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INTRODUCTION

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est, selon la définition de I’Organisation
mondiale de la santé (OMS), « le développement rapide de signes cliniques
localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avec des symptomes durant plus de
vingt-quatre heures pouvant entrainer la mort, sans autre cause apparente qu'une
origine vasculaire » [1]. L’AVC est la premiére cause de handicap physique
acquis de I’adulte, la deuxieéme cause de démence (apres la maladie d’ Alzheimer)
et la deuxiéme cause de déces dans le monde [2]. Les prévalences mondiales de
la charge totale de morbidité causée par les AVC sont un peu plus alarmantes. En
2013, on estimait que 6,4 millions de déceés ont été causés par un AVC, et I'AVC
est resté la troisiéme cause potentielle de décés mondial. A 1’horizon 2030, le
nombre annuel au niveau mondial de déces dus a la maladie pourrait atteindre 12
millions [3]. En Afrique, les AVC représentent la premicre cause d’hospitalisation
en neurologie. Au Mali, il est la deuxieme cause des urgences neurologiques [4],
ils représentaient plus du trois quart (3/4) des admissions (75,22%) avec une
mortalité de 22,5% [5].

L’AVC peut étre classé en deux grands types cliniques a savoir ’AVC ischémique

(AVCI) et ’AVC hémorragique (AVCH) [3].

La drépanocytose est une hémoglobinose constitutionnelle de transmission
autosomique récessive. Elle est caractérisée par une mutation ponctuelle du codon
6 (GAG---GTG) du geéne de la chaine B, entrainant le remplacement de 1’acide

glutamique par la valine [6].

La drépanocytose une maladie répandue partout dans le monde. Il existe différents
phénotypes pour le syndrome drépanocytaire: les homozygotes (SS) et les doubles
hétérozygotes (SC, SD Punjab, SO arab, SR° thalassémie, SR+ thalassémie). Les
sujets hétérozygotes (AS) sont des porteurs du trait drépanocytaire et sont

asymptomatiques [6]. Il existe plusieurs syndromes drépanocytaires majeurs,
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mais ce sont les génotypes homozygotes SS et hétérozygotes composites S/Béta0
qui sont les plus nombreux et les plus exposés au risque d’AVC.

Les érythrocytes des sujets drépanocytaires ne contiennent pas d'hémoglobine A,
lorsqu'ils sont privés d'oxygéne (O2), ils prennent la forme de faucille ou d'autres
formes, qui sont a l'origine des phénomenes de thrombose et de crises vaso-
occlusives qui peuvent toucher nimporte quel secteur de l'organisme. Leur
localisation cérébrale est a 1’origine des accidents vasculaires cérébraux (AVC)
qui constituent une complication gravissime de la drépanocytose et qui jouent un

role important dans la morbidité et la mortalité de la maladie [7].

Chez les drépanocytaires les AVC sont en regle génerale ischémiques (75% des
cas) surtout chez les enfants entre 0 et 9 ans avec un phénotype SS ou SR
thalassémique. Les accidents hémorragiques sont plus rares chez 1’enfant et
surviennent entre 20 et 30 ans [7 ; 8]. La lésion vasculaire initiale est une
activation chronique de 1’endothélium avec une hyperplasie intimale entrainant

une occlusion vasculaire [9].

L'Organisation Mondiale de la Santé (O M S) indique que plus de 80% des enfants
atteints de drépanocytose meurent avant I'age de 5 ans pour faute de prise en
charge, les survivants développent rapidement des complications sévéeres et ont
une espérance de vie réduite [10]. Il en découle donc que tout retard au diagnostic

et a la prise en charge des complications graves peut étre fatal.

En Afrique subsaharienne, les études consacrées au lien entre AVC et
hémoglobinopathies sont quasi inexistantes, particulierement chez 1’adulte. Notre
travail a pour but d’étudier I’influence des hémoglobinopathies sur la survenue
d’AVC et les interactions possibles avec les autres facteurs de risques d’AVC du

sujet adulte au Service de Neurologie du CHU “’Point G’ de juillet a décembre

2022
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OBJECTIES

1. Général

Etudier le profil électrophorétique des patients adultes victimes d’AVC au service
de Neurologie du CHU du Point G

2. Specifigues

- Déterminer la fréquence de ’AVC dans le service de neurologie

- Determiner la fréquence des différents types d’anomalie hémoglobinique
chez les patients victimes AVC ;

- Determiner les facteurs associés aux AVC et I’existence d’une anomalie de
I’hémoglobine ;

- Classer les AVC sur anomalie de 1’hémoglobine selon leur type et

évolution.

1 ——
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1. GENERALITES
1.1 Définitions

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est, selon la définition de I’Organisation
mondiale de la santé (OMS), « le développement rapide de signes cliniques
localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avec des symptdémes durant plus de
vingt-quatre heures pouvant entrainer la mort, sans autre cause apparente qu'une
origine vasculaire » [1]. L’AVC est la premicre cause de handicap physique
acquis de I’adulte, la deuxieme cause de démence (apres la maladie d’ Alzheimer)

et la deuxiéme cause de déces dans le monde [2].

La drépanocytose est une maladie héréditaire autosomique récessive, due a une
mutation au niveau du chromosome 11 qui se traduit par le remplacement de
I’acide glutamique par la valine en position 6 (GAG---GTG) de la chaine 3 de la
globine [11]. L’hémoglobine qui résulte de cet enchainement d’acide aminé est

appelée hémoglobine S (HbS).
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Figure 1 : Mécanisme d’enchainement de 1’hémoglobine S

1 ——
FMOS, NEUROLOGIE, 2022-2023 : POFINET KEBKIBA 22



PROFIL ELECTROPHORETIQUE DES PATIENTS VICTIMES D’AVC AU SERVICE DE NEUROLOGIE DU CHU Point G

1.2HHistorigue

James Herrick en 1910 fait la description des princeps de la drépanocytose chez
un étudiant Jamaicain de 24 ans. L'observation d'un frottis sanguin montre des

hématies inhabituelles en forme de faucille d'acanthe.

En 1949 James Neel démontre que la transmission de cette maladie est
mendélienne. La méme année Linus Pauling montre qu'elle est due a une structure
anormale de I'némoglobine, caractérisée par une moindre solubilité. Ainsi fut la
premiere fois qu'on découvre l'origine moléculaire d'une maladie génétique. En
1956 le Britannique Vernon Ingram montre qu'elle est due a un remplacement
d'un acide aminé dans I'némoglobine normale. En 1978 Tom Maniatis isole
I'némoglobine de la béta globine; En1980 Yuet Wai Kan met au point un test
génétigue prénatal de la drépanocytose. Le diagnostic prénatal de la
drépanocytose a partir de la PCR (Polymérase Chain Reaction) fut possible au

début des années 1990, de méme que les premiers essais de thérapie genique [12].

1.3Génétigue

Maladie héreditaire transmise selon le mode Mendélien autosomique récessive et
caractérisée par la présence d'une anomalie de structure des chaines de globines.
Cette hémoglobinose S résulte de la mutation portant sur le sixieme acide aminé
de la chaine béta de I'némoglobine, une valine se substituant a un acide
glutamique. Cette substitution est la conséquence d'une mutation de géne codant
pour la chaine béta situé sur le chromosome 11. L'adénine du second nucléotide
du sixieme codon est remplacée par I'uridine [13]. Cette substitution d’une chaine
latérale apolaire a une chaine polaire modifie la configuration spatiale de la
molécule d’Hb et induit les propriétés physicochimiques spécifiques de 1’HbS
telles la diminution de la solubilité, la polymérisation de la forme désoxygéneée de
cette Hb etc.... L'adulte sain a 3 hémoglobines normales: A (a2P2) =97 a 99 %,
A2 (a2 (~h) =1a 3,5 %et F (a2Y2) = traces.
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L'électrophorese chez le drépanocytaire homozygote SS montre qu'il n'a pas d'Hb
A, le taux d'Hb A2 est normal ou légerement éleve, le taux d'Hb F est variable,
I'Hb S étant le constituant majeur retrouvé [14; 15; 16]. L'anomalie favorise la
formation de longues chaines moléculaires sous faible pression d'oxygene, les
molécules d'hémoglobine forment un gel et les longues chaines déforment le
globule rouge, lui donnant un aspect en faucille. Ces hématies de forme anormale
tendent a obstruer dans les petits vaisseaux entrainant des thromboses, le trouble
circulatoire qui en résulte aggrave la désaturation locale en oxygeéne et par
conséquent la falciformation [14]. La seule augmentation de la rigidité
membranaire ne suffit pas a provoquer des occlusions de la microcirculation,
d'autres phenomenes telle une adhérence accrue des drépanocytes a I'endothélium
vasculaire ont probablement un effet additif. Les lésions de la cellule endothéliale
seraient également a l'origine d'un spasme vasculaire [16]. Les individus
homozygotes pour le gene BS sont désignés SS. Ils sont :(a2BS2). Les
hétérozygotes sont AS (a2BAPS). La maladie drépanocytaire n’apparait que
lorsqu’un individu est homozygote pour le geéne drépanocytaire. L’état
hétérozygote appelé encore trait drépanocytaire est presque cliniquement muet
[17; 18].
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Figure 2 : Mode transmission de la drépanocytose
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1.4Epidémioloqgie

a) Drépanocytose

Prés de 120 millions de personnes dans le monde seraient porteuse d'une mutation
drépanocytaire avec plus de 400 000 le nombre de nouveau-nés atteints. En France
métropolitaine, les sujets atteints d'un syndrome drépanocytaire majeur seraient 6
000 a 7 000, avec 250 nouveaux cas diagnostiqués chaque année surtout en région
parisienne [19]. La présence élevee de cette maladie en Afrique semble étre un
cas de polymorphisme génétique équilibré entrainé par une sélection naturelle. En
effet, les personnes porteuses saines heterozygotes (AS) ou atteintes de la
drépanocytose homozygote (SS) sont protégees des affections neurologiques de

plasmodium [20].

Selon les projections de 1’Organisation Mondiale de la Santé¢ (OMS), le nombre
de porteurs d’anomalies de 1’hémoglobine devrait au cours des prochaines
décennies se stabiliser a environ 8 % de la population mondiale [19]. Egalement
dans d'autres régions du bord de la méditerranée, notamment en Italie surtout en
Sicile, en Grece et en Anatolie. Au cours des genérations, les individus porteurs
sains de l'allele S se sont donc mieux reproduits que les autres, ce qui a provoqué

I'augmentation de la fréquence de cet alléle [13].

La fréquence du trait drépanocytaire augmente de I’Ouest a I’Est, du Nord au Sud
de I’Afrique. On appelle ¢’ceinture sicklémique de LEHMANN’’ une zone qui
s’¢étend entre la 15 éme parallele latitude Nord et la 20 eme parallele latitude Sud,

et c’est dans cette zone que les populations noires sont les plus atteintes [21].
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Figure 3 : Carte de répartition géographique de la drépanocytose dans le monde
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Figure 4 : Carte de répartition géographique de la drépanocytose dans le monde:

“’situation globale’’

Au Mali la prévalence moyenne de la drépanocytose est estimée a 12% avec une
variation de 0 a 30% entre les régions et les ethnies [22; 23]. La maladie est plus
fréquente au sud qu’au nord et les ethnies les plus touchées sont : les (Sarakolé,
Peulh, Bambara et Malinké). Les sarakolés constituent la grande majorité de la
population dans la région de Kayes et beaucoup d’études ont montré que plus de

14% de cette population est sujette a la drépanocytose [24].

Les enquétes conduites par les équipes de ’INRSP dans le district de Bamako et

dans la commune de Ségou et publiées en 2010 et 2011, montrent 1’existence du
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gene drépanocytaire dans 25% des ménages avec des distributions ethniques
particulieres qui autorisent a évoquer le role de I’endogamie poussée qui
caractérise certaines ethnies. Elle est estimée a 12% dans le district de Bamako et
de 12,7% dans la commune de Ségou [25; 26]. C’est une maladie connue et bien
documentée sur le plan scientifique et sa prise en charge est de mieux en mieux

codifiée de nos jours, ce qui contribue a I’amélioration de la qualité de la vie.

b) Accidents vasculaires cérébraux

A travers le monde ce sont 16 millions de nouveaux cas d’AVC qui sont observés
chaque anneée, responsable de 5,7 millions de déces en 2007 [27]. Un AVC

survient dans le monde toutes les deux seconds.

L’AVC est la premicre cause de handicap physique acquis de I’adulte, la
deuxiéme cause de démence (apres la maladie d’ Alzheimer) et la deuxiéme cause
de déces dans le monde [2]. Les prévalences mondiales de la charge totale de
morbidité causée par les AVC sont un peu plus alarmantes. En 2013, on estimait
que 6,4 millions de deces ont été causés par un AVC, et I'AVC est reste la
troisiéme cause potentielle de décés mondial. A ’horizon 2030, le nombre annuel
au niveau mondial de déces dus a la maladie pourrait atteindre 12 millions [3]. En
Afrique, les AVC représentent la premicre cause d’hospitalisation en neurologie

avec 52% de déces vasculaires contre 38% en Europe.

