cadre d’étude :

L’étude s’est déroulée a 1’hopital du Mali et les données ont été recueillies aupres des patients
admis dans le service d’accueil des urgences et le service de médecine et endocrinologie,
maladie métabolique et nutrition.

C'est un hépital de 3eme référence, don de la République Populaire de Chine a la République
du Mali, situé sur la rive droite du fleuve Niger dans le quartier de Missabougou en Commune
VI du district de Bamako.

Il a été inauguré en septembre 2011 et comprend essentiellement :

v Un bloc administratif comprenant les bureaux de la direction, les consultations
externes, le bureau des entrées ;

v"Un bloc technique qui comprend la pharmacie hospitaliere, le laboratoire,
I’imagerie médicale, I’exploration fonctionnelle et le bloc opératoire ;

v" Un bloc d’hospitalisation qui comprend les urgences et la réanimation, la
chirurgie (neurochirurgie, chirurgie thoracique et gynécologie), la médecine et
I’endocrinologie et la pédiatrie.

Le SAU de I’hopital du Mali n’est pas trés spacieux il est composé de :
¢ Une salle d’accueil renfermant cing (5) box avec un lit par box et sept (7) lits dans les
alleés ;

¢+ Une salle de soins avec trois (3) lits ;

% Une salle de déchoquage avec deux lits, un respirateur avec les matériels et produits
de réanimations ;

¢ Deux (2) salles UHCD hommes et femme ayant chacun quatre (4) lits ;

++ Un bureau du chef de service ;

¢+ Un bureau du major ;

%+ Une salle des médecins ;

¢ Une salle des infirmiers ;
¢+ Une toilette (homme et femme).

Le service de médecine et d’endocrinologie composé de :
¢ Six (6) salles (3 salles femmes et 3 salles hommes) a 4 lit chacune ;
% Unesallea?2lits;

«» Unesalle VIP ;

¢+ Un bureau du chef de service ;
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+«+ Un bureau du major ;
¢ Une salle des médecins ;
% Une salle des infirmiers.
Ce service est animé par :
Deux cardiologues ;
Un neurologue ;
Un interniste ;
Un infectiologue ;
Six (6) endocrinologues ;
Des D.E.S.et des thésards ;
Des infirmiers.
2- Période d’étude :
Il s’agit d’une étude prospective et descriptive allant de janvier 2019 a septembre 2019
3-Population d’étude :
Nous avons réalisé une étude prospective et avons enroulé de maniére exhaustive 1’ensemble
des patients admis pour AVC ischémique soit 104 patients sur 138 (tous AVC confondus) et
sur 419 hospitalisations.
3.1- Critére d’inclusion :
Ont été inclus tout patient victime d’AVC ischémique confirmé par une imagerie cérébrale.
3.2- Criteres de non inclusion :
Les patients victimes d’autres types d’AVC.
Les patients avec suspicion d’AVC mais n’ayant pas pu réaliser I’imagerie.
4- QOuitils de collecte des données :
Un questionnaire portant sur les aspects sociodémographique et I’itinéraire thérapeutique des
patients a été élaboré a savoir :
Aspect sociodémographique : age, sexe, activité socio-professionnel, domicile.
Phase pré-hospitaliére : motif d’hospitalisation, moment de survenu du déficit, étape du
transport du malade, durée du trajet, délai d’admission dans le premier centre.
Phase hospitaliére : phase d’accueil aux urgences du CHU, hospitalisation, délai de réalisation
du scanner, le score NIHSS pour quantifier 1’atteinte neurologique et score de RAKIN
modifié pour évaluation globale de handicap.
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5- Aspects éthiques :

Les données ont été recueillies dans I’anonymat total avec le consentement oral des patients
ou de leur famille (en cas de handicap majeur), sans compensation.

Le principal bénéfice pour les patients sera I’amélioration de leur prise en charge.
L’administration de 1’hopital a donné son accord.

6- Supports et analyse des données :

Les données ont été recueillies sur un support individuel (fiche d’enquéte), saisies sur

Microsoft office World et Excel 2016, transférées et analysees avec les logiciels SPSS 22.0

V- RESULTATS:

1. Résultats globaux :
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1.1- Aspects sociodémographiques :

60
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, R [ ] ]
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Fig 1 : Répartition selon la tranche d’age.

L’age moyen de nos patients était 63 ans ; la classe modale de 60 a 74 ans représentait 53,8%.

