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LISTE DES ENSEIGNANTS

MINISTERE DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIEUR REPUBLIQUE DU MALI
ET DE LA RECHERCHE SCIENTIFIQUE Un Peuple-Un But-Une Foi

SECRETARIAT PRINCIPAL

- m—

LISTE DES ENSEIGNANTS DE LA FACULTE DE MEDECINE ET
D’'ODONTO-STOMATOLOGIE
ANNEE UNIVERSITAIRE 2025-2026

ADMINISTRATION
DOYEN : Mme Mariam SYLLA - PROFESSEUR

VICE-DOYEN : Mr Mamadou Lamine DIAKITE — PROFESSEUR

SECRETAIRE PRINCIPAL : Mr Monzon TRAORE - MAITRE DE CONFERENCES
AGENT COMPTABLE : Mr Yaya CISSE - INSPECTEUR DU TRESOR

LES ENSEIGNANTS A LA RETRAITE

N° | PRENOM S ET NOM SPECIALITE

1 Mr Ali Nouhoum DIALLO Médecine Interne

2 Mr Aly GUINDO Gastro-Entérologie

3 Mr Mamadou M. KEITA Pédiatrie

4 Mr Siné BAYO Anatomie-Pathologie-Histo-Embryologie
5 Mr Sidi Yaya SIMAGA Santé Publique

6 Mr Abdoulaye Ag RHALY Médecine Interne

7 Mr Boulkassoum HAIDARA Législation

8 Mr Sambou SOUMARE Chirurgie Générale

9 Mr Abdou Alassane TOURE Orthopédie Traumatologie
10 | Mr Daouda DIALLO Chimie Générale & Minérale
11 | Mr Mamadou K. TOURE Cardiologie

12 | Mme SY Assitan SOW Gynécologie/Obstétrique

13 | Mr Abdourahamane S. MAIGA Parasitologie

14 | Mr Abdel Karim ROUMARE Chirurgie Générale

15 | Mr Amadou DIALLO Zoologie - Biologie

16 | Mr Kalilou OUATTARA Urologie

17 | Mr Amadou DOLO Gynécologie/Obstétrique

18 | Mr Baba ROUMARE Psychiatrie

19 | Mr Bouba DIARRA Bactériologie -Virologie
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20 | Mr Bréhima ROUMARE

Bactériologie - Virologie

21 | Mr Toumani SIDIBE Pédiatrie

22 | Mr Souleynnane DIALLO Pneumologie

23 | Mr Bakoroba COULIBALY Psychiatrie

24 | Mr Seydou DIAKITE Cardiologie

25 | Mr Amadou TOURE Histo-Embryologie
26 | Mr Mahamane Kalilou MAIGA Néphrologie

27 | Mr Fififing SISSOKO

Chirurgie Générale

28 | Mr Djibril SANGARE

Chirurgie Générale

29 | Mr Somita KEITA

Dermatologie-Léprologie

30 | Mr Bougouzié SANOGO

Gastro-Entérologie

31 | Mr Aihousseini Ag MOHAMED

ORL

32 | Mme TRAORE J. THOMAS

Ophtalmologie

33 | Mr Issa DIARRA

Gynécologie/Obstétrique

34 | Mme Habibatou DIAWARA

Dermatologie-Léprologie

35 | Mr Yeya Tiémoko TOURE

Entomologie Médicale, Biologie cellulaire, Génétique

36 | Mr Sékou SIDIBE

Orthopédie Traumatologie

37 | Mr Adama SANGARE

Orthopédie Traumatologie

38 | Mr Sanoussi BAMANI

Ophtalmologie

39 | Mme SIDIBE Assa TRAORE

Endocrinologie-Diabétologie

40 | Mr Adama DIAWARA

Santé Publique

41 | Mme Fatimata Sambou DIABATE

Gynécologie/Obstétrique

42 | Mr Bakary Y. SACKO Biochimie

43 | Mr Moustapha TOURE Gynécologie/Obstétrique
44 | Mr Boubakar DIALLO Cardiologie

45 | Mr Dapa Aly DIALLO Hématologie

46 | Mr Mamady KANE

Radiologie et Imagerie Médicale

47 | Mr Hamar A. TRAORE

Médecine Interne

48 | Mr. Mamadou TRAORE

Gynécologie/Obstétrique

49 | Mr Mamadou Souncalo TRAORE

Santé Publique

50 | Mr Mamadou DEMBELE

Médecine Interne

51 | Mr Moussa Issa DIARRA Biophysique
52 | Mr Kassoum SANOGO Cardiologie
53 | Mr Arouna TOGORA Psychiatrie

54 | Mr Souleymane TOGORA Odontologie

55 | Mr Oumar WANE

Chirurgie Dentaire

56 | Mr Abdoulaye DIALLO

Anesthésie-Réanimation

57 | Mr Saharé FONGORO

Néphrologie

58 | Mr Ibrahim 1. MAIGA

Bactériologie-Virologie

59 | Mr Moussa Y. MAIGA

Gastro-Entérologie-Hépatologie

60 | Mr Siaka SIDIBE

Radiologie et Imagerie Médicale

61 | Mr Aly TEMBELY Urologie
62 | Mr Tiéman COULIBALY Orthopédie Traumatologie
63 | Mr Zanafon OUATTARA Urologie

64 | Mr Bah KEITA

Pneumo-Phtisiologie

65 | Mr Zimogo Zié¢ SANOGO

Chirurgie Générale

66 | Mr Cheick Oumar GUINTO

Neurologie

67 | Mr Mamadou B. DIARRA

Cardiologie

68 | Mr Youssouf SOW

Chirurgie Générale

69 | Mme Fatimata KONANDJI

Ophtalmologie
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70 | Mme Diénéba DOUMBIA Anesthésie/Réanimation

71 | Mr Nouhoum ONGOIBA Anatomie & Chirurgie Générale

72 | Mr Niani MOUNKORO Gynécologie/Obstétrique

73 | Mr Guimogo DOLO Entomologie Moléculaire Médicale

74 | Mr Sidi Mohamed COULIBALY Ophtalmologie

75 | Mme Hawa THIAM Dermatologie

76 | Mr Hamidou Baba SACKO ORL

77 | Mr Youssouf COULIBALY Anesthésie-Réanimation

78 | Mr Diibril SANGARE Entomologie Moléculaire Médicale

79 | Mr Mamadou BA Biologie, Parasitologie Entomologie Médicale

D.E.R. CHIRURGIE ET SPECIALITES CHIRURGICALES

PROFESSEURS / DIRECTEURS DE RECHERCHE

N° PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

1 Mr Aladii Seidou DEMBELE Anesthésie-Réanimation

2 Mr Brouiave Massaoilé SAMAKE Anesthésie Réanimation

3 Mr Diibo Mahamane DIANGO Anesthésie-Réanimation

4 Mr Mohamed KEITA Anesthésie Réanimation

5 Mr Adegné TOGO Chirurgie Générale Chef de DER
6 Mr Alhassane TRAORE Chirurgie Générale

7 Mr Bakary Tientigui DEMBELE Chirurgie Générale

8 Mr Birama TOGOLA Chirurgie Générale

9 Mr. Drissa TRAORE Chirurgie Générale

10 Mr Soumaila KEITA Chirurgie Générale

11 Mr Yacaria COULIBALY Chirurgie Pédiatrique

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

14 Mr Seydou TOGO Chirurgie Thoracique et Cardio Vasculaire
15 Mr Tiounkani THERA Gynécologie/Obstétrique

16 Mr YoussoufTRAORE Gynécologie/Obstétrique

17 Mr Drissa KANIKOMO Neurochirurgie

18 Mr Oumar DIALLO Neurochirurgie

19 Mr Japhet Pobanou THERA Ophtalmologie

20 Mme Kadidiatou SINGARE ORL-Rhino-Laryngologie

21 Mr Mohamed Amadou KEITA ORL

22 Mr Honoré Jean Gabriel BERTHE Urologie

23 Mr Mamadou Lamine DIAKITE Urologie

MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES DE RECHERCHE

N° PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

1 Mr Abdoul Hamidou ALMEIMOUNE | Anesthésie Réanimation
2 Mr Abdoulaye TRAORE Anesthésie Réanimation
3 Mr Daouda DIALLO Anesthésie Réanimation
4 Mr Mahamadoun COULIBALY Anesthésie Réanimation
5 Mr Mamadou Karim TOURE Anesthésie Réanimation
6 Mr Moustapha Issa MANGANE Anesthésie Réanimation
7 Mr Nouhoum DIANI Anesthésie-Réanimation
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8 Mr Seydina Alioune BEYE Anesthésie Réanimation

9 Mr Siriman Abdoulaye KOITA Anesthésie Réanimation
10 Mr Thierno Madane DIOP Anesthésie Réanimation
11 Mr Abdoulaye DIARRA Chirurgie Générale

12 Mr Amadou TRAORE Chirurgie Générale

13 Mr Boubacar KAREMBE Chirurgie Générale

14 Mr Bréhima BENGALY Chirurgie Générale

15 Mr Idrissa TOUNKARA Chirurgie Générale

16 Mr Koniba KEITA Chirurgie Générale

17 Mr Lassana KANTE Chirurgie Générale

18 Mr Madiassa KONATE Chirurgie Générale

19 Mr Sékou Bréhima KOUMARE Chirurgie Générale

20 Mr Sidiki KEITA Chirurgie Générale

21 Mr Kalifa COULIBALY Chirurgie orthopédique et traumatologie
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 Ibrahima 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 Abdoulaye NAPO Ophtalmologie

39 Mr Adama GUINDO Ophtalmologie

40 Mme Fatoumata SYLLA Ophtalmologie

41 Mr Lamine TRAORE Ophtalmologie

42 Mr Nouhoum GUIROU Ophtalmologie

43 Mr Seydou BAKAYOKO Ophtalmologie

44 Mr Boubacary GUINDO ORL-CCF

45 Mr Fatogoma Issa KONE ORL

46 Mr Siaka SOUMAORO ORL

a7 Mr Youssouf SIDIBE ORL

48 Mme Kadidia Oumar TOURE Orthopédie Dentofaciale
49 Mr Abdoul Kadri MOUSSA Orthopédie Traumatologie
50 Mr Layes TOURE Orthopédie Traumatologie
51 Mr Mahamadou DIALLO Orthopédie Traumatologie
52 Mr Bougadary COULIBALY Prothése Scellée

53 Mr Alphousseiny TOURE Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
54 Mr Amady COULIBALY Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
55 Mr Alkadri DIARRA Urologie

56 Mr Amadou KASSOGUE Urologie

57 Mr Dramane Nafo CISSE Urologie
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58

Mr Mamadou Tidiani COULIBALY

Urologie

59

Mr Moussa Salifou DIALLO

Urologie

MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

N° PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

1 Mme Fadima Koréissy TALL Anesthésie Réanimation

2 Mr Seydou GUEYE Chirurgie Buccale

3 Mr Ahmed BA Chirurgie Dentaire

4 Mr Mohamed Kassoum DJIRE Chirurgie Pédiatrique

5 Mr Abdoul Aziz MAIGA Chirurgie Thoracique

6 Mr Abdoulaye KASSAMBARA Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
7 Mr Mamadou DIARRA Ophtalmologie

8 Mme Assiatou SIMAGA Ophtalmologie

9 Mme Hapssa KOITA Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale

ASSISTANTS / ATTACHES DE RECHERCHE

NO

PRENOM(S) ET NOM

SPECIALITE

1

Mme Lydia B. SITA

Stomatologie

D.E.R. DE SCIENCES FONDAMENTALES

PROFESSEURS / DIRECTEURS DE RECHERCHE

N° PRENOM S) ET NOM SPECIALITE

1 Mr Bakarou KAMATE Anatomie-Pathologie

2 Mr Cheick Bougadari TRAORE Anatomie-Pathologie Chef de DER
3 Mr Bakary MAIGA Immunologie

4 Mr Mahamadou A. THERA Parasitologie - Mycologie

5 Mme Safiatou NIARE Parasitologie - Mycologie

MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES DE RECHERCHE

N° PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

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 Dieneba Bocar FOFANA Bactériologie-Virologie

6 Mr Ousmane MAIGA Biologie, Entomologie, Parasitologie

7 Mr Boubacar Sidiki Ibrahim DRAME | Biologie Médicale/Biochimie Clinique
8 Mr Moussa FANE Biologie, Santé publique, Santé-Environnement
9 Mr Adama DAO Entomologie médicale

10 Mr Drissa COULIBALY Entomologie médicale

11 Mr Oumar SAMASSEKOU Génétique/Génomique

12 Mr Bréhima DIAKITE Génétique et Pathologie Moléculaire

13 Mr Yaya KASSOGUE Génétique et Pathologie Moléculaire

14 Mr Sidi Boula SISSOKO Histologie embryologie et cytogénétique
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15 Mr Abdoulaye KONE Parasitologie - Mycologie
16 Mr Aboubacar Alassane OUMAR Pharmacologie
17 Mr Sanou Kho COULIBALY Toxicologie

MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

N° PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

1 Mme Assitan DIAKITE Biologie

2 Antiemé Combo Georges TOGO Controle de qualité des aliments

3 Mr Moussa KEITA Entomologie Parasitologie

4 Mr Hama Abdoulaye DIALLO Immunologie

5 Mr Saidou BALAM Immunologie

6 Mr Sidy BANE Immunologie

7 Mr Modibo SANGARE Pédagogie en Anglais adapté a la Recherche Biomédicale
8 Mr Bamodi SIMAGA Physiologie

ASSISTANTS / ATTACHES DE RECHERCHE

N° PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

1 Mr Tata TOURE Anatomie

2 Ibrahim KEITA Biologie moléculaire

3 Mr Boubacar COULIBALY Entomologie, Parasitologie médicale
4 Mme Nadié¢ COULIBALY Microbiologie, Contrdle Qualité

D.E.R. DE MEDECINE ET SPECIALITES MEDICALES

PROFESSEURS / DIRECTEURS DE RECHERCHE

N° PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

1 Mr Ichaka MENTA Cardiologie

2 Mr Souleymane COULIBALY Cardiologie

3 Mr Ousmane FAYE Dermatologie-Vénérologie

4 Mr Moussa T. DIARRA Hépato Gastro-Entérologie

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 Mme KAYA Assétou SOUKHO Médecine Interne