Au Mali, étant la deuxieme cause des urgences neurologiques [4], ils

représentaient plus du quart des admissions (75,22%) avec une mortalité de 22,5%

[5].

1.5Physiopathologie

a) Drépanocytose

La principale caractéristique de I'némoglobine S reside dans sa capacité a se

polymériser dans certaines conditions; acidose, hyperthermie, déshydratations et
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surtout hypoxie: L'hémoglobine S polymeérisée présente une affinité réduite pour
I'oxygene. Chez les hétérozygotes AS la concentration en hémoglobine S est trop
faible pour que la polymérisation se produise in vivo sauf dans de rares situations.
La succession dans le temps des cycles de polymérisation aboutit a la modification
des caractéristiques physiques du globule (aspect en faucille), ¢’est le phénomene
de falciformation s'accompagnant de modifications majeures de la membrane du
globule rouge. L’hématie déformée tend a obstruer dans les petits vaisseaux,
provoquant des thromboses. Ces micro-thromboses et 1’ischémie qu’elles
entrainent augmentent la désaturation locale en oxygene et par conséquent la
falciformation. Celle-ci fragilise 1’hématie, avec une diminution notable de sa
durée de vie. Les hématies falciformes, rigides car rétractées, sont rapidement
phagocytées par les cellules réticulées, d’ou une hyper hémolyse. En plus de
I’hypoxie, la falciformation est provoquée aussi par la fievre, la déshydratation,
I’abaissement du pH, le froid et ’humidité. L’augmentation de la viscosité
sanguine et la déformation des hématies entrainent des phénomenes vaso-
occlusifs : agglutination des hématies deformées, stase de la microcirculation,
avec pour conséquence une anoxie qui favorise la falciformation. Le cercle

vicieux est bouclé.

La microcirculation n’est pas concernée seule, la thrombose peut s’étendre, par
proximité, a des arteres de moyen et de gros calibre, avec des thromboses

massives et des infarctus de régions importantes [21].

b) Accidents vasculaires cérébraux

L’accident vasculaire cérébral est la conséquence de I’interruption brutale des
vaisseaux cerébraux soit par infarctus (AVCI) ou par rupture de I’artére cérébrale
(AVCH) empéchant le cerveau d’assurer sa fonction dans les régions atteintes par
I’accident. Le débit sanguin cérébral est en moyenne de 50 ml/min/100g de

cerveau chez I’adulte. Ce débit est régulé grace aux capacités de vasodilatation et
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de vasoconstriction des arteres cérébrales. Ces possibilités de variation des
résistances vasculaires permettent ainsi de constituer une véritable réserve

sanguine rapidement disponible.

L’AVCI le plus fréquent (80-85%) est dii a I’interruption de I’apport en oxygene
(hypoxie) et en glucose du cerveau par occlusion locale ou hypoperfusion des
vaisseaux cérébraux, cela entraine en quelques minutes I’effondrement des
processus métaboliques dans la région affectée, appelée pénombre ischémique.
Selon son évolution, il peut étre transitoire (quelques secondes a quelques minutes
appelé AlIT=Accident Ischémique Transitoire), rapidement progressif (24 heures)

et constitué (plus de 5 jours appelé AIC=Accident Ischémique Constitué).

La survenue d’un infarctus cérébral peut résulter de causes et de mécanismes

divers, dans ce cadre, deux phénomenes principaux ont été mis en évidence :

> Le phénoméne thromboembolique

Le Processus Embolique est le mécanisme le plus souvent impliqué dans la
pathogénie de I’AIC.

Ces embolies proviennent d’un thrombus :

- Soit d’origine cardiaque, en rapport avec une arythmie cardiaque, un infarctus

du myocarde ou une anomalie valvulaire ;

- Ou d’origine artérielle a partir d’une Plaque d’athérome (embolies d’artere a

artere).

Les emboles migrent selon certains trajets préférentiels, avec une predilection

pour ’ACM et ses branches.

Les emboles de Cholestérol correspondant a du matériel athéromateux provenant

de la désintégration d’une plaque d’athérome, sont en revanche tres rares.
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> Le phénoméne hemodynamique.

I1 s’agit d’une diminution de la perfusion cérébrale qui peut survenir :

- Soit dans le cadre d’une Sténose Critique ou d’une Occlusion artérielle

entrainant une hypoperfusion focale.

- Soit dans le cadre d’une Altération de la Circulation systémique responsable

d’une hypoperfusion globale.

Dans ce contexte, plusieurs autres facteurs notamment la disponibilité du réseau
anastomotique joueraient un role déterminant sur I’évolution du processus
ischémique. Les AIC secondaires a un mécanisme hémodynamique donnent
parfois lieu a une présentation clinique particuliere : début progressif, épisodes
ischémiques repétitifs, caractéere postural des épisodes ischemiques (survenant

lors du passage en position debout).

> Autres mécanismes

La pathologie artérielle hypertensive appelée «Lipohyalinose» peut également
causer des infarctus. Elle affecte surtout les artéres de petit calibre, inférieures a
200 p et est responsable de tableaux neurologiques particuliers (Syndromes
Lacunaires). D’autres anomalies artérielles telles une Angéite Inflammatoire ou
Infectieuse, une Dissection Artérielle ou des Artérites Post-radiothérapie peuvent

entrainer un rétrécissement luminal, et donc un AVC.

Des Altérations Hématologiques pourraient eégalement donner des thromboses

intra vasculaires.

Si la macroangiopathie est responsable des sténoses des artéres intracraniennes
par hyperplasie intimale dans 2/3 des AVC, la microangiopathie est impliquée
dans 1/3 des AVC et 2/3 des infarctus silencieux. Une augmentation du volume

et du debit sanguin cérébral et des vitesses circulatoires en relation avec 1’anémie
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chronique est décrite chez le patient drépanocytaire [3]. En temps normal la
vitesse de 1’écoulement sanguin a travers les nombreux canaux vasculaires du
cerveau est relativement lente comprise entre 0.5 m et 1 m par seconde. Cette
vitesse augmente et dévient pathologie au-dela de 1.8 m par seconde [28] et

pouvant conduire a des AVC.

Les lésions vasculaires sont préférentiellement observées dans les artéres du
polygone de Willis, vaisseaux trés sensibles aux variations de flux et aux
turbulences. L’anémie chronique entraine une vasodilatation cérébrale afin de
préserver I’oxygénation tissulaire, mais cette vasodilatation s’accompagne d’une
perte de 1’autorégulation cérébrale. Ainsi, un changement brutal de la pression de
perfusion, une modification de la viscosité sanguine et/ou une demande
énergetique augmentée peuvent favoriser les infarctus des régions frontieres entre
deux territoires vasculaires, de la substance blanche et des noyaux gris centraux
[29]. L’hypoxie, I’augmentation de 1’adhésion des globules rouges
drépanocytaires a I’endothélium, I’anémie chronique et les vitesses de flux
¢levées induisent une activation chronique de I’endothélium, 1ésion vasculaire
initiale. Cette leésion endothéliale est reflétée par I’augmentation des cellules

endothéliales circulantes lors de crise vaso-occlusive [30].

L’activation chronique de I’endothélium drépanocytaire lui confere un état «
préthrombotique » qui se traduit par I’expression de facteur tissulaire [9], la
sécrétion de facteur Von Willebrand [31]. Les cellules endothéliales activées
expriment des molécules d’adhésion pour les leucocytes (VCAM-1, et E-
sélectine) permettant I’adhésion de ses derniers a I’endothélium drépanocytaire et
leur activation. L’adhésion des leucocytes aggrave ainsi les micro-occlusions
vasculaires et I’inflammation par la sécrétion de cytokines inflammatoires [31].
L’activation chronique des cellules endothéliales, des plaquettes et des leucocytes
rend compte d’un état de thrombophilie acquise chez les drépanocytaires,

objectivé par 1’augmentation de marqueurs plasmatiques d’activation de la
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coagulation comme les D-dimeres, les complexes thrombine-antithrombine I,
les fragments 1+2 de la prothrombine et les complexes plasmine-antiplasmine
[32].

L’AVCH moins fréquent (15-20%) est la conséquence de 1’arrét de 1’apport
sanguin cérébral par la rupture d’un vaisseau cérébral, I’extravasation de sang et
la croissance d’hématome dans les régions atteintes. Selon sa localisation,
I’hémorragie peut étre intracérébrale, sous arachnoidienne, intraventriculaire,
lobaire et profonde tandis que selon 1’¢tiologie elle peut €tre primitive ou

hypertensive [33].

Dues a I’Atheérosclérose, le plus souvent accompagnées d’une Hypertension
arterielle, les hémorragies cérébrales peuvent également étre occasionnées par une
Malformation Artérielle Congénitale. L’hémorragie est a I’origine de la formation

d’un caillot sanguin (hématome) qui sera résorbé progressivement.

Chez les drépanocytaires, les hémorragies intracraniennes et sous-
arachnoidiennes sont liées a une rupture d’anévrysme et souvent secondaires aux
infarctus avec développement d’une circulation collatérale de type Moya-moya.
Une concentration basale basse de 1’hémoglobine et un nombre de leucocytes
supérieur a 11.8 x 10°/L représentent des facteurs de risque pour les accidents

hémorragiques [7 ; 34].
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1.6 Manifestations clinigues de la drépanocytose

a) Diagnostic clinique

La drépanocytose se présente dans sa forme expressive comme une anémie
hémolytique chronique avec des crises vaso-occlusives souvent compliquées
d’infections bactériennes séveres. Les premiers symptomes n’apparaissent
ordinairement pas avant le sixieme mois, période a laquelle le taux d’hémoglobine

F est éleve et protege contre la polymérisation.

Parmi les manifestations constitutionnelles, on constate géneralement un retard
staturo-pondéral. Nombreuses complications aigues ou chroniques peuvent

survenir mettant en jeu le pronostic vital du drépanocytaire.

Les complications aigues sont essentiellement : la séquestration splénique aigue
responsable de I’anémie la plus fréquente et la plus grave, les infections a
streptococcus pneumoniae, le syndrome pieds-mains, les syndromes thoraciques

aigus, le priapisme etc.

Les complications chronigues pouvant toucher pratiquement tous les organes
dont les plus dramatiques reposent sur : les accidents vasculaires cérébraux,
I’ostéomyélite, 1’ostéonécrose aseptique, la cardiomyopathie dilatée, la lithiase
biliaire pigmentaire, la cholécystite, la rétinopathie drépanocytaire, I’impuissance

post-priapisme, I’insuffisance rénale etc.
Les crises vaso-occlusives ou crises algiques :

Elles s’observent chez tous les drépanocytaires, mais elles sont treés variables dans
leur durée, leur intensité, leur localisation et la périodicité entre les crises. Les
hématies falciformées et agglutinées provoquent, dans les petits vaisseaux, une
vaso occlusion, avec une stase et 1’ischémie. Les facteurs déclenchant les crises
vaso occlusives, sont les facteurs qui provoquent 1’une des quatre perturbations

physiologiques suivantes : 1’hypoxémie, 1’acidose, [’hyperthermie, la
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déshydratation [35; 36]. Le froid provoquerait la falciformation par le biais d’une

hypoxémie, elle-méme secondaire a la vasoconstriction. Le froid humide (saison

de pluies) est plus concerné que le froid sec de I’hiver. L effort physique intense

et prolongé, entraine une acidose lactique. La haute altitude, a cause de I’hypoxie,

est un sérieux facteur déclenchant la crise drépanocytaire. Les facteurs iatrogénes,

essentiellement les anesthésiques généraux, a cause de I’hypoxémie d’origine

centrale qu’ils induisent, sont de puissants agents qui provoquent la falciformation

des hématies.

/7
0‘0

0

Le syndrome pieds-mains ou syndrome des extrémités ou « hand-foot
syndrom » ou «dactylitis» est parfois le premier symptéme trouvé chez le
nourrisson et le jeune enfant entre 6 et 18 mois, une tuméfaction tres
douloureuse et chaude du dos des pieds et des mains, pouvant atteindre la
premié¢re phalange ; L’impotence fonctionnelle a cause des douleurs trés
vives, a la simple pression. L enfant refuse de marcher ou de saisir un objet.
La crise dure de 5 a 7 jours, puis diminue progressivement. Les récidives
sont fréquentes. Il n’y a pas de déglobulisation, le taux d’hémoglobine reste
stable. La fréequence des infections est un probléme préoccupant, il faut étre
vigilant vis-a-vis des infections potentiellement graves: ostéite, meningite,
septicémie.

Les crises ostéo-articulaires de 1’enfant. Les douleurs concernent surtout la
meétaphyse des os longs, plus rarement I’épiphyse des petits os des
extrémités. La douleur est constante, la fievre habituelle, la tuméfaction est
rare. Les douleurs articulaires pures, sont 1’apanage de ’enfant et I’adulte.
Elles touchent une ou plusieurs articulations (les grosses articulations telles
les coudes, les genoux et les chevilles). L enfant présente une tuméfaction
chaude et douloureuse et la mobilisation est difficile.