Tableau | : Répartition selon le sexe.

Sexe Fréquence Pourcentage
MASCULIN 45 43,3
FEMININ 59 56,7
Total 104 100,0

Nous observons une prédominance féminine avec un sex-ratio=0,76.
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CATEGORIE]
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FONCTIONNAIRE
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B MENAGERE B FONCTIONNAIRE ® PROFESSION LIBERALE RETRAITE ® ETUDIANT

#profession libérale : commercant, chauffeur, cultivateur, artisan, ouvrier, marabout. ..
Fig2 : Répartition selon I’activité socio-professionnelle.

La plupart de nos patients exercait une profession libérale.

1.2- Phase pré-hospitaliére :

Tableau Il : Répartition selon leurs antécédents

ATCD Fréquence Pourcentage
Méconnu 65 62,5

HTA+ 27 26
Diabeéte+ 11 10,5

HIV+ 1 1

Total 104 100,0

Parmi nos patients 26% étaient hypertendu connu et 10,5% étaient diabétiques.

Tableau 111 : Répartition selon le moment de survenue des symptémes
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Moment de survenue des Fréquence Pourcentage
symptomes
[01H- 06H] 14 13,5
[07H-12H] 33 31,7
[13H-18H] 20 19,2
[19H-00H] 37 35,6
Total 104 100,0

Dans 35,6% des cas les signes ont été découvert le soir entre 19h00 a 00h0O0.

Tableau 1V : Répartition selon la premiére personne contactée

Personne contactée Fréquence Pourcentage
PARENT 98 94,2
TIERCE PERSONNE 6 58
Total 104 100,0

La majorité de nos patients soit 94% ont contacté un parent en premier lieu.
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Fig 3 : Répartition selon le premier centre d’admission

La majorité de nos patients 59 soit (57%) se sont présentés dans un hépital.

Tableau V : Répartition selon les moyens de transport utilisé

Moyens de transport Fréquence Pourcentage
AMBULANCE 5 4,8
VEHICULE PERSONNEL 45 43,3
TAXI 41 39,4
ENGIN A DEUX ROUES 13 12,5
Total 104 100,0

La majorité de nos patients soit 43,3% ont été transporté par un véhicule personnel.

Tableau VI : Répartition selon la durée du trajet.

Durée du trajet Fréquence Pourcentage
<=1h 87 83,7
1h - 2h 16 15,4
2h - 3h 1 1,0
Total 104 100,0

Dans 83,7 % des cas la durée de transport était 1h environ.
Tableau VII : Répartition selon le délai d’admission dans le premier centre :
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Délai d’admission dans le Fréquence Pourcentage
premier centre
H1 42 40,4
H2 14 13,5
H3 7 6,7
H4 5 4.8
AVANT H12 16 15,4
AVANT H24 12 11,5
AU DELA DE H24 8 1,7
Total 104 100,0

#H1=premiére heure aprés la découverte des symptomes, H2= deux heures aprés, H3=trois heures aprés,
H4=quatre heures apres, H12=douze heures aprés, H24=vingt-quatre heures apres.

40,4% de nos patients se sont présentés dans un centre des la premiére heure et plus de la
moitié (65%) a la 4e heures suivants la découverte des symptomes.

1.3. PHASE HOSPITALIERE :

Tableau V111 : Répartition selon les signes cliniques a 1’admission

Signes cliniques Fréquence Pourcentage
1) DEFICIT HEMI-CORPOREL 48 46,2
2) TROUBLE DE LANGAGE 17 16,3

3) DEFICIT HEMI-CORPOREL
ET TROUBLE DE 25 24,0
LANGAGE
4) ALTERATION DE LA 14 13,5
CONSCIENCE

Total 104 100,0

Le déficit hémiporporel était le signe retrouvé chez la majorité de nos patients.

Tableau IX : Répartition selon le délai de réalisation du scanner cérébral.
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Délai de réalisation du Fréquence Pourcentage
premier scanner

H1 14 13,5

H2 16 15,4

H3 18 17,3

H4 13 12,5

AVANT 12H 22 21,2
AVANT 24H 8 1,7

AU DELA DE 24H 13 12,5

Total 104 100,0

#H1 : premiére heure aprés I’admission, H2 : deuxiéme heure, H3 : troisiéme heure, H4 : quatriéme heure, 12H :
douzieme heure, 24H : vingt quatriemes heures.

58,7% ont pu bénéficier d’un scanner au cours des 4 premiéres heures de leur arriver a

I’hopital.