9 Mr Youssoufa Mamoudou MAIGA Neurologie

10 Mr Abdoul Aziz DIAKITE Pédiatrie

11 Mr Boubacar TOGO Pédiatrie

12 Mme Fatoumata DICKO Pédiatrie

13 Mme Mariam SYLLA Pédiatrie

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

16 Mr Adama Diaman KEITA Radiologie et Imagerie Médicale
17 Mr Mahamadou DIALLO Radiologie et Imagerie Médicale
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MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES DE RECHERCHE

N° PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

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 110 Bella DIALL Cardiologie

7 Mr Mamadou DIAKITE Cardiologie

8 Mr Mamadou TOURE Cardiologie

9 Mme Mariam SAKO Cardiologie

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 Mr Yamoussa KARABINTA Dermatologie

16 Mme SOW Diénéba SYLLA Endocrinologie, Maladies Métaboliques et
Nutrition

17 Mr Anselme KONATE Hépato Gastro-Entérologie

18 Mme Hourouma SOW Hépato Gastro-Entérologie

19 Mme Kadiatou DOUMBIA Hépato-Gastro-Entérologie

20 Mme Sanra Déborah SANOGO Hépato Gastro-Entérologie

21 Mr Abdoulaye Mamadou TRAORE Maladies Infectieuses et Tropicales

22 Mr Garan DABO Maladies Infectieuses et Tropicales

23 Mr Jean Paul DEMBELE Maladies Infectieuses et Tropicales

24 Mr Yacouba CISSOKO Maladies Infectieuses et Tropicales

25 Mr Mamadou A.C. CISSE Médecine d'Urgence

26 Mme Djénébou TRAORE Médecine Interne

27 Mr Djibril SY Médecine Interne

28 Mr Hamadoun YATTARA Néphrologie

29 Mr Seydou SY Néphrologie

30 Mr Guida LANDOURE Neurologie

31 Mr Seybou HASSANE Neurologie

32 Mr Thomas COULIBALY Neurologie

33 Mr Belco MAIGA Pédiatrie

34 Mme Diénéba KONATE Pédiatrie

35 Mme Fatoumata Léonie Francois DIAKITE | Pédiatrie

36 Mr Fousseyni TRAORE Pediatrie

37 Mr Karamoko SACKO Pédiatrie

38 Mme  N'Drain SIDIBE Pédiatrie

39 Mr Dianguina dit Noumou SOUMARE Pneumologie

40 Mme Khadidia OUATTARA Pneumologie

41 Mr Souleymane dit Papa COULIBALY Psychiatrie

42 Mr Abdoulaye KONE Radiologie et Imagerie Médicale

43 Mr Ilias GUINDO Radiologie et Imagerie Médicale

44 Mr Issa CISSE Radiologie et Imagerie Médicale

45 Mr Mody Abdoulaye CAMARA Radiologie et Imagerie Médicale

46 Mr Ouncoumba DIARRA Radiologie et Imagerie Médicale

47 Mr Ousmane TRAORE Radiologie et Imagerie Médicale
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48 Mr Salia COULIBALY Radiologie et Imagerie Médicale
49 Mr Souleymane SANOGO Radiologie et Imagerie Médicale
50 Mr Adama DIAKITE Radiothérapie
51 Mr Aphou Sallé KONE Radiothérapie
52 Mr Koniba DIABATE Radiothérapie
53 Mr Idrissa Ah. CISSE Rhumatologie

MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

N° PRENOM S) ET NOM SPECIALITE

1 Mr Diakalia Siaka BERTHE Hématologie

2 Mr Yacouba FOFANA Hématologie

3 Mr Drissa Mansa SIDIBE Médecine de la Famille/Communautaire
4 Mr Issa Souleymane GOITA Médecine de la Famille/Communautaire
5 Mr Souleymane SIDIBE Médecine de la Famille/Communautaire
6 Mr Adama Seydou SISSOKO Neurologie-Neurophysiologie

7 Mr Aboubacar Sidiki N'DIAYE Radiologie et Imagerie Médicale

8 Mr Alassane KOUMA Radiologie et Imagerie Médicale

9 Mme Hawa DIARRA Radiologie et Imagerie Médicale

10 Mr Mahamadoun GUINDO Radiologie et Imagerie Médicale

11 Mr Mamadou DEMBELE Radiologie et Imagerie Médicale

12 Mr Mamadou N'DIAYE Radiologie et Imagerie Médicale

13 Mr Diigui KEITA Rhumatologie

ASSISTANTS / ATTACHES DE RECHERCHE

NO

PRENOM S ET NOM

SPECIALITE

1

Mr Boubacari Ali TOURE

Hématologie Clinique

D.E.R. DE SANTE PUBLIQUE

PROFESSEURS / DIRECTEURS DE RECHERCHE

N° PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

1 Mr Seydou DOUMBIA Epidémiologie

2 Mr Sor Ibrahim DIAWARA Epidémiologie

3 Mr Cheick Oumar BAGAYOKO Informatique Médicale

4 Mr Hamadoun SANGHO Santé Publique, Chef de D.E.R.

MAITRES DE CONFERENCES / MAITRES DE RECHERCHE

N° PRENOM S ET NOM SPECIALITE

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
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| Mr Birama Apho LY

| Santé Publique

MAITRES ASSISTANTS / CHARGES DE RECHERCHE

N° PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

N° Mr Samba DIARRA Anthropologie de la Santé

2 Mme Halimatou DIAWARA Economie de la santé

3 Mr Mahamoudou TOURE Epidémiologie

4 Mr Souleymane Sékou DIARRA Epidémiologie

5 Mme Fatoumata Korika TOUNKARA | Epidémiologie/ Santé Publique
6 Mr Salia KEITA Médecine de la Famille/Communautaire
7 Mr Cheick Papa Oumar SANGARE Nutrition

8 Mr Bakal DIARRA Santé Publique

9 Mme Lalla Fatouma TRAORE Santé Publique

10 Mr Ogobara KODIO Santé Publique

11 Mr Ousmane LY Santé Publique

12 Mr llo DICKO Santé Publique

13 Mr Abdoul Salam DIARRA Santé Publique

ASSISTANTS / ATTACHES DE RECHERCHE

N° PRENOMS5S° ET NOM SPECIALITE

1 Mr Seydou DIARRA Anthropologie de la Santé

2 Mr Abdrahamane ANNE Bibliothéconomie-Bibliographie
3 Mr Bakary COULIBALY Bibliotheques

4 Mr Mahmoud CISSE Informatique médicale

5 Mme Fatoumata KONATE Nutrition et Diététique

6 Mr Moussa SANGARE Orientation, contrble des maladies
7 Mr Mohamed Mounine TRAORE Santé Communautaire

8 Mme Diénéba DIARRA Santé de la reproduction

9 Mme Niélé Hawa DIARRA Santé Publique

10 Mr Brahima KONATE Méthodes statistiques en santé

CHARGES DE COURS & ENSEIGNANTS VACATAIRES

N° PRENOM(S) ET NOM SPECIALITE

1 Mr Babou BAH Anatomie

2 Mr Nicolas GUINDO Anglais

3 Mr Toumaniba TRAORE Anglais

4 Mr Diibril Mamadou COULIBALY Biochimie

5 Mr Klétigui Casmir DEMBELE Biochimie

6 Mr Madani MARICO Chimie générale

7 Mr Blaise DACKOUO Chimie organique

8 Mr Mamadou BA Chirurgie Buccale

9 Mr Oumar KOITA Chirurgie Buccale

10 Mr Mohamed Cheick HAIDARA Droit médical appliqué a I'odontologie et Odontologie
Iégale

1 Mr Yaya TOGO Economie de la santé

12 Mr Bah TRAORE Endocrinologie
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13 Mr Modibo MARIKO Endocrinologie

14 Mr Baba DIALLO Santé publique bucco-dentaire
15 Mr Zana Lamissa SANOCJO Ethique-Déontologie

16 Mr Issa COULIBALY Gestion

17 Mr Kassim SIDIBE Imagerie dentaire

18 Mr Kassoum BARRY Médecine communautaire

19 Mr Lamine DIAKITE Médecine de travail

20 Mme Mariame KOUMARE Médecine de travail

21 Mr Brahima DICKO Médecine Légale

22 Mme Rokia SANOGO Médecine Traditionnelle

23 Mr Kassoum KAYENTAO Méthodologie de la recherche
24 Mr Fousseyni CISSOKO OCE

25 Mr Ibrahima FALL OCE

26 Mr Abdoul Karim TOGO OCE

27 Mr Aly SY OCE

28 Mr Abdrahamane A. N. CISSE ODP

29 Mr Abdrahamane Salia MAIGA Odontologie gériatrique

30 Mr Amsalla NIANG Odontologie Préventive et Sociale
31 Mr Madani LY Oncologie

32 Mr Lamine TRAORE PAP / PC

33 Mr Souleymane SISSOKO PAP / PC/Implantologie

34 Mr Aboubacar Sidiki Thissé KANE Parodontologie

35 Mr Ousseynou DIAWARA Parodontologie

36 Mr Joseph KONE Pédagogie médicale

37 Mr Cheick Ahamed Tidiane KONE Physique

38 Mr Morodian DIALLO Physique

39 Mr Apérou dit Eloi DARA Psychiatrie

40 Mme Kadiatou TRAORE Psychiatrie

41 Mr Ibrahim PAMANTA Rhumatologie

42 Mme Daoulata MARIKO Stomatologie
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INTRODUCTION :

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) posent un probléme majeur de santé publique en
raison de leur fréquence, leur mortalité, des handicaps physiques et cognitifs résiduels qu’ils
entrainent, et du risque de récidive cérébrale ou myocardique auquel ils exposent [1] [2]. lls
représentent la deuxiéme cause de déces au niveau mondial aprés I’infarctus du myocarde [3],
la premiere cause d’handicap acquise chez 1’adulte de par les lourdes séquelles neurologiques
qu’ils engendrent [4] [5], la deuxieme cause de démence aprés la maladie d'Alzheimer et la
troisieme cause de mortalité aprés les cancers et les cardiopathies ischémiques[6]. Le terme
AVC regroupe I’ensemble des pathologies vasculaires cérébrales d’origine artérielle ou
veineuse a savoir : les ischémies cérébrales artérielles, Les hémorragies cérébrales, les

thromboses veineuses cérébrales (TVC) qui sont rares [7].

Selon I’OMS, ce sont 16 millions de nouveaux cas qui sont observés chaque année, responsable
de 5,7 millions de décés [6]. Dans les pays développés, I’incidence des AVC est estimée entre
420 et 650 pour 100.000 personnes/années [8] [9]. En France, chaque année 120.000 personnes
sont victimes d’un AVC et parmi les survivants, 50% vont avoir une dépression dans I’année,
25% seront déments dans les 5 ans qui suivent et seulement 40% des actifs reprendront leur
travail [10]. Aux Etats-Unis, ’incidence des AVC s’est stabilisée autour de 0,5 a 1 pour 1.000
habitants [11]. En Afrique subsaharienne, les AVC représentent la premiére cause

d’hospitalisation et de décés dans les services de neurologie [12] [13].

Traditionnellement percue comme une affection des personnes agées, les AVC surviennent de
plus en plus fréquemment chez le sujet jeune et tendent a devenir un probleme de santé publique

dans cette population qui reste sous étudiée en Afrique.

Les AVC survenant chez le sujet jeune présentent des particularités cliniques et étiologiques

responsables de répercussions socio-économiques majeures [14].

L’objectif de cette étude est de mettre a jour les particularités de I’AVC, les facteurs associés
pour mieux comprendre les spécificités épidémiologiques, cliniques et étiologiques de I’ AVC

dans une tranche d’age ou les conséquences socio-économiques sont particulierement lourdes.
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OBJECTIFS

Objectif général :

Etudier les facteurs associés aux accidents vasculaires cérebraux du sujet jeune dans le service
de neurologie du CHU du POINT-G.

Objectifs spécifiques

1. Décrire les profils sociodémographiques des patients jeunes victimes d’AVC.

2. Décrire les caracteéristiques cliniques et paracliniques des patients jeunes victimes d’AVC.

3. ldentifier les principaux facteurs de risque associés a la survenue d’un AVC chez le sujet
jeune dans le service de neurologie CHU POINT-G.
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1. GENERALITES

1.1. Définition

Les AVC sont définis comme « le développement rapide des signes cliniques localisés ou
globaux de dysfonction cérébrale avec des symptdmes durant plus de vingt-quatre heures

pouvant entrainer la mort, sans autre cause apparente qu’une origine vasculaire » [15].

1.2. Types d’AVC
Le terme d’AVC regroupe I’ensemble des pathologies vasculaires cérébrales d’origine

artérielle ou veineuse, a savoir : [16]

% Les ischémies cérébrales (80 %0)
v Transitoires : accidents ischémiques transitoires (AlT) ;

v' Constituées : infarctus cérébraux.

X/
*

% Les hémorragies cérébrales (20 %)
Intra parenchymateuses ;

Hémorragie méningée ;

ANERNERN

Thromboses veineuses cérébrales.

1.3. Rappels anatomiques

1.3.1. Anatomie du systéme nerveux central

Le systéeme nerveux central comprend 1’encéphale et la moelle épiniére, qui se développent
tous les deux a partir du tube neural. Nous étudierons préférentiellement I’encéphale car c’est

I’élément maitre qui loge dans la boite cranienne [17].

1.3.1.1. L’encéphale
L’encéphale chez I’adulte est formé de plusieurs structures qui se développent a partir de cing
subdivisions : le télencéphale, le diencéphale, le mésencephale, le métencéphale et le

myélencéphale [17].

e Télencéphale

Chez ’adulte, le télencéphale comprend les hémispheres cérébraux droit et gauche, appelés
conjointement cerveau. Le canal neural forme les ventricules latéraux droit et gauche dans le
cerveau ou se passe la formation de la plupart du liquide céphalo-rachidien et qui se
communique avec le 3éme ventricule a travers le trou de Monro. La surface externe des

hémispheres cérébraux est constituée de substance grise contenant des neurones amyeélinisés.
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Cette couche superficielle s’appelle cortex cérébral. La partie profonde de chaque hémisphere

cérébral se compose de plusieurs amas de substance grise, appelés noyau gris centraux [17].