Les crises douloureuses abdominales [35]. Elles sont causées par le micro

thromboses viscérales mésentériques, hépatiques, spléniques. Elles sont
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relativement fréquentes, d’intensité variable, isolées ou associées aux crises
douloureuses ostéo-articulaires. Les vomissements sont fréguents, ainsi que
I’iléus paralytique. Les douleurs s’estompent et disparaissent en quelques
jours, spontanément. Une extension des micro-thromboses vers des
vaisseaux de gros calibre peut provoquer un infarctus viscéral massif. La
splénomégalie est modérée chez le nourrisson, avec un risque de crise de
séquestration parfois mortelle. La rate diminue de taille a mesure que
I’enfant grandit.Elle est a peine palpable chez le jeune enfant, avec un
risque d’infarcissement et de surinfection. Chez 1’adolescent, I’atrophie et
la fibrose sont dues aux micro- thromboses répétées, avec une asplénie

fonctionnelle.

L)

» Syndrome thoracique aigu (acute chest syndrom) [35] : Les micros
thromboses siégent souvent sur les cotes, les vertebres, provoquant des
douleurs précordiales ou thoraciques tres vives. Elles sont beaucoup plus
fréquentes chez les adolescents. Il constitue la premiére cause de mortalité
chez les drépanocytaires aprés 1’age de 2 ans et est la principale cause de
morbidité et de mortalité a tout ge [37]. On se trouve en présence d’une

urgence médicale mettant la vie de I’enfant en danger.

Formes associées:

% Double hétérozygotisme SC : Elle résulte d’'une mutation ponctuelle du
codon 6 se traduisant par le remplacement d’un acide glutamique par une
lysine au niveau du geéne Pquence cette forme constitue le deuxiéme
syndrome drépanocytaire majeur, elle est particulierement fréquente dans
le bassin de la Volta en Afrique de I'Ouest. Le tableau clinique est
intermédiaire entre la drépanocytose homozygote et I'némoglobinose C
homozygote. Les malades SC ont un syndrome anémique moins important
que les homozygotes SS mais la splénomégalie persiste au - dela de la petite

enfance [38; 39]. Les signes pulmonaires sont plus fréquents et ces malades
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feraient plus volontiers des complications chroniques oculaires et osseuses
gue les homozygotes.

S/B0-thalassémie: Le géne R-thalassémique n’est pas exprimé et les
symptdmes sont similaires a ceux d’un homozygote SS. On trouve cette
association en Afrique occidentale ainsi que dans le golfe du Bénin; le
diagnostic en est difficile. La thalassémie entraine chez les drépanocytaires
homozygotes une survie prolongée et les malades font moins d'accidents
hémolytiques mais plus de complications spécifiques, la splénomégalie est
fréquente avec un risque d'infarctus aigu.

S/B+-thalassémie: Le géne 3 thalassémique est partiellement exprimé et la
séverité des symptomes dépend en partie du taux d’HbA résiduel. IIs ont
une anémie microcytaire franche mais moins de complications
hémolytiques que les homozygotes SS. Dans les formes graves la
symptomatologie est celle d'une drépanocytose SS. Des observations ont
été décrites en Afrique occidentale [35].

Hb 5- Hb D Punjab: Symptomatique 1’hémoglobine D Punjad résulte d’une
mutation sur le codon 121. Un acide glutamique est remplacé par une
glutamine Elle est aussi sévéere que I'némoglobinose SS. L'HbD Punjab est
fréequente dans les populations Sick du Punjab et il y a de nombreux cas
sporadiques dans les populations caucasiennes [16; 35]. Persistance
Héréditaire de I'Hémoglobine F (PHHF) : L'HbF a un effet protecteur pour
les malades, sa quantité est en rapport avec une moindre gravité

drépanocytaire [38]
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b) Complications

Les thromboses vasculaires avec infarcissement et les infections sont les

complications les plus fréquentes chez les drépanocytaires.

1.7 Les accidents vasculaires cérébraux

IIs représentent une part importante dans la morbidité et mortalité générale de la
drépanocytose. lls sont récidivants et conduisent souvent a des séquelles
neurologiques persistantes et invalidantes. Ils constituent donc chez le

drépanocytaire la complication la plus dramatique.

1.7.1 La vascularisation de I’encéphale

Les progres realises dans les techniques d’étude morphologique et dans les
techniques d’imageries médicales, ont permis de mieux appréhender le dispositif
vasculaire cérébral ainsi que les troubles vasculaires responsables des lésions

ischémiques ou hémorragiques du parenchyme cérébral.
L’encéphale est irrigué par deux systemes artériels :

> Le systeme de la carotide interne en avant, donne : L’artére ophtalmique,
la cérébrale antérieure, la sylvienne ou artére cérébrale moyenne, la
choroidienne antérieure, la communicante postérieure.

> Le systeme vertébrobasilaire en arriére issu des artéres vertébrales droite
et gauche qui vont fusionnées pour donner le tronc basilaire. Ce dernier
donne P’artére cérébelleuse moyenne et I’artére cérébelleuse supérieure.

a) Les voies de suppléance

> Le polygone de WILLIS composeé des deux cerébrales antérieures unies
par la communicante antérieure et les deux communicantes postérieures
reliant les carotides internes aux branches de bifurcation du tronc basilaire

c'est-a-dire aux artéres cérebrales postérieures.
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> Les anastomoses entre les arteres carotidiennes interne et externe dans
I’orbite;
> Les anastomoses a la surface des hémispheres a la convexité du

cerveau.

(e Polygone de Willis

Artére cérébrale antérieure Artére communicante antérieure

Artére carotide inteme =

Artére cérébrale — Gl s . : , P=r Artére ophtalmique
moyenne "

Artére centrale longue
(récurrente de Heubner)

Artére choroidienne antérieure

Artére communicante

Artére cérébrale postérieure o MR postérieure

Artére cérébelleuse supérieure
Artére basilaire

Artéres longues et courtes du pont

Artere labyrinthique (acoustique inteme)

Artére cérébelleuse inféro-amé:?c:'u'r;
Artére vertébrale

© JACOPIN/BSIP
BSI-BSIP-014054-018 - agefotostock

Figure 5 : Polygone de Willis
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1.7.2 Etude des signes des AVC

L’atteinte du systéme nerveux central est une cause majeure de la morbidité de la
drépanocytose. L’incidence des AVC se situe approximativement entre 0.5 et 1.5
% des patients année au cours des 20 premieres années de vie. La prévalence est
plus élevée chez les drépanocytaires homozygotes SS. La probabilité de survenue
d’un premier AVC, ischémique ou hémorragique, augmente avec 1’age. Les AVC
sont principalement ischémiques (50-80 % des cas), parfois associés a une
hémorragie. Mais la nature de I’AVC est dépendante de 1’age : la période la plus
a risque d’infarctus concerne les moins de 20 ans avec des récidives aprés 30 ans
alors que le risque maximal d’un premier accident hémorragique survient chez les

sujets dont 1’age est supérieur a 20 ans (entre 20 et 30 ans) [7 ; 8].

Les AVC peuvent étre classés en fonction de leur mécanisme physiopathologique.

Ainsi on distingue :

- AVC ischémique
- AVC hémorragique

Il existe une classification des AVCI en termes de sous-types étiologiques
genéralement effectuée selon les criteres de diagnostic validés par TOAST « Trial
of Org 10172 Acute Stroke Treatment ». Cette classification indique cing sous-
types d’AVCI notamment la maladie de gros vaisseaux ou des gros troncs
arteriels, la maladie des petits vaisseaux ou lacunes cérébrales (AVC liés a la
drépanocytose), les cardiopathies emboligénes ou cardio-emboliques, I’AVCI liés

a d’autres causes et I’AVCI avec des causes indéterminées.
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A. Signes cliniques

Les signes sont d’installation brutale. Les symptomes sont divers car ils dépendent

de la localisation exacte de la Iésion. Certains signes sont fréquents et doivent

donner ’alerte :

a)

Faiblesse musculaire, paralysie ;

Perte de sensibilité, engourdissement :

Perte de la vision d’un ceil ou de la moiti¢ du champ visuel ou vision
double ;

Troubles de I’¢locution, dysarthrie, difficulté a trouver ses mots ;

Troubles de I’équilibre ou de la coordination des membres ;

Troubles de la vigilance ;

Mal de téte brutale, intense et inhabituel.

AVC ischémigues

le diagnostic d’AVC est évoqué devant I’installation brutale ou rapidement

progressive d’un déficit neurologique focalisé. Selon la topographie vasculaire,

on distingue: les infarctus carotidiens et les infarctus vertébro-basilaires.

a.l) Infarctus carotidiens

Infarctus sylviens: Les plus fréguents (80 %). On peut les différencier en trois

types: superficiel, profond ou total, selon la topographie de I’occlusion de I’artére

sylvienne.

>

Infarctus sylvien superficiel (cortex de la convexité : frontale et pariétale
ascendantes) : Symptomatologie controlatérale fait :
Hémiplégie a prédominance brachio-faciale ;

Troubles sensitifs dans le territoire paralysé ;
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e Hémianopsie latérale homonyme (HLH) ; les radiations optiques sont

vascularisées par les branches superficielles de I’ACM.

Si hémisphere majeur ou dominant (gauche chez le droitier et la plupart des

gauchers) atteint :

e Aphasie :
o motrice, non fluente (Broca) si infarctus antérieur (atteinte frontale),
o de compréhension, fluente (Wernicke) si infarctus postérieur
(atteinte temporale) ;
e Apraxie : idéomotrice et idéatoire (atteinte pariétale) ;
e Syndrome de Gerstmann (atteinte pariétale postérieure) associant acalculie,

agraphie, agnosie des doigts et non-distinction gauche/droite.

Si hémisphere mineur (droit chez le droitier et la plupart des gauchers) atteint:

syndrome d’ Anton-Babinski:

e Anosognosie: ne reconnait pas son trouble ;
e Hémiasomatognosie: ne reconnait plus son hémicorps paralysé
e Anosodiaphorie: indifférence vis-a-vis du deficit ;
e Negligence spatiale unilatérale: sensitivo-motrice de I’hémicorps et
visuelle de ’hémichamp controlatéral.
» Infarctus sylvien profonde:
e Hémiplégie massive proportionnelle (capsulaire).
e Pas de troubles sensitifs ni HLH.
e Aphasie de Broca si hémisphere majeur.
e Forme limitee: sans aphasie.
> Infarctus sylvien total:
e Hémiplégie massive proportionnelle.

e Hémianesthésie.
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e HLH.

e Aphasie si hémisphere majeur.

e Souvent associé a des troubles de conscience initiaux, avec deviation
conjuguée de la téte et des yeux vers la Iésion (atteinte de 1’aire oculo-

céphalogyre).

Infarctus du territoire de la cérébrale antérieure : Rare, souvent associé a un
infarctus sylvien dans le cadre d’une thrombose de la carotide. La

symptomatologie est faite :

e Hémiplégie a prédominance crurale controlaterale (déficit moteur du
membre inférieur = atteinte du lobule paracentral) ;

e Troubles sensitifs de I’hémicorps controlatéral prédominant au membre
inférieur ;

e Syndrome frontal ;

o Si bilateral et complet : mutisme akinétique, troubles de la conscience,

voire coma.

Infarctus du territoire de la choroidienne antérieure : Rarement isolé.

Symptomatologie controlatérale associant :

e Hémiplégie massive et proportionnelle (bras postérieur de la capsule
interne = voie pyramidale) ;
e Hémianesthésie inconstante (radiations thalamiques) ;

e HLH inconstante (bandelette optique).

a.2) Infarctus vertébro-basilaire

Infarctus du territoire de la cérébrale postérieure

» Territoire superficiel (lobe occipital)

e HLH controlatérale
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e Hémisphere majeur : alexie, agnosie visuelle.
e Hémisphere mineur : confusion mentale.
» Territoire profonde

e Syndrome thalamique

e Troubles sensitifs a tous les modes de 1’hémicorps controlatéral.

e Signes cérébelleux dans le méme territoire.

e CBH homolatéral a la lésion.

e Une hyperpathie avec des douleurs spontanées intenses de
I’hémicorps controlatéral peut apparaitre apres un intervalle variable
(syndrome de Déjerine-Roussy) ; parfois associée a des mouvements
anormaux de la main.

> Si bilateral

e Cécité corticale (méconnaissance de la cécité par le patient, RPM
(reflexes photo-moteurs) conservés).

e Troubles mnésiques, syndrome de Korsakoff (atteinte bilatérale de
la face interne des lobes temporaux).

e Prosopagnosie (méconnaissance des visages).