Tableau X : Répartition selon le score de NIHSS

Score NIHSS Fréguence Pourcentage
5-9 13 12,5
10-14 30 28,8
15-19 41 39,4
20-24 13 12,5
>=25 4 6,7
Total 104 100,0

80% de nos patients avaient un score NIHSS inférieur & 20. Et seulement 7% ont le score

supérieur ou égal a 25.

Tableau XI : Répartition selon I’indication de la thrombolyse
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Indication Fréquence Pourcentage
Avant 4h30mn 57 54,8
Apres 4h30mn 47 45,2

Total 104 100,0

Parmi nos patients 57 soit 54,8% étaient éligibles a la thrombolyse.

2.Résultats analytiques :

Tableau XI1 : Répartition selon le délai d’admission et moyens de transport.

Moyens de transport

Délai Ambulance Vehicule Taxi Engins a Total
d’admission personnel deux roues
H1 1 22 14 5 42
H2 1 6 5 2 14
H3 1 1 3 2 7
H4 0 1 2 2 5
AVANT 1 7 7 1 16
H12
AVANT 0 5 6 1 12
H24
AU DELA 1 3 4 0 8
DE H24
Total 5 45 41 13 104

#H1=premiére heure aprés la découverte des symptomes, H2= deux heures aprés, H3=trois heures, H4=quatre
heures aprés, H12=douze heures, H24=vingt-quatre heures.

Test de Fisher=14,32 P=0,64
Nous n’avons pas trouvé de lien significatif entre le moyen de transport et le délai
d’admission dans un centre.

Tableau XI11 : Répartition selon le centre d’accueil et le délai de réalisation du scanner.
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Premier centre d’accueil

Délai de CABINET CLINIQUE CSCOM CSREF HOPITAL TOTAL

réalisation

du scanner
H1 0 2 3 1 8 14
H2 1 5 1 0 9 16
H3 1 3 4 1 9 18
H4 0 0 1 3 9 13
AVANT 0 5 4 2 11 22
12H
AVANT 0 1 0 1 6 8
24H
AU DELA 0 3 2 1 7 13
DE 24H
Total 2 19 15 9 59 104

#H1 : premiére heure, H2 : deuxiéme heure, H3 : troisiéme heure, H4 : quatriéme heure, 12H : douziéme heure,
24H : vingt quatriémes heures.

Test de Fisher=18,36 P=0,78

Nous n’avons pas trouvé de lien significatif entre le premier centre d’admission et le délai de

réalisation du scanner.

VI- COMMENTAIRES ET DISCUSSION

- Les limites de I’étude

Durant notre étude, nous avons rencontré quelques difficultes :

Présentée et soutenue par :

M.MOUSSA B COULIBALY



PEUT-ON ENVISAGER LA THROMBOLYSE DANS LE CONTEXTE MALIEN ?
ANALYSE DE LA SITUATION DE PRISE EN CHARGE DES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRALES ISCHEMIQUES A
L’HOPITAL DU MALI DE BAMAKO

- Limite d’accés a certaines informations due a I’état clinique des patients (trouble de langage
et/ou de la conscience).

- Les données insuffisantes fournis par 1’entourage.

- Le bas niveau de vie socio-économique des patients rendant difficile la realisation des
examens complémentaires tels que 1’imagerie cérébrale, 1’échographie cardiaque, ’ECG
(électrocardiogramme)...

Malgré ces difficultés nous avons pu obtenir des résultats.

2- ASPECT SOCIODEMOGRAPHIQUE

L’AGE :

L’age moyen de nos patients était 63 ans avec des extrémes de 19 et 95 ans et la classe d’age
de 60 a 74 ans était majoritairement représentée.

Ces résultats sont comparables a ceux d’autres études africaines : Bilongo Manene [63] a
trouvé un age moyen de 61 ans pour des extrémes allant de 26 a 90 ans ; Diop-Séne MS,
Cissé O ont trouvé au Sénégal a Dakar un &ge moyen de 63 ans avec des extrémes de 19 ans
et 91 ans [64]. Cependant, 1’age moyen est plus éléve en France (soit 73 ans) selon Woimant
[41] avec des extrémes de 26 a 97 ans.

Cette différence s’explique d’une part par le fait que la majorité de ses patients avait plus de
70 ans et ses personnes étaient généralement isolées (vivent seul) et d’autre part la moitié de
ses patients a des antécédents cardiaques et un quart a des antécédents vasculaires
neurologiques.