La substance grise du cortex est séparée de ces noyaux par des faisceaux de fibres nerveuses
myeélinisées formant la substance Blanche. A la surface des héemisphéres cérébraux se trouvent

des saillies flexueuses appelées circonvolutions, séparées par des replis [17].

e Diencéphale

C’est la partie centrale. Il unit les deux hémispheres cérébraux. Il est séparé en bas, des
hémispheres cérébraux par la fissure transversale. Il mesure 15 cm de long, 12 cm de haut et
pése 1400 g. Il est constitué de : deux thalamus de chaque coté séparé par le 3°™ ventricule,

Un corps pinéal appelé épiphyse qui peut se calcifier chez les adultes [18].

e Meésencéphale
Le mésencéphale ou cerveau moyen, court rétrécissement situé entre les cerveaux antérieur et
postérieur, est traversé par un fin canal appelé aqueduc de Sylvius qui relie le troisieme et le

quatriéme ventricule permettant la circulation du liquide céphalorachidien [17].

e Meétencéphale

Le métencéphale constitue la partie la plus antérieure du cerveau postérieur. Il se compose
essentiellement du cervelet et de la protubérance. L’aqueduc de Sylvius du mésencéphale
communique avec le quatrieme ventricule au niveau du métencéphale. La partie inférieure du
quatriéme ventricule appartient au myélencéphale. Comme dans tous les autres ventricules de
I’encéphale, le quatriéme ventricule contient un tissu richement vascularisé : le plexus choroide
[17].

e Myélencéphale

Le myélencéphale constitue la partie inférieure a I’encéphale il est connu également sous le
nom de bulbe rachidien, il compose, avec la protubérance et le mésencéphale, le tronc cérébral.
Le bulbe rachidien se prolonge dans la moelle épiniére. Il est creusé d’une cavité, le quatriéme

ventricule qui se continue dans la moelle par le canal de I’épendyme [17].

La face ventrale du bulbe rachidien représente deux cordons de faisceaux nerveux appeles
pyramides. Les faisceaux moteurs des pyramides sont les mémes que ceux des pédoncules
cérébraux. lls se poursuivent dans la moelle ou ils portent le nom de faisceaux cortico- spinaux

ou voie pyramidale [17].
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1.3.1.2. Les ventricules

Ce sont un ensemble de cavités situées a l'intérieur du cerveau en continuité avec le canal de
I'épendyme (ou canal central) de la moelle spinale. Ils participent a la sécrétion et a la
circulation du liquide cérébrospinal (ou céphalorachidien) ou baigne le systtme nerveux

central. Ils contiennent du liquide céphalorachidien [17].

IIs sont au nombre de quatre : les deux se logent dans le lobe pariétal. Des prolongements,

appelés cornes, s’étendent du lobe frontal au lobe occipital et au lobe temporal.

e Lesdeuxventricules latéraux sont séparés I’un de I’autre par une cloison verticale appelée
septum lucidum. Chague ventricule latéral communique avec le troisieme ventricule par un
petit orifice dans le septum lucidum appelé trou de Monro (foramen inter ventriculaire)
[17].

e Le troisiéme ventricule une étroite cavité impaire logée dans le diencéphale.

e Les masses droite et gauche du thalamus font parties de ses parois latérales. 1l est traversé
par la commissure grise (commissure inter hémisphérique) qui réunit les deux masses
thalamiques. Il communique avec le quatrieme ventricule par un canal qui traverse le
mésencéphale, I’aqueduc de Sylvius [17].

e Le quatrieme ventricule : Le quatrieme ventricule est une cavité pyramidale située dans
le cerveau postérieur, juste en dessous du cervelet. Ses parois latérales sont percées de deux

orifices : les trous de Luschka [17].

1.3.1.3. Les méninges

Le systeme nerveux central est entiérement recouvert par trois couches de tissu conjonctif,
appelées méninges. Celles-ci sont composées de la dure-mere, de 1’arachnoide et de la Pie-
mére [19].

e Ladure-mere

C’est la méninge la plus externe et est une membrane résistante formée de tissu conjonctif
fibreux. Autour de I’encéphale, elle présente deux feuillets, le feuillet le plus externe qui adhere
fermement aux os du crane auxquels il sert de périoste et le feuillet interne qui se transforme

en dure-mere de la moelle épiniere [19].

e L’arachnoide
Elle est formée par une membrane mince qui adhere a la face interne de la dure-mére, elle est

séparée de celle-ci par un espace étroit : espace sous dural. Entre ’arachnoide et la plus
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profonde des méninges (la pie-mére), se trouve 1’espace sous arachnoidien qui contient et
épouse tous les replis, scissures et sillons. Dans le toit des ventricules, la pie-mére et
I’arachnoide sont modifiées et participent a la formation des plexus choroides et du liquide
céphalorachidien [19].

L’espace sous arachnoidien est rempli de travées issues de 1’arachnoide.

e Lapie-mere
C’est la méninge la plus interne, elle est formée par une fine membrane richement vascularisée,
formée de tissu conjonctif lache. La pie-mére adhére intimement a 1’encéphale et a la moelle

épiniere dont les ventricules latéraux, le troisieme ventricule et le quatrieme ventricule [19].

Sillons Haut

Circonvolutions

L Postérieur

Lobe frontal ;
Lobe pariétal

issure e ”’///4‘;1\ obe occipita
Sciss o ((g(((///// Lobe occipital

Lobe temporal

Protubérance

Bulbe rachidien

Moelle épiniere—T7

Figure 1 : vue latérale du cerveau [20]
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Fornix

Plexus choroide Haut

du troisieéme ventricule
Corps
N ealletoe Postérieur

Lobe pariétal
du cerveau

Troisieme ventricule

Septum lucidum

Commissure
interthalamique

Thalamus

Lobe frontal

du cerveau -
Lobe occipital

) du cerveau
Commissure

antérieure

Epiphyse
Commissure
postérieure Vermis

du cervelet

Hypothalamus

Tubercule
quadrijumeau

Aqgueduc de Sylvius

Chiasma optique

Hypophyse

Lobe temporal du cerveau PAdancile chrEbrai

Tuber cinereum
Corps mamillaires

Quatriéme ventricule
Plexus choroide
du quatrieme ventricule
Cervelet

Moelle épiniére

Nerf moteur oculaire commun (111)

Protubérance

Bulbe rachidien

Figure 2 : Coupe sagittale du cerveau (vue latérale) [20]

1.3.2. Vascularisation

1.3.2.1. Vascularisation arterielle

+ Voies artérielles d’apport

Quatre artéres tendues verticalement, issues directement ou indirectement de 1’arc aortique,
forment les voies d’apport de sang au cerveau dont la finalité est la formation polygone de
Willis. Ce dernier est une sorte de plateforme de lancement pour les artéres cérébrales. Ces
vaisseaux d’apport peuvent étre séparés en deux groupes : antérieurement le systéme carotide
commune-carotide interne et postérieurement le systeme vertébro-basilaire. Le premier irrigue
la plus grande partie des hémispheres, tandis que le deuxiéme vascularise le contenu de la fosse
postérieure du crane (tronc cérébral) et la moelle épiniére. Le polygone de Willis anastomose
ces deux systemes [21].
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Artére communiquante
postérieure g. Haut

L Antérieur

Artére cérébrale
postérieure d.

Artére cérébrale

‘ antérieure g.
Artére basilaire

®

L/

‘S !: A. communicante
“ e antérieure
Artére carotide g}.‘\ %t
. w § Artére carotide
‘}} i commune g.
A 4
SR
ﬁ Y
® -
Artére vertébrale d.

Tronc brachiocéphalique
Figure 3 : Artéres d’apport [21].

e Arteres carotides

La carotide commune droite nait du tronc brachiocéphalique alors que la carotide commune
gauche nait directement de I’arc aortique. Ces deux vaisseaux cheminent médialement a la
veine jugulaire interne et antérieurement au rachis puis bifurquent au niveau C4 pour donner

les artéres carotides externe et interne [21].

v’ Artére carotide interne

Pour atteindre I’intérieur de la boite crinienne, I’artére carotide interne passe par le canal
carotidien situé sur la surface inférieure du crane, traverse le rocher (la partie pétreuse de 1’os
temporal) puis émerge a la pointe de celui-ci dans la fosse cranienne moyenne au-dessus du
foramen déchiré. Il passe ensuite a travers le sinus caverneux pour finalement rejoindre le
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cercle de Willis. Durant son trajet la carotide interne est accompagnée par un plexus
sympathique (a destination de 1’ceil) et un plexus veineux. Il est intéressant de noter que
contrairement a 1’artére carotide externe, 1’artére carotide interne ne donne pas de branche

collatérale dans sa portion cervicale [21].

v Arteére carotide externe

Elle est plus superficielle que la carotide interne ; elle dessert la plupart des structures de la téte
au cou, sauf I’encéphale. Elle irrigue toute la région du cuir chevelu. Ses principales branches
sont : artéere thyroidienne supérieure, artere linguale, artére faciale, artére pharyngée
ascendante, artére maxillaire interne, artere temporale superficielle, artére auriculaire

postérieure et artére occipitale [21].

e Arteres vertébrales

Les deux arteres vertébrales sont issues dans 90% des cas des artéres sous-clavieres, elles-
mémes issues du tronc brachiocéphalique a droite et directement de I’aorte ascendante a
gauche. Elles ont un rapport étroit avec les vertébres cervicales puisqu’elles longent le rachis
en traversant les foramina transversaires (de C6-C1) puis contournent les parties latérales de
Iatlas avant d’entrer dans le crane par le foramen magnum. A 1’intérieur de la fosse crinienne
postérieure, les deux artéres vertébrales cheminent a la face antérieure du tronc cérébral et
fusionnent au niveau de la jonction bulbo-pontique pour donner naissance a I’artére basilaire,

axe de la vascularisation du tronc et de la région caudale des hémispheres, cervelet [21].

+ Cercle artériel du cerveau ou Polygone de Willis

Le cercle artériel du cerveau ou polygone de Willis est un systeme d'anastomose unifiant les
circulations antérieure et postérieure. 1l se situe sur la face inférieure du cerveau et baigne dans
I'espace sous-arachnoidien. Il recoit son apport vasculaire de la part des artéres carotides

internes et du tronc basilaire [21].

Les artéeres carotides internes donnent chacune trois branches qui font partie du cercle de Willis:
les arteres cérébrales antérieures (ACA), anastomosées par l'artére communicante antérieure
(AComA) qui relie ainsi la circulation gauche et droite de l'encéphale; les artéres
communicantes postérieures (AComP) s’anastomosant avec les arteres cérébrales postérieures
(ACP) qui sont-elles les branches terminales de ’artére basilaire; et les artéres cérébrales
moyennes (ou artéres sylviennes) (ACM) que les arteres carotides donnent dans leur

prolongement [21].
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Le cercle de Willis posséde une certaine importance clinique. Premierement, il permet en cas
de sténose ou d'obstruction de compenser (en partie) les zones touchées par I'insuffisance d'une
artere. Au-dela du polygone de Willis les vaisseaux sont des arteres terminales (sans
anastomoses fonctionnelles) et donc une Iésion artérielle ne peut étre compensée, néanmoins il
existe au niveau superficiel certaines communications partiellement fonctionnelles entre les
territoires occipital et pariétal. Deuxiemement, 90% des anévrismes cérébraux se forment sur
le polygone de Willis. Finalement le cercle de Willis est souvent sujet a des variations car

moins de 40% des individus ont un polygone complet [22].

Art. cérébrale antérieure Art. cérébrale moyenne

ou sylvienne

Art. communicante

antérieure Art. choroidienne

antérieure

Art. ophtalmique
Art. carotide interne

Art. communicante
postérieure Tronc basilaire

Antérieur

Art. vertébrale
Gauche

Art. céréebrale postérieure

Figure 4 : Vue supérieure du polygone de Willis [16].

+ Systéme antérieur (carotide interne)

e Principales branches collatérales de la carotide interne :

— L’artere hypophysaire : irrigue I’hypophyse

— L’artere ophtalmique : nait au niveau du segment cérébral et vascularise 1’ ceil et les autres
structures de I’orbite. Son occlusion proximale (proche de son émergence) ne provoque pas
de cécité définitive car elle est soutenue par son anastomose avec I’artere angulaire, branche
de I’artére carotide externe [22].

e Les branches terminales de la carotide interne :

Elle présente a décrire 2 branches terminales : I’artére cérébrale antérieure et 1’artere cérébrale

moyenne ou sylvienne [21].
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— L’artere cérébrale antérieure, pénétre dans la fissure médiane du cerveau appliquée contre
la face médiale des hémispheres. Elle donne naissance principalement a deux arteres :
I’artére péri calleuse et I’artére calloso-marginale.

— L’artére cerébrale moyenne ou sylvienne présente d'abord un premier segment horizontal
contre la face inférieure du lobe frontal (M1), puis gagne la face latérale de I'hnémisphére
par un trajet sinueux dans le sillon de Sylvius : une partie circulant sur ’insula (M2) et son
prolongement circulant sur la face intérieure des opercules (M3). La derniére partie sort de
la vallée sylvienne par la scissure latérale pour devenir superficielle (M4).

+ Systéme postérieur (vertébro-basilaire)

Ce systeme assure la vascularisation du tronc cérébral et du cervelet [21].

Branches collatérales des artéres vertébrales : [21]

Les artéres spinales

Des rameaux perforants pour le bulbe
— L’artere cérébelleuse postéro-inférieure (PICA), destinée a la face latérale du bulbe et a la

face inférieure du cervelet

Branches collatérales du tronc basilaire : [21]

Des rameaux perforants destinés au bulbe et au pont
— L’artere cérébelleuse antéro-inférieure (AICA)

— L’artere cérébelleuse supérieure (SCA)

Branches terminales du tronc basilaire : [21]

— Les arteres céerébrales postérieures
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Haut

L Gauche

a.com
8, cleé} 1. Thalamus
SCA 2. Nerf optique droit
a. perf du pont 3. hypophyse (enlevée sur I'image)
a. basillaire 4. Crus cerebri
AICA 5. Nerf lll

6. Nerf V

7. Nerf VI
e 8. Nerfs Vil et VIl
a. spinale ant 9. Nerfs XlI
PICA

Figure 5 : Systéme vertébro-basilaire [21].

