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A NOTRE MAITRE ET PRESIDENT DE JURY :
Professeur Youssoufa Mamoudou MAIGA

e Professeur titulaire de Neurologie du CAMES (FMOS/USTTB)
e Titulaire d’un doctorat d’université (PhD) en Neuroscience et Médecine
de douleur de ’université de Nantes ;
e PhD en Neurobiologiste
e Coordinateur du DES de neurologie, responsable de 1’enseignement de
la neurologie ;
e Titulaire d’un diplome de pédagogie et de communication Médicale ;
 Formateur a I’académie Européenne de I’Epilepsie (EUREPA) ;
e Chef de service de Neurologie du CHU Gabriel TOURE
e Secrétaire général de la ligue Malienne de lutte contre 1’épilepsie
(LMCE) ;
e Chevalier de I’Ordre National
e Président de la Société Malienne de Neurologie
e Membre de la société Francaise de Neurologie ;
e Membre de la société¢ Africaine de Neuroscience (PAANS) ;
e Membre de I’académie des 1000 de la Ligue de Lutte contre 1’épilep-
sie ;
Cher Maitre, vous nous faites 1’honneur de présider notre jury de mémoire,
merci pour tout I’enseignement et I’encadrement recu.Votre ponctualité aux
rendez-vous, votre rigueur, votre disponibilité a I’encontre des DES, les con-
seils donnés dans la quéte de notre amélioration et par-dessus tout, votre
amour pour le travail bien fait vos qualités humaines, font de vous un ensei-
gnant respecté et respectable de tous. Nous vous prions d’accepter I’expres-
sion de notre profond respect et de notre gratitude Que DIEU vous garde long-

temps aupres de nous avec une santé durable.
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ANOTRE MAITRE ET DIRECTEUR DE MEMOIRE :
Professeur Seybou Hassane DIALLO

Maitre de Conférences, Agrégé a la FMOS,

Titulaire d’un DIU de Céphalée et de Migraine de [’universite de paris
VII,

Titulaire d’un DIU de Neurophysiologie Clinique,

Neurologue et praticien hospitalier au CHU Gabriel TOURE
Secrétaire général de la Société Malienne de Neurologie

Membre de la Société Malienne de Neurosciences (SMN)

Chevalier de 1’Ordre National du Mali

Cher Maitre, c’est un privilége pour nous d’avoir travaillé sous votre direc-

tion. En plus de I’enseignement agréable et remarquable dont nous avons bé-

néficié de vous au cours de notre formation, vous avez cultivé en nous 1’esprit

de justice, d’humilité et de rigueur, Honorable maitre, vos qualités humaines,

scientifiques et surtout votre sens élevé de la responsabilité et de la rigueur

dans le travail font de vous un maitre respectable et admiré. Si ce travail est

une réussite, ¢’est grace a votre compétence et a votre savoir-faire. Soyez ras-

suré chers maitres de notre profonde gratitude. Que Dieu vous bénisse ainsi

que votre famille
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A NOTRE MAITRE ET MEMBRE DE JURY :

Professeur Adama Seydou SISSOKO

Maitre de conférences a la FMOS

Spécialiste en Neurologie et Neurophysiologie
Praticien hospitalier au CHU du Point G
Membre de la Société de Neurologie du Mali

Membre de la Société Malienne de Neurosciences

Nous sommes particulierement touchés par la gentillesse avec laquelle vous

avez bien voulu accepter de juger ce travail malgré vos occupations.

La clarté de votre enseignement et votre grande culture scientifique impose

respect et admiration. Vous €tes un modele. Soyez rassuré chers maitres de

notre profonde gratitude.
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A NOTRE MAITRE ET MEMBRE DE JURY :
Dr Mariam DAOU

e Praticienne hospitaliere au Centre Hospitalier Universitaire Gabriel
Touré

e Spécialiste en neurologie,

e Titulaire du diplome universitaire (DU) d’Imagerie neurovasculaire

e Titulaire du dipléome universitaire (DU) d’Epileptologie.

e Membre de la Société Malienne de neurologie du Mali

Cher Maitre,

Vous nous faites un grand honneur en acceptant de contribuer a I’amélioration
de la qualité de ce travail. Passionnés du travail bien fait, soucieux de notre
formation et de notre réussite, vous étes I’exemple méme de Defficacité.

Veuillez recevoir, cher maitre, I’expression de notre profonde gratitude.
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LISTE DES ENSEIGNANTS DE LA FACULTE DE MEDECINE ET
D’ODONTOSTOMATOLOGIE

Année Universitaire 2023 — 2024

ADMINISTRATION

DOYEN : Mme Mariam SYLLA - PROFESSEUR
VICE-DOYEN : Mr Mamadou Lamine DIAKJTE - PROFESSEUR

SECRETAIRE PRINCIPAL : Mr Monzon TRAORE - MAITRE DE
CONFERENCES

AGENT COMPTABLE : Mr Yaya CISSE - INSPECTEUR DU TRESOR

LES ENSEIGNANTS A LA RETRAITE

N° | Prénom(s) et NOM Spécialité

1 | Mr Nouhoum ONGOIBA Anatomie & Chirurgie Générale

2 | Mr Siné BAYO Anatomie-Pathologie-Histo-
Embryologie

3 | Mr Abdoulaye DIALLO Anesthésie — Réanimation

4 | Mme Djénéba DOUMBIA Anesthésie/Réanimation

5 | Mr Ibrahim I. MAIGA Bactériologie — Virologie

6 | Mr Bouba DIARRA Bactériologie — Virologie

7 | Mr Bréhima KOUMARE Bactériologie — Virologie

8 | Mr Bakary Y. SACKO Biochimie

9 | Mr Moussa Issa DIARRA Biophysique

10 | Mr Boubakar DIALLO Cardiologie

11 | Mr Kassoum SANOGO Cardiologie

12 | Mr Mamadou B. DIARRA Cardiologie

13 | Mr Mamadou K. TOURE Cardiologie
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14 | Mr Seydou DIAKITE Cardiologie

15 | Mr Daouda DIALLO Chimie Générale & Minérale

16 | Mr Oumar WANE Chirurgie Dentaire

17 | Mr Abdel Karim KOUMARE Chirurgie Générale

18 | Mr Djibril SANGARE Chirurgie Générale

19 | Mr Filifing SISSOKO Chirurgie Générale

20 | Mr Sambou SOUMARE Chirurgie Générale

21 | Mr Youssouf SOW Chirurgie Générale

22 | Mr Zimogo Zi¢ SANOGO Chirurgie Générale

23 | Mme Habibatou DIA WARA Dermato-Léprologie

24 | Mr Somita KEITA Dermato-Léprologie

25 | Mme SIDIBE Assa TRAORE Endocrinologie-Diabétologie

26 | Mr Yeya Tiémoko TOURE Entomologie Médicale, Biologie
cellulaire, Génétique

27 | Mr Guimogo DOLO Entomologie Moléculaire Médicale

28 | Mr Alv GUINDO Gastro-Entérologie

29 | Mr Bougouzié¢ SANOGO Gastro-Entérologie

30 | Mr Moussa Y. MAIGA Gastro-Entérologie — Hépatologie

31 | Mr Amadou DOLO Gynécologie/Obstétrique

32 | Mme Fatimata Sambou | Gynécologie/Obstétrique

DIABATE

33 | Mr Issa DIARRA Gynécologie/Obstétrique

34 | Mr Mamodou TRAORE Gynécologie/Obstétrique

35 | Mr Moustaoha TOURE Gynécologie/Obstétrique

36 | Mr Niani MOUNKORO Gynécologie/Obstétrique
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37 | Mr Salif DIAKITE Gynécologie/Obstétrique
38 | Mme SY Assitan SOW Gynécologie/Obstétrique
39 | Mr Dapa Alv DIALLO Hématologie

40 | Mr Amadou TOURE Histo-Embryologie

41 | Mr Boulkassoum HAIDARA Législation

42 | Mr Abdoulaye Ag RITALY Médecine Interne

43 | Mr Ali Nouhoum DIALLO Médecine Interne

44 | Mr Hamar A. TRAORE Médecine Interne

45 | Mr Mamadou DEMUELE Médecine Interne

46 | Mr Mahamane Kalilou MAIGA | Néphrologie

47 | Mr Saharé FONGORO Néphrologie

48 | Mr Cheick Oumar GUINTO Neurologie

49 | Mr Souleymane TOGORA Odontologie

50 | Mme Fatimata KONANDJI Ophtalmologie

51 | Mr Sanoussi BAMANI Ophtalmologie

52 | Mr Sidi Mohamed COULIBALY | Ophtalmologie

53 | Mme TRAORE J. THOMAS Ophtalmologie

54 | Mr Alhousseini Ag MOHAMED | ORL

55 | Mr Samba Karim TIMBO ORL et Chirurgie Cervico-faciale
56 | Mr Adama SANGARE Orthopédie Traumatologie
57 | Mr Sékou SIDIBE Orthopédie Traumatologie
58 | Mr Tiéman COULIBALY Orthopédie Traumatologie
59 | Mr Abdourahamane S. MAIGA | Parasitologie