LE SEXE :

Nous avons trouvé une prédominance féminine 56,7% avec un sexe ratio (H/F) de 0,76.

Ce résultat est similaire a ceux de Sene Diouf et al. [66]

Cette predominance pourrait s’expliquer par le fait que la femme a une espérance de vie plus
grande que celle de ’homme et 1’association du profil hormonale de la femme a I’utilisation
des contraceptifs oraux ou encore la grossesse qui est propice a I’hypertension artérielle
augmente le risque d’AVC.

L’ACTIVITE SOCIO-PROFESSIONNELLE :

Les patients exercant une profession libérale représentaient 39% dont 40% ménagere, les
fonctionnaires étaient minoritaires avec 7% et les retraités ont représenté 12%. Ce résultat est

similaire a celui trouve par Kouna Ndouongo et al [42].
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La profession libérale ne garantissant pas un revenu régulier permanent cela peut représenter
un frein & la réalisation rapide de certains examens complémentaires indispensables au
diagnostic et a la prise en charge des patients.

3-PHASE PREHOSPITALIERE

LES SIGNES CLINIQUES A L’ADMISSION :

Le déficit hémicorporel était le signe retrouvé chez la majorité de nos patients soit dans 46,2%
des cas. Albakaye [5] avait fait le méme constat soit 54,4%.

LES ANTECEDENT :

La majorité de nos patients soit 62% n’avaient pas d’antécédents médicaux connus, 26%
étaient hypertendu connu.

Ce résultat est inférieur a celui de Bilongo [62] qui avait trouvé le nombre hypertendu a
62,5% ; cela s’explique par le fait que ’HTA n’est pas confirmé chez certains de nos patients.
LE MOMENT DE SURVENUE :

Le plus grand nombre de nos patients ont présenté leur AVC entre de [19h-00h] dans 35,6%
des cas (les patients chez qui le déficit fut constaté au réveil nous avons pris I’heure a laquelle
il s’est couché comme moment de survenue du déficit).

Notre résultat est différent de celui d’Elliot [67] qui avait trouvé une augmentation du risque
de survenue de I’AVC au début de la matinée entre 06h00 et 12h00.

Cette différence s’explique par le fait que dans notre étude nous nous somme intéressé aux
cas d’AVC ischémiques et que la littérature avait trouvé un pic bi-phasique du chiffre
tensionnel le matin au réveil et le soir au couché.

LA PREMIERE PERSONNE CONTACTEE :

94,2% de nos patients ont contacté un parent deés le constat du déficit.

Ceci peut s’expliquer par la non disponibilité du SAMU (service d’assistance médicale
d’urgence) au Mali et que rares sont les patients qui ont un medecin de famille.

Aussi le moment de survenue et la croyance sociale devant le mode d’installation brutale de la
pathologie faisant penser a d’autres causes que medicale tel que le sortilege...

LE PREMIER CENTRE D’ADMISSION :

Le CHU a été le premier centre de recours de nos patients dans 57% des cas.

Ce resultat est supérieur a celui de Diop-Sene au Sénégal [64] qui a trouveé dans son étude
43%.

Cela prouve que notre population fréquente de plus en plus les centres hospitaliers et que

I’hopital du Mali est plus sollicité par la population (nouveau centre et présence de médecine
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chinoise). En plus son accés est souvent plus facile que la plupart de nos centres de
références.

LE MOYENS DE TRANSPORT :

Le véhicule personnel a été le moyen de transport utilisé par la majorité de nos patients soit
43% dont 66% sont arrivé a 1’hOpital avant la quatrieme heure.

Ce résultat est similaire a celui de Diarra [62] qui avait trouvé 40% ; mais supérieur a celui
trouvé par Albakaye [5] soit 21,5% de ses patients ont utilisé le véhicule personnel comme
moyen de transport.

Cette différence s‘explique par le fait que dans son étude les informations ont été recueilli
aupres des prescripteurs (praticiens) donc les données dépendent de leur expérience vécue. Et
d’autre part les symptdmes s’installant durant la nuit a une heure dont 1’accés au transport en
commun est difficile voire impossible, obligent les parents a emprunter le véhicule du voisin
pour accéder a un centre.

LE DELAI D’ADMISSION DANS LE PREMIER CENTRE :

65% de nos patients sont admis dans le premier centre dans les quatre premiéres heures (4h)
suivant le constat des symptomes.