«+ Territoire d’irrigation du cerveau

e Territoire superficiel ou cortical

Les branches superficielles irriguent la surface de chaque hémisphere. Trois paires d'artéres
contribuent & cette irrigation : les artéres cérébrales antérieures, moyennes et postérieures. Elles
irriguent les faces médiales, latérales et inférieures du cerveau gu'elles atteignent en suivant les
scissures ou les sillons. La vascularisation superficielle est de type terminal pour la majeure

partie du cortex, en conséquence chaque artere irrigue un territoire bien déterminé [21].
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Haut

L Postérieur

1.a. cérébrale antérieure
2. a. cérébrale moyenne
3. a. cérébrale postérieure

Figure 6 : Branches superficielles, face latérale [21].

Haut

L Postérieur

1. a. carotide interne

2. a. cérébrale antérieure
2’ a. péricalleuse

2" a. calloso-marginale

3. tronc basilaire

4.SCA

5. a. cérébrale postérieure

Figure 7 : Branches superficielles, face médiale [21].

Globalement, I’artere cérébrale moyenne irrigue la majorité de la face latérale de I’hémisphere,
les deux branches superficielles péri calleuse et calloso-marginale de I’artére cérébrale

antérieure irriguent la face médiale et s’étendent sur la face dorsale et rostrale.
Le territoire des branches de ’artére cérébrale postérieure couvre la face inférieure et caudale.

Il est important de noter que les trois territoires adjacents communiquent par des anastomoses

mais elles sont peu efficaces, laissant ces zones de jonction sensibles a 1’hypo perfusion.
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L’artére choroidienne antérieure par ses branches corticales contribue a la vascularisation de

I’hippocampe et I’uncus. Haut

Postérieur

I:] A. cérébrale ant. branches superficielles
l:] A. cérébrale moy. branches superficielles
I: A. cérébrale post. branches superficielles
I:] A. choroidienne antérieure

Figure 8 : Territoires d’irrigation superficiels du cerveau [21].

e Territoires profonds
Les branches profondes ou centrales irriguent les noyaux gris et la substance blanche centrale.
Il n’y a aucune anastomose a ce niveau, c’est pourquoi ces territoires sont les plus sensibles a

I’hypoxie [21].

— Les branches profondes de I’artére cérébrale antérieure sont 1’artére récurrente de Heubner
et les arteres du groupe antéro médiales. Le territoire vasculaire partagé par ces deux
groupes couvre une partie de la téte du noyau caudé, la partie rostrale du putamen, la partie
antérieure de 1’hypothalamus, le chiasma optique et la partie inférieure du bras antérieur de
la capsule interne.

— L’artére cérébrale moyenne donne les branches profondes lenticulostriées (groupe
antérolatéral, qui vascularisent la plus grande partie des ganglions de la base et la moitié
supérieure de la capsule interne).

— Les branches profondes de 1’artére cérébrale postérieure peuvent étre séparées en deux
groupes :

— Les arteres du groupe postéromédial issues de la partie pré-communicante de 1’artére

cerébrale postérieure, vascularisant les corps mamillaires, I’hypothalamus, les crus cerebri
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ainsi que le noyau subthalamique. L’artére thalamoperforée qui irrigue la partie rostrale du
thalamus fait partie de ce groupe.

— Lesartéres du groupe posterolatéral (a. thalamogéniculée et choroidienne postérieur) issues
de la partie post-communicante de I’ACP vascularisant la partie postérolatérale du
thalamus.

— L’artére choroidienne antérieure par ses branches perforantes contribue a la vascularisation
de ’amygdale, la partie inférieure du bras postérieure de la capsule interne et le plexus
choroide des ventricules latéraux.

+ Territoires d’irrigation du tronc

Nous aborderons les territoires de vascularisation des trois étages du tronc cérébral niveau par

niveau. Les lésions peuvent survenir a tous les niveaux du tronc et elles ne sont pas forcément

isolées. Autrement dit dans la clinique des AVC du tronc, il n’y a pas de régles absolues...

Au niveau du tronc cérébral, les territoires peuvent étre divisés en trois zones :
— Lazone ventrale irriguée par les a. paramédianes.
— Lazone latérale irriguée par les a. circonférentielles courtes.

— Lazone dorsale irriguée par les a. circonférentielles longues.

Suivant le niveau ou I’on se trouve, ces arteéres ont différentes origines :

A. paramédianes au niveau du :

— Meésencéphale : ces artéres correspondent au groupe postéromédial provenant des arteres
cérébrales postérieures et pénétrent dans le mésencéphale par la substance perforée
postérieure.

— Pont : elles proviennent de I’artére basilaire.

— Bulbe : représentées par des vaisseaux provenant principalement de l'artére spinale

antérieure.

A. circonférentielles courtes au niveau du :
— Meésencéphale : sont issues de 1’artére cérébrale post.
— Pont : sont issues de 1’artére basilaire.

— Bulbe : vaisseaux provenant principalement de I'artére vertébrale.

A. circonférentielles longues au niveau du :
— Meésencéphale : sont issues de 1’artére basilaire et de 1’artére cérébelleuse sup.

— Pont : sont issues de 1’artére basilaire.
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— Bulbe : La zone dorsale est irriguée par des vaisseaux provenant principalement de I'artére
cérébelleuse inférieure postérieure (PICA).

+ Vascularisation du cervelet

Le cervelet est vascularisé principalement par 3 arteres :

— L'artere cerébelleuse inférieure et postérieure (ou Posterior Inferior Cerebellar Artery,
PICA):

Cette artére est issue de l'artére vertébrale et vascularise la partie caudale du cervelet. Le trajet

de cette artere est trés variable.

— L'artére cérébelleuse inférieure et antérieure (ou Anterior Inferior Cerebellar Artery,
AICA):
Cette artére est issue de l'artére basilaire. Elle vascularise la partie de I'némisphere du cervelet

qui est située en dessous de la fissure horizontale.

— L'artere cérébelleuse supérieure (ou Superior Cerebellar Artery, SCA) :

Cette artére est issue de l'artére basilaire, juste avant que celle-ci se divise pour donner les 2
arteres cérébrales postérieures. Elle traverse la citerne interpédunculaire, puis se divise en deux
branches qui contournent le mésencéphale dans la citerne ambiens. L'artere cérébelleuse

supérieure vascularise la partie supérieure de I'némisphere du cervelet.

Haut

L Postérieur

Artére basilaire

AICA

Artére vertébrale

PICA

Figure 9 : Vascularisation du cervelet [21].
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1.3.2.2. Drainage veineux

Le drainage veineux du cerveau converge dans la veine jugulaire interne en passant par les
veines superficielles, les veines profondes et les sinus craniens. Les veines et sinus du cerveau
ne contiennent pas de valvules. Dans certaines régions clés, surtout au niveau du sinus sagittal
supérieur, ces deux compartiments veineux communiquent par les “Bridging veins”. Ces
anastomoses fragiles sont importantes a connaitre car leur rupture peut étre une cause fréquente

d’hématome sous-dural chez 1’enfant secoué ou chez le patient agé en cas de chute [21].

Sinus sagittal supérieur

Villosité arachnoidienne o i A
l Bridging vein

Dure-mere:

Feuillet périosté

Haut

L Postérieur

Feuillet méningé

Veine cérébrale superficielle

Figure 10 : Sinus veineux et Bridging veins [21].

+ Sinus veineux
Les feuillets méningés et périosté de la dure-mére sont accolés. Mais a certains niveaux ils se
séparent pour créer des espaces, en forme de canaux couverts d’endothélium : les sinus veineux

de la dure-mére ou sinus veineux cérébraux.

Le sang veineux et le LCR se drainent dans ces compartiments. Il existe également des
connexions entre les sinus et certaines veines extra-craniennes comme : le plexus vertébral

interne et la veine faciale.

La thrombose des sinus duraux provoque en premier lieu des céphalées mais elle peut
provoquer des parésies sensitives et motrices ou une aphasie si la pathologie s’étend aux veines

corticales (veines superficielles).
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Veine centrale (de Rolando)

Sinus sagittal supérieur
Veines cérébrales H !
superficielles supérieures
Veine anastomosique
supérieure (de Trolard) Postérie
Veine moyenne
(Sylvienne)
superficielle
Sinus droit
Confluentdes sinus
(Pressoir d’Hérophile)

Veine anastomosique
inférieure (de Labbé)

Sinus occipital

Sinus transverse
Veines cérébrales
superficielles
inférieures
Sinus pértreux supérieur
Plexus basilaire

Sinus pétreux inférieur Sinus marginal Veine jugulaire interne

Figure 11: Veines et sinus de la face latérale du cerveau [21].

Hau

Veine postérieure du
L Postérieur

Sinus droit

Sinus sagittal supérieur

Sinus sagittal inférieur

Confluent
des sinus
(Pressoir
d’Hérophile)

Veine cérébale antérieure Sinus occipital
Grande veine cérébrale
(de Galien)

Veine basale (de Rosenthal)

Veine cérébrale interne

Figure 12 : Veines et sinus de la face médiane du cerveau [21].
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supérieure Veine cérébrale antérieure

Sinus sphénopariétal Veine cérébrale moyenne

(Sylvienne) superficielle

Veine cérébrale moyenne
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Veine basale
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interne
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Sinus sigmoide Sinus pétreux inférieur

Sinus occipital Sinus transverse

Confluent des sinus
(Pressoir d'Hérophile)

Figure 13 : Veines et sinus de la face inférieure du cerveau [21].

+ Veines superficielles

Les veines superficielles se drainent dans le sinus sagittal supérieur qui rejoint le confluent des

sinus, le sinus droit puis le sinus latéral pour se jetter finalement dans la veine jugulaire interne.

Les principales veines superficielles sont les suivants : [21]

— Laveine moyenne superficielle (pair) ou veine sylvienne superficielle se situe sur la partie
antérieure du sillon Sylvien. Elle est en connexion avec le sinus caverneux.

— La veine anastomotique supérieure (pair) ou veine de Trolard* relie la veine moyenne
superficielle et la veine de Labbé au sinus sagittal supérieur.

— La veine anastomotique inférieure (pair) ou de Labbé* relie les veines moyennes
superficielles et les veines de Trolard aux sinus transverses.

— Les veines émissaires percent le crane pour faire la connexion entre les sinus veineux
cérebraux et les veines exocraniennes.

— La veine basale (pair) ou veine de Rosenthal se situe sur la face ventrale du lobe temporal
et se jette dans la grande veine cérébrale (de Galien).

— Les tailles et les connexions des veines de Trolard et de Labbé peuvent varier.
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+ Veines profondes

Les veines cérébrales profondes sont au centre du cerveau. Elles drainent les structures internes

du prosencéphale (les toiles choroidiennes, les noyaux striés et le thalamus). Les principales

veines profondes sont les suivants : [21]

La veine thalamostriée (pair) ou veine terminale parcoure la strie terminale qui se trouve
entre le thalamus et le noyau caudé sur la face inférolatérale des ventricules latéraux. A la
hauteur des foramina de Monroe, elle repart vers 1’arriére pour se jeter dans la veine
cérébrale interne.

La veine cérébrale interne (pair) chemine sur le c6té du 3°™ ventricule pour se jeter dans
la veine de Galien postérieurement a la glande pinéale.

La veine choroidienne (pair) voyage avec le plexus choroide parallelement a la veine
thalamostriée. Elle finit comme cette derniéere dans la veine cérébrale interne.

La grande veine cérébrale ou veine de Galien (impair!) se trouve sous le splénium du corps

calleux et se jette dans le sinus droit.

Haut

L Postérield

Veine thalamostriée

=

Veine cérébrale interne

Veine choroidienne

Grande veine cérébrale
(de Galien)

Figure 14 : Veines cérébrales profondes [21].

1.4. Physiopathologie

1.4.1. Le mécanisme des AVC hémorragiques

Les AVC hémorragiques correspondent a une extravasation de sang au niveau du parenchyme

cérébral ou des espaces sous arachnoidiens [23].
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Dans cette pathologie, le stress exercé sur le tissu cérébral et les Iésions internes provoquent la
rupture de vaisseaux sanguins. Ceci induit des effets toxiques sur le systeme vasculaire,

entrainant un infarctus [24].

On distingue I'némorragie intracérébrale (HIC) et I'némorragie sous-arachnoidienne (HSA).
Dans I’HIC, la rupture des vaisseaux sanguins provoque une accumulation anormale de sang
dans le cerveau. Les principales causes d'HIC sont I'nypertension, les troubles vasculaires,
I'utilisation excessive d'anticoagulants et d'agents thrombolytiques. Dans I'HSA, le sang
s'accumule dans I'espace sous-arachnoidien du cerveau a la suite d'un traumatisme cranien ou

d'un anévrisme cerébral [25].

1.4.2. Le mécanisme des AVC ischémiques

Les occlusions ischémiques sont responsables d'environ 85% des deces liés aux AVC, le reste
étant d0 & des hémorragies intracerébrales. L'occlusion ischémique engendre des conditions
thrombotiques et emboliques dans le cerveau [26].

Lors d'une thrombose, le flux sanguin est perturbé par un rétrecissement des vaisseaux dd a
I'athérosclérose. L'accumulation de plaque finit par obstruer la cavité vasculaire et former des
caillots, provoquant un AVC thrombotique [27].

Lors d'un AVC embolique, la diminution du flux sanguin vers la région cérébrale concernée
entraine une embolie ; la réduction du flux sanguin cérébral provoque un stress important et
une mort cellulaire prématurée (nécrose). La nécrose est suivie d'une rupture de la membrane
plasmique, d'un gonflement des organites et d'une fuite du contenu cellulaire dans I'espace

extracellulaire, aboutissant a une perte de fonction neuronale [27].
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Figure 15 : Mécanismes des AVC [28]

1.5. Facteurs de risque

1.5.1. Facteurs de risque non modifiables
Ces facteurs incluent : [24]

— L’age,
— Le sexe,
— L’origine ethnique,

— Les antécédents d'AIT et les facteurs héréditaires.