60 | Mr Mamadou M. KEITA Pédiatrie
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61 | Mr Toumani SIDIBE Pédiatrie

62 | Mr Bah KEITA Pneumo-Phtisiologie

63 | Mr Soulevmane DIALLO Pneumologie

64 | Mr Arouna TOGORA Psychiatrie

65 | Mr Baba KOUMARE Psychiatrie

66 | Mr Bakoroba COULIBALY Psychiatrie

67 | Mr Issa TRAORE Radiologie

68 | Mr Mamady KANE Radiologie et Imagerie Médicale
69 | Mr Siaka SIDIBE Radiologie et Imagerie Médicale
70 | Mr Adama DIAWARA Santé Publique

71 | Mr Mamadou Souncalo | Santé Publique
TRAORE

72 | Mr Sidi Yaya SIMAGA Santé Publique

73 | Mr Mamadou L. DIOMBANA Stomatologie

74 | Mr Boubacar Sidiki CISSE Toxicologie

75 | Mr Aly TEMBELY Urologie

76 | Mr Kalilou OUATTARA Urologie

77 | Mr Zanafon OUATTARA Urologie

78 | Mr Amadou DIALLO Zoologie — Biologie
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D.E.R CHIRURGIE ET SPECIALITES CHIRURGICALES

N° | Prénom(s) et NOM Spécialité

1 | Mr Aladji Seidou DEMDELE Anesthésie-Réanimation

2 | Mr Broulaye Massaoulé SAMAKE | Anesthésie Réanimation

3 | Mr Djibo Mohamane DIANGO Anesthésie Réanimation

4 | Mr Mohamed KEITA Anesthésie Réanimation

5 | Mr Youssouf COULIBALY Anesthésie Réanimation

6 | Mr Adegné TOGO Chirurgie Générale Chef de DER

7 | Mr Alhassane TRAORE Chirurgie Générale

8 | Mr Bakary Tientigui DEMBELE | Chirurgie Générale

9 | Mr Birama TOGOLA Chirurgie Générale

10 | Mr. Drissa TRAORE Chirurgie Générale

11 | Mr Soumaila KEITA Chirurgie Générale

12 | Mr Yacaria COULIBALY Chirurgie Pédiatrique

13 | Mr Moussa Abdoulaye | Chirurgie Thoracique et cardio-vasculaire
OUATTARA

14 | Mr Sadio YENA Chirurgie Thoracique

15 | Mr Seydou TOGO Chirurgie Thoracique et Cardio Vasculaire

16 | Mr Tiounkani THERA Gynécologie/Obstétrique

17 | Mr Youssouf TRAORE Gynécologie/Obstétrique

18 | Mr Drissa KANIKOMO Neurochirurgie

19 | Mr Oumar DIALLO Neurochirurgie

20 | Mr Japhet Pobanou THERA Ophtalmologie

21 | Mr Hamidou Baba SACKO ORL

E
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22

Mme Kadidiatou SINGARE

ORL-Rhino-Laryngologie

23 | Mr Mohamed Amadou KEITA ORL
24 | Mr Honoré Jean Gabriel BERTHE | Urologie
25 | Mr Mamadou Lamine DIAKITE | Urologie

MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES DE RECHERCHE

N° | Prénom(s) et NOM Spécialité

1 | Mr Abdoul Hamidou ALMEIMOUNE | Anesthésie Réanimation
2 | Mr Abdoulaye TRAORE Anesthésie Réanimation
3 | Mr Daouda DIALLO Anesthésie Réanimation
4 | Mr Hammadoun DICKO Anesthésie Réanimation
5 | Mr Mahamadoun COULIBALY Anesthésie Réanimation
6 | Mr Mamadou Karim TOURE Anesthésie Réanimation
7 | Mr Moustapha Issa MANGANE Anesthésie Réanimation
8 | Mr Nouhoum DIANI Anesthésie-Réanimation
9 | Mr Seydina Alioune BEYE Anesthésie Réanimation
10 | Mr Siriman Abdoulaye KOITA Anesthésie Réanimation
11 | Mr Thierno Madane DIOP Anesthésie Réanimation
12 | Mr Abdoulaye DIARRA Chirurgie Générale

13 | Mr Amadou TRAORE Chirurgie Générale

14 | Mr Boubacar KAREMBE Chirurgie Générale

15 | Mr Bréhima BENGALY Chirurgie Générale

16 | Mr Idrissa TOUNKARA Chirurgie Générale

17 | Mr Koniba KEITA Chirurgie Générale

j
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18 | Mr Lassana KANTE Chirurgie Générale

19 | Mr Madiassa KONATE Chirurgie Générale

20 | Mr Sékou Bréhima KOUMARE Chirurgie Générale

21 | Mr Sidiki KEITA Chirurgie Générale

22 | Mr Issa AMADOU Chirurgie Pédiatrique
23 | Mr Abdoulaye SISSOKO Gynécologie/Obstétrique
24 | Mr Alassane TRAORE Gynécologie/Obstétrique
25 | Mr Amadou BOCOUM Gynécologie/Obstétrique
26 | Mme Aminata KOUMA Gynécologie/Obstétrique
27 | Mr lbrahima TEGUETE Gynécologie/Obstétrique
28 | Mr Ibrahim Ousmane KANTE Gynécologie/Obstétrique
29 | Mr Mamadou SIMA Gynécologie/Obstétrique
30 | Mr Seydou FANE Gynécologie/Obstétrique
31 | Mr Soumana Oumar TRAORE Gynécologie/Obstétrique

32 | Mr Boubacar BA Médecine et chirurgie buccale
33 | Mr Mahamadou DAMA Neurochirurgie

34 | Mr Mamadou Salia DIARRA Neurochirurgie

35 | Mr Moussa DIALLO Neurochirurgie

36 | Mr Oumar COULIBALY Neurochirurgie

37 | Mr Youssouf SOGOBA Neurochirurgie

38 | Mr Boubacar BA Odontostomatologie

39 | Mr Abdoulaye NAPO Ophtalmologie

40 | Mr Adama GUINDO Ophtalmologie

41 | Mme Fatoumata SYLLA Ophtalmologie

",
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42 | Mr Lamine TRAORE Ophtalmologie

43 | Mr Nouhoum GUIROU Ophtalmologie

44 | Mr Seydou BAKAYOKO Ophtalmologie

45 | Mr Boubacary GUINDO ORL-CCF

46 | Mr Fatogoma Issa KONE ORL

47 | Mr Siaka SOUMAORO ORL

48 | Mr Youssouf SIDIBE ORL

49 | Mme Kadidia Oumar TOURE Orthopédie Dentofaciale

50 | Mr Abdoul Kadri MOUSSA Orthopédie Traumatologie

51 | Mr Layes TOURE Orthopédie Traumatologie

52 | Mr Mahamadou DIALLO Orthopédie Traumatologie

53 | Mr Bougadary Coulibalv Prothése Scellée

54 | Mr Alhousseiny TOURE Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
55 | Mr Amady COULIBALY Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
56 | Mr Alkadri DIARRA Urologie

57 | Mr Amadou KASSOGUE Urologie

58 | Mr Dramane Nafo CISSE Urologie

59 | Mr Mamadou Tidiani COULIBALY | Urologie

60 | Mr Moussa Salifou DIALLO Urologie

MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

NO

Prénom(s) et NOM

Spécialité

Mme Fadima Koréissy TALL

Anesthésie Réanimation
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2 | Mr Seydou GUEYE Chirurgie Buccale

3 | Mr Ahmed BA Chirurgie Dentaire

4 | Mr Mohamed Kassoum DJIRE Chirurgie Pédiatrique

S | Mr Abdoul Aziz MAIGA Chirurgie Thoracique

6 | Mr Ibrahima SANKARE Chirurgie Thoracique et Cardio Vasculaire
7 | Mr Abdoulaye KASSAMBARA Odontostomatologie

8 | Mr Mamadou DIARRA Ophtalmologie

9 | Mme Assiatou SIMAGA Ophtalmologie

10 | Mme Hapssa KOITA Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale

ASSISTANTS / ATTACHES DE RECHERCHE

NO

Prénom(s) et NOM

Spécialité

Mme Lydia B. SITA

Stomatologie

D.E.R des Sciences Fondamentales

PROFESSEURS / DIRECTEURS DE RECHERCHE

N° | Prénom(s) et NOM Spécialité
1 | Mr Bakarou KAMATE Anatomie-Pathologie
2 | Mr Cheick Bougadari TRAORE Anatomie-Pathologie Chef de DER
3 | Mr Djibril SANGARE Entomologie Moléculaire Médicale
4 | Mr Bakary MAIGA Immunologie
5 | Mr Mahamadou A. THERA Parasitologie — Mycologie
6 | Mme Safiatou NIARE Parasitologie — Mycologie
j
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MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES DE RECHERCHE