> Si atteinte du noyau sous-thalamique : corps de Luys
e Hémiballisme controlatéral (mouvements brusques, involontaires,

amples et violents d’un hémicorps).
Infarctus du tronc cérébral

» Syndrome de Wallenberg : C’est un infarctus de la partie latérale, rétro-
olivaire du bulbe irriguée par ’artére de la fossette latérale du bulbe,
branche de la vertébrale ou de ’artére cérébelleuse postéro-inférieure. La
symptomatologie : apparition brutale d’un grand vertige avec troubles de
I’équilibre, associé a des céphalées postérieures + vomissements.

e Du co6té de la lésion :

FMOS, NEUROLOGIE, 2022-2023 : POFINET KEBKIBA 43



PROFIL ELECTROPHORETIQUE DES PATIENTS VICTIMES D’AVC AU SERVICE DE NEUROLOGIE DU CHU Point G

O

Paralysie des nerfs mixtes (1X, X) : — troubles de la phonation
et de la déglutition :

- Paralysie de I’hémivoile ;

- Paralysie de I’hémipharynx : signe du rideau ;
Hémisyndrome  cérébelleux (atteinte du pédoncule
cérébelleux inférieur) ;

Syndrome vestibulaire avec nystagmus rotatoire (atteinte des
noyaux vestibulaires) ;

Atteinte du V : anesthésie thermo-algique de I’hémiface
(racine descendante du trijumeau) ;

Syndrome de CBH (atteinte de la voie afférente sympathique).

e Du cOté opposé :

O

Anesthésie thermoalgique de 1’hémicorps avec respect de la

sensibilité profonde (atteinte du faisceau spino-thalamique)

» Syndrome de Weber

o Paralysie du Ill ; souvent incomplete

e Hémiplégie controlatérale
» Syndrome de Benedikt

e Ptosis

e Mouvements choréo-athétosiques controlatéraux

» Syndrome de Claude Bernard Horner

e Strabisme divergent

e Mydriase

e Heémisynergie controlatérale
» Syndrome de Millard-Gubler

e Paralysie du VII

e Heémiplegie controlatérale

> Foville protubérantiel
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e Paralysie du VI (paralysie de latéralite) le patient regarde ses
members paralysés
e Heémiplégie controlatérale
> Infarctus basilaire
e Occlusion aigué :
o coma;
o atteinte motrice bilatérale (parfois des quatre membres) ;
o Mmauvais pronostic.
e Locked-in syndrome :
o infarctus bilatéral du pied de la protubérance ;
o quadriplégie + diplégie faciale ;
o seuls mouvements possibles : verticalite des yeux et
mouvements des paupieres ;

o Conscience normale.
Infarctus cérébelleux

Apparition brutale de :

e (Céphalées postérieures ;
e Vomissements ;

e Troubles de I’équilibre.

A I’examen :

e Hémisyndrome cérébelleux, homolatéral a la Iésion (+++) ;

e Nystagmus.

Un cedéme peut accompagner cet infarctus aprés un intervalle de douze a vingt-
quatre heures, pouvant entrainer un blocage du quatrieme ventricule

(hydrocephalie aigué) ou comprimer le tronc cerebral.
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b) AVC hémorragiques

Les infarctus ne représentent pas la totalité des AVC des sujets les
drépanocytaires. Les hémorragies intracraniennes (sous-arachnoidiennes,
parenchymateux, ventriculaires) représentent 20 % des AVC et sont parfois
concomitantes d’un infarctus. Elles ont une gravité plus grande et une mortalité
tres élevée. Elles sont toutes fois rares voire exceptionnelles chez les sujets jeunes.

La présentation clinique la plus fréquente associe :

o Déficit brutal (parfois rapidement progressif) + céphalées + vomissements.
e Chez un patient hypertendu.
e Avec, fréquemment, des troubles de la conscience et des signes méningés

a I’examen.
Selon la topographie, on distingue :

b.1) Hémorragies hémisphérigues (80 %)

» Heémorragies profondes : Capsulo-lenticulaires ou putamino-caudées (50
%).
e Début brutal avec céphalées et rapidement des troubles de la
conscience.
e Hémiplégie + déviation conjuguée de la téte et des yeux vers la
Iésion.
e Aggravation rapide secondaire avec risque d’engagement (mydriase,
rigidité de décérébration + troubles végetatifs).
e Une inondation ventriculaire peut survenir, caractérisée par :
o aggravation clinique brutale ;
o hypertonie généralisée ;
o crises convulsives ;

o signes de décérebration.
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e Un tableau plus progressif et moins grave peut se voir, associant :
o obnubilation transitoire ;
o hémiplégie capsulaire (proportionnelle) ;
o hémianesthésie ;
o HLH.
e Une atteinte thalamique est suspectée devant :
o la prédominance des troubles sensitifs ;
o un CBH homolatéral a I’hématome ;
o Skew déviation : déviation des yeux en bas et en dedans.
» Hémorragies lobaires : Substance blanche hémisphérique : frontale,
pariétale, temporale, occipitale ou du carrefour (30 %).
e Hémiplégie + troubles sensitifs.
e HLH.
e Aphasie de type Wernicke (si hémisphére dominant).
e Anosognosie et négligence (si hémisphére mineur).
e Evolution caractéristique en trois temps :
o ler temps : déficit + céphalées d’installation brutale, parfois
associes a une crise convulsive ;
o 2e temps : régression des troubles de quelques heures a
guelques jours = intervalle libre ;
o 3e temps : aggravation secondaire avec réapparition des
céphalées et du déficit neurologique da a un cedéme autour de

I’hématome.

b.2) Hémorragies sous-tentorielles (20 %)

» Du tronc cérébral (10 %) : protubérance surtout.
» Du cervelet (10 %).
e Debut brutal par :
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o un grand vertige avec impossibilité de tenir debout ;
o des céphalées postérieures et vomissements.
e A l’examen :
o syndrome cérébelleux ;
o nystagmus ;
o recherche des signes de compression du tronc cérébral :
atteinte des paires craniennes et/ou des voies longues.
e Risques:
o de compression du tronc cérébral ;
o de blocage de I’aqueduc de Sylvius (hydrocéphalie aigué) ;
o engagement des amygdales cérébelleuses par le trou occipital.

B. Evolution

La mortalité au décours en I’absence de traitement est de 1’ordre de 20 %

[7]. L’évolution des survivants est variable : dans les cas les plus favorables les
signes restent légers et régressent sans séquelles en quelques jours. Pour d’autres
cas, plus fréquents, en I’absence de traitement une amélioration importante des
signes neurologiques survient dans 1’année suivant 1’accident et la plupart des
patients retrouve une activité physique normale. Mais des séquelles peuvent
survenir et persister habituellement de fagon définitive a type d’amyotrophie,
d’aphasie, de surdité et /ou d’hémiparésie.

Le risque de récurrence reste tres €levé chez les patients victimes d’un premier
AVC de 67 % avec un risque majeur de séquelles motrices. Ces récidives parfois
multiples surviennent pour 80 % des cas dans les 36 mois qui suivent le premier
accident [7 ; 8]. Il existe donc une trés grande vulnérabilité des zones dont la
circulation a deja été compromise. Les récidives aggravent et détériorent
constamment la fonction neurologique. Seuls des traitements intenses permettent

de réduire tres significativement ce risque de récidive a
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10 % avec un programme transfusionnel a tres long terme visant a maintenir le
pourcentage d’hémoglobine S en dessous de 30 % de 1’hémoglobine totale et a
augmenter le taux d’hémoglobine A afin de prévenir les effets délétéres de la
polymérisation de I’Hb et d’améliorer I’oxygénation tissulaire.

C. Facteurs de risque favorisant et prédisposant
La maladie de MOYA-MOY A est un facteur de risque de survenue d’AVC chez

les drépanocytaires. C’est une maladie occlusive des grosses arteres
intracraniennes, en particulier de la carotide interne et des troncs de D’artére
sylvienne et cérébrale antérieure. Il s’agit d’une sténose qui s’installe
progressivement et précocement dans la premicre décennie et s’accompagne du
développement d’un réseau collatéral autour de 1’occlusion sylvienne, donnant
I’impression d’un nuage de fumée (moya-moya) sur 1’angiographie cérébrale. Le
mécanisme en cause n’est pas completement €lucidé. 1l pourrait s’agir d’un
processus de cicatrisation d’une 1ésion de 1’endothélium vasculaire provoquée par
les drépanocytes rigides et adhérents, favorisée par I’hypoxie, dans les segments
arteriels ou les vitesses de circulation du sang sont tres rapides et qui pourrait étre
cause des hémorragies cérébrales. Le flux turbulent du fait de la conformation
anatomique des bifurcations et de I’augmentation du débit cardiaque et du débit
sanguin cérébral secondaire a I’anémie et a la vasodilatation artériolaire cérébrale,
particulierement chez le jeune enfant. Il se développe par conséquent un réseau
collateral et la mise en jeu des suppléances au niveau du polygone de Willis. Ces
Iésions artérielles sont responsables d’infarctus dans le territoire parenchymateux
irrigué par 1’artére 1ésée, mais aussi les territoires jonctionnels par interruption du
flux sanguin, ou hypo perfusion relative responsable d’une hypoxie tissulaire. [7
; 40]
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Figure 6 : Maladie de Moya Moya a I’artériographie cérébrale

L’apnée du sommeil par hypertrophie des amygdales entrainant des hypoxies
récurrentes constituent un facteur indiscutable de survenu d’AVC, a rechercher
systématiquement chez les drépanocytaires pour effectuer une amygdalectomie
préventive.

L’apparition d’une anémie brusque ou rapidement progressive constitue un
facteur de risque indéniable du fait des modifications hemodynamique et du flux
sanguin cérébral qu’elle entraine et leurs risques d’hypoperfusion et d’ischémie.
Le doppler pathologique est le facteur de risque le plus significatif de I’AVC
clinique. Il s’agit d’une accélération de la vitesse circulatoire intracranienne
supérieure a 200 cm/s. Cependant I’enregistrement d’un flux lent inférieur a 50
cm/s au niveau de ’artere cérébrale moyenne (ACM) est un facteur de risque
d’AVC et doit inciter a compléter par une IRM/ARM a la recherche d’un moya-
moya [41; 42].

L’hypoventilation, par le biais de I’hypercapnie, induit une augmentation de la
vitesse de ’ACM.

La présence d’anévrismes, une concentration basale basse de I’hémoglobine et
un nombre de leucocytes supérieur a 11,8 103/L représentent des facteurs de risque
pour des accidents hemorragiques [7 ; 34].
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D’autres facteurs de risque ont été reconnus : un taux basal de I’hémoglobine
inférieure a 7 g/dl et un hématocrite inférieur a 20 %, une hyperleucocytose, des
épisodes récents de syndrome thoracique aigu, ’HTA.

L’AVC peut survenir aprés une corticothérapie, une transfusion ou échange
transfusionnel par hyperviscosité sanguine.

D. Signes paracliniques
1. Imagerie
L’imagerie joue un rdle central dans la stratégie de prise en charge et de

prévention des complications neurologiques de la drépanocytose. Ces
complications pouvant se présenter bruyamment par un AVC ou plus
discretement par un déficit neurocogpnitif.

a) Doppler transcranien (DTC)

C’est une technique d’échographie qui permet de visualiser les arteres
intracraniennes du cercle de Willis (carotide interne, cérébrale moyenne et
antérieure), de vérifier leur perméabilité et de deétecter la sténose d’une artere
intracranienne en enregistrant une accélération localisée anormale de la vitesse
circulatoire. La mesure des vitesses moyennes de flux dans les artéres
intracerébrale par le DTC permet une évaluation non invasive du risque de
developper un AVC. Cet outil permet de dépister les patients a risque de
développer un AVC (40 %) dans les 3ans si les vitesses sont supérieures a 2 m/s.
[41; 42].