Des recherches récentes indiquent que les personnes agées de 20 a 54 ans présentent un risque
accru d'’AVC, probablement en raison de facteurs secondaires préexistants [29]. Les femmes
présentent un risque d'AVC égal ou supérieur a celui des hommes, quel que soit leur age [30].
Des etudes américaines montrent que les populations hispaniques et noires présentent un risque
d'AVC plus élevé que les populations blanches; notamment, l'incidence des AVC
hémorragiques est significativement plus élevée chez les personnes noires que dans la

population blanche du méme age [31].
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1.5.2. Facteurs de risque modifiables

Les principaux facteurs de risque modifiables d'AVC sont I'hypertension, le diabéte, le manque
d'exercice physique, la consommation excessive d'alcool et de drogues, I'hypercholestérolémie,
I'alimentation et la génétique [24].

% Hypertension :
C’est I’'un des principaux facteurs de risque d’AVC. Selon une étude, une pression artérielle
(PA) d’au moins 160/90 mmHg et des antécédents d’hypertension sont considérés comme des

facteurs de prédisposition a ’AVC d’égale importance [32].

% Diabeéte :
Il double le risque d’accident vasculaire cérébral ischémique et augmente la mortalité d’environ

20 % [33].

% Fibrillation auriculaire (FA) :
La FA est un facteur de risque important d’AVC, multipliant ce risque par deux a cinq selon

I’age du patient [24].

% Hyperlipidémie :
Elle contribue fortement aux maladies coronariennes, mais sa relation avec I’AVC est

complexe [24].

%+ Abus d'alcool et de drogues :
La relation entre le risque d'AVC et la consommation d'alcool suit une courbe, le risque étant

proportionnel a la quantité d'alcool consommée quotidiennement [24].

% Tabagisme :
Le tabagisme est directement li¢ a un risque accru d’AVC. Un fumeur a deux fois plus de

risques de subir un AVC qu’un non-fumeur [24].

% Inactivité physique insuffisante et mauvaise alimentation
Elles sont associées a un risque accru d'accident vasculaire cérébral (AVC). Le manque
d'exercice physique augmente les risques d'AVC. Une mauvaise alimentation influence le

risque d’AVC, contribuant a I'hypertension, a I'nyperlipidémie, a I'obésité et au diabéte [24].
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1.6. Diagnostic

1.6.1. Examen clinique

Il est évoqué devant la constitution brutale d’un déficit neurologique focal dont la
systématisation correspond a un territoire artériel. Le déficit peut étre maximum d’emblée ou
se compléter par a-coups, en marches d’escalier, ou de fagon rapidement progressive. Des
céphalées, parfois d’allure migraineuse, une perte de vision, une diplopie, une altération de
I'élocution, l'ataxie et le vertige non orthostatique peuvent étre associées. Des crises
épileptiques, genéralisées ou partielles, sont notées dans environ 5% des cas. Le test FAST
(Face Arm and Speech Test) permet de dépister les accidents vasculaires cérébraux et est aussi
sensible et spécifique que le test de reconnaissance de I'accident vasculaire cérébral (AVC), le

score ROSIER (Recognition of Stroke in the Emergency Room) [16].

®,

¢ Echelle d’évaluation neurologique

L’atteinte neurologique est quantifiée par des échelles capables d’établir un score neurologique
initial comme 1’échelle du NIHSS (National Institute of Heath Stroke Score) qui est un score
diagnostique et de gravité des accidents vasculaires cérébraux (AVC) : permet de mesurer
I’intensité des signes neurologiques pour en surveiller 1’évolution et en estimer la gravité [34].
Un score NIHSS entre 1 et 4 signifie un AVC mineur, entre 5 et 15, un AVC modéré, entre 15

et 20, sévere, et au-dessus de 20 points, un AVC grave [16].

1.6.2. Examens paracliniques

1.6.2.1. IRM

L’IRM est pratiqué en premiere intention du fait de sa supériorité, aussi bien pour objectiver
I’hématome que pour visualiser ’infarctus [34]. Mais est encore peu accessible dans notre

contexte.
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IRM de perfusion montrant une

e apparente hypoperfusion de
1RM de diffusion montrant I'ensemble du territoire sylvien, plus
un hypersignal dans le centre étendue que I'anomalie de diffusion
du territoire sylvien gauche ce qui suggere la présence de tissus
IRM pondérée en T2 ne montrant (insula, operculum rolandique et a risque d'infarctus (zone de pénombre
pas d'anomalie cortex temporal supérieur) = ischémique)

diminution de diffusion

Figure 16 : Les Accidents Vasculaires Cérébraux a L’IRM [35]

1.6.2.2. TDM
Le scanner ou TDM garde toujours sa place car permet de faire précocement la différence entre
un AVCI et un AVCH. La TDM montre dans la majorité des cas 1’infarctus cérébrale en

précisant le siege, 1’étendue et le retentissement sur les structures de voisinage [36].

A la phase initiale, le scanner doit étre fait sans injection de produit de contraste et peut s’avérer
normal, ce qui a I’'intérét d’éliminer une hémorragie en I’absence d’hyperdensité spontanée. Le
scanner retrouve en général un aspect normal dans les premiéres heures, ensuite, il devient

visible sous la forme d’une hypodensité en faveur d’une ischémie [16].

NB : En regle générale un scanner normal pendant les 6 premieres heures n’exclut pas

systématiquement une ischémie cérébrale surtout lorsque le contexte clinique est favorable.
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Figure 18 : AVC ischémique sur TDM [16]  Figure 17 : AVC hémorragique sur TDM [2]

1.6.2.3. Echographie doppler
Elle est mieux indiquée dans la recherche étiologique des AVC. Elle peut mettre en évidence
une sténose carotidienne, une occlusion des vaisseaux du cou, une plaque d’athérome ou une

diminution du débit sanguin cérebral [23].

1.6.2.4. Bilan biologique

Il est effectué deés 1’admission et comporte : [23]

- N.E.S,

— Taux de plaquettes,

— TP, TCK,

— INR,

— Glycémie,

— lonogramme,

— Enzymes cardiaques si électrocardiogramme ou la clinique sont suspects,
— Lipidémie.

1.6.3. Diagnostic différentiel

Devant les signes déficitaires, le diagnostic différentiel se fera avec : [37]

— Les tumeurs cérébrales,
— L’abcés cérébral,

— Les méningo-encéphalites et les déficits postcritiques.
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Devant les troubles de la conscience, on discutera : une cause métabolique, notamment : [37]

L’hypoglycémie prolongée,
L’acidocétose,

Les troubles hydro électrolytiques.

1.7. Prise en charge

1.7.1. Mesures générales

R/
L X4

e

AS

Monitoring de I’oxymétrie afin de veiller au maintien d’une fonction respiratoire efficace.
La survenue d’hypoxie est le plus fréquemment secondaire a une pneumopathie
d’inhalation, une pathologie pulmonaire préexistante, une décompensation cardiaque, ou
une atteinte centrale de la commande ventilatoire (étiologie rare, secondaire aux AVC
vertébro-basilaires ou infarctus hémisphériques étendus). L’hypoxie sera traitée par la mise
en place d’O2 par voie nasale 2 & 4 I/min [38].

La fréquence cardiaque ainsi que la tension artérielle seront également surveillées. Il est
essentiel de respecter I’hypertension réactionnelle présente durant les premiers jours de
I’AVC. Elle sert a maintenir un débit cérébral suffisant dans la zone de pénombre.
L’hypertension sera traitée si la pression artérielle systolique est supérieure a 220 mm Hg
et/ou si la pression artérielle moyenne est supérieure & 130 mm Hg [38].

La glycémie sera contrdlée régulierement car elle peut s’avérer délétére pour la plasticité
cérébrale lors de la phase aigu€ de I’AVC lorsqu’elle est trop ¢élevée. Une insulinothérapie
peut étre introduite si nécessaire. En cas de perturbation de 1’équilibre hydroélectrolytique,
notamment une hyponatrémie due a un SIADH, celui-ci sera corrigé [38].

L’cedeme cérébral qui survient au cours des 24 a 48 premieres heures apreés I’AVC est une
des complications neurologiques principales et nécessite un traitement médical a base de
glycérol ou mannitol ou dans les cas plus réfractaires, une chirurgie décompressive [38].
La fievre a un impact péjoratif sur le pronostic fonctionnel apres I’AVC. Deés lors, des
antipyrétiques seront prescrits dés que la température dépasse 37,5 °C et une
antibiothérapie sera démarrée rapidement en cas de suspicion d’infection [38].

La prévention de la thrombose veineuse profonde repose sur la mobilisation précoce, le
port de bas de contention et I’utilisation d’héparines de bas poids moléculaire [38].

Les crises d’épilepsie apres un AVC nécessitent un traitement antiépileptique en prévention

de récidive [38].
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1.7.2. Traitement curatif

1.7.2.1. Thrombolyse

Dans le cas ou ’AVC est ischémique et qu’il est établi qu’il date de moins de 3 h, une
thrombolyse peut étre proposée au patient. La thrombolyse est, a ’heure actuelle, le seul
traitement curatif de I’AVC. Le rt-PA (recombinant tissu-plasminogéne activator) utilisé est le

traitement biologique reconnu le plus efficace dans I’AVC ischémique [16]

1.7.2.2. Thrombectomie par voie endovasculaire.

La thrombectomie mécanique par voie endovasculaire consiste a extraire le thrombus intra-
artériel par un stent non implantable dit « retriever » et/ou par thromboaspiration, La
thrombectomie mécanique est proposée uniguement aux patients présentant une occlusion
proximale d'une artere intracranienne et peut étre effectuée en complément de la thrombolyse
intraveineuse pour les patients de thrombolyse. En présence d'une contre-indication a la
thrombolyse, la thrombectomie mécanique peut étre proposée seule [16].

1.7.3. Traitement étiologique des AVC
Le traitement étiologique des AVC repose sur la gestion des facteurs des risque et la prise en
charge des étiologies retenues a savoir : [16]

% AVC ischémique : L’athérosclérose ; les cardiopathies emboligénes ; les hémopathies ; les
causes toxiques, infectieuse ou traumatique...

¢ AVC hémorragique : L’hypertension artérielle ; les troubles de la coagulation et de

I’hémostase ; les causes toxiques ; les malformations vasculaires ; les causes tumorale ou

traumatique. ..

1.7.4. Prévention secondaire
Simultanément a ces mesures générales, des mesures spécifiques a ’AVC seront appliquées

dans un but de prévention secondaire de récidive au long cours [16].

% Un traitement antiplaquettaire sera instauré dans les 48 heures suivant I’AVC afin de
réduire la mortalité et le risque de récidive.

¢ L’instauration d’un traitement anticoagulant est associée a un risque accru de complications
hémorragiques et est contre-indiqué en cas d’AVC de grande taille. Son utilisation est
restreinte pour certains patients a haut risque (AVC d’origine cardiaque avec haut risque
de récidive embolique, coagulopathie, dissection symptomatique des artéres extra
craniennes, sténose symptomatique extra- ou intracrénienne, thrombose veineuse

cerébrale).
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% En cas de sténose carotidienne d’au moins 70 % et d’absence de rupture de la barricre
hémato méningée, une endartérectomie sera réalisee. Les facteurs de risque cérébro
vasculaires seront traités.

% La rééducation permet au patient de retrouver son autonomie ou I’état le plus proche
possible de 1’état préexistant, et vise a prévenir ou réduire au minimum les conséquences

fonctionnelles, physiques, psychologiques, (limitation d’activités).
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METHODOLOGIE
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2. METHODOLOGIE
2.1. Cadre et lieu de I’étude

Notre étude a été réalisée dans le service de neurologie du Centre Hospitalier Universitaire du
POINT-G (CHU).

2.1.1. Présentation du CHU Point G

Le CHU Point G est situé sur la colline du Point G, au Nord du district de Bamako en commune
I11, sur la rive gauche du fleuve Niger. Il occupe une superficie de 25 hectares dont pres de
70% sont actuellement batis. Le Point G est une dénomination militaire coloniale de repere
géodésique, donnée a une colline située au Nord de Bamako et dont 1’hdpital porte le nom.
C’est une structure sanitaire de troisieme référence, sur la pyramide sanitaire du Mali. Il a pour

objectif :

e Assurer les soins aux malades ;
e Faire de la recherche médicale ;

e Assurer la formation théorique et pratique des étudiants et des agents de sante.
Le CHU du Point G compte les services techniques suivants :

e Le service d’Anesthésie ;

e Le service de Réanimation ;

e Le service des Urgences ;

e Leservice duBloc;

e Le service de Chirurgie ;

e La Gynéco-obstétrique ;

e L’Urologie et la Coeliochirurgie ;

e Le service d’Hémato-Oncologie ;

e Le service de Rhumatologie ;

e Le service de Médecine Interne ;

e Le service de Néphrologie et d’Hémodialyse ;
e Le service de Neurologie ;

e Le service de Cardiologie ;

e Le service des Maladies Infectieuses et tropicales ;
e Le service de Pneumo-phtisiologie ;

e Le service de Psychiatrie ;
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e Le service d’Imagerie Médicale ;

e Le service Médecine Nucléaire ;

e Le service d’Anatomie et Cytologie Pathologiques ;

e Le service de Médecine Légale et Expertise et La Morgue ;
e Le Laboratoire ;

e LaPharmacie Hospitaliere ;

e Service de Maintenance.

2.1.2. Présentation du service de neurologie

Le personnel est composé de 3 maitres de conférences, 6 médecins spécialistes, d’étudiants en
spécialisation (Diplomes d’études spécialisées), des internes en année de these, deux majors
(unités A et B), des infirmiers dont certains fonctionnaires de 1’état, d’autre sans statut et un
contractuel, des techniciens de surface. Le service dispose de deux salles de consultation et de
salles d’examens électro-neurophysiologiques (EEG et ENMG), ainsi que deux (A et B) unités

d’hospitalisations au rez-de-chaussée.