N° | Prénom(s) et NOM Spécialité

1 | Mr Abdoulaye KANTE Anatomie

2 | Mr Bourama COULIBALY Anatomie Pathologie

3 | Mme Aminata MAIGA Bactériologie-Virologie

4 | Mr Bassirou DIARRA Bactériologie-Virologie

5 | Mme Djénéba Bocar FOFANA Bactériologie-Virologie

6 | Mr Ousmane MAIGA Biologie, Entomologie, Parasitologie

7 | Mr Boubacar Sidiki Ibrahim DRAME | Biologie Médicale/Biochimie Clinique

8 | Mr Mamadou BA Biologie, Parasitologie Entomologie Médicale
9 | Mr Moussa FANE Biologie, Santé publique, Santé-Environnement
10 | Mr Adama DAO Entomologie médicale

11 | Mr Drissa COULIBALY Entomologie médicale

12 | Mr Oumar SAMASSEKOU Génétique/Génomique

13 | Mr Bréhima DIAKITE Génétique et Pathologie Moléculaire

14 | Mr Yaya KASSOGUE Génétique et Pathologie Moléculaire

15 | Mr Sidi Boula SISSOKO Histologie embryologie et cytogénétique

16 | Mr Abdoulaye KONE Parasitologie- Mycologie

17 | Mr Aboubacar Alassane OUMAR Pharmacologie

18 | Mr Sanou Kho COULIBALY Toxicologie

MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

N° | Prénom(s) et NOM Spécialité
1 | Mme Arhamatoulaye MAJGA Biochimie
18
MEMOIRE MEDECINE Alou COULIBALY




2 | Mr Moussa KEITA Entomologie Parasitologie

3 | Mr Hama Abdoulaye DIALLO Immunologie

4 | Mr Saidou BALAM Immunologie

S | Mr Sidy BANE Immunologie

6 | Mr Modibo SANGARE Pédagogie en Anglais adapté a la Recherche
Biomédicale

7 | Mme Mariam TRAORE Pharmacologie

8 | Mr Bamodi SIMAGA Physiologie

ASSISTANTS / ATTACHES DE RECHERCHE

N° | Prénom(s) et NOM Spécialité

1 | Mme Tata TOURE Anatomie

2 | Mr Harouna BAMBA Anatomie Pathologie

3 | Mme Assitan DIAKITE Biologie

4 | Mr Ibrahim KEITA Biologie moléculaire

S | Mr Boubacar COULIBALY Entomologie, Parasitologie médicale
6 | Mme Nadié¢ COULIIJALY Microbiologie, Contréle Qualité

D.E.R de Médecine et Spécialités Médicales

PROFESSEURS / DIRECTEURS DE RECHERCHE

N° | Prénom(s) et NOM Spécialité

1 | Mr Ichaka MENTA Cardiologie

2 | Mr Souleymane COULIBALY Cardiologie

3 | Mr Ousmane FAYE Dermatologie-Vénérologie
4 | Mr Moussa T. DIARRA Hépato Gastro-Entérologie
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5 | Mr Daouda K. MINTA Maladies Infectieuses et Tropicales
6 | Mr Issa KONATE Maladies Infectieuses et Tropicales
7 | Mr Sounkalo DAO Maladies Infectieuses et Tropicales
8 | Mr Youssoufa Mamoudou MAIGA Neurologie

9 | Mr Abdoul Aziz DIAKITE Pédiatrie

10 | Mr Boubacar TOGO Pédiatrie

11 | Mme Fatoumata DICKO Pédiatrie

12 | Mme Mariam SYLLA Pédiatrie

13 | Mr Yacouba TOLOBA Pneumo-Phtisiologie Chef de DER
14 | Mr Souleymane COULIBALY Psychologie

15 | Mr Adama Diaman KEITA Radiologie et Imagerie Médicale
16 | Mr Mahamadou DIALLO Radiologie et Imagerie Médicale

MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES DE RECHERCHE

N° | Prénom(s) et NOM Spécialité

1 | Mme Asmaou KEITA Cardiologie
2 | Mr Boubacar SONFO Cardiologie
3 | Mme COUMBA Adiaratou THIAM Cardiologie
4 | Mr Hamidou Oumar BA Cardiologie
5 | Mr Ibrahim SANGARE Cardiologie
6 | Mr llo Bella DIALL Cardiologie
7 | Mr Mamadou DIAKITE Cardiologie
8 | Mr Mamadou TOURE Cardiologie
9 | Mme Mariam SAKO Cardiologie

E
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10 | Mr Massama KONATE Cardiologie
11 | Mr Samba SIDIBE Cardiologie
12 | Mr Youssouf CAMARA Cardiologie
13 | Mr Adama Aguissa DICKO Dermatologie
14 | Mr Mamadou GASSAMA Dermatologie
15 | Mme N'DIAYE Hawa THIAM Dermatologie
16 | Mr Yamoussa KARABINTA Dermatologie
17 | Mme SOW Djénéba SYLLA Endocrinologie, Maladies = Métaboliques et
Nutrition
18 | Mr Anselme KONATE Hépato Gastro-Entérologie
19 | Mme Hourouma SOW Hépato Gastro-Entérologie
20 | Mme Kadiatou DOUMDIA Hépato Gastro-Entérologie
21 | Mme Sanra Déborah SANOGO Hépato Gastro-Entérologie
22 | Mr Abdoulave Mmnadou TRAORE Maladies Infectieuses et Tropicales
23 | Mr Garan DABO Maladies Infectieuses et Tropicales
24 | Mr Jean Paul DEMBELE Maladies Infectieuses et Tropicales
25 | Mr Yacouba CISSOKO Maladies Infectieuses et Tropicales
26 | Mr Mamadou A.C. CISSE Médecine d'Urgence
27 | Mme Djénébou TRAORE Médecine Interne
28 | Mr Djibril SY Médecine Interne
29 | Mme KAYA Assétou SOUKHO Médecine Interne
30 | Mr Hamadoun YATTARA Néphrologie
31 | Mr Seydou SY Néphrologie
32 | Mr Guida LANDOURE Neurologie
5
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33 | Mr Seybou HASSANE Neurologie
34 | Mr Thomas COULIBALY Neurologie
35 | Mr Belco MAIGA Pédiatrie

36 | Mme Djénéba KONATE Pédiatrie

37 | Mme Fatoumata Léonie Francois | Pédiatrie

DIAKITE

38 | Mr Fousseyni TRAORE Pédiatrie

39 | Mr Karamoko SACKO Pédiatrie

40 | Mme Lala N'Drainv SIDIBE Pédiatrie

41 | Mr Dianguina dit Noumou SOUMARE | Pneumologie
42 | Mme Khadidia OUATTARA Pneumologie
43 | Mr Souleyrnane dit Papa | Psychiatrie

COULIBALY

44 | Mr Abdoulave KONE Radiologie et Imagerie Médicale
45 | Mr Ilias GUINDO Radiologie et Imagerie Médicale
46 | Mr Issa CISSE Radiologie et Imagerie Médicale
47 | Mr Mody Abdoulaye CAMARA Radiologie et Imagerie Médicale

48 | Mr Ouncoumba DIARRA Radiologie et Imagerie Médicale
49 | Mr Ousmane TRAORE Radiologie et Imagerie Médicale
50 | Mr Salia COULIBALY Radiologie et Imagerie Médicale
51 | Mr Soulevmane SANOGO Radiologie et Imagerie Médicale
52 | Mr Adama DIAKITE Radiothérapie
53 | Mr Aphou Sall¢ KONE Radiothérapie
54 | Mr Koniba DIABATE Radiothérapie
55 | Mr Idrissa Ah. CISSE Rhumatologie
E
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MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

Ne Prénom(s) et NOM Spécialité

1 Mme Siritio BERTHE Dermatologie

2 Mr Diakalia Siaka BERTHE Hématologie

3 Mr Yacouba FOFANA Hématologie

4 Mr Drissa Mansa SIDIBE Médecine de la Famille/Communautaire
5 Mr Issa Souleymane GOITA Médecine de la Famille/Communautaire
6 Mr Souleymane SIDIBE Médecine de la Famille/Communautaire
7 Mr Boubacar DIALLO Médecine Interne