Une accélération de la vitesse correspond soit a une réduction de la lumiére
artérielle sans changement de debit, soit a une augmentation de débit sans
changement de calibre de 1’artére. On utilise un appareil d’échographie Doppler
couleur avec une sonde transcranienne dédiée de 2 a 2,5 MHZ qui est placée sur
la tempe pour I’exploration du polygone de Willis et des terminaisons
carotidiennes, sur la nugue pour le systeme vertébrobasilaire et sur la paupiére

pour la portion intra caverneuse de I’artére carotide interne [43; 44]. Le Doppler
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entraine une surestimation de la vitesse de 100 % et donc un risque important de
faux positif. Le compte rendu est rédigé sous forme d’un tableau donnant pour les
différentes artéres la vitesse moyenne la plus €élevée. L’examen est classé dans
une des catégories : normal, limite, pathologique ou incomplet [28].
» Examen normal : toutes les vitesses moyennes sont inférieures a 1,70
m/sec.
» Examen limite : au moins une vitesse est comprise entre 1,70 m /s et 1,99
m/sec.
» Examen pathologique : au moins une vitesse est supérieure ou égale a 2
m/sec.
» Examen incomplet : une ou les deux fenétres temporales ne sont pas
accessibles.
Certains facteurs peuvent influencer les vitesses circulatoires sanguines dans les
arteres cerébrales :
L’4age : les vitesses varient avec 1’age, chez I’enfant drépanocytaire, comme chez
I’enfant non drépanocytaire. Elles sont plus hautes entre 3 et 12 ans avec un pic
de vitesse vers 7 - 8 ans. Cette tranche d’age est celle du risque maximum d’AVC
[43].
L’hématocrite : c’est le pourcentage d’hématies sur le volume sanguin total et le
déterminant principal de la viscosité sanguine. Les vitesses intracraniennes sont
inversement proportionnelles a I’hématocrite. Elles augmentent en cas d’anémie
par augmentation du débit cardiaque, diminution de la viscosité sanguine et baisse
des résistances intracraniennes, ce qui permet de maintenir malgré I’anémie une
bonne oxygenation du cerveau.
La fievre : elle augmente le débit sanguin cérébral de 10 % environ.
Le dioxyde de carbone est un puissant modificateur du débit sanguin cerébral et

des vitesses intracraniennes.
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On recherche par Doppler une accélération du flux qui fait suspecter une sténose
ou une perturbation rhéologique lorsque la vitesse est supérieure a
2 m/sec ou une occlusion lorsque I’artére n’est pas vue en image couleur lorsque
le parenchyme et en particulier les pédoncules cérébraux apparaissent [28].
Le DTC permet de détecter les sténoses des principales artéres de la base du crane
chez les enfants drépanocytaires ayant eu un AVC avec une sensibilité de
90 % et spécificité de 100 % [45; 46]. Mais aussi de prédire la survenue d’AVC
chez les enfants drépanocytaires sans antécédents neurologiques, en enregistrant
une accélération de la vitesse d’une ou plusieurs arteres intracraniennes, en
rapport avec une sténose constituée ou une perturbation rhéologique précédant la
sténose.
Le DTC détecte I’artériopathie a un stade plus précoce que I’ARM. Dans I’étude
STOP, ’ARM initiale était normale chez 75 % des patients sans antécédent
d’AVC avec DTC pathologique, montrait une sténose modérée dans 4 % et s€évere
dans 21 % des cas [47].
Cependant, le fait d’avoir un DTC normal ne protége pas forcement des lésions
ischémiques a I’IRM [48].

b) Tomodensitométrie (TDM)

Devant un tableau clinique évocateur d’accident neurologique aigu, 1’examen
tomodensitométrie est I’examen d’imagerie le plus accessible en urgence, le plus
rapide et n’ayant pas les contres indications de I’IRM. Il est réalisé sans injection
de produit contraste. Il recherche un accident hémorragique pouvant nécessiter un
geste neurochirurgical sous forme d’une plage spontanément hyperdense et peut
détecter un accident ischémique. Mais le scanner peut étre normal a la phase
initiale dans les 6 premieres heures d’un accident ischémique.

On peut distinguer deux types de lésions : une hypodensité intra-artérielle
(anomalies intra vasculaires), une atténuation et effet de masse (anomalies intra

parenchymateuses).
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Figure 7 : infarctus cérébral de la sylvienne droite

Figure 8 : hematome capsulo lenticulaire droit avec engagement sous falcoriel
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b.1) Hypodensité intra arteérielle :

Le thrombus intra artériel se traduit par une hypodensité objectivable sur chacune
des arteres formant le polygone Willis, traduisant la présence d’un caillot intra
vasculaire d’origine thrombotique ou le plus souvent d’origine embolique.

b.2) Les anomalies parenchymateuses :

L’atténuation de contraste : elle correspond a une perte de contraste
spontanément visible entre les densités de la substance blanche et de la substance
grise. En condition physiologique, la substance blanche apparait spontanément
plus hypodense que la substance grise du liséré du manteau cortical et des noyaux
gris centraux. L hypodensité de I’infarctus, se définit comme une disparition
complete de la delimitation des structures cérébrales, plusieurs stades Iésionnels
intermédiaires peuvent étre identifiés.

Selon la localisation de I’atténuation de contraste on décrit plusieurs signes
differents :

- Peffacement du noyau lenticulaire rencontré principalement dans les occlusions
de l’artére carotide interne ou de I’arteére cérébrale moyenne.

- I’effacement du ruban insulaire est une perte de définition entre la substance
grise et la substance blanche de I’insula.

- I’effacement des sillons corticaux se manifeste par une modification de contraste
du manteau cortical entrainant une perte de différenciation entre la substance
blanche et la substance grise. Tous les territoires cerébelleux ou corticaux peuvent
étre concernes.

D’autre structures cérébrales peuvent €tre potentiellement affectées, tel que le
thalamus ou la téte et le corps du noyau caudé. A un stade ultime, 1’atténuation de
contraste devient une franche hypodensité cortico-sous cortical et constitue le

signe de certitude de I’infarctus cérébral.
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L’effet de masse : I’effet de masse est mis en évidence par la compression exercée
sur des structures de référence : le systeme ventriculaire, les scissures et les sillons
corticaux.

L’effet de masse secondaire se traduit par une compression touchant les sillons
corticaux. Quand ces effets sont localisés, ils deviennent plus facilement
identifiables du fait d’une hypodensité franche. L’ensemble de ces signes sont
d’autant plus facilement détectés qu’ils sont associés les uns aux autres,
inversement la difficulté de leur détection est plus grande lorsqu’ils sont isolés.

b) Imagérie par résonance magnétigue (IRM)

L’IRM est un examen trés sensible dans la détection des Iésions
ischémique/infarctus qui apparaissent en iso ou hyposignal sur les séquences
pondérées en T1 et en hypersignal sur les séquences T2 et Flair qui sont les plus
sensibles.

L’exploration systématique par IRM des enfants drépanocytaires a montre que les
Iésions ischémiques étaient retrouvées chez trois quarts des patients ayants des
antécédents d’AVC, mais aussi chez un grand nombre de patients sans
antécédents neurologiques avec une fréquence de 17 a 21,8 % chez les patients
SS avant 14 ans [49].

L’IRM permet aussi d’évoquer la présence d’un réseau collatéral type moya moya
sous forme d’un piqueté dans la région des noyaux gris centraux, lorsque la
carotide et /ou ’artére cérébrale moyenne ne sont pas visibles [49].

- laséquence de diffusion : elle permet le diagnostic d’ischémie dés les premiéres
minutes. Sa sensibilité est supérieure a 90 % dans la premiére heure et est positive
pendant une semaine. Les lésions ischémiques au stade aigu apparaissent en
hypersignal sur les images pondérées en diffusion et présentent un coefficient
apparent de diffusion abaissé. La séquence de diffusion permet également de

distinguer les lésions ischémiques anciennes en hyposignal en diffusion avec
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augmentation du coefficient de diffusion apparent des lésions ischémiques
récentes qui apparaissent en hypersignal sur les séquences T2 et FLAIR.

- les séquences conventionnelles : la séquence pondérée en T1 est moins sensible
au stade précoce que la séquence FLAIR. L’infarctus apparait en hyposignal. La
séquence en écho de gradient T2 est tres sensible aux produits de dégradation de
I’hémoglobine et permet le diagnostic des 1ésions hémorragiques en hyposignal
franc. Les lésions ischémiques anciennes apparaissent en hyposignal T1 et
hypersignal en T2 et FLAIR. Les caractéristiques de la drépanocytose sont les
infarctus jonctionnels, siégeant dans les territoires frontiéres entre deux arteres
cérébrales. Ils apparaissent sous forme d’une bande ou un triangle a base corticale
situé entre les territoires des arteres cérebrales antérieure et moyenne pour les
infarctus jonctionnels antérieurs et entre les territoires des arteres cérébrales
moyenne et posterieure pour les infarctus jonctionnels postérieurs. Des signes
d’atrophie localisée ou geénéralisée peuvent aussi €tre retrouveés. Les infarctus
lacunaires sont des lésions ischémiques de petite taille, ils apparaissent en
hypersignal en FLAIR, ce qui les distingue des dilatations des espaces de
Virchow-Robin de signal hypo intense en FLAIR. Les AVC hémorragiques sont
rares chez I’enfant. La sémiologie de I’hématome en IRM varie selon le délai entre
I’AVC et I'IRM. 11 est iso ou hyper intense en T1, hyper intense entouré d’une
couronne en hyposignal en T2 au stade précoce puis hyper intense en T1 et hypo
intense en T2 au stade tardif.

c) L’angiographie en résonance magnétique (ARM)

L’angiographie par résonance magnétique intracranienne permet une analyse tres
satisfaisante des carotides internes, du cercle de Willis et du segment initial des
artéres intracraniennes. L’ARM dans la drépanocytose a surtout été étudiée chez
les enfants ayant eu un AVC, chez qui elle permet 1’étude anatomique des artéres
et ’estimation de la sévérité des 1ésions et chez ceux ayant un DTC pathologique.

Elle recherche une sténose ou une occlusion des arteres cérébrales. Elle analyse
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la circulation collatérale [50; 51; 52]. L’ARM est aussi indiquée quand le DTC
n’est pas informatif, lorsque les fenétres temporales ne sont pas perméables ou
que le flux de I’ACM n’est pas retrouve, faisant suspecter une occlusion.

Elle est utilisee pour dépister les infarctus silencieux.

Trois types de 1€sion sont observés a I’ARM :

- des infarctus massifs parenchymateux dans le territoire de ’artére 1ésée,

- des infarctus jonctionnels corticaux sous corticaux, soit antérieurs (territoire
entre les artéres cerébrales antérieure et moyenne) ou postérieurs (territoire entre
les artéres cérébrales moyenne et postérieure),

- des infarctus lacunaires de la substance blanche peéri ventriculaire, des noyaux

gris centraux et de la capsule interne [53; 54].

2. Biologie
La drépanocytose se manifeste par une anémie hémolytique chronique.

a) Hémogramme

Une grande variabilit¢ de données hématologiques est observée selon 1’age, le
sexe des patients avec des différences selon que I’examen soit réalis€ en phase
stationnaire ou au cours d’une complication de la maladie. Elle précise
I’importance de I’anémie qui est variable, le taux d’Hb variant en moyenne entre
6 et 10 g/dl. Il est important de connaitre le taux d’Hb basal afin d’évaluer les
variations par rapport au taux habituel d’un patient. Une hyperleucocytose peut
apparaitre a prédominance polynucléaires neutrophiles pouvant atteindre
30000/mms3 et une tendance a la thrombose.

L’anémie est normochrome, normocytaire. Une microcytose et une hypochromie
apparaissent s’il existe une anomalie quantitative de synthese de I’Hb associée :

soit a une carence martiale ou a une thalassémie.
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L’examen du frottis sanguin révele la présence d’hématie en forme de « faucille
» ou drépanocyte, caractéristique de la maladie. Les hématies ont une forme
allongée aux deux extrémites.

Le taux de réticulocyte est treés élevé sauf en cas d’érytroblastopénie.

b) L’électrophorése de I’hémoglobine

L’¢lectrophorése de ’hémoglobine est une technique utilisée en biologie pour
détecter des malformations de I’hémoglobine. Elle permet de poser le diagnostic
en mettant en évidence la présence d’une fraction d’hémoglobine de migration
différente des hémoglobines normales. Elle permet également de différencier les
formes homozygotes des formes hétérozygotes, ainsi que la présence éventuelle
d’une autre anomalie d’hémoglobine associée (autre mutation ou thalassémie).
Le diagnostic de la drépanocytose est confirmé par la présence majoritaire d’HbS
chez le sujet hétérozygote le taux d’HbS est inférieur a 30 %.

Le sujet drépanocytaire ne possede d’HbA 1, mais il existe un taux variable d’HbF.
Chez certains malades lorsque deux mutations sont associées on parle de double

hétérozygote (SC...).

E. Traitement

1. Prise en charge de la drépanocytose

Les malades atteints de drépanocytose doivent étre suivis de maniére permanente
et réguliere. L’application d’un certain nombre de mesures préventives est
souhaitable. Elle suppose dans la mesure du possible une éducation des parents,
de la famille et des malades afin de limiter au minimum les hospitalisations.

Les mesures préventives reposent sur :

- la prévention des crises vaso-occlusives : elle vise 1’éviction des facteurs
déclenchant (froid, les exercices physiques intenses qui engendrent I’hypoxie, la
déshydratation, I’acidose etc.). Une prévention des infections par les vaccinations

anti-pneumocoque, anti-méningocoque, anti-Haemophilus.
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Une pénicillothérapie continue pendant les cing premiéres années est
recommandée.

Toute infection doit étre traitée rapidement. Une antibiothérapie a large spectre
doit étre instituée aussitot apres les hémocultures.