Nos résultats sont différents de ceux de Diop-Séne [64] & Dakar au Sénégal qui rapporte 30%
dans son étude. Ceci parce que la majorité des patients de leur étude venait des zones semi
urbaines ou des autres régions du pays. La majorité de nos patients venait de la méme
commune que ’hopital.

4-PHASE HOSPITALIERE :

DELAI DE REALISATION DU SCANNER :

Tous nos patients ont réalisé un scanner ; 87% ont bénéficié un scanner avant la 24H de leur
arrivé a I’hopital, parmi eux 58,7% des patients ont bénéficié le scanner a la quatriéme heure
(4H).

Diarra S.Z [62] a trouvé respectivement 74,4% et 36,1%.

Dans I’étude de Balogou et al [68] au Togo, seulement 10 % des patients ont realise le
scanner cérébral en moins de 24 heures aprés 1’admission.

Cette différence pourrait s’expliquer par la disponibilit¢ du scanner dans tous les CHU de
Bamako, ce qui n’est pas le cas dans beaucoup de pays. Le seul frein majeur a la réalisation
du scanner cerébral dans notre étude, était le cott de I’examen qui reste cher pour la bourse du
malien d’une part et d’autre part a la panne technique associée souvent au long fil d’attente

des patients programmés pour le scanner.
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LE SCORE NIHSS :

Le score NIHSS était supérieur ou égal a 25 chez 7% de nos patients, ce qui contre-indique
une thrombolyse.

Ce résultat est similaire a celui de Ku-Chou Chang en Taiwan [69] qui avait aussi trouve le
méme taux.

INDICATION DE LA THROMBOLYSE :

Parmi nos patients 57 soit 54,8% étaient €ligibles a la thrombolyse (ils sont arrivés a I’hopital
et ont bénéficié le scanner dans les 4h suivant le début des signes).

Cependant 7% de nos patients avait un score NIHSS supérieur a 25 donc chez lesquelles une
thrombolyse n’était pas indiquée, ce qui porte le quota de patient éligible a la thrombolyse a
47,8%.

En France selon la haute autorité de santé HAS [70] le taux de patient éligible a la
thrombolyse en 2011 était de 9,2% et parmi ceci seulement 5,6% ont été thrombolysé.

Ce resultat est inférieur au notre, cette différence pouvant étre expliqué par le fait que chez
nos patients toutes les contre-indications de la thrombolyse n’ont pas été recherché.

Et chez 39% des patients selon le rapport d’HAS [70], la date de début ou le moment de
survenue de I’AVC n’était pas connu.

5-RESULTATS ANALYTIQUES :

MOYENS DE TRANSPORT ET DELAI D’ADMISSION DANS LE PREMIER
CENTRE :

5% des patients ont bénéficié un transport médicalisé (Ambulance, dont 3% sont arrivés a la
3¢ heure); pour véhicule personnel et taxi nous avons respectivement 43%(dont 28% a la 3¢
heure) et 39%(dont 21% a la 3¢ heure). Il n’existait pas de lien entre le moyen de transport et
le délai d’admission dans le centre (p=0,64).

Malgré le non utilisation du transport médicalisé la majeure partie de nos patients se sont
présentés a la 3¢ heure de découverte du déficit.

MOYENS DE TRANSPORT ET DELAI DE REALISA TION DU SCANNER:
Selon le moyen de transport 31% (Ambulance) et 24% (Taxi) ont eu le scanner a la 2¢ heure
d’admission. Il n’existait de lien significatif entre le moyen de transport et le délai de
réalisation du scanner(p=0,78).

Dans notre série le retard dans la réalisation du scanner est souvent lié aux ressources limitées
du patient, a la négligence des brancardiers et ou au manque de personnels

(urgentiste/radiologue) lors de la garde.
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VII- CONCLUSION :

L’accident vasculaire cérébral est une pathologie émergente en Afrique et au Mali en
particulier.

Le pronostic vital et fonctionnel dépend de la rapidité de leur prise en charge surtout dans

1’AVC ischémiqgue ou le traitement spécifique est la thrombolyse avant quatre heures et trente
minutes.

La majorité de nos patients soit 54,8% ont arrivé a I’hopital avant ce délai. Hormis les cas
sévere NIHSS >25) chez qui la thrombolyse était contre-indiquée ; nous avons trouvé que
47,8% de nos patients étaient éligible a la thrombolyse.