8 Mr Adama Seydou SISSOKO Neurologie-Neurophysiologie

9 Mr Aboubacar Sidiki N'DIAYE Radiologie et Imagerie Médicale

10 Mr Alassane KOUMA Radiologie et Imagerie Médicale

11 Mme Hawa DIARRA Radiologie et Imagerie Médicale

12 Mr Mahamadoun GUINDO Radiologie et Imagerie Médicale

13 Mr Mamadou DEMBELE Radiologie et Imagerie Médicale

14 Mr Mamadou N'DIAYE Radiologie et Imagerie Médicale

15 Mr Djigui KEITA Rhumatologie

ASSISTANTS / ATTACHES DE RECHERCHE

Ne Prénom(s) et NOM Spécialité

1 Mr Boubacari Ali TOURE Hématologie Clinique

D.E.R de Santé Publique

PROFESSEURS / DIRECTEURS DE RECHERCHE

Ne Prénom(s) et NOM Spécialité

1 Mr Seydou DOUMDIA Epidémiologie

2 Mr Sory Ibrahim DIAWARA Epidémiologie

3 Mr Cheick Oumar BAGAYOKO Informatique Médicale

4 Mr Hamadoun SANGHO Santé Publique, Chef de D.E.R.
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Ne Prénom(s) et NOM

Spécialité

1 Mr Abdourahmane COULIBALY

Anthropologie de la Santé

2 Mr Oumar THIERO

Biostatistique/Bioinformatique

3 Mr Cheick Abou COULIBALY Epidémiologie
4 Mr Housseini DOLO Epidémiologie
5 Mr Oumar SANGHO Epidémiologie
6 Mr Nafomon SOGOBA Epidémiologie
7 Mr Nouhoum TELLY Epidémiologie
8 Mr Moctar TOUNKARA Epidémiologie
9 Mr Birama Apho LY Santé Publique
MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

Ne Prénom(s) et NOM Spécialité

1 Mr Samba DIARRA Anthropologie de l1a Santé
2 Mr Mahamoudou TOURE Epidémiologie
3 Mr Souleymane Sékou DIARRA Epidémiologie

4 Mr Salia KEITA

Médecine de la Famille/Communautaire

5 Mr Cheick Papa Oumar SANGARE Nutrition

6 Mr Bakary DIARRA Santé Publique
7 Mme Lalla Fatouma TRAORE Santé Publique
8 Mr Ogobara KODIO Santé Publique
9 Mr Ousmane LY Santé Publique
ASSISTANTS / ATTACHES DE RECHERCHE

Ne Prénom(s) et NOM Spécialité

1 Mr Seydou DIARRA

Anthropologie de la Santé

2 Mr Abdrahamane ANNE

Bibliothéconomie-Bibliographie

3 Mr Bakary COULIBALY

Bibliothéques

4 Mr Mahmoud CISSE

Informatique médicale

5 Mme Fatoumata KONATE

Nutrition et Diététique

6 Mr Moussa SANGARE

Orientation, contréle des maladies

7 Mr Mohamed Mounine TRAORE

Santé Communautaire
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8 Mme Djénéba DIARRA Santé de la reproduction

9 Mr Ilo DICKO Santé Publique

10 Mme Niélé Hawa DIARRA Santé Publique
CHARGES DE COURS & ENSEIGNANTS VACATAIRES

Ne Prénom(s) et NOM Spécialité

1 Mr Babou BAH Anatomie

2 Mr Nicolas GUINDO Anglais

3 Mr Toumaniba TRAORE Anglais

4 Mr Djibril Mamadou COULIBALY Biochimie

5 Mr Klétigui Casmir DEMBELE Biochimie

6 Mr Mamadou WELE Biochimie

7 Mr Tietie BISSAN Biochimie

8 Mr Benoit Y KOUMARE Chimie Générale

9 Mr Madani MARICO Chimie Générale

10 Mr Blaise DACKOUO Chimie organique

11 Mr Mamadou BA Chirurgie Buccale

12 Mr Oumar KOITA Chirurgie Buccale

13 Mr Mohamed Cheick HAIDARA Droit médical appliqué a I'odontologie et Odontologie 1égale

14 Mr Yaya TOGO Economie de la santé

15 Mme Aminata Hamar TRAORE Endocrinologie

16 Mr Bah TRAORE Endocrinologie

17 Mr Ibrahim NIENTAO Endocrinologie

18 Mr Modibo MARIKO Endocrinologie

19 Mr Baba DIALLO Epidémiologie

20 Mr Zana Lamissa SANOGO Ethique-Déontologie

21 Mr Issa COULIBALY Gestion

22 Mr Kassoum BARRY Médecine Communautaire

23 Mr Lamine DIAKITE Meédecine de travail

24 Mme Mariame KOUMARE Meédecine de travail

25 Mr Brahima DICKO Médecine Légale

26 Mme Rokia SANOGO Médecine Traditionnelle
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27 Mr Kassoum KAYENTAO Méthodologie de la recherche
28 Mr Fousseyni CISSOKO OCE
29 Mr Ibrahima FALL OCE
30 Mr Abdoul Karim TOGO OCE
31 Mr Abdrahamane A. N. CISSE ODF
32 Mr Abdrahamane Salia MAIGA Odontologie gériatrique
33 Mr Amsalla NIANG Odontologie Préventive et Sociale
34 Mr Madani LY Oncologie
35 Mr Lamine TRAORE PAP/PC
36 Mr Souleymane SISSOKO PAP / PC/Implantologie
37 Mr Aboubacar Sidiki Thissé KANE Parodontologie
38 Mr Ousseynou DIAWARA Parodontologie
39 Mr Joseph KONE Pédagogie médicale
40 Mr Cheick Ahamed Tidiane KONE Physique
41 Mr Morodian DIALLO Physique
42 Mr Apérou dit Eloi DARA Psychiatrie
43 Mme Kadiatou TRAORE Psychiatrie
44 Mr Ibrahim Sory PAMANTA Rhumatologie
45 Mme Daoulata Mariko Stomatologie
Bamako, le & [\“/ 02 /2025
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LISTE DES ABREVIATIONS
AAC Angiopathie amyloide cérébrale

ABRA A-beta related angiitis

AIT Accident ischémique transitoire

AOD Anticoagulant oral direct

ApoE Apolipoprotéine E

APP Amyloid precursor protein

AVK Anti-vitamine K

AP40/42 Protéine amyloide A-béta 40/42

CAARI Cerebral amyloid angiopathy related inflammation
CIM-10 10eme revision de la Classification Internationale des Maladies
EVR Espace de Virchow Robin

FLAIR Fluid attenuated inversion recovery

HAS Haute Autorité de Santé

HR Hazard ratio

HSA Hémorragie sous arachnoidienne

HTA Hypertension artérielle

HTCD Hospitalisation de trés courte durée

IC Intervalle de confiance

IRM Imagerie par résonance magnétique

LCR Liquide céphalo-rachidien

NHMRC National Health and Medical Research Council
OR Odd ratio

PMSI Programme de Médicalisation du Systeme d’Information des
hopitaux

RR Risque relatif
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SMASH-U Structural vascular lesions, Medication, cerebral Amyloid
angiopathy, Systemic disease, Hypertension, or Udetermined

SVD Small vessels disease

SWI Susceptibility weighted imaging
TDM Tomodensitométrie

UNYV Unité Neurovasculaire

VASCOG International Society of Vascular Behavioral and Cognitive
disorders
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1. INTRODUCTION

L'angiopathie amyloide cérébrale est une affection vasculaire caractérisée par

le dépdt de protéines amyloides au sein de la paroi des petites et moyennes
artéres corticales et leptomeningées. Ces dépdts entrainent une fragilisation
progressive de la paroi vasculaire, favorisant la survenue d’hémorragies

intracérébrales.

L’AAC est responsable de 5 a 20% des hémorragies cérébrales spontanées

selon les séries rapportées dans la litérature [1].

D’apres la classification SMASH-U [2], les autres principales étiologies
d’hémorragies intracéreébrales spontanées comprennent la microangiopathie
hypertensive (35%), les traitements anticoagulants (14%), les anomalies
vasculaires ou structurelles a risque hémorragique ainsi que les pathologies

systémiques associées a des troubles de 1’hemostase (5%).

Sur le plan diagnostique, ’AAC hémorragique est classée en formes «
possibles » et « probables », selon les critéres diagnostiques de Boston

modifiés, largement utilisés pour le diagnostic non invasif de cette pathologie
[4].

Cette distinction diagnostique revét une importance particuliére en pratique
clinique notamment pour 1’évaluation du risque de récidive hémorragique et
I’orientation des strategies thérapeutiques, en particulier chez les patients

nécessitant un traitement antithrombotique.
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2. OBJECTIFS

2.1. Objectif général:

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer le taux de récidive
d’hémorragie intracérébrale symptomatique aprés un hématome lobaire, en

distinguant les formes possibles des formes probables.

2.2. Objectifs spécifiques :

1. Déterminer le délai entre le premier épisode hémorragique et la survenue

d’une récidive.

2.Evaluer le délai entre le premier €pisode hemorragique et le deceés au cours

de la période de suivi,

3. Déterminer le nombre de récidives hémorragiques par patient durant la

période de suivi ;

4. Comparer I’utilisation des traitements antithrombotiques entre les différents

groupes etudiés.
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3. GENERALITES

3.1. Définition :

Selon OMS I’angiopathie amyloide cérébrale est caracterisée par le dépdt de
peptide B-amyloide dans la paroi des petites artéres du cortex et
leptomeninges, favorisant une fragilisation vasculaire et un risque accru

d’hémorragies cérébrales [1].