Unité A : (18 lits, 10 salles dont 2 VIP : Une salle de 1 ére catégorie, 6 salles de 2°™ catégorie
et 1 salle de 3°™ catégorie toutes opérationnelles) avec un bureau major, une salle d’archivage

et une salle des infirmiers.

A T’unité A on retrouve des medecins spécialistes, des étudiants en spécialisations (DES), des

thésards, des infirmiers et des techniciens de surface.

Unité B : (19 lits, 10 salles dont deux VP, une salle de 1ere catégorie, 5 salles de 2°™ catégorie
et deux salles de 3°™ catégorie) avec un bureau major, une salle des infirmiers et une salle de
techniciens de surface. A I’unité B on retrouve des neurologues, des étudiants en spécialisations

(DES), des thésards, des infirmiers et des techniciens de surface.

A Iétage se trouvent le bureau et le secrétariat du chef de service, sept bureaux pour les
médecins neurologues, une salle de formation, une salle de réunion, une salle de staff, un

laboratoire de biologie moléculaire et une salle informatique.
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2.2. Type et période d’étude
Il s’agissait d’une étude cas-témoins avec un ratio de 1 cas pour 2 témoins. La période de
1’étude etait du février 2025 a juillet 2025.

2.3. Population d’étude
L’étude a concerné tous les patients atteints d’AVC admis dans le service de neurologie du
CHU POINT-G durant la période d’étude.

Critéres d’inclusion
Les cas et les témoins inclus dans cette étude étaient classés comme suit :

—  Etait définit comme cas : tout patient 4gé de 50 ans ou moins [16-50], victime d’accident
vasculaire cérébral pris en charge dans le service ayant donné son consentement pour sa
participation a I’étude.

- Etait définit comme témoins : tout patient 4gé d’au moins 50 ans ou plus, victime d’accident
vasculaire cérébral pris en charge dans le service ayant donné son consentement pour sa
participation a 1’étude.

- Tout patient dont le dossier médical était disponible et exploitable
Criteres de non-inclusion

N’ont pas été inclus dans 1’étude :

— Tout cas ou témoins décédé a ’arrivée ;

- Tout patient dont 1’age n’était pas renseigné sur le dossier médical.
- Tout patient hospitalis¢ pour d’autres pathologies qu’AVC

— Tout patient non consentant pour sa participation a 1’étude.

2.3.1. Echantillonnage

¢ Technique d’échantillonnage

Nous avons procédé a un échantillonnage consécutif, en considérant tous les patients atteints
d’AVC admis dans le service de neurologie CHU Point-G durant la période d’étude en fonction

des criteres d’inclusion.

e Taille d’échantillon
La taille d’échantillon a été calculée a 1’aide Stacalc sur Epilnfo 7.2.5. Avec un niveau de
confiance de 95% et une puissance prise a 80%, le ratio était de 2 témoins pour 1 cas et la

prévalence de I’accident vasculaire cérébral chez le sujet était de 15% dans 1’étude de Kayima
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et al.[39] 2015 en Ouganda. La taille minimale d’échantillon était de 91 cas et 181 témoins,

nécessaire une puissance acceptable (Figure 19).

o]

StatCalc - Sample Size and Power

Unmatched Case-Control Study (Comparison of ILL and NOT ILL)
Two-sided confidence level: 95% v
Power:

Ratio of controls to cases:

Percent of controls exposed:

Odds ratio:

Percent of cases with exposure: 306 %

Figure 19 : Calcul de la taille minimale d’échantillon

Afin d’optimiser la puissance statistique de notre étude, un appariement de deux témoins pour
un cas (ratio 12) a été planifié. Ce choix méthodologique permet d’accroitre la puissance de
I’analyse et de réduire les biais de confusion potentiels lors de 1’évaluation des facteurs de
risque.

2.4. Collecte et analyse des données

Les données ont été collectées a partir d’un questionnaire pré établi a 1’aide de la littérature
ensuite elles ont été enregistrées sur ’application Google Forms a partir d’un smartphone. Elles
ont été transférées sur SPSS afin de I’analysé. Les statistiques descriptives concerneront les
effectifs et les pourcentages. Les tests statistiques de x> ou de Fisher seront faits selon leur
convenance pour évaluer les associations. Toutes les statistiques ont été réalisées a l'aide de
tests bilatéraux et le niveau de signification a été fixé a p<0,05. Nous avons fait une régression

logistique binaire pour identifier les facteurs associés a I’AVC chez les sujets jeunes.

2.5. Considérations éthiques

L’étude a été faite dans la confidentialité et le respect du secret professionnel.
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3. RESULTATS
3.1. Resultats globaux
Au cours de notre étude, nous avons enregistré 93 cas d’accident du sujet jeune pour 186

témoins soit un ratio de 1 cas pour 2 témoins.

3.2. Resultats descriptifs
Tableau I : Caractéristiques sociodémographiques des patients victimes d’accident vasculaire

cérébral prise en charge dans le service de neurologie du CHU du Point G

Cas Témoins
n (%) n (%)
Sexe n=93 n=186
Féminin 49(52,7) 71(38,2)
Masculin 44(47,3) 115(61,8)
Etat civil n=93 n=186
Célibataire 13(14,0) 1(0,5)
Divorcée 0(0,0) 6(3,2)
Marie 73(78,5) 133(71,5)
Veuf(ve) 7(7,5) 46(24,7)
Niveau d’instruction n=93 n=186
Aucun 44(47,3) 128(68,8)
Primaire 20(21,5) 19(10,2)
Secondaire 19(20,4) 24(12,9)
Supérieur 10(10,8) 15(8,1)
Statut professionnel n=93 n=186
Employé 38(40,9) 49(26,3)
Non employé 55(59,1) 136(73,1)
Résidence n=93 n=186
Rural 25(26,9) 79(42,5)
Urbain 68(73,1) 107(57,5)
Latéralité manuelle n=93 n=186
Droitiére 1(1,1) 177(95,2)
Gauchere 88(94,6) 9(4,8)
Ambidextre 4(4,3) 0(0,0)
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Total 93(100,0) 186(100,0)

Les patients de sexe féminin représentaient 52,7% pour les cas contre 38% pour les témoins.
Les mariés représentaient 78,5% chez les cas contre 71,5% chez les témoins. La majorité des
cas et des témoins étaient sans emploi (soit 59% contre 73%) et résidaient en milieu urbain
(73,1% contre 57,5% pour les témoins).

Tableau II : Répartition des patients selon les antécédents

Cas (n=93) Témoins (n=186)

n (%) n (%)
HTA 46(49,5) 139(74,7)
Diabéte 6(6,5) 23(12,4)
Migraine avec aura 1(1,1) 1(0,5)
Consommation du tabac 17(18,3) 41(22,0)
Obesité 6(6,5) 5(2,7)
Dyslipidémie 4(4,3) 56(30,1)
Alcool 6(6,5) 12(6,5)
Cocaine 1(1,1) 2(1,1)
Sédentarité 79(84,9) 162(87,1)
Drépanocytose 1(1,1) 1(0,5)
Fibrillation atriale 10(10,8) 16(8,6)
Cardiopathie 1(1,1) 5(2,7)
Prise d’anticoagulation 7(7,5) 15(8,1)
VIH 7(7,5) 4(2,2)
Traumatisme crénien récent 4(4,3) 5(2,7)
Antécédent d’AVC 10(10,8) 51(27,4)
Prise d’oestroprogestative 7(7,5) 4(2,2)

Les facteurs de risque étaient I’hypertension artérielle avec 49,5% chez les cas et 74,7% chez
les témoins. La sedentarité a été retrouvee chez 84,9% des cas contre 87,1% des témoins. La
consommation de tabac a été retrouvée chez 18,3% des cas et 22% des témoins. L’antécédent
d’accident vasculaire cérébral a été retrouvé chez 10,8% des cas et 27,4% témoins.
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64,50%

51,60%
48,40%

35,50% _
® Témoins

m Cas

Hemorragique Ischemique

Figure 20 : Répartition des patients selon le type d’accident vasculaire cérébral

L’AVC ischémique était retrouvé chez les sujets agés par rapport aux sujets jeunes (51,6% des
cas contre 64,5% pour les témoins). L’AVC hémorragique était plus fréquent chez les sujets

jeunes par rapport aux personnes agées (48,4% contre 35,5% des témoins).
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Tableau III : Répartition des patients selon les signes cliniques

Cas (n=93) Témoins (n=186)
n (%) n (%)

Coté déficitaire

Droit 55(59,2) 77(41,4)

Gauche 31(33,3) 78(41,9)

Bilatéral 7(7,5) 31(16,7)
Récurrence d’AVC 8(8,6) 55(29,6)
Trouble de conscience 33(35,5) 74(39,8)
Trouble de déglutition 8(8,6) 32(17,3)
Raideur de la nuque 17(18,3) 29(15,6)
Trouble du langage 64(68,8) 137(73,7)
Crise d’épilepsie 19(20,4) 36(19,4)
Céphalées 63(67,7) 94(50,5)
Déficit focal 92(98,9) 184(98,9)

Dans notre étude, 7,5% des sujets avaient un déficit bilatéral contre 16,7% des personnes agées.
L’AVC était récurrent dans 8,6% des cas contre 29,6% des témoins. Les troubles de la
déglutition étaient fréquemment retrouveés chez les personnes agées que chez les sujets jeunes
(8,6% des cas contre 17,3% des témoins). Les 35,5% des cas et les 39,8% des témoins avaient
un trouble de la conscience. Plus de 2/3 des cas et des témoins avaient un trouble du langage.
Un déficit focal était présent chez la quasi-totalité des participants.
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Tableau IV : Répartition des patients selon les types d’handicap

Type de handicap Cas EQ/E)g 3) Témo:]n(so/(or;:186)
Déficit moteur 90(96.8) 183(98,4)
Trouble du langage 63(67.,7) 140(75,3)
Céphalées 62(66,7) 96(51,6)
Trouble de la marche 37(39.,8) 34(18,3)
Trouble érectile 2(2,2) 13(7,0)
Trouble visuel 7(7.5) 20(10,8)
Trouble urinaire 5(.4) 12(6,5)
3(3.2) 24(12,9)

Trouble cognitif

Les types d’handicap les plus représenté étaient le deficit moteur (96,8% des cas contre 98,4%
des témoins), trouble du langage (67,7% des cas contre 75,3% des témoins) et les céphalées
(66,7% des cas et 51,6% des témoins). Les troubles cognitifs étaient fréquemment retrouvés
chez les sujets agés par rapport aux sujets jeunes ( 3,2% des cas contre 12,9% des témoins)
alors que les troubles de la marche étaient fréquents chez les sujets jeunes par rapport aux sujets
agés ( 39,8% des cas contre 18,3% des témoins).
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Tableau V : Répartition des patients selon les étiologies retrouvées

n (%) n (%)
Vasculopathie hypertensive 29(31,2) 50(26,9)
Cardioembolie 22(23,7) 35(18,8)
Vasculopathie infectieuse ou inflammatoire 12(12,9) 13(7,0)
Athérosclérose 6(6,5) 74(39,8)
Toxique (toute substance confondue) 5(5,4) 1(0,5)
Malformation vasculaire 3(3,2) 3(1,6)
Troubles de la coagulation 4(4,3) 2(1,1)
Angiopathie amyloide 1(1,2) 3(1,6)
Tumeur 1(1,1) 2(1,1)

Les étiologies les plus représentées étaient la vasculopathie hypertensive (31,2% des cas contre
26,9% des témoins) et la cardioembolie (23,7% des cas contre 18,8% des témoins). L’étiologie
atherosclerosique était fréquemment retrouvée chez les personnes agées par rapport aux sujets
jeunes (6,5% des cas contre 39,8% des témoins) alors que 1’utilisation des substances toxiques

étaient fréquemment retrouvé chez les sujets jeunes par rapport aux témoins.
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Tableau VI : Répartition des patients selon le type de traitement

Typedetraittment ~  Cas(n=93)  Témoins (n=186)
n (%) n (%)

Antalgique 90(96,8) 183(98,4)

Antihypertenseurs 41(44,1) 82(44,3)

Antiagrégant plaquettaire 39(41,9) 99(53,2)

Antiepileptique 17(18,3) 33(17,7)

Anti cholestérol 12(12,9) 93(50,0)

NACO 11(12,0) 20(10,8)

Antidiabétique 9(9,7) 26(14,0)

Anti vitamine K 4(4,3) 5(2,7)

Les antalgiques, les antihypertenseurs et les antiagrégants plaquettaires étaient les classes
thérapeutiques les plus utilisées chez les cas et témoins. Les statines étaient fréquemment
prescrites chez les sujets agés par rapport aux sujets jeunes (12,9% des cas contre 50% des

témoins).
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3.3. Resultats analytiques :

Tableau VII : Caractéristiques sociodémographiques associés a 1’accident vasculaire cérébral

chez le sujet jeune prise en charge dans le service de neurologie du CHU du Point G

Régression Univariéee

Régression Multivariée

OR [IC & 95%)] ; p-value

OR [IC & 95%)] ; p-value

Sexe
Féminin
Masculin
Etat civil
Marie
Autres
Niveau d’instruction

Scolarisé

Aucun
Statut professionnel
Employé
Non employé
Résidence
Urbain
Rural

1,8 [1,09-2,98]; 0,02
Référence

1,45 [0,81-2,62]; 0,21

Référence

2,46 [1,47-4,1]; <0,01

Référence

1,92 [1,13-3,25]; 0,02

Référence

2,01 [1,17-3,46]; 0,01
Référence

2,76 [1,27-6]; 0,01*
Référence

2,11 [1,01-4,4]; 0,05*

Référence

1,83 [0,81-4,15]; 0,15

Référence

1,36 [0,65-2,85]; 0,41
Référence

* Facteurs statistiquement associés a I'accident vasculaire cérébral du sujet jeune.

En analyse univariée : le sexe féminin, la scolarisation, 1’employabilité et le milieu urbain

¢taient associés a I’AVC du sujet jeune soit respectivement : (OR : 1,8 [1,09-2,98]; 0,02), (OR :
2,46 [1,47-4,1]; <0,01), (OR : 1,92 [1,13-3,25]; 0,02), (OR : 2,01 [1,17-3,46]; 0,01).