VIiIl- RECOMMANDATIONS :

¢ Aux autorités politiques et administratives :

» La mise en route d’un programme de contrdle et de lutte contre les FDR des
AVC;
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» La formation initiale et continue du personnel impliqué dans la prise en
charge des AVC ;
» L’amélioration du plateau technique en moyen diagnostic rapide et de prise
en charge (Angioscanner, IRM, SCANNER) ;
> La subvention des frais des examens complémentaires pour une meilleure
prise en charge ;
» La création d’une unité neuro-vasculaire pour assurer la formation, la
recherche et la prise en charge des AVC.
%+ Aux personnels médicaux et paramédicaux :
> La promotion des pratiques médicales basées sur des preuves scientifiques
validées ;
» L’utilisation des supports de bonnes pratiques au niveau des structures de
PEC,;
» Le renforcement de 1’éducation, de I’information des populations et la
communication avec les populations ;
» La promotion et la formation continue de personnel a la PEC des AVC.
% Aux communautés
» Le recours précoce aux soins de santé ;
» Laprise en compte de I’heure du début des signes et symptémes ;
» L’accompagnement psycho social des patients victimes d’AVC ;

» L’adhésion aux programmes de sensibilisations de masse contre les AVC.
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X- ANNEXES :
1- FICHE D’ENQUETE :
l.
IDENTITE DU PATIENT

NOM : PRENOM :

AGE : SEX : Masculin [ ] Féminin [ ]

PROFESSION : 1. Ménagere [ ] 2. Paysan [ ] 3. Commercant [ ]
4. Artisan [ ] 5. Ouvrier [ ] 6. Fonctionnaire [ ]
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7. Agent de sante [ ] 8. Enseignant [ ] 9. Chauffeur [ ]
10. Retraité [ ] 11. Autres (a préciser):
DOMICILE :

1.
CIRCONTANCE DE DECOUVERTE :

DATE DE SURVENUE : / /2019 a
LIEU :
1. Enactivite [ ] 2.Au sommeil [ ]
3. Autres (a préciser) :
CONSCIENCE CONCERVEE : Oui [ ] Non[ ]
PREMIERE PERSONNE CONTACTEE :
1. Parent[ ] 2.Tierce personne [ ]

3. Autres (a préciser) :
1.
DATE D’ADMISSION DANS LE PREMIER CENTRE : / /2019a
QUEL CENTRE ?
1. Cabinet [ ] 2.Clinique [ ] 3.Cscom| ]
4.Csréf[ ] 5. Hépital [ ]
6. Autres (a préciser) :
MOYENS DE TRANSPORT :

1. Ambulance [ ] 2.Taxi[ ]
3. Personnel [ ] 4. Autres (a préciser) :
PAYANT :
1. Oui[ ] 2.Non [ ]
DUREE DE TRANSPORT DU LIEU DE SURVENU AU CENTRE:
1. <lh[ ] 2. 1-2h [ ] 3.2-3h[ ] 4. 3-4h[ ]
5. 4-5h[ ] 6. 5-6h[ ] 7. >6h[ ]
MOMENT D’ARRIVEE :
1. Journée [ ] 2. Nuit [ ]
Chémé: Oui[ ] Non| ]
COMPOSITION DE L’EQUIPE MEDICAL A L’ADMISSION :
1.Spécialiste [ ] 2.Genéraliste [ ]
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3. Infirmier(e) [ ] 4. Aide-soignant [ ]
5. Autres (a preciser) :
CAT:

1.Examens compléments

TRANSFERT : 1.0ui[ ] 2.Non [ ]
SiOui: 1.VersOU?...ooeinieneenenn.

2. POUrQUOT 2.

DATE D’ADMISSION DANS LE 2¢ CENTRE : /12019 a
V.

DATE DE REALISATION DU 1ér TDM Cérébrale: / /2019 a

Premier (1ér) avis du

SR AIISTE & .ot

NIHSS : Echelle du NIHSS
Item / Score

la-Niveau de conscience :

0 : vigilance normale, réponses aisées [ ]

1: non vigilance, éveillablé par stimulations mineures pour répondre ou exécuter [ ]
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2 : non vigilant requiert des stimulations repérées pour maintenir son attention ; ou bien est
obnubile et requiert des stimulations intense ou douloureuses pour effectuer des mouvements
non automatiques [ ]

3 : repond seulement de fagon réflexe ou totalement a réactif [ ]