3.2. Epidémiologie :

La prévalence de I’AAC est évaluée a 40% chez les sujets non déments a 60%
chez les patients déments [10] et peut atteindre jusqu’a 90% chez les patients

atteints d’Alzheimer [11].

L’incidence de ’AAC augmente avec 1’age, variant de 2.3% des individus a

I’age de 74 ans jusqu’a 100% au-dela de 80 ans [14].

L’hypothése avancée pour expliquer le lien est que 1I’ApoE €4 favoriserait les
dépots AP sur les vaisseaux cérébraux alors que I’ApoE &2 favoriserait la

rupture des vaisseaux [20].

L’AAC constitue la cause la plus fréquente d’HIC lobaire du sujet agé, dans
une large série autopsie, la prévalence globale était de 73%, seulement 5.6%
des sujets présentaient une HIC, suggérant la prédominance des présentations

asymptomatiques [30].

3.3. Aspects physiopathologiques :

L’AAC intéresse les petits vaisseaux cérébraux, principalement des artérioles
corticales et leptoméningées. Elle résulte de I'accumulation de protéine B-

amyloide AB40 dans I’espace périvasculaire et la paroi micro-vasculaire.
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Plusieurs mécanismes concourent a l'accumulation du peptide B-

amyloide :

Il existe une synthése excessive du peptide amyloide, dont la forme
monomérique, soluble, finit par s'agréger en fibrilles puis en plaques, formant
progressivement des dépdts endovasculaires et parenchymateux. Ces derniers
entrainent une altération du drainage périvasculaire et les capillaires jouent un
role dans 1'épuration du peptide B-amyloide par efflux a travers la BHE. Les
meécanismes de drainage s'altérent avec l'age et les peptides se retrouvent

piégés dans les espaces de Virchow-Robin.

La compliance vasculaire est altérée, par dysfonctionnement des
mécanismes d'autorégulation de la BHE avec des troubles de la
vasodilatation Grinberg et Al [30].

L'altération du média entraine un dédoublement de la paroi, prenant un
aspect de "double contour". Cela peut entrainer une diminution du flux
responsable de micro-infarctus corticaux ou sous-corticaux. L'altération de la
paroi entraine la formation de micro-anévrismes avec nécrose fibrinoide,
responsables de microsaignements avec dépots périvasculaires de produits
de dégradation érythrocytaire.
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Figure 1 : phénotypes neuropathologiques des dépots B-amyloides
dans ’AAC

3.4. La diversité clinique

La présentation clinique est hétérogene et amene le patient chez neurologue
sur une présentation aigiie liée a la survenue d’un premier AVC hémorragique
ou lors d’une récidive hemorragique permettant de conforter le diagnostic que
sur ’apparition d’un déclin cognitif.

Risque de récidive d’hémorragie cérébrale lobaire

L’AAC représente 5 a 20% des hémorragies cérébrales spontanées [1].

Elles se caractérisent par sa localisation lobaire et cervelet mais dans les
formes avancées.

Elle se distingue de la localisation profonde de la microangiopathie
hypertensive intéressant les ganglions debase et le tronc cérébral ¢igure2),

L'hypertension artérielle.

L’HTA majore le risque de recidive hémorragique et le mauvais controle
tensionnel associ¢ a un haut risque hémorragique, aussi bien dans les
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hématomes lobaires que non lobaires Biffi et Al [7]

CAA-compatible cerebellar ICH hypertensive secondary (structural)
7213 young 'possible CAA' arteriopathy etiology
33% 4/47 a/a7 12/47
8.5% 8.5% 25.5%
young ‘probable CAA"
1/47

lobar ICH— 21% —_— .
85/213 possible CAA ——
39.9% 10/47
21.3%
brainstem ICH basal ganglia/thalamus ICH probable/definite CAA incomplete work-up
11213 110/213 16/47 45/92
5.2% 51.6% 34.0%
CAA-incompatible
(i.e., deep) a b
Figure 2 :

La prise d’anticoagulants

Nous nous intéressons aux comorbidités cardiovasculaires notamment a la
fibrillation (FA). Sa prévalence augmente avec I’age a 40 ans, elle touche
9% des personnes agees de plus de 65 ans. Le recours a un AOD curative est
recommandé¢ chez la plupart des patients en fonction du score CHA2DS2-
VASc [10] (Annexe D),

La méta-analyse menée par Qiu et Al [14] a observé une forte prévalence des
microbleeds chez les patients sous antiagrégant plaquettaire, avec une
association significative en cas de localisation lobaire comparativement aux
localisations profondes.

L’utilisation de statine

L’¢tude SPARCL et HPS montre que malgré 1’effet protecteur sur le risque
d’AVC ischémique, 1’utilisation de statine augmente le risque d’hémorragie
cérébrale [15] avec un RR a 1,73 (IC 95%, 1,19-2,50).

Une consommation chronique ou excessive d’alcool

Il est retrouvé chez 14,6% des patients ayant une hémorragie cérébrale
spontanée [16] avec une prédominance masculine et un tabagisme actif
associé.

Il n’a cependant pas ét¢ démontré d’effet significatif sur la survenue
d’hématome lobaire.
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Certaines iso formes de 1'apolipoprotéine E

Il s’agit d’une protéine jouant un rdle dans la régulation du métabolisme
lipidique, produite par les astrocytes et les cellules gliales au sein du
parenchyme cérébral.

Les propriétés fonctionnelles des différentes iso formes d'ApoE notamment,
les alleles €2 et €4 sont associés a un risque augmenté d'hématomes spontanés

[1]

La survenue de maladies neurodégénératives :

Le peptide AP monomérique, perdre leur solubilité, entrainant son agrégation
pathologique en fibrilles puis en plaques. On observe soit des dépots
parenchymateux d’AB42 caractéristiques de la maladie d’Alzheimer, soit des
deépdts perivasculaires d’AB40 responsables de I’AAC.

En cas d’AAC confirmée, une manifestation clinique semble prédictive de la
survenue d’une hémorragie cérébrale spontanée : les « auras » amyloides.

Cela souligne l'intérét de réaliser une IRM avec des s€équences pondérées T2
FLAIR et de susceptibilit¢ magnétique chez tout patient agé présentant des
symptomes neurologiques transitoires.

1.01
" Structural lesion
0.81
©
2
(% 0.61
g Hypertension
g 0.41 Undetermined
S Amyloid angiopathy
£
3 b Medication
0.21 " systemic disease
0.01
0 2 4 6 8 10 12 14
Follow-up Time, year
Figure 3.

Les troubles cognitifs
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L’AAC est associée a une augmentation du risque de trouble cognitif majeur
[21], la survenue d’un hématome dit stratégique, certaines localisations
corticales, ou devant la présence de multiples hématomes.

Les patients ayant un diagnostic d’AAC probable sans antécédent d'hématome
lobaire, les facteurs prédictifs de troubles cognitifs majeurs, sont 1'age élevé,
la présence de troubles cognitifs légers préexistants ainsi qu'un score SVD
(Annexe 3) élevé.

3.5. Diversité sur le plan génétique

La protéine P-amyloide est produite par les neurones, un produit de
dégradation de protéine précurseur appelée APP, présente dans un récepteur
membranaire cod¢ par le chromosome 21. Les mutations du gene codant pour
I'"APP se transmettent sur un mode autosomique dominant. Parmi les AAC A3
héréditaires, le type néerlandais est le plus fréquent, résulte de modification
d'un acide glutamique en glutamine au codon 693.

D’autres formes A héréditaires ont été identifiées, telle la forme flamande, la
forme italienne et la forme Iowa.

3.6. Angiopathie amyloide inflammatoire

Elle se définit par une réponse inflammatoire aux dépots P-amyloides,
surajoutée a la fragilité vasculaire préexistante lice a I’ AAC.

Elle se présente plutdét par des troubles cognitifs, une épilepsie ou des
céphalées.

L’IRM cérébrale et la ponction lombaire jouent un role essentiel dans le
diagnostic.

3.7. Les bios marqueurs d’AAC en neuro-imagerie

L’IRM apporte des arguments majeurs en faveur de ’AAC, étant donné
qu’elle est le seul moyen de faire le diagnostic in vivo au regard des critéres de
Boston modifiés.

La présence de microbleeds

La présence de sidérophages a proximité des vaisseaux altérés par la micro-
angiopathie, t¢émoins permanents de phénomenes de micro-ruptures passés. Ils
sont visibles en séquences de susceptibilité magnétique (T2*et SWI) prennent
l'aspect de petites Iésions punctiformes bien limitées en hyposignal.
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La présence d'une hémosidérose corticale, traduit des séquelles
d'hémorragies sous-arachnoidiennes, avec dépdts d'hémosidérine des couches

superficielles du cortex cérébral. Elle se caractérise par un hyposignal sinueux
a la surface du cortex en séquences de susceptibilité magnétique ;

Une leucopathie vasculaire, traduit une souffrance de la substance blanche

avec démy¢élinisation, perte axonale et gliose par probable hypo perfusion
chronique et accumulation de micro-infarctus asymptomatiques.