En analyse multivariée : le sexe féminin était 2,76 fois plus susceptible de faire un AVC du

sujet jeune (OR=2,76 [1,27-6]; 0,01) et la scolarisation était 2 fois plus associée a ’AVC du
sujet jeune (OR=2,11 [1,01-4,4]; 0,05).
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Tableau VIII : Facteurs cliniques associés a 1’accident vasculaire cérébral chez le sujet jeune

prise en charge dans le service de neurologie du CHU du Point G

Facteurs cliniques

Régression Univariée

Régression Multivariée

OR [IC a 95%)] ; p-value

OR [IC & 95%)] ; p-value

Présence d’hypertension (Oui/Non)

Diabete (Oui /Non)

Migraine avec aura (Oui /Non)

Consommation du tabac (Oui /Non)

Obesité (Oui /Non)

Dyslipidémie (Oui /Non)

Alcool (Oui /Non)
Sedentarité (Oui /Non)

Drépanocytose (Oui /Non)
Fibrillation atriale (Oui /Non)

Cardiopathie (Oui /Non)
VIH (Oui /Non)

Traumatisme crénien récent (Oui /Non)
Antécédent d’AVC (Oui /Non)

Prise d’oestroprogestative (Oui/Non)

Type d’AVC actuel
Hémorragique

Ischémique

Récurrence d’AVC (Oui /Non)
Trouble de conscience (Oui /Non)
Trouble de déglutition (Oui /Non)
Raideur de la nugue (Oui /Non)
Trouble du langage (Oui /Non)
Crise d’¢épilepsie (Oui /Non)

Céphalées (Oui /Non)
Déficit focal (Oui /Non)

0,33 [0,20-0,56]; <0,01
0,49 [0,19-1,25]; 0,13
2,01 [0,12-32,51]; 0,62
0,79 [0,42-1,49]; 0,47
2,50 [0,74-8,41]; 0,14
0,10 [0,04-0,30]; <0,01
1,00 [0,36-2,75]; 0,99
0,84 [0,41-1,7]; 0,62
2,01 [0,12-32,51]; 0,62
1,28 [0,56-2,94]; 0,56
0,39 [0,05-3,42]; 0,40
3,7 [1,06-12,99]; 0,04
1,63 [0,43-6,21]; 0,48
0,32 [0,15-0,66]; <0,01
3,7 [1,06-12,99]; 0,04

1,7 [1,03-2,83]; 0,04
Référence
0,22 [0,1-0,49]; <0,01
0,83 [0,50-1,40]; 0,49
0,45 [0,20-1,02]; 0,06
1,19 [0,61-2,30]; 0,61
0,79 [0,46-1,36]; 0,40
1,08 [0,58-2,01]; 0,81
2,03 [1,21-3,43]; 0,01
1,00 [0,09-11,17]; 0,99

* Facteurs statistiquement associés a l’accident vasculaire cérébral du sujet jeune.
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0,42 [0,2-0,89]; 0,02*
0,45 [0,14-1,47]; 0,18

2,74 [0,63-11,87]; 0,18
0,23 [0,06-0,96]; 0,04*

2,68 [0,51-14,02]; 0,24
1,24 [0,34-4,43]; 0,75
1,6 [0,31-8,25]; 0,57

0,5[0,20-1,24]; 0,13
Référence
2,0[0,51-7,79]; 0,32
0,5[0,17-1,43]; 0,19
2,04 [0,68-6,11]; 0,20
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En analyse univariée : les facteurs cliniques associés a I’AVC du sujet jeune étaient :
antécédents d’HTA, de dyslipidémie, de VIH, d’AVC, de prise oestroprogestative; la
récurrence de I’AVC ; les troubles de la déglutition et les céphalées.

En analyse multivariée : les sujets jeunes ont moins de risque d’avoir des antécédents
d’hypertension artérielle comparé aux personnes agées (OR =0,42 [0,2-0,89]; 0,02). De méme
ils ont moins de risque d’avoir des antécédents de dyslipidémie par rapporté aux personnes
agées (OR=0,23 [0,06-0,96]; p=0,04).

Tableau IX : Facteurs pronostics associés a I’accident vasculaire cérébral chez le sujet jeune

prise en charge dans le service de neurologie du CHU du Point G

Régression Univariée  Régression Multivariee

Facteurs pronostics . .
OR [IC a2 95%)] ; p-value OR [IC a 95%)] ; p-value

Déficit moteur (Oui /Non) 0,49 [0,10-2,49]; 0,39 -
Persistance des céphalées (Oui/Non) 1 g7 [1,12-3,15]; 0,02 0,97 [0,34-2,78]; 0,95

Trouble de la marche (Oui /Non) 2,95 [1,69-5,16]; <0,01 2,39 [1,13-5,04]; 0,02*

Trouble de langage (Oui /Non) 0,69 [0,40-1,19]; 0,18 0,97 [0,46-2,04]; 0,94
Trouble érectile (Oui /Non) 0,29[0,06-1,32];0,11 0,67 [0,11-3,95]; 0,66
Trouble visuel (Oui /Non) 0,68 [0,27-1,66]; 0,39 -
Trouble urinaire (Oui /Non) 0,82 [0,28-2,41]; 0,72 -
Trouble cognitif (Oui /Non) 0,23[0,07-0,77]; 0,02 0,28 [0,07-1,15]; 0,08

* Facteurs statistiquement associés a I accident vasculaire cérébral du sujet jeune.

En analyse univariée : les facteurs pronostiques ou handicaps associés a I’AVC du sujet jeune
étaient : les céphalée, trouble de la marche et trouble cognitif soient respectivement (OR : 1,87
[1,12-3,15]; 0,02) ; (OR : 2,95 [1,69-5,16]; <0,01) ; (OR : 0,23 [0,07-0,77]; 0,02).

En analyse multivariée : les sujets jeunes avaient 2,39 fois plus de risque d’avoir de trouble
de la marche comparé aux personnes agees (OR=2,39 [1,13-5,04]; 0,02).

FMOS, Neurologie, 2025 47



Tableau X : Facteurs ¢étiologiques associés a I’accident vasculaire cérébral chez le sujet jeune

prise en charge dans le service de neurologie du CHU du Point G

Régression Univariéee Régression
Facteurs éetiologiques Multivariée
OR[IC a95%] ; p OR[IC a95%] ; p
Cardioembolie (Oui /Non) 1,34 [0,73-2,44]; 0,35 -
Hyper-coagulation (Oui /Non) - -
Athérosclérose (Oui /Non) 0,10 [0,04-0,25]; <0,01 0,30 [0,09-1,01]; 0,05*
Vasculopathie infectieuse ou

_ ) _ 1,97 [0,86-4,51]; 0,11  1,15[0,27-4,92]; 0,85
inflammatoire (Oui /Non)

Malformation vasculaire (Oui /Non) 2,03 [0,40-10,28]; 0,39 -
Troubles coagulation (Oui /Non) 3,07 [0,50-18,68]; 0,22 -
Toxique (Oui /Non) 10,51 [1,21-91,33]; 0,03 7 [0,67-72,69]; 0,10
Vasculopathie hypertensive (Oui /Non) 1,23 [0,71-2,13]; 0,45 -
Vasculopathie infectieuse (Oui /Non) 2,44 10,80-7,49]; 0,12 -
Angiopathie amyloide (Oui /Non) 0,66 [0,07-6,46]; 0,72 -
Tumeur 1,01 [0,09-11,3]; 0,99 -

* Facteurs statistiquement associés a |'accident vasculaire cérébral du sujet jeune.

En analyse univariée : les facteurs étiologiques associés a ’AVC du sujet jeune étaient
I’athérosclérose et I’utilisation des substances toxiques soient respectivement (OR : 0,10 [0,04-
0,25]; <0,01) ; (OR : 10,51 [1,21-91,33]; 0,03).

En analyse multivariée : Les sujets jeunes avaient moins de risque d’avoir une athérosclérose

comparée aux personnes agées (OR=0,30 [0,09-1,01]; 0,05).
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4. DISCUSSION

4.1.Caracteristiques sociodémographiques

Durant notre étude, les patients de sexe féminin représentaient 52,7% pour les cas contre 38%
pour les témoins. Notre analyse met en évidence une association statistiquement significative
entre le sexe et la survenue de I’AVC chez les sujets jeunes ; ainsi les femmes présentent un
risque de deux fois plus élévé de développer un AVC comparativement aux hommes (OR=1,8 ;
IC & 95% [1,09-2,98]; p=0,02). Un résultat différent a été trouvé dans la série d’Atoui et
Boudouda [40] ou sur les 70 patients atteint d’AVC, il y avait une prédominance masculine de
61,43% sans existence d’association significative (p=0,518). Naziha et al [41] ont trouvés une
préedominance féminine de 84% dans leurs études sur "I’AVC ischémique chez les jeunes
patients : environs 6 cas". Une méta-analyse récente de 19 études portant sur l'incidence des
accidents vasculaires cérébraux selon le sexe chez les jeunes adultes a révélé qu'il y avait 44 %
plus de femmes de < 35 ans atteintes d’un accidents vasculaires cérébraux ischémiques que

d’hommes [40].

Pour I’état civil, les mariés étaient majoritaires dans notre étude avec 78,5% chez les cas contre
71,5% chez les témoins. Ce résultat va dans le méme sens que celui de Keita [42] qui a trouvé
dans son étude de 2023 a Bamako une nette prédominance des mariés avec 82%. Bengolo et al
[43] dans leurs études au Cameroun ont trouvés les mariés dans 64,7% des cas ce qui est en
dessous du ndtre. Un résultat toujours inférieur au ndtre a été trouvé par Benmati [44] dans son
étude en Algérie soit 63% de mariés. Aprés analyse, il n’existait pas de lien significatif entre
I”état civil des patients et la survenue d’AVC chez les jeunes (p=0,21) dans notre série. Cette
prédominance est concordante avec les données de la littérature en Afrique concernant les AVC
du jeune adulte, et refléte avant tout le fait que la tranche d'age étudiée correspond a la période
de vie ou le mariage est le plus fréquent dans notre contexte socioculturel. Ainsi, si le profil
'marié' est descriptivement caractéristique de nos patients, il ne constitue pas, dans cette étude,

un facteur de risque indépendant pour I'AVC du jeune.

Selon le statut professionnel, pour le compte des cas les sans-emplois représentaient 59%
contre 73% chez les témoins. Un résultat comparable a celui de Benmati [44] qui a trouvé des
patients sans emploi dans 85% des cas. Les ménageres occupaient 29% de 1’effectif de la série
de Keita [42]. Havyarimana [45] a quant & lui remarqué une prédominance des retraites dans
son étude avec 31% des cas. Pour aller plus loin nous avons étudié la relation entre

I’employabilité des jeunes et la survenue d’AVC, comme résultat il a été trouvé une relation
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significative avec 1,92 fois le risque d’AVC chez les sujets jeunes ayant un emploi (OR=1,92

[1,13-3,25]; p= 0,02).

4.2.Données cliniques

4.2.1. Facteurs de risques

Comme facteurs de risque retrouvés chez nos patients la sédentarité et ’HTA étaient en téte
avec respectivement 84,9% et 49,5% chez les cas contre 87% et 74,7% chez les témoins. Notre
résultat était différent de celui de N’Goran et al [46] qui ont trouvés comme FDR majeurs dans
leurs études, I'hypertension artérielle dans 86,4% des cas, et le diabete dans 11,4% des cas. Les
patients hypertendus dans 1’étude de Ji et al [47] étaient significativement en dessous du nétre
soit une proportion de 20%. Le méme constat est fait dans la série de Gokgimen et al [48] qui
a aussi trouvé une fréquence de patients hypertendus (32,6%) inférieurs a la ndtre. Balogou et
al [49] ont observés dans leur travail un résultat assez proche du nétre fait de 72% de patients
avec un antécédent d’HTA. Quant a la série d’Allaoui et al [50], le tabagisme a été le FDR le
plus frequemment retrouvé chez les patients avec 32% des cas. Nous avons trouve une relation
statistiquement significative entre I’existence d’HTA et la survenue d’AVC chez les jeunes
avec (OR =0,33 [0,20-0,56]; p<0,01) par contre pour la sédentarité il n’existait pas de relation
(p=0,62).

4.2.2. Type d’AVC

Nous avons trouvé une prédominance des AVC ischémigues dans notre étude avec 51,6% pour
les cas contre 64,5% pour les témoins. Le méme résultat a été rapporté par Balogou et al [49]
a Lomé ou les patients ayant été victimes d’AVCI étaient majoritaire avec 62% des cas. A la
différence de notre étude, Mapoure et al [51] dans la sienne sur le > Spectre des maladies
cérebro-vasculaires chez le sujet jeune a Douala’’ ont trouvés en majorité les patients victimes
d’AVCH avec 56% des cas. Dans la revue systématique et critique de 1’étude d’Hosseini et al
[52] sur “’Fréquence et caractéristiques cliniques des AVC en Iran”’, L'AVC ischémique a été
observé chez 68% des patients. Pour I’étude de N’Goran et al [46], les victimes d’AVC
ischémiques sont ressorti majoritaire avec 84% des cas. A la suite de notre analyse de
régression, nous avons trouvés que les jeunes victimes d'’AVC ont significativement plus de
risque d'avoir une hémorragie cérébrale qu'un infarctus, par rapport aux adultes avec une
relation significative (OR=1,7 [1,03-2,83]; p=0,04).
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4.2.3. Signes cliniques

Nous avons trouvé comme signes cliniques prédominant dans notre série, le déficit moteur avec
une proportion de 98,9% aussi bien chez les cas que les témoins. Il était suivi par les troubles
du langage avec 68,8% (cas) et 73,7% (témoins). Un résultat similaire a été retrouvé dans le
travail de N’Goran et al [46] ou le déficit moteur était présent chez la totalité des patients. Ces
résultats obtenus de notre étude étaient différent de ceux pour Benmati [44] qui a trouvé comme
signes dominants chez ses patients la dysarthrie et les troubles de la déglutition avec des
fréquences de 86,70%, et 75,80% respectivement. En 2022, dans 1’étude de Dan [53] a Fes, un
déficit moteur a été retrouvé chez 96% des patients, parmi lesquels 88% étaient hémiplégiques
au moment de I’examen. Dans une étude récente a Nouakchott (2025), Mahmady et al [54] ont
trouvés comme signes cliniques majoritaire chez ses patients le déficit moteur et les céphalées
avec respectivement 95% et 75,6% des cas. Cette sémiologie confirme que nos patients

présentent des tableaux cliniques francs, typiques des AVC constitués.