1b- Questions : le patient est questionné sur le moi et son age

0 : réponse correctes aux deux questions [ ]

1 : réponse correcte a une question [ ]

2 : aucune réponse correcte [ ]

1c- Commandes : Ouvrir et fermer les yeux, serrer et relacher la main non paré tique

0: exécuter les deux taches correctement [ ]

1: exécute une tache correctement [ ]

2: n’exécute aucune tache [ ]

2- Oculomotrice : Seuls les mouvements horizontaux sont évalues

0:normal [ ]

1 : paralysie partielle ; le regard est normal sur un ceil ou les deux, sans déviation forcée du
regard ni paralysie complete [ ]

2 : déviation forcée du regard ou paralysie non surmontée par les réflexes oculocéphaliques] ]
3- Visions :

0 : aucun trouble du champ visuel [ ]

1 : hémianopsie partielle [ ]

2 : hémianopsie totale [ ]

3 : double hémianopsie, incluant cécité corticale [ ]

4- Paralysies faciales :

0 : mouvement normal et symétrique [ ]

1 : paralysie mineure (affaissement du sillon naso-génien, sourire asymétrique) [

2 : paralysie partielle : paralysie totale ou presque de I’hémiface Inférieure [ ]

3 : paralysie compléte d’un ou des deux coOtés [ ]

5a-Motricité MSG : Bras tendus a 90° en position assis, a 45° en décubitus, durant
10secondes.

0 : pasde chute [ ]

1: chute vers le bas avant 10 secondes sans heurter le lit [ ]

2 : effort contre pesanteur possible mais le bras ne peut atteindre ou maintenir la position et

tombesurlelit[ ]
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3 : aucun effort contre pesanteur, le bras tombe [ ]

4 : aucun mouvement [ ]

5b-Motricité MSD : Bras tendus a 90° en position assis, a 45 °en décubitus, durant
10secondes

0 : pasdechute[ ]

1 : chute vers le bas avant 10 secondes sans heurter le lit [ ]

2 : effort contre pesanteur possible mais le bras le ne peut atteindre ou maintenir la position et
tombe sur le lit [ ]

3 : aucun effort contre pesanteur, le bras tombe [ ]

4 : aucun mouvement [ ]

6a- Motricité MIG : jambe tendus a 30 ° pendant 5 secondes

: pas de chute [ ]

: chute avant 5 secondes, les jambes ne heurte pas le lit [ ]

: effort contre la pesanteur mains la jambe chute. [ ]

: pas d’effort contre la pesanteur [ ]

A W N —, O

: aucun mouvement [ ]

6b- Motricité MID : jambe tendus a 30° pendant 30 ° secondes
- pas de chute [ ]

: chute avant 5 secondes, mais ne heurtant pas le sol [ ]

. effort contre la pesanteur mais la jambe chute sur le lit [ ]

wW Nk O

: pas d’effort contre la pesanteur [ ]

4 : aucun mouvement. [ ]

7-Ataxie : Nest testée que si elle est hors de proportion avec un déficit moteur
0:absente [ ]

1 : présente sur un membre [ ]

2 : pressente sur deux membres [ ]

8-Sensibilité : Sensibilité a la piqure ou réaction de retrait pre stimulation nociceptive
0 : normale, pas de déficit sensitif [ ]

1 : hypoesthésie modérée : le patient sent que la piqure est atténuée ou abolie mais a
conscience d’étre touché [ ]

2 : anesthésie : le patient n’a pas conscience d’étre touché [ ]

9-Langage :

0:Normal [ ]
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1 : aphasie mode : perte de fluence verbale, difficulté de compréhension sans limitation des
idées exprimées ou de la forme de 1’expression [ ]

2 : aphasie sévere : expression fragmentaire, dénomination des objets impossible ; les
échanges sont limites, 1’examinateur supporte le poids de la conversation [ ]

3 : aphasie globale : mutisme ; pas de langage compréhensible. [ ]

10- Dysarthrie :

0:normal [ ]

1 : modérée : le patient bute sur certain mots, ou est compris avec difficulté [ ]

2 : severe : le discours est incompréhensible, sans proportion avec une éventuel aphasie ; ou
bien le patient est mutique anarrhique [ ]

11-Extinction et négligence :

0 : pas d’anomalie [ ]

1 : négligence ou extinction visuelle, tactile, auditive ou personnelle aux stimulations
bilatérales simultanées [ ]