La présence de dilatations des espaces péri-vasculaires

Leur presence témoigne d’une altération du drainage périvasculaire du liquide
interstitiel cérébral.

4. Les critéres diagnostiques actuels de ’AAC

Le diagnostic de certitude est anatomopathologique, possible uniquement par
¢tude post-mortem ou apres 1’évacuation chirurgicale d’un 1’hématome.

La sensibilité de ces criteres a €t€¢ augmentée suite a leur modification en 2010
[40] en prenant compte de la présence d’une hémosidérose corticale (Tebleau
sans que cela n’altere leur spécificité pour autant.

AAC probable sans preuve histologique :

Données cliniques et d'imagerie (IRM), Age > 55 ans.

Hémorragies multiples restreints en région lobaire, corticale ou cortico-sous-
corticale ou hémorragie unique lobaire cortical ou cortico-sous-cortical et
hémosidérose superficielle focale ou disséminée, absence d'autre cause
d'hémorragie ou d’hémosidérose superficielle.

AAC possible :

Hémorragie unique restreinte en région lobaire, corticale ou cortico-sous-
corticale, ou hémosidérose superficielle focale ou disséminée, Age > 55 ans.

Absence d'autre cause d'hémorragie ou d’hémosidérose superficielle

La récidive hémorragique dans ’angiopathie amyloide

L’hémorragie cérébrale spontanée représente environ 10 a 15 % de
I’ensemble des accidents vasculaires cérébraux.

Biffi et Al. (2015) [7] ont observé le nombre de récidive d’hématomes
lobaires était supérieur a celui des hématomes non lobaires, soit environ 20%
contre 7%, sans prise en compte des étiologies sous-jacentes.
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L’augmentation de la pression artérielle systolique est associée a une
augmentation de la récidive des hématomes lobaires et non lobaires, alors que
la pression artérielle diastolique concerne la récidive des hématomes non
lobaires.

0.4
grobissernnnoreses ~ Amyloid angiopathy
Systemic disease

0.3+ RO
2
o
)
3]
c
o 0.2+
5
o
o Undetermined
T Hypertension
O 0.1

Structural lesion
0.0 Medication
0 2 4 3 8 10 12 14
Follow-up Time, year

Figure 4
Wolf et Al [42].

Sur 1273 patients, 33 patients soit 2,6 % ont présent¢ une récidive
hémorragique sur une période de suivi rétrospectif de 15 ans. Le délai médian
avant récidive est de 18 mois et 4 patients ont présenté plusieurs récidives. Il
y avait 22 hématomes lobaires au premier événement (soit 66,7%) et 27 au
second événement (soit 81,8%).

MEMOIRE MEDECINE Alou COULIBALY

E




709 W First event

B Second event
60

50

40 -

30

20

10

CAA  CAA HT AC VM UND IS VASC
(prob) (poss)

Figure 5.

Les bios marqueurs pronostiques de récidive hémorragique :

La sévérité globale de la microangiopathie liée a I’AAC peut s’estimer a partir
du score CAASVD, allant de 0 a 6 en prenant compte, du nombre de
microbleeds ; de la présence d’une hémosidérose focale ou disseming¢e ; de la
présence de dilatations des espaces de Virchow-Robin ; de I’importance de la
leucopathie.

Le nombre total de microbleeds

Un nombre plus élevé de microbleeds est également associé au risque de
déclin cognitif, de dépendance voire de déces, et représente donc un marqueur
de sévérité de la maladie.

Ce paradoxe observé est mis en avant par Greenberg [55] a travers son
concept de « microbleeds » : les études neuropathologiques montrent que chez
les patients ayant un nombre important de microbleeds, la paroi vasculaire
plus épaisse en raison des dépots amyloides. Enfin, la dilatation des espaces
de Virchow-Robin semble également étre un marqueur de risque de récidive
hémorragique, avec un risque relatif de 3,50 (95% CI 1.04-21) [49].
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Problématique de la gestion des antithrombotique :

L'AAC entrainant indépendamment un sur-risque hémorragique, le recours
aux traitements antithrombotique doit étre prudent, elle concerne les
comorbidités cardiovasculaires surtout la fibrillation atriale.

Concernant la reprise d’une anti agrégation plaquettaire aprés un hématome

cérébral spontané

L’étude ERICH menée par Chen et Al [58] chez 859 patients ayant présenté
un hématome cérébral spontané sous antiagrégant plaquettaire a montré un
moins bon pronostic fonctionnel a 90 jours pour les 127 patients ayant repris
une anti agrégation plaquettaire.

En cas de forme probable, l'utilisation d'anticoagulants est formellement
contre-indiquée

En cas de forme possible, le recours aux antivitamines K reste déconseillé,
d'autant plus en cas d’hémosidérose corticale ou de microbleeds, mais le
recours aux anticoagulants oraux directs reste possible ;

La présence d'un seul microbleed lobaire ne contre-indique pas le recours aux
anticoagulants.

L’utilit¢ des anticoagulants oraux directs (Dabigatran, Rivaroxaban,
Apixaban) est incertaine chez les patients ayant fait une hémorragie cérébrale
spontanée avec un antécédent de fibrillation atriale (niveau de preuve C).
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5. METHODOLOGIE

5.1. Lieu d'étude :

Notre étude s’est deroulée aux centres hospitaliers universitaires d’Amiens et
Abbeville.

5.2. Population d'étude :

Ont été inclus dans cette étude tous les patients ayant presenté une
hémorragie lobaire symptomatique qu’elle soit de localisation purement
corticale ou cortico-sous- corticale.

5.3. Type d'étude :

Nous avons réalisé une étude observationnelle de nature ambispective (rétro-
prospective) et bicentrique, presentant des vis€es tant descriptive et
analytique.

5.4. Criteres d’inclusion et exclusion

» Critéres d’inclusion :

Sont ¢ligibles les patients de plus de 55 ans, hospitalisés pour la prise en
charge d’une hémorragie lobaire et symptomatique.

L’inclusion est conditionnée par 1I’obtention préalable du consentement éclairé
des participants. En outre conformement aux exigences réglementaires,
I’explotation des données rétrospectives, a fait 1’objet d’une approbation par
un comité d’éthique institutionnel.

> Période d’inclusion :
Le recrutement des patients s’est etalé sur une période d’un an, s’etandant du
2 novembre 2023 au 31 octobre 2024.

» Critéres de non inclusion :
Ont été exclus de I’étude les patients présentants 1’un des critéres suivants :
-Etiologie spécifique identifiée : traumatisme cranien, malformation
vasculaire cérébrale connue, processus tumoral intracranien ou accident
vasculaire cérébral ischemique avec transformation hémorragique
- Deces précoce survenu dans un délai inferieur a 30 jours apres 1’événement
hémorragique inaugural,
-Dossier incomplet : absence d’imagerie par resonance magnétique cérébrale
réalisée lors du bilan étiologique initial.
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5.5. Taille d'échantillon :
L’¢étude répose sur un échantionnage exhaustif, incluant I’intégralité des
patients répondants aux critéres d’eligibilité durant la période d’étude définie.

5.6. Recueil des donnees :

Les données cliniques ont été systematiquement colligées et saisies a 1'aide du
logiciel Epi Info™ version 7.2 et les variables recueillies comprenaient :
-La fréquence des récidives hémorragiques par patient ;

-Le délai écoulé entre I’évément initial et le sécond épisode symptomatique
-L’intervalle de temps entre I’évément princeps et le déces (si survenue
pendant la période de suivi) ;

-La topographie de I’hématome (distinguée en localisations lobaire, profonde
ou autre) ;

-L’administration d’un traitement antithrombotique lors de la survenue du
second événement.

-Les caracteristiques déemographiques et les parametres cliniques des patients.

-Le profil de risque cardiovasculaire définis par les récommandations en
vigueur.

5.7. I IRM a permis de recueillir un ensembe précis de biomarqueurs
radiologiques detaillé comme suit :

- Concernant I’hémosidérose corticale, elle a été systematquement recerchée
et classée en fonction de son extension anatomique, on a ainsi distingué de
formes focales limitées a 3 sillons corticaux, des formes disséminées
impliquant 4 sillons ou davantages.

-Les microsaignements (ou microbleeds), classés selon leur topographie
lobaire, non lobaire ou mixte, et groupés selon leur nombre total (0-1, 2-10 et
> 10).

-L’evaluation de la leucopathie vasculaire montre la séverité de I’atteinte de
la substance blanche a été scoré de 0 a 3 en s’appuyant sur les criteres etablis
par I’echelle de Fazekas.