2. Traitement des accidents vasculaires cérébraux

a) Prise en charge de ’accident aigu

L’AVC impose dans un premier temps de faire un scanner céréebral pour préciser
la nature ischémique ou hémorragique. Dans les deux cas le but est d’abaisser
progressivement le taux d’hémoglobine S inférieur a 30% sans aggraver ni
I’hyperviscosité, ni I’anémie. De ce fait I’échange transfusionnel est le meilleur
traitement. Mais il doit tenir compte du taux d’hémoglobine. Au moment de
I’AVC la plupart des malades sont anémiques, imposant une transfusion en
premier lieu de 10 ml/kg environ et programmer ultérieurement 1’échange
transfusionnel. Pour les hémorragies méningées I’indication d’une neurochirurgie
est discutee.

Le taux d’Hb des drépanocytaires homozygotes SS étant compris entre 6 et

9 g/dl, I’objectif de la transfusion est de ramener le taux abaissé a sa valeur
habituelle sans dépasser ce chiffre car le pourcentage d’hématies drépanocytaires
résiduelles peut aggraver 1’état clinique et rends ’AVC plus sévere en raison de
I’hyperviscosité sanguine qu’elles induisent lorsque I’hématocrite s’¢leve.

On associe au traitement symptomatique habituel, 1’oxygénothérapie,
I’hyperhydratation a 100 ml/kg/j et les anticonvulsivants si convulsion. Une

rééducation s’impose en cas de déficit moteur intense.
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b) Prévention des _accidents _ vasculaires cérébraux _chez les

drépanocytaires

Elle est double : une prévention primaire, c'est-a-dire prévention avant un premier
AVC et la prévention des récidives (prévention secondaire) aprés un premier
AVC.

b-1) La prévention primaire : elle nécessite un dépistage précoce de la

drépanocytose et de la vasculopathie cérébrale, avant la survenue des AVC
pourvoyeurs de séquelles. La mesure des vitesses moyennes de flux dans les
arteres intracérébrales par le doppler transcranien permet de dépister les patients
a risque de développer un AVC dans les trois ans si les vitesses sont supérieures
a 200 cm/s [41; 42]. Ce type d’anomalie implique de mettre en route un
programme transfusionnel (transfusions mensuelles, sous forme d’échange ou de
transfusion simple, visant un taux d’HbS inférieure ou égale a 30 %) qui permet
une réduction du risque d’apparition d’un premier AVC de plus de 90 % [55].
Ce programme continu jusqu'a normalisation des vitesses.

b-2) La prévention secondaire : Le probléeme majeur soulevé par les AVC chez

les drépanocytaires est domin¢ par le risque de récidive a distance de I’épisode
initial. 1l est estimé a 67 % par Powars et al.et survient dans les 3ans suivant le
premier AVC. Par ailleurs, il semble que le risque augmente aprés chaque
récidive, comme la mortalité et les s€quelles neuropsychiques invalidantes d’ou
I’idée d’entreprendre un traitement préventif. Le seul dont on dispose est la mise
en route d’un programme d’échanges transfusionnels réguliers. L’é¢tude STOP a
montré que cette stratégie diminue le risque de récidive de 10 % a 2 % [55].

La prévention secondaire passe par :

-La transfusion simple : En régle générale, le produit utilisé est le concentré
érythrocytaire de préférence deleucocyté. Avant toute transfusion, les malades
doivent étre phénotypes dans les systemes ABO, Rhésus, Kell, Duffy, Kidd et

Lewis. Les concentrés a transfuser doivent étre compatibles dans les systemes
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ABO, Rhesus et Kell au minimum. Les patients transfusés sont vaccinés au
préalable par le vaccin de I’hépatite B avec contrdle de la sérologie HIV. Les
rythmes des transfusions sont rapprochés initialement (1/15 jours) pour diminuer
rapidement le taux d’Hb S, puis mensuel afin de le maintenir & moins de 30 %.
Une numération formule sanguine avec dosage des réticulocytes, une
¢lectrophorése de I’Hb et un bilan martial sont pratiqués avant chaque transfusion.
Un traitement de chélateur du fer est mis en route, si le taux du fer sérique excelle
le seuil. La transfusion a pour but de corriger ’anémie et de maintenir le taux
d’Hb entre 9 et 11 g/dl. On administre : 15 ml/kg en cas d’Hb inférieure a 9 g/dl,
10 ml/kg en cas d’Hb comprise entre 9 et 10 g/dl. La transfusion est repoussée
d’une semaine en cas d’Hb supérieure a 10 g/dl. Un rendez-vous de contrble a 3
mois par EDTC est organise.
-L’échange transfusionnel : L’objectif de cet échange est de remplacer les
hématies drépanocytaires par des hématies contenant de I’Hb A. Cet échange doit
se faire en général a hématocrite constant. Les techniques manuelles supposent
deux voies veineuses, I'une pour la soustraction (saignée) et 1’autre pour les
apports (transfusion). On procede en trois temps :

-saignée de 10 a 15 ml/kg associee a une perfusion concomitante de méme
volume de soluté isotonique par la seconde voie d’abord ;

- transfusion réglée au méme débit que la saignée jusqu'a 1’obtention du

volume a depléter ;

- poursuite de la transfusion jusqu’a I’obtention du volume a apporter.
Malgré ces mesures prophylactiques, le risque de récidive n’est pas nul
(1,9 % patients par an) chez les patients sans antécédents ni d’événement médical
associé a I’AVC initial [56]. La répétition et/ou la sevérité des AVC chez certains

malades a fait poser I’indication de greffe de moelle ou de sang de cordon [8].
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-Hydroxyuree :

Elle augmente I’HbF dans les hématies drépanocytaires, mais aussi I’Hb totale et
abaisse les neutrophiles, les monocytes et les réticulocytes. Elle permet de réduire
la frequence des crises douloureuses et syndromes thoraciques aigus

[10].

Ce pendant son utilisation est controversée dans la prévention des AVC et ne
semble pas une alternative aux programmes transfusionnels [8]. Le taux d’Hb bas
¢tant un facteur de risque indépendant d’AVC, I’Hydroxyurée ne permet pas une
élévation de ce taux.

-Transplantation médullaire : [57; 58]

Elle a un interét curatif de la drépanocytose. Elle est indiquée chez les enfants
moins de 16 ans qui présentent des complications graves : comme essentiellement
les AVC avec séquelles motrices. La guérison de la drépanocytose est obtenue
dans 75 a 85 % des cas et presque tous les patients ont au moins une stabilisation
de leur vasculopathie cérébrale.

Pres de 10 % des drépanocytaires greffes ont un rejet de la greffe ou une récidive
de la drépanocytose.

Les risques d’infertilité et de I’oncogénicité qu’ils induisent, incitent a la prudence

concernant les indications de la greffe.
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2. Méthodologie

a. Cadre et lieu d’étude :
L’étude s’est déroulée dans le Service de Neurologie du centre hospitalier
universitaire (CHU) de troisiéme (3°™) référence située au village de Point G prés
de la faculté¢ de Médecine et d’Odontostomatologie et de la Faculté¢ de Pharmacie
en Commune 11 du district de Bamako.
Dirigé par le Pr Thomas COULIBALY, le personnel est composé de : deux
maitres de conférences, un maitre-assistant, deux medecins spécialistes, deux
infirmiers majors (Unités A et B), dix infirmiers et quatre techniciens de surface.
Le service dispose de deux salles de consultations, de deux salles d’examens
d’¢électro neurophysiologie (EEG et EMG) ainsi que deux unités d’hospitalisation
au Rez-de- chaussée réparties comme suit :
Unité A : dix-huit lits, dix salles dont deux VIP, une salle de 1%¢ catégorie, six
salles de 2°™ catégorie et une salle de 3°™ catégorie avec un bureau du major et
une salle des infirmiers. L’unité est constituée par trois médecins spécialistes, neuf
DES en rotation, trois étudiants en année de these, une infirmiere major, six
infirmiers et deux techniciens de surfaces.
Unité B : dix-neuf lits, dix salles dont deux VIP, une salle de 1% catégorie, cing
salles de 2°™ catégorie et deux salles de 3™ catégorie avec un bureau du major,
une salle des infirmiers et une salle des techniciens de surface. L’unité est
constituée par trois médecins spécialistes, huit DES en rotation, quatre étudiants
en année de thése, un infirmier major, quatre infirmiers et deux techniciens de
surfaces.
Le service de neurologie comprend également le bureau et le secrétariat du chef
de service, six bureaux pour les médecins spécialistes, une salle des internes
thésards, une salle des DES, une salle de formation, une salle de réunion, une salle

de staff et un laboratoire de biologie moléculaire en cours d’équipement.
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b. Période d’étude :
L’étude s’est déroulée sur une période de six (06) mois allant du 1° juillet a 31
décembre 2022.

c. Type d’étude :
Il s’agissait d’une étude descriptive avec recueil prospectif des données.

d. Population d’étude :
Notre population d’étude était constituee des patients hospitalisés dans le service
de Neurologie du CHU du Point "G" durant la période de I’étude.

e. Taille
Notre échantillonnage était de type exhaustif portant sur tout patient ayant
présenté un tableau d’AVC respectant les critéres d’inclusion

f. Critéres d’inclusion :
Ont été inclus dans 1’étude tout patient des deux sexes (Féminin et Masculin)
ayant presente des signes d’un AVC confirmé a I’imagerie cérébrale par la
présence d’une lésion vasculaire, ayant réalisé 1’¢lectrophorese de 1’Hb et donné
son consentement pour participer a 1’étude.

g. Critéres de non-inclusion :
N’ont pas €té inclus les patients hospitalisés pour d’autres diagnostiques, mais
aussi les patients n’ayant pas réalis€¢ une imagerie ou avec une imagerie cérébrale
normale, ceux n’ayant pas réalisés 1’¢lectrophorese de I’Hb ainsi que ceux n’ayant
pas donné leur consentement.

h. Variables :
Socio-déemographiques : sexe, age, ethnie, profession, statut marital, latéralité
manuelle, niveau d’instruction, nationalite.
Cliniques : motif de consultation, mode d’installation, antécédents personnels
(crises vaso occlusives, atteinte neurologique antérieure, AVC, HTA, diabete,
surpoids, mode de vie...), antécédents familiaux, type d’atteinte neurologique

antérieure
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Para cliniques : type d’imagerie, résultats de 1’imagerie, résultat biologique
d’électrophorése de 1’Hb, échographie doppler transcranienne, diagnostic

scanographique retenu (AVCI, AVCH, Récidives d’AVC)

Thérapeutique : Anti hypertenseurs, antalgiques, antiagrégants plaquettaires,

solutés isotoniques, anti-cedémateux, rééducation fonctionnelle et autres.

Une perfusion avec apport hydro-électrolytes était instaurée chez tous les patients.
Pour les AVCH, si le scanner montrait un cedéme cérébral plus ou moins
important, un traitement anti-cedémateux était administre. Le traitement de
I’hypertension artérielle était administré immeédiatement si les chiffres tensionnels
¢taient tres €levés. Un traitement a base d’antalgique est instauré devant toute
céphalée. Les AVCI étaient traités par antiagregant plaquettaire (acide
acetylsalicylique essentiellement) des que le diagnostic était confirmé. La
rééducation fonctionnelle débutait immédiatement pour les patients atteints
d’AVCI et était différée de quelques jours pour les AVCH avec tension artérielle
instable. Le reste de traitement symptomatique et/ou étiologique variait d’un

patient a un autre.

Evolutifs : Séquelles, déces.

I. Considérations éthiques :
Cette étude a respecté entierement toutes les regles ethiques en vigueur au Mali.
Nous avons recu 1’autorisation du chef de service de la Neurologie et le
consentement éclairé verbal de chaque patient ou d’un tuteur légal avant
I’enr6lement avec une confidentialité de rigueur. Les patients non consentants
bénéficiaient des soins comme les autres patients. La confidentialité
était renforcée entre consultant et consulté en respectant le secret médical.

J. Analyse:
La collecte des données a été faite sur une fiche d’enquéte individuelle sur laquelle

étaient consignees les donnees socio démographiques, cliniques, para cliniques et
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évolutives. Ces données ont été saisies et enregistrées sur le logiciel Microsoft

Excel puis transposees sur le logiciel Statistic Package for the Social Science

(SPSS) version 21.0 pour analyse.

Le traitement de texte et la confection des tableaux et graphiques ont éte réalisées

par le logiciel Microsoft office Word 2013.

k. Conflit d’intérét :
Pas de conflit d’intérét

I. Diagramme de GANTT

ACTIVITES | Mars Juin | Juil
2022 | 2022 | 2022 | 2022 | 2022

Aout
2022

Sept
2022

Oct
2022

Nov
2022

Déc
2022

Jan
2023

Fév
2023

Mars
2023

Protocole

Revue de la
littérature

Enquéte

Généralités

Analyse des
données

Correction
de thése

Soutenance
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3. RESULTATS

Au terme de cette étude, 333 patients ont été hospitalisés dans le service dont 251
cas d’AVC (75,38% des hospitalisations) parmi lesquels 103 cas répondaient a

nos critéres d’inclusion.