4.3.Etiologie des AVC

Les étiologies d’AVC retenu chez nos patients étaient dominées par les vasculopathies
hypertensives et les causes cardioemboligenes avec respectivement 31% et 23,7% pour les cas
contre 26,9% et 18,8% pour les témoins. Quant a I’athérosclérose elle a été retrouvée dans
6,5% chez les cas contre 39,8% chez les témoins. Pour I’étude de Keita [42] en 2023 a Bamako,
I’HTA était la principale cause d’AVC avec 77% des cas. De méme Balogou et al [49] ont eux
aussi trouvés I’HTA comme étiologie d’AVC chez 80% de ses patients. A Fes au Maroc, les
cardiopathie emboligénes dominaient comme étiologie des AVCI avec 20% dans la série de
Dan [53]. Nous n’avons pas trouvé de relation significative avec les vasculopathies

hypertensives.

4.4.Traitements

Comme traitements recus par les patients de notre étude, les antalgiques et les
antihypertenseurs étaient en téte avec respectivement 96,8% et 44% pour les cas contre 98% et
44% pour les témoins. Pour I’étude de Moalla et al [55], pour les cas d'accident vasculaire
cérébral ischémique (AVCI), un traitement par antiagrégant plaquettaire a été prescrit chez
81,76% des patients et un traitement antihypertenseur injectable a base d'inhibiteur calcique
(nicardipine) chez 68% des cas d’AVC hémorragique. Quant a I’étude de Dan [53] a Fes sur
“’Prise en charge des accidents vasculaires cérébraux ischémiques au sein de I’hdpital régional

de Tanger Mohamed V’’, environ 86 % des patients ont été mis sous le triplet

FMOS, Neurologie, 2025 52



antihypertenseurs-antiagrégants plaquettaires- statines. Cette prédominance des antalgiques

dans notre série refléte une prise en charge symptomatique universelle.
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CONCLUSION

Notre étude comparative sur I'AVC du jeune adulte met en évidence un profil épidémiologique,
clinique et étiologique distinct de celui de I'adulte, marqué par plusieurs spécificités. La
prédominance féminine (52,7%) et le risque accru d'AVC hémorragique chez les jeunes
soulignent I'influence de facteurs propres a cette tranche d'age, notamment la forte prévalence
des vasculopathies hypertensives comme étiologie principale. Malgré des similarités
sémiologiques universelles (déficit moteur prédominant), nos données confirment que I'AVC
du jeune adulte constitue une entité nécessitant une approche étiologique rigoureuse et une
prise en charge adaptée a son profil de risque spécifique, différent de celui de la population

agée.
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RECOMMENDATIONS

R/
L X4

Aux autorités politiques et sanitaires
Développer un programme national de dépistage et de contrble de I'hypertension artérielle
(HTA) ciblant spécifiquement les jeunes adultes (18-45 ans), notamment dans les centres
de santé communautaires et les universités.
Equiper chaque service de neurologie d’une unité neuro vasculaire fonctionnelle afin de
répondre a I’urgence sanitaire que représente I’AVC, de garantir une prise en charge
précoce, équitable et conforme aux recommandations internationales ; et de réduire la
morbi-mortalité liée a I’ AVC, particuliérement chez le jeune adulte.
Assurer la disponibilité permanente et I'accessibilité financiere des médicaments essentiels
(antihypertenseurs, antalgique, antipyrétique, antiagrégants plaquettaires, statines) pour le
traitement aigu et la prévention secondaire.
Aux personnels soignants (médecins, infirmiers)
Rechercher systématiquement une HTA, méme chez le patient jeune, et la traiter de
maniere agressive selon les recommandations.
Réaliser un bilan étiologique complet pour tout AVC survenant avant 45 ans, incluant :
échocardiographie, recherche de dissection artérielle, bilan de thrombophilie et recherche
de causes rares (vascularites, maladies auto-immunes).
Sensibiliser systématiquement les jeunes patients hypertendus ou a risque sur I'importance
de I'observance thérapeutique et des mesures hygiéno-diététiques.
A la population, en particulier aux jeunes adultes
Adopter un mode de vie actif (lutte contre la sédentarité) et une alimentation équilibrée.
Arréter la prise de toxique (alcool, tabac, cocaine...)
Démystifier 'AVC comme une maladie de "personnes agées" et prendre conscience de sa
survenue possible chez le jeune.
Pour les femmes jeunes, étre particulierement vigilante lors de la prise de contraceptifs

oraux, surtout en cas de tabagisme associé ou de migraine avec aura.
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ANNEXES

Résumé

Introduction : L’accident vasculaire cérébral (AVC) du sujet jeune est une pathologie en
pleine progression, responsable d’une morbidité, d’une mortalit¢ et d’importantes

répercussions socio-économiques.

Objectif : Identifier les facteurs associés a I’accident vasculaire cérébral chez les sujets jeunes

hospitalisés dans le service de Neurologie du CHU du Point G.

Méthodes : Nous avons réalisé une étude analytique comparative portant sur les patients admis
pour AVC au service de Neurologie du CHU du Point G. Les sujets jeunes ont été comparés
aux plus agés. Les données ont été recueillis et analysés a 1’aide de régressions logistiques
univariée et multivariée. Le seuil de significativité statistique a été fixé a p < 0,05. La

confidentialité et I’anonymat ont été respectés.

Résultats : Les femmes représentaient 52,7 % des sujets jeunes. L’age moyen était de 38 £ 6
ans. L’AVC ischémique était le plus fréquent, bien que les AVC hémorragiques soient
proportionnellement plus nombreux chez les sujets jeunes (48,4% contre 35,5%). Les
principales étiologies étaient la vasculopathie hypertensive (31,2%) et les causes
cardioemboliques (23,7%). En analyse multivariée, le sexe féminin (OR =2,76; 1C95%: 1,27—
6,00) et le niveau d’instruction (OR = 2,11 ; IC95 % : 1,01-4,40) étaient indépendamment
associés a ’AVC du sujet jeune. A I’inverse, les antécédents d’hypertension artérielle, la

dyslipidémie et I’athérosclérose étaient moins fréquemment retrouvés.

Conclusion : L’AVC du sujet jeune présente des caractéristiques épidémiologiques et
étiologiques particuliéres dans notre contexte. Le dépistage précoce et la prise en charge des
facteurs de risque cardiovasculaires modifiables constituent des priorités pour réduire la charge

de cette maladie chez les adultes jeunes.

Mots-clés : Accident vasculaire cérébral ; sujet jeune ; facteurs associés ; vasculopathie

hypertensive ; CHU point G, Mali.
Abstract

Introduction: Stroke in young adults is an increasingly prevalent condition associated with

significant morbidity, mortality, and substantial socioeconomic consequences.
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Objective: To identify the factors associated with stroke among young adults hospitalized in

the Neurology Department of the Point G University Teaching Hospital (CHU du Point G).

Methods: We conducted a comparative analytical study involving patients admitted for stroke
to the Neurology Department of the Point G University Teaching Hospital. Young adults were
compared with older patients. Data were collected and analyzed using univariate and
multivariate logistic regression models. Statistical significance was set at p < 0.05.

Confidentiality and anonymity were strictly maintained throughout the study.

Results: Women accounted for 52.7% of the young adult patients. The mean age was 38 £ 6
years. Ischemic stroke was the most common subtype, although hemorrhagic stroke was
proportionally more frequent among young adults (48.4% versus 35.5%). The leading
etiologies were hypertensive vasculopathy (31.2%) and cardioembolic causes (23.7%).
Multivariate analysis showed that female sex (OR =2.76; 95% CI: 1.27-6.00) and educational
level (OR = 2.11; 95% CI: 1.01-4.40) were independently associated with stroke in young
adults. Conversely, a history of hypertension, dyslipidemia, and atherosclerosis was less

frequently observed in this population.

Conclusion: Stroke in young adults presents distinct epidemiological and etiological
characteristics in our setting. Early screening and effective management of modifiable
cardiovascular risk factors should be prioritized to reduce the burden of stroke among young

adults.

Keywords: Stroke; Young adults; Associated factors; Hypertensive vasculopathy; Mali.
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Fiche d’enquéte

Questionnaires Date d’admission:/ /[ /

Identifiant : / /

© o N o g B~ W NP = 00N o g &~ bd R

- P P PP e
-~ W DM P O

W np e

Caractéristiques sociodémographiques

Age (en année) : / /

Genre:/ |/ 1. Masculin 2. Féminin

Etatcivil:/ [/ 1. Marié 2. Célibataire 3. Divorcé(e) 4. Veuf(ve)
Niveau d’instruction : /___/ 1. Aucun 2. Primaire 3. Secondaire 4. Supérieur

Statut d'emploi : / /1. Employé 2. Non employé

Si 1, préciser le type d’emploi @ ......ooeiviiiiiiiiiii
Origine géographique : / /1. Urbain 2. Rural

Latéralité manuelle : / / 1. Droitiere 2. Gauchere 3. Ambidextre

Facteurs de risque cardiovasculaires

HTA:/_ [ 1.0ui 2. Non
Diabéte:/ /1. 0Oui 2. Non
Migraine avecaura: /___ / 1.0Oui 2. Non
Tabagisme : 1. Oui 2. Non
Si oui, préciser le nombre de paquetannée :/__ /
Obésité:/  / 1.0ui 2. Non
Dyslipidémie:/___ / 1.0Oui 2. Non
Alcool:/ [ 1.0ui 2. Non
Cocaine:/_____/ 1.0ui 2. Non

.Sédentarité:/___/ 1.0ui 2. Non

. Drépanocytose:/ /1. 0ui 2. Non

. Hyperuricémie:/ /1. OQui 2. Non

. Fibrillation atriale : / /1. 0Oui 2. Non

Antécédents médicaux

Cardiopathies:/ [/ 1.0ui 2. Non

Traitement anticoagulantencours:/ /1. 0ui 2. Non
VIH:/____/ 1.0ui 2. Non

Antécédant familial ’AVC : / /1. 0ui 2. Non
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5. Traumatisme crénienrécent:/ [/ 1.0Qui 2. Non
6. Traumatisme cervical récent:/ /1. 0Oui 2. Non
7. AVC:/___ |/ 1.0Qui 2. Non

8. Prise oestroprogestative:/___ /1. Oui 2. Non

IV. Anteécédents chirurgicaux:/_ /[ 1. 0Oui 2. Non

1. Sioui,préciser: .......cooovvivviniininn...
V. Données cliniques
. Jours de I’admission:/_____/ 1. Semaine 2. Fin de semaine
. Délai entre la survenue des symptdomes et I’admission(heures) :/__ /

. Coté déficitaire : / / 1. Droit 2. Gauche 3. Bilatéral

. Récurrence de ’AVC :/ /[ 1. 0ui 2. Non

1
2
3
4. Type d’AVC:/ /1. Ischémique 2. Hémorragique
5
6

. Territoire de PAVCI : / / 1. ACM 2. ACA 3. ACP 4. Jonctionnelle

5.Perforantes
Si 1, préciser : / /[ 1.ACM_S 2.ACM P 3. ACM_T

7. Topographie de ’AVCH :/ /1. Lobaire 2.Profonde 3. Sous arachnoidienne
Parameétres vitaux

8. Fréquence cardiaque : / /- 1.<100 bpm 2.> 100 bpm

9. Fréquence respiratoire:/ _ /  1.<20c¢/m 2.>20c¢/m

10. Température : /  / 1.<37,5°% 2.>37,5%

11. Pression artérielle systolique (en mmHg) :/ / 1.<140 2.>140
12. Pression artérielle diastolique (en mmHg) :/  / 1.<90 2.>90

Présentations cliniques :

13. Troubles de la conscience:/__ [/ 1.0Oui 2. Non

14. Sioui, Glasgow : /[ 1./13-15/ 2.19-12/ 3.13-8/
15. Vomissements:/__ / 1.0Qui 2. Non

16. Troubles de la deglutition:/ /1. Oui 2. Non

17. Raideurdelanuque:/ __ / 1.0ui 2. Non

18. Troublesdu langage:/ /1. Oui 2. Non

19. Sioui, préciser:/_____/ 1. Aphasie 2. Dysarthrie

20. Crises d’épilepsie: /[ 1. 0ui 2. Non

21. Céphalées:/ |/ 1.Qui 2. Non
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22.
23.
24,
25.

26.
27.

28.

29.

30.

31.

32.

Sioui, préciser:/ [ 1. Focale

Déficit neurologique focalisé :/ /1. Oui
Si oui, préciser: /[ 1. Hémiplégie
cérebelleux 4. Syndrome alterne

Sévérité du déficit moteur (FM selon MRC) : /

Comorbidités associées : / [/ 1.0ui

Si oui, préciser le type : / /
3. Complications aigues du diabete

chroniques, insuffisances hépato-cellulaires) 5. Hyperleucocytose

7. Hyperglycémie

Complications au cours de I’hospitalisation : /

Sioui, préciser: /[

profonde de Ml

Score de NIHSS :
Admission: / [/
Sortie : / /

3. Embolie pulmonaire

Score de Rankin :
Admission : / /
Sortie : / /

Type d’handicap : / /

de la marche 4. Troubles urinaires

7. Déficit sensitif 8. Céphalées

1. Malignité

1. Pneumopathie de déglutition

1. Déficit moteur

5. Dysfonction érectile

2. Généralisée

2. Non
2. Heémiparésie 3. Syndrome

[/ 1.<2 2.>2

2. Non

2. Troubles ioniques : hyponatrémie

4. Maladies chroniques (maladies rénales