-L’analyse des autres marqueurs de microangiopathie a egalement porté sur la
recherche des lacunes ischemiques ainsi que sur I’identification et la
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quantification de 1’¢largisssement des espaces périvasculaires de Virchow-
Robin.

Afin d’assurer une exploration exhausive des hématomes cérébraux, le
protocole d’IRM cérébrale standard comporte les séquences de, diffusion, T2
axiale FLAIR, susceptibilité magnétique (T2*), T1 3D SE, Angio-MR, T1 3D
apres injection de gadolinium.

E
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6. RESULTATS

Tableau I : répartition des patients selon les données sociodemographiques

VARIABLES AAC POSSIBLE AAC MICRO-ANGIOPATHIE
PROBABE MIXTE

Nombre 32 68 14

Age 71 77 79

Sexe %

Homme 19 (59.4) 42 (61.8) 8(57.1)

Femme 13 (40.6) 26(38.2) 6(42.9)

Plus de la moitie des patients sont des sujets agés avec une predominance
masculine soit 59.5% des formes probables d’angiopathie amyloide.

Tableau 11 : répartition des patients selon les facteurs de risques
cardiovasculaires

FDR AAC AAC MICRO-

POSSIBLE PROBABLE ANGIOPATHIE
MIXTE

HTA 23 (71.8) 45(66.2) 14 (100)

Diabete 5(15.6) 7(10.3) 2(14.3)

Dyslipidemie 14(43.7) 29(42.6) 7(50.0)

Alcoolisme 2(6.2) 6(8.8) 0(0.0)

Tabagisme 7(21.9) 8(11.8) 1(7.1)

L’hypertension arterielle constitue le principal facteur de risque
cardiovasculaire dans notre serie particulierement dans les formes mixtes ou
elle est constante soit 100%.
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Tableau I1I : répartition des patients selon les antithrombotiques

Traitements AAC possible AAC probable Micro-
angiopathie
mixte

Aspirine 0 0 0

Clopidogrel 7(21,9) 8 (11,8) 1(7,1)

Ticagrelor 0 0 0

AVK 11 21 5

AOD 0 1 0

Fondaparinux 1 1 0

Double AAP 0 0

Les AVK restent largement prescrit soit 21.9% dans les AAC possible,
11.8% AAC probable et 7.1 % micro-angiopathie.
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Tableau IV : Caractéristiques radiologiques détaillés de la
population étudiée

Marqueurs

Nombre total n (%)

Leucopathie n (%)

Aucune
Fazekas 1

Fazekas 11
Fazekas 111

Hémosidérose corticale n

(%)
Aucune
Focale
Disséminee

Dilatation des EVR n (%)

Lacunes n (%)

Nombre de

microbleeds(%)

0-1

1-10

> 10
Localisation

microbleeds(%)

Lobaire

Profonde
Mixte

AAC
possible

32

6 (18,8)
15 (46,8)
5(15,6)
6(18,8)

32 (100)
0 (0,0)
0 (0,0)

0 (0,0)
4(12,5)

31 (96,9)
1 (3,1)
0 (0,0)

(100)

AAC
probable

68

8 (11,8)

23 (33,8)
14 (20,6)
23 (33,8)

29 (42,65)
12 (17,65)
27 (39,7)

6 (8,8)
18 (26,4)

11 (16,2)
20 (29,4)
37 (54,4)

60 (98,4)
0
1(1,6)

Micro-
angiopathie
mixte

14

0 (0,0)
3(21,4)
0 (0,0)
11 (78,6)

12 (85,7)
0 (0,0)
2 (14,3)

1(7,1)
6 (42,8)

0 (0,0)
4 (28,6)
10 (71,4)

0
0
14 (100)

Le nombre de patients présentant des lacunes 42,8 % ou une leucopathie

sévere 46,8 % semble plus important parmi les micro-angiopathies mixte.
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Tableau V : récidive hémorragique cérébrale dans la population étudiée

AAC poss AAC prob Micro-angiopathie mixte

Total n 32 68 14
Récidive hémorragique )%
1(9,1) 9 (81,8) 1(9,1) =0,67

Nous avons observé un total de 11 récidives hémorragiques, soit un taux de
récidive de 9,6% sur la pérode étude.

Tableau VI : déces survenus durant la période de suivi
AAC possible AAC probable = Micro-angiopathie

mixte
Total n 32 68 14
Décésn 3 (14,3%) 17 (80,9%) 1 (4,8%) p=

(%)

Le groupe AAc mixte concentre la grande majorité des déces (plus de 80 %
des morts dans notre étude) et presente le taux de mortalité le plus élevé soit

25%,
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7. Commentaires et discussions

Dans notre étude, la majorité des patients ayant présenté une récidive
hémorragique cérébrale répondaient aux criteéres de Boston modifiés en faveur
d’une d’AAC probable et neanmoins nous n’avons pas observé un nombre
significativement plus ¢élevé de récidives hémorragiques.

Cette absence d’association significative pourrait s’expliquer par la taille
limitée de I’echantillon ou par I’influence d’autres facteurs de risques
intervenant dans la survenue des recidives.

I1 semble que nos résultats concordent avec ceux observés par Wolf et Al [42]
ou les formes probables d’AAC sont plus représentées que les formes
possibles (23% contre 9%) parmi les hémorragies cérébrales spontanées
récidivantes.

IlIs semblent ¢galement comparables a la cohorte de Raposo et Al [48] pour
laquelle 74% des récidives hémorragiques lices a I’AAC répondent aux
criteres d’AAC probable (contre 81,8% dans notre étude).

Le taux de récidive de tous patients confondus est de 9,6%, i1l semblerait
légerement supérieur dans notre étude comparativement aux données
présentées dans d’autres études pour lesquelles le taux annuel de récidive
varie entre 1,2 et 7,2% par an pour 1’ensemble des hémorragies cérébrales

spontanées [43, 46] et de 5,6 a 7,39% par an pour celles spécifiquement liées
al’AAC [3, 20].

Parmi les patients ayant récidivés, seulement 3 (27,3%) ont présenté plusieurs
récidives hémorragiques. Cette donnée semble cependant plus élevée par
rapport a ce qui avait été observé par Wolf et Al [42] (12,1% de récidive
multiple sur une période de suivi rétrospectif de 15 ans) et par Raposo et Al
[48] (5,6% sur une période de suivi moyenne de 28,3 mois).

Concernant les formes associ€es a une micro-angiopathie hypertensive, nous
n’avons observé qu’un seul cas de récidive hémorragique (de localisation
lobaire). Cela semble contradictoire avec les résultats de Xu et Al. [47], qui
montrent au contraire une augmentation significative du risque de récidive
dans cette population.

Cela peut tout d’abord s’expliquer par un manque de puissance statistique,
étant donné le faible effectif observé (seulement 14 patients inclus dans ce

groupe).
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Concernant 1’utilisation des antithrombotiques, nous n’avons pas mis en
¢vidence de lien entre [’utilisation d’antiagrégant plaquettaire ou
d’anticoagulant oral et la survenue d’une récidive hémorragique dans notre
population.

Ces observations rejoignent celles de Weimar et Al [45] vis-a-vis des
hématomes lobaires.

Notons cependant que seulement 2 patients étaient sous antiagrégant
plaquettaire lors de la récidive hémorragique et aucun sous anticoagulant oral
; les traitements antithrombotique avaient été arrétés chez 3 patients sur 5 (4
sous antiagrégant plaquettaire et 1 sous AOD) suite au premier événement
hémorragique cérébral.

Nos résultats ne permettent pas de conclure sur le fait que I’une des formes
d’AAC est plus a risque de récidive hémorragique que 1’autre.

Cette contre-indication a long terme des antithrombotiques souléve malgré-
tout le probleme des situations potentiellement graves nécessitant leur recours
(FA avec antéceédent d’ischémie cérébrale ou plus largement avec un score
CHA2DS2-VASc ¢leveé, maladie thromboembolique veineuse, ischémie
myocardique), ou 1’¢laboration et la validation d’échelles estimant le rapport
bénéfice/risque pour chaque situation serait une aide plus objective a la
décision du clinicien.

Concernant la mortalité, nous avons constaté une 1étalité précoce importante
(c’est-a-dire dans les 30 premiers jours) suivant un premier hématome
cérébral, avec 106 patients exclus de 1’étude.

Cela semble néanmoins similaires a d’autres études ou la létalité a un mois
est importante, évaluée selon les ¢tudes de 20 a plus de 50%.

A long terme, nous avons constat¢ un taux de mortalité tous patients
confondus de 18,8% sur la période de suivi, avec un délai moyen avant déces
de 12 mois.

La majorité des patients décédés appartenaient au groupe des AAC probables.
Nous n’avons cependant pas montré de différence significative du nombre de
déces entre les différents groupes étudiés.

La principale limite de notre étude résulte du recueil rétrospectif de nos
données, a I’origine de plusieurs biais :
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Elle dépend en effet de la qualité du codage en fonction de la CIM-10, avec
une possible variabilité entre les praticiens (validité des diagnostics et des
causes de déces).