2 : héminégligence sévére ou extinction dans plusieurs modalités sensorielles ne reconnait pas
sa main ou s’oriente vers un seul hémi-espace [ ]

THROMBOLYSE : 1.0ui[ ] 2.Non [ ]

Indication :

1. Tout infarctus cérébral [ ]
2.18<Age<80ans| ]
3.Délai<4h 30 ]

4, 4<NIHSS<25][ ]

Contre-indication :

1. Contre-indications générales :

a) Antécédent d’hémorragie intracranienne [ ]

b) Grossesse ou post-partum [ ]

¢)IDM <1 mois [ ]

d) Hémorragie sévére ou potentiellement dangereuse [ ]
e) Ponction artére non compressible <7 j [ ]

f) Infarctus cerébral/AIT <6 mois [ ]

g) Antecédent de lésion sévere du SNC [ ]

h) Traitements : AVK ou INR>1,7[ ]

i) Héparine < 24hou TCA>15] ]

Présentée et soutenue par :

M.MOUSSA B COULIBALY



PEUT-ON ENVISAGER LA THROMBOLYSE DANS LE CONTEXTE MALIEN ?
ANALYSE DE LA SITUATION DE PRISE EN CHARGE DES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRALES ISCHEMIQUES A
L’HOPITAL DU MALI DE BAMAKO

j) Plaquettes < 100.000 [ ]
K) Intervention majeure <15j [ ]

2. Contre-indications spécifiques :

a) Déficit en voie de régression [ ]

b) AVC trés sévere (NIHSS >25) [ ]

¢) Crise convulsive a I’installation de ’AVC [ ]

d) Glycémie<0,59/lou>4g/l[ ]

¢) ATCD d’AVC + diabéte [ ]

f) PAS >185 mm Hg ou PAD >110 mm Hg [ ]
CONSENTANT : 1.0ui [ ] 2.Non| ]
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Ville de soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali

Lieu de dépdt : Bibliotheque de la FMPOS de Bamako

Secteur d’intérét : Neurologie

RESUME

La prise en charge de ’AVC ischémique doit étre précoce, le délai d’admission a la phase
aigué (4h30mn) est un facteur indispensable a la thrombolyse. Au Mali, aucune étude a notre
connaissance n’a porté sur la possibilité de prise en charge de cette pathologie. Nous avons
initié ce travail pour savoir si nos patients répondaient aux criteres de ce traitement spécifique.
OBJECTIFS

Etudier les aspects diagnostic et thérapeutique de I’AVC ischémique a I’hopital du Mali.
MATERIEL ET METHODES

Il s’agit d’une étude prospective qui s’est déroulée de Janvier & Septembre 2019 au service
d’accueil des urgences et service d’endocrinologie maladie métabolique et nutrition de
I’hopital du Mali.

Tous patients répondant aux critéres avaient été inclus.

Un questionnaire standardisé comportant identité, motif d’hospitalisation, moyens de
transport, premier centre d’admission, délai de réalisation du scanner, score, NIHSS... était
soumis.

RESULTATS

Au total 104 patients ont été inclus. L’age moyen de nos patients était 63,04+16,11, la classe
modale de 60 a 74 ans était la plus représenté. 56,7% était de sexe féminin avec un sex ratio
(F/H) de 0,76. 79% n’exercaient pas une profession salariale.

Le déficit hémi-corporel était le motif d’hospitalisation le plus retrouvé soit dans 46,2% des
cas. Seulement 4 ,8% ont bénéficié d’un transport médicalisé et 43,3% ont été par véhicule

personnel. Plus 65% se sont présentés dans un centre au cours des 4 premiéres heures du
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constat de déficit et 57% se sont présentés a I’hopital. Le score NIHSS était inférieur a 20
dans 80% des cas.

Mots clés : AVC ischémique, Thrombolyse, Hopital du Mali, Bamako.

CONCLUSION

L’accident vasculaire cérébral est une pathologie émergente en Afrique et au Mali en
particulier.

Le pronostic vital et fonctionnel dépend de la rapidité de leur prise en charge surtout dans
I’AVC ischémique ou le traitement spécifique est la thrombolyse avant quatre heures et trente
minutes.

La majorité de nos patients soit 54,8% ont arrivé a 1’hopital avant ce délai. Hormis les cas
sévere NIHSS >25) chez qui la thrombolyse était contre-indiquée ; nous avons trouvé que

47,8% de nos patients étaient éligible a la thrombolyse.
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