3.1Données sociodémographiques
3.1.1 Age

liecil

Figure 9 : Répartition des patients selon les tranches d’age

L’age moyen des patients était de 56,65 + 17,6 ans avec des extrémes de 19 et 90

ans. La tranche d’age de 60 a 69 a été représentée dans 23,3%.
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3.1.2 Sexe

B Féminin
Bl Masculin

) Féminin
Masculin

42, 7%

57.3%

Figure 10 : Répartition des patients selon le sexe
Le sexe masculin était représenté dans 57,3% et un sex-ratio de 1,34.

3.1.3 Latéralité manuelle

Tableau | : Répartition des patients selon la latéralité manuelle

Latéralité manuelle Effectif Pourcentage
Droitiere 99 96,1
Gauchere 4 3,9
Total 103 100,0

La latéralité manuelle droitiére était majoritaire dans 96,1%
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3.1.4 Profession

Tableau Il : Répartition des patients selon la profession

Profession Effectif Pourcentage
Ménagere 35 34,0
Cultivateur 29 28,2
Commercant (e) 13 12,6
Fonctionnaire 11 10,7
Chauffeur 4 3,9
Ouvrier 3 2,9
Etudiant (e) 2 2,0
Technicien mécanique 2 1,9
Autres* 4 3,8
Total 103 100,0

Les ménageéres ont représenté 34% de 1’échantillon.

* . Forgeron (1), Macon (1), Teinturier (1) et Vendeur (1)
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3.1.5 Ethnie
Tableau 111 : Répartition des patients selon 1’ethnie
Ethnie Effectif Pourcentage
Bambara 35 34,0
Peulh 19 18,4
Sarakolé 15 14,6
Dogon 13 12,6
Sonrhai 7 6,8
Malinké 6 5,8
Sénoufo 5 4,9
Autres* 3 2,9
Total 103 100,0

L’ethnie Bambara était majoritaire et a représenté 34% de 1’¢chantillon.

* . Mianka (1), Samogo (1) et Somono (1)
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3.1.6 Statut matrimonial

Tableau 1V : Répartition des patients selon le statut matrimonial

Statut matrimonial Effectif Pourcentage
Marié (e) 83 80,6
Veuf (ve)s 18 17,5
Célibataire 1 0,97
Divorcé 1 0,97
Total 103 100,0

Quatre-vingt virgule six pourcent (80,6%) de nos patients étaient mariés.
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3.1.7 Niveau de scolarisation

Tableau V : Répartition des patients selon le niveau de scolarisation

Niveau de scolarisation Effectif Pourcentage
Non scolarisé (e) 42 40,8
Primaire 30 29,1
Secondaire 13 12,6
Universitaire 12 11,7
Coranique 6 5,8
Total 103 100,0

Quarante virgule huit pourcent (40,8%) de nos patients ne sont pas scolarisés

FMOS, NEUROLOGIE, 2022-2023 : POFINET KEBKIBA 73



PROFIL ELECTROPHORETIQUE DES PATIENTS VICTIMES D’AVC AU SERVICE DE NEUROLOGIE DU CHU Point G

3.2 Donneées cliniques
3.2.1 Motif d’hospitalisation

Tableau VI : Répartition des patients selon le motif d’hospitalisation

Motif d’hospitalisation Effectif Pourcentage
Déficit moteur hémicorporel 82 79,6
Trouble de langage 13 12,6
Céphalées 4 3,9
Trouble de comportement 3 2,9
Trouble de deglutition 1 1,0
Total 103 100,0

Le déficit moteur hémicorporel était le motif d’hospitalisation le plus fréquent
dans 79,6%.
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3.2.2 Antécédents personnels

Tableau VII : Répartition des patients selon les antécédents médicaux
personnels

Antécédents médicaux personnels Effectif Pourcentage
Oui 66 64,1

HTA Non 37 35,9

Oui 21 20,4

Atteinte neurologique antérieure ~ Non 82 79,6
Oui 13 12,6

Diabete Non 90 87,4
Drépanocytose 00 00

L°HTA ¢tait I’antécédent médical personnel représenté dans 64,1%

Nous n’avons pas retrouvé d’antécédents personnels de drépanocytose
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3.2.3 Type d’atteinte neurologique antérieur

Tableau VIII : Répartition des patients selon le type d’atteinte neurologique

antérieur
Atteinte neurologique antérieure Effectif Pourcentage
AVC 16 76,19
Trouble de comportement 2 9,52
Céphalées 2 9,52
Crises convulsives 1 4,77
Total 21 100,0

Les AVC représentaient 76,19% des atteintes neurologiques antérieures.

FMOS, NEUROLOGIE, 2022-2023 : POFINET KEBKIBA 76



PROFIL ELECTROPHORETIQUE DES PATIENTS VICTIMES D’AVC AU SERVICE DE NEUROLOGIE DU CHU Point G

3.2.4 Facteurs de risque cardiovasculaire

Tableau IX : Répartition des patients selon les facteurs de risque
cardiovasculaire (FDRCV)

FDRCV Effectif Pourcentage
Oui 66 64,1

HTA Non 37 35,9
Oui 28 21,2

Tabac Non 75 72,8
Oui 13 12,6

Diabéte Non 90 87,4
Oui 7 6,8

Alcool Non 96 93,2
Oui 60 58,3

>55 ans Non 43 41,7

L°HTA ¢tait le FDRCV le plus représenté avec 64,1% de cas suivi de 1’age a
58,3%
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3.2.5 Antécédents familiaux

Tableau X : Répartition des patients selon les antécédents familiaux

Antécédents familiaux Effectif Pourcentage
Meéconnu 48 46,6
HTA 37 36
HTA et Diabete 7 6,8
AVC 6 5,8

I
Asthme 1 0,9
Total 103 100,0

L’HTA représentait 35,9% des antécédents familiaux

L’antécédent familial de drépanocytose a été retrouvé dans 3,9%
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3.2.6 Résumé syndromique

Tableau XI : Répartition des patients selon le résumé syndromique

Syndrome Effectif Pourcentage
Pyramidal 100 97,08
HTIC 8 7,76
Méningé 7 6,79
Frontal 1 0,97
Confusionnel 1 0,97

Le syndrome pyramidal était le syndrome le plus retrouve chez nos patients a

97,08% a la fin de I’examen clinique.
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3.3 Données para clinigues

3.3.1 Imagerie cerébrale

98

100

30

60—

Effectif

20

4
I |

T
Angio TDM cérébrale IRM cérébrale TDM cérébrale

Figure 11 : Répartition des patients selon le type d’imagerie cérébrale

La TDM cérébrale était I’examen de confirmation diagnostique réalisé chez la

majorité de nos patients dans 95,1% des cas
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3.3.2 Type d’AVC a ’imagerie

B Hémarragie
W |zchémie

Figure 12 : Répartition des patients selon le type d’AVC

Soixante-dix-sept (77) de nos patients ont eu un AVCI soit 74,8%
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3.3.3 Territoire atteint

Tableau XI1 : Répartition des patients avec AVCI selon le territoire atteint

Territoire Effectif (n=77) Pourcentage
Sylvien 51 66,2
Sylvien bilatéral 13 16,9
Jonctionnel 7 9,1
Cérebral anterieur 5 6,5
Cérébral posteérieur 3 3,9
Autres™ 2 2,5

Le territoire de I’artere sylvienne était le plus atteint a 62,3% chez nos patients

AVCI

* : Bulbe rachidien (1) ; cérébelleux (1)
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3.3.4 Structure atteinte

Tableau X111 : Répartition des patients avec AVCH selon les structures atteintes

Structure Effectif (n=26) Pourcentage
Capsulo-lenticulaire 10 38,5
Capsulo-thalamique 8 30,8
Méningée 3 115
Capsulo-lenticulo-caudée 2 7,7
Capsulo-lenticulo-thalamique 2 7,7
Cérebelleuse 1 3,8

La capsule interne, le noyau lenticulaire et le thalamus étaient les structures
anatomiques touchées dans 38,5% et 30,8% au cours d’événement vasculaire

hémorragique chez nos patients
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3.3.5 Etude de I’hémoglobine

Tableau X1V : Répartition des patients selon le résultat de 1’électrophorése de

I’hémoglobine
Profil électrophorétique Effectif Pourcentage
AA 66 64,1
AS 29 28,2
AC 7 6,8
SC 1 0,97
SS 0 0,0
Total 103 100,0

Un cas de drepanocytose forme SC a éte trouvé chez un de nos patients hospitalisé

soit 0,97%.

Nous n’avons pas retrouve des patients avec profil SS
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3.3.6 Diagnostic retenu

Tableau XV : Répartition des patients selon le diagnostic retenu

Diagnostic retenu Effectif Pourcentage
AVCI 61 59,3
AVCH 26 25,2
Recidive d'/AVCI 16 15,5
Total 103 100,0

Soixante-dix-sept de nos patients étaient victimes d’AVCI soit 74,8% avec une

récidive chez 15,5%
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3.3.7 Répartition des patients selon le type d’AVC et le profil de

I’électrophorése de I’hémoglobine (le génotype)

Tableau XVI : Répartition des patients selon le type d’AVC et le profil de

I’¢lectrophorése de I’hémoglobine (le génotype)

Type d’AVC Total
Hémorragie Ischémie
AA | 17(25,75%)  49(74,25%) 66(64,1%)
Geénotype | AS 8(27,58%) 21(72,42%) 29(28,2%)
AC 1(14,29%) 6(85,71%) 7(6,8%)
SC 0(0,0%) 1(100%) 1(0,97%)
Total 26(25,2%) 77(74,8%) 103

Test exact de Fischer au seuil o= 0,05 avec P valeur =0,58
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3.3.7 Comparaison de ’age moyen de survenue de I’accident vasculaire

cérébral selon le type et selon le profil électrophorétique de I’Hb

Tableau XVI : Comparaison de I’age moyen de survenue de 1’accident vasculaire

cérébral selon le type et selon le profil électrophorétique de I’Hb.

Type d’AVC Génotype Age moyen (ans)
AVC Ischémique AA 57,88
AS 58,33
AC 50,83
SC 22,00
AVC Hémorragique AA 54,29
AS 59,75
AC 46,00

L’age moyen de survenue des AVC était moins éleve chez les patients de

phénotype AC que chez les patients de phénotypes AS et AA.

La patiente de profil SC était agée de 22 ans
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3.4 Données évolutives
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Figure 13 : Répartition des patients selon 1’évolution

Quatorze (14) de nos patients étaient decédes des suites de leur maladie soit 13,6%

dont 11 avaient une ischémie cérébrale.

Le cas de drépanocytose SC est décédé des suites de complication d’état de mal

épileptique aprés une deuxieme ré hospitalisation.

1 ——
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4. COMMENTAIRES ET DISCUSSION

4.1 Limites de notre étude

Notre étude portait sur le profil électrophorétique des patients victimes d’AVC au
service de Neurologie du CHU du Point G. Il s’agissait d’une étude de type
descriptif et prospectif de Juillet a Décembre 2022.

Bien qu’elle se soit intéressée a une période plus courte, notre travail a rencontré

quelques limites/difficultés dont :

» La limitation des moyens financiers de nos patients n’ayant pas permis au
251 cas d’AVC d’étre tous inclus ;

» Tous nos patients n’ont pas bénéficié des examens complémentaires
nécessaires pour une prise en charge adéquate des AVC ;

> La limitation des moyens diagnostiques et thérapeutiques existants dans

notre context.
4.2 Fréquence

Nous avons colligé 103 cas d’AVC chez qui une électrophorese de I’Hb a été
réalisée sur 333 hospitalisations soit une fréguence de 30,93%. Cependant cette
fréquence n’est pas représentative de la population générale car limité a un cadre

hospitalier.

Néanmoins, la taille de 1’échantillon de ces patients inclus répartie en 77 cas
d’AVCI et 26 cas d’AVCH chez qui une électrophorese de 1’hémoglobine a été

réalisée nous a permis de faire une analyse critique sur ces affections.

4.3 Données socio démographiques

L’age moyen des patients a été de 56,65 = 17,6 ans avec des extrémes de 19 et 90
ans et une classe modale de 60-69ans. Ce résultat est comparable a celui Napon

et al. [59] qui ont trouvé un 4ge moyen de 55,89+14,82 ans avec des extrémes de
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20 et 80 ans et une classe modale de 50-59ans ; Diagana et al. [60] en Mauritanie
en 2002 et Maré [61] au Burkina en 2005 notaient respectivement 60 ans et 54,8
ans. Il reste cependant inférieur a celui trouvé par Lannuzel et al. [62] en
Guadeloupe en 1999 (69 ans).

Dans notre étude le sexe masculin était prédominant avec un sex ratio de 1,34,
comparable a celui de 1’étude de Napon et al. [59] qui ont trouvé 1,53. La
prédominance masculine des patients victimes d’AVC a été également trouvée
par Zabsonre et al. [63] en 1997 au Burkina et Grunitzky et al. [64] au Togo en
2002, qui notaient respectivement des sex-ratios de 2 et 1,6. Ces résultats sont
conformes a ceux de ’ensemble de la littérature, qui retient le sexe masculin
comme un facteur favorisant la survenue d’AVC. La coexistence de facteurs de
risque tels que le tabagisme et ’alcoolisme, beaucoup plus fréquents chez
I’homme que chez la femme dans nos sociétés, pourrait expliquer cette
prédominance masculine, en plus de la relative protection hormonale dont

bénéficieraient les femmes.