Nous ne disposions que des données cliniques renseignées dans les dossiers
médicaux. Mais il est possible que certains patients n’aient pas mentionné

certains antécédents ou encore une mauvaise observance du traitement de
fond).

L’ensemble des examens d’imagerie cérébrale  était disponibles et
accompagné d’un compte rendu rédigé par un neuroradiologue, toutefois,
certaines variables d’intérét notamment le nombre total de microbleeds et la
présence de dilatation des espaces de Virchow-Robin) n’étaient pas
systématiquement renseignées dans ces comptes rendus.

Lorsque ces données étaient manquantes, une relecture directe des imageries
afin de compléter notre base de donn¢es.

Leur prise en compte par les critéres de Boston modifiés par rapport aux
critéres originaux augmente la sensibilité diagnostic in vivo aussi bien pour
les formes possibles que probables selon Caetano et Al [74].

Dans notre cohorte, la présence d’une hémosidérose corticale, lorsqu’elle est
disséminée ou multifocale est associée a la récidive hémorragique.

I1 doit donc influer sur la décision thérapeutique, notamment sur 1’évaluation
de la balance bénéfice/risque des traitements antithrombotique.
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CONCLUSION

L’angiopathie amyloide cérébrale demeure une cause majeure de récidive des

hémorragies cérébrales spontannées .Neanmoins, la prise en charge
thérapeutique, notamment concernant 1’utilisation des antithrombotiques,

reste fondée sur des données scientifiques limitées.

Dans notre cohorte, ’application des critéres de Boston modifie n’a pas
permis de mettre en evidence une augmentation significative du risque de
récidive hémorragique chez les patients une AAC probable par rapport aux

formes possibles ou aux microangiopathies hypertensives.

Ces resultats soulignent les limites des classifications diagnostiques actuelles

dans 1’évaluation du risque hémorragique.

Les avancées récentes en neuroradiologie invitent ainsi a une réevaluation des
criteres diagnostiques afin d’ameliorer la précision du diagnostic et la
stratification pronostique des patients. Des études complementaires intégrent
les nouveaux marqueurs d’imagerie sont nécessaires pour optimiser la prise
en charge de cette pathologie et guider des decisions thérapeutiques de

maniere plus eclairée.
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RECOMMANDATIONS

Au ministére de la santé

Renforcer les capacités techniques et infrasctructurelles des centres
hospitaliers universitaires afin d’optimiser la prise en charge des accidents
vasculaires cérébraux.

Améliorer la disponibilité et 1’accessibilit¢ des techniques d’imagerie
avancée, notamment I’IRM cérébrale avec des séquences spécialisées, sur
I’ensemble du territoire.

Reduire les barrieres financieéres et géographiques limitant 1’acces aux
explorations diagnostiques nécessaires au diagnostic des pathologies
cérébrovasculaires.

Promouvoir une approche multidisplinaire associant neurologues,
neuroradiologues et les autres professionnels impliqués dans la prise en
charge des AVC.

Reconnaitre 1’angiopathie amyloide cérébrale comme un enjeu majeur de
santé publique et ’intégrer dans les stratégies nationales et de prise en
charge des maladies neurologiques

Aux personnels de santé

Evoquer systématiquement le diagnostic d’AAC devant toute hémorragie
lobaire spontanée particulicrement chez le sujet agé.

Réaliser, lorsque cela est possible une IRM cérébrale comportant des
séquences sensibles aux dépots d’hémosiderine (SWI) indispensables a
I’évaluation des critéres diagnostiques actuels.

Appliquer les criteres de Boston version 2.0 afin d’améliorer la précision
diagnostique 1’homogenicité des pratiques cliniques.

Utiliser des données epidemiologiques et cliniques disponibles pour
orienter les decision thérapeutiques ainsi que les politiques de santé
publiques.

Evaluer avec prudence I’indication des traitements anticoagulants chez les
patients presentants une angiopathie cérébrale en tenant compte du risque
hémorragique individuel.

Assurer un contrdle rigoureux des facteurs de risque vasculaire, notamment
I’hypertension arterielle, afin de reduire le risque de récidive.
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ANNEXE
1. Score CHADS2-VASc[77]

Evaluation du risque d’AVC ischémique par embolisation chez un malade

ayant une fibrillation atriale.

Eléments
Insuffisance cardiaque
Hypertension artérielle
Age > 75 ans
Diabete
AVC/ AIT ou embolie périphérique
Infarctus du myocarde, AOMI

Age 65— 74 ans
Sexe féminin

Score maximum

Score

1
1

2. Score HAS-BLED [77]

Evaluation du risque hémorragique sous anticoagulant : un score total
supérieur a 3 témoigne d’un risque hémorragique elevé.

Eléments

Hypertension artérielle
Anomalie hépatique ou rénale
Stroke (AVC)

Bleeding

Labilité des INR
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Eldery (age > 65 ans) 1
Drogue ou alcool (1 point chacun) 1 ou2

Score maximum 9

3. Score SVD [49]: Evaluation globale de la sévérité de la micro-
angiopathie.

Eléments Score

Nombre de microbleeds

De2a4

>5 2
Hémosidérose

Focale 1
Disséminée 2
Dilatation des espaces de Virchow Robin

> 20 1
Leucopathie

Fazekas 3 en péri ventriculaire et/ou > 2 en substance blanche profonde 1
Score Maximum 6

E
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4. Les marqueurs de neuro-imagerie évocateurs d’AAC

IRM cérébrale réalisée chez une patiente de 83 ans hémiplégique droite brutale,
avec séquences SWI (A et B) et T2 FLAIR axiale (C). Mise en évidence d’un
hématome récent lobaire frontal supérieur gauche précentral de signal

hétérogeéne associée a une hémosidérose corticale diffuse fronto-pariétale
bilatérale prédominant a gauche et quelques microbleeds lobaires. Présence
d’hyper signaux FLAIR de la substance blanche péri ventriculaire et sous-

Discret contour en « trait de crayon »

En « halo » 2
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Irrégulier s'étendant dans la substance blanche profonde 3

Hyper signaux de la substance blanche profonde
Absence 0
Foyers ponctiformes 1

Début de confluence des foyers corticale supra-tentorielle compatible avec des 2
1ésions de leucopathie vasculaire Fazekas 2-3 et d’une séquelle lacunaire

frontale droite. La patiente répond aux criteres de Boston d’AAC probable.

4 - Echelle de Fazekas [64]

Evaluation de I’importance de la leucopathie.
Hyper signaux péri-ventriculaires

Absence 0

Larges plages confluentes 3

j
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Résumé
Introduction :

L'angiopathie amyloide cérébrale est fréquente, la population agée est a haut
risque de récidive hémorragique cérébrale. Le diagnostic répose sur un
faisceau d’arguments clinicoradiologiques résumés dans les critéres de Boston
modifiés en 2010, qui classent en probabilité « possible » ou « probable »
Nous voulions donc évaluer le taux de récidive hémorragique symptomatique
apres un hématome lobaire, mais aussi préciser si les marqueurs de risque de
récidive hémorragique identifiés dans la littérature sont retrouvés chez nos
patients.

Méthode :

I1 s’agit d’une etude rétrospective qui a concernée les patients ayant présenté
un hématome lobaire et répondant aux critéres diagnostiques de Boston pour
I’AAC, dans les centres hospitaliers d’Amiens et d'Abbeville. Notre cohorte
¢tait issue des dossiers médicaux correspondants aux codages CIM 10 de «
I’angiopathie amyloide cérébrale » et de « I’hémorragie cérébrale
hémisphérique corticale » sur la période du 02 novembre 2023 au 30 octobre
2024,

Résultats : Sur 394 patients éligibles, 114 répondaient au diagnostic d’AAC
possible ou probable sur I’IRM cérébrale. Nous avons observeé 11 cas (9,6%)
de récidive hémorragique.

Les marqueurs associés a la récidive hémorragique sont la présence d’une
hémosidérose corticale disséminée (OR a 6,44, 1C 95% 1,95-21,22) et la
présence de > 10 microbleeds (OR a 7,7, IC 95% 1,92-37,52) a I’IRM initiale.

Conclusion :

Au regard des critéres de Boston actuels de 2010, nous n’avons pas observé
un nombre significativement plus €élevé de récidives hémorragiques parmi les

AAC probables comparativement aux formes possibles dans notre population.
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L hémosidérose corticale et la présence de nombreux microbleeds a I’'IRM
cérébrale sont des facteurs de risque de récidive également mis en évidence
dans notre population, qui témoignent de la sévérité voire de la spécificité de

la microangiopathie.

Mots clés : Angiopathie amyloide cérébrale, récidive hémorragique,

hématome lobaire, hémosiderose corticale, microbleeds.

MEMOIRE MEDECINE Alou COULIBALY

3