L’¢tude du profil socio professionnel a révélé une prédominance des femmes aux

foyers et des cultivateurs avec respectivement 34% et 28,2%.

Dans notre étude, la majorité de nos patients étaient maries 83 cas soit 80,6% ;
non instruits 42 cas soit 40,8%. Cela s’expliquerait par I’institution sociale du

mariage et le faible taux de scolarisation au Mali.

4.4 Données cliniques

Le déficit moteur hémicorporel était le motif d’hospitalisation le plus représenté
82 cas soit 79,6%. Ce résultat est similaire a celui de Diagana et al. [60] en
Mauritanie en 2002 qui ont trouvé un déficit hémicorporel moteur pur ou

sensitivomoteur dans 72% des cas.
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L’HTA était le facteur de risque le plus rencontré dans 66 cas soit 64,1%. Ce
résultat est similaire a celui de Maré [61] au Burkina qui trouvait 63 % en 2005.
Il est supérieur a celui de Napon et al. [59] qui notaient 50% et largement inférieur

a celui de Zabsonreé et al.[63] qui eux notaient 83,9 %.

Un antécédent d’AVC existait chez 16 patients soit 76,19% des atteintes
neurologiques antérieures. Ce résultat est supérieur a celui de Diagana et al. [60]
en Mauritanie en 2002 qui a trouvé 12% d’antécédents d’AVC

Dans notre ¢étude, nous avons trouvé 3,9% d’antécédents familiaux de
drépanocytose. Cela s’expliquerait par la fréquence ¢élevée des traits
drépanocytaires décrit dans la zone appelée ‘ceinture sicklémique de
LEHMANN?’ (le Mali fait partie de cette zone). [21]

4.5 Données para cliniques

Dans notre ¢tude, 99% des patients ont bénéfici¢ d’une TDM cérébrale comme
examen de confirmation de diagnostic a I’entrée ; 4 patients ont bénéfici¢ d’une
Angio TDM cérebrale a visée étiologique dont 1 a révélé la présence d’un

anévrisme artériel et seulement un patient a pu bénéficier d’une IRM cérebrale.

Ce résultat est largement supérieur a celui de Diagana et al. [60] en Mauritanie
qui trouve 52,2% des patients ayant bénéficieé de la réalisation d’'une TDM
cerébrale. Ceci s’expliquerait par 1’accés plus difficile a I’'IRM da au cout éleve

et parallelement au faible niveau socio économique de la population.

Au terme de ces analyses, sur les 103 cas de patients 77 ont eu un AVCI (soit
74,8%) contre 26 cas d’AVCH (soit 25,2%). Ce résultat est comparable a celui de
Pablo B. dans I’Etude STOP qui a trouvé une fréquence de 75,2% d’AVCI contre
21% d’AVCH sur 105 cas. Il est cependant supérieur a celui de Napon et al. [59]
qui trouvaient 61% d’AVCI contre 39% d’AVCH sur 74 cas. En revanche, il est

inférieur a celui de Lannuzel et al. [62] en Guadeloupe en 1999 qui trouvaient une
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proportion de 83 % d’AVClI contre 10 % d’AVCH. La proportion ¢levée d’AVCH
dans notre étude, comme dans bien des séries africaines, pourrait avoir un lien
avec une HTA mal contrélée responsable de rupture de micro anévrismes des

artérioles lenticulostriées.

Soixante-six (66) patients soit 64% étaient de génotype normal AA avec 49 cas
d’AVCl et 17 cas d’AVCH.

Vingt et neuf (29) patients étaient porteurs de trait drépanocytaire AS soit 28,2%
(avec 21 cas d’AVCI et 8 cas d’AVCH) et sept (7) patients de phénotype AC soit
6,8% (avec 6 cas d’AVClI et 1 cas d’AVCH). Ce résultat est en accord avec celui
Napon et al. [59] qui ont trouvé une proportion de 36% de patients avec trait
drépanocytaire. Il est en desaccord avec celui de Lannuzel et al. [62], qui ont
trouvé 11% d’hémoglobinopathies dans sa population d’étude. Chez les porteurs
du trait drépanocytaire, I'némoglobine S est associée a une hypercoagulabilite, qui

peut étre une voie etiologique vers I'AVC [68]

Il n’existait pas un nombre significativement plus ¢éleveé de patients victimes
d’AVCI chez les patients AS (72,42%) que chez les AA (74,25%). 1l est par contre
significativement éleveé chez les patients AC (85,71%) que chez les AA (74,25%).

Nous ne pouvons toutefois tirer aucune conclusion de ce constat ; il faudrait pour
cela analyser les données issues d’un effectif plus important de patients,
constituant un échantillon plus ou moins représentatif de la population génerale.
De plus, I’incidence de I’AVC ischémique est plus précoce (entre 20 et 30 ans) et

intéresse surtout les génotypes SS et SC.

Un cas de drépanocytose forme SC a été trouvé dans notre population d’étude et
aucun cas de forme SS. Ce résultat est comparable a celui de Napon et al [59] qui

n’a décrit aucun cas de drépanocytose majeure SS ou SC.
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L’absence de génotype SS et la rareté¢ du génotype SC (hémoglobinopathies
majeures) dans notre étude pourrait étre due a un biais de sélection, et procéder
de la mortalité précoce dont la drépanocytose serait responsable. La
drépanocytose dans sa forme homozygote SS est un facteur de risque important
pour les AVC chez les enfants de moins de 15 ans [67].

L’age moyen de survenue de I’AVCI était identique chez les patients de
phénotypes AA et AS respectivement 57,88 ans et 58,33 ans. Ce résultat est
identique a celui de Napon et al. [59] qui ont trouvé un 4ge moyen de 59,5 ans
chez les patients AA et 59,6 ans dans le groupe de patient AS. Nous ne pouvons
toutefois tirer aucune conclusion de ce constat ; il faudrait pour cela analyser les
données issues d’un effectif plus important de patients, constituant un échantillon
plus ou moins représentatif de la population générale. De plus, I’incidence de
I’AVC ischémique est plus précoce (entre 15 et 20 ans) et intéresse surtout les
génotypes SS et SC [65]. En revanche 1’age moyen de survenu de I’AVCI chez
les patients de phénotype AC (50,83 ans) était significativement moins élevé que
chez les patients de phénotype AA (57,88 ans). Cela pourrait s’expliquer par

I’anémie hémolytique chronique engendrée par I’hémoglobine C.

L’age moyen de survenue de ’AVCH ¢était plus tardif chez les patients de
phénotype AS que dans le groupe de phénotype AA : 59,75 ans contre 54,29 ans.
Cette différence serait liée aux lésions de 1’endothélium artériel, a la fragilité
vasculaire et au développement d’anévrismes ou de néo vascularisation de type
Moya-Moya retrouvés dans la drépanocytose, favorisant les hémorragies
intracraniennes [66]. En revanche, I’age moyen de survenue de I’AVCH était plus
précoce chez les patients de phénotype AC que dans le groupe de phénotype AA
: 46 ans contre 54,29 ans.
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CONCLUSION

L’AVC est un probléme de santé publique. L'age de survenu des AVC est de plus

en plus jeune.

La drépanocytose est une cause assez rare mais non négligeable de cette

pathologie chez 1’adulte.

Au terme de notre étude il en résulte une prédominance des AVCI sur les AVCH

avec une mortalité plus importante pour I’AVC ischémique.

L’HTA reste le facteur de risque majoritairement retrouvé et associé a la
drépanocytose dans la survenu d’AVC. Cependant, cette étude, limitée au cadre

hospitalier, ne nous permet pas d’extrapoler nos résultats a la population générale.
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RECOMMANDATIONS

> Aux autorités sanitaires et politiques

= Créer une unité neurovasculaire pour assurer une meilleure prise en
charge des AVC ;

=  Améliorer le plateau technique en moyens diagnostiques rapide et de

prise en charge (Angioscanner, IRM, Doppler transcranien) ;
= Deécentraliser les centres de prise en charge de la drépanocytose.
> Aux professionnels de la santé

= Promouvoir la formation continue du personnel a la PEC des

affections neurologiques et drépanocytaires ;

= Renforcer I’éducation, I’information des populations sur les

affections neurologiques et drépanocytaires ;

= Faire un dépistage systématique de la drépanocytose et une PEC

précoce des complications drépanocytaires chez les sujets jeunes.
> A la population

= Assurer un suivi correct et régulier des enfants drépanocytaires afin
d’appliquer les mesures préventives contre la  survenue des

complications facheuses ;

* Aux jeunes de faire 1’¢électrophorese de 1’hémoglobine avant leur

mariage.
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ANNEXES

Fiche d’enquéte

I. Données socio-démographiques

N° identifiant : Age : Sexe :

Latéralité manuelle : Profession :

Provenance :

Situation maritale : Niveau d’instruction :

Ethnie : Nationalité : Résidence :

Il1. Données clinigues

Date d’apparition des premiers symptomes :
Délai d’hospitalisation :

Date d’hospitalisation :

Motif d’hospitalisation :

Mode d’installation :

Les antécédents :

e Personnels :

AVC: Drépanocytose :
FDRCV : HTA :[] Diabéte : [] surpoids [1 Hypercholestérolémie []
Mode de vie : Tabac Alcool :

Atteinte neurologique antérieure : Oui [ ] Non []

1 ——
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Si oui, quel type ? : trouble de comportement L1 convulsions [] céphalées []

hémiplégie [ autres [
e Familiaux :

Examen général :

Poids : Taille : IMC :
TA (mmHg) : Température : FR:
Pouls : Sp0O2 .

Examen neurologique :

Résumé syndromique :

I11.  Données para cliniques

Imagerie :

Type d’examen : 1=TDM; 2= IRM ; 3= Mixte
Type d’AVC : 1=Ischémie; 2= Hemorragie; 3= Récidive
Territoire atteint :

Type vaisseau atteint :

Echographie doppler des TSA

Echographie doppler transcranienne Oui [J Non []

1 ——
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> Biologie

Type

Résultat

Electrophorese de ’hémoglobine-----------

Glycémig----------mmmmm e

o Hémoglobing--------------=--e-m-meeeem-
o Hematocrite-----------------=-mmmomoem
o Globule blanc-------------=-=-==-=o=----
o Plaquettes------------=---mmmmmommeeeee

Creatinémie------------=--=-mmmmmmm oo
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IV. Autres données

Diagnostic retenu :

Traitement ;

Date de sortie :

V. Evolution

Sans séquelles [
Séquelles ]

Déces du malade []

1 ——
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RESUME : L’AVC est un probléme de santé publique. L'dge de survenu des AVC est
de plus en plus jeune. La drépanocytose est une cause assez rare mais non négligeable
de cette pathologie chez I’adulte. Nous avons réalisé une etude prospective et descriptive
sur une période de six (06) mois allant de juillet a décembre 2022 au CHU du Point G.
Elle portait sur le profil électrophorétique des patients victimes d’AVC dans le service
de Neurologie du Centre Hospitalier Universitaire du Point-G au cours de laquelle nous
avons colligé 103 cas respectant nos critéres sur 333 hospitalisations avec seulement un
cas de drépanocytose forme SC et 29 traits drépanocytaires AS et 7 cas de phénotype
AC.

La tranche d’age de 60 a 69 a ¢été représentée dans 23,3% et les ménageres étaient les
plus touchées a 34%. Les principaux facteurs de risque retrouvés ont été : ’'HTA, I’age,
le diabéte, le tabac et I’alcool. La principale cause de déces retrouvée dans notre étude

¢tait ’AVC ischémique (78,5%).

L’¢étude du profil électrophorétique nous a permis de situer dans certains cas, les facteurs

associés a la drépanocytose dans la survenue d’un AVC.
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SUMMARY: Stroke is a public health problem. The age at which strokes occur is
getting younger and younger. Sickle cell anemia is a fairly rare but significant cause of
this pathology in adults. We carried out a prospective and descriptive study over a six
(06) months period from July to December 2022 at the Point G University Hospital. It
focused on the electrophoretic profile of stroke patients in the Neurology department of
the Point-G University Hospital during which we collected 103 cases meeting our
criteria out of 333 hospitalizations with only one case of SC sickle cell disease, 29 sickle

cell traits cases of AS and 7 cases of AC trait.

The 60 to 69 age group from was represented in 23.3% and housewives were the most
affected at 34%. The main risk factors found were: hypertension, age, diabetes, tobacco

and alcohol. The main cause of death found in our study was ischemic stroke (78.5%).

The study of the electrophoretic profile allowed us to locate in certain cases the factors

associated with sickle cell anemia in the occurrence of a stroke.

Keywords: electrophoretic profile, stroke, Neurology, sickle cell disease
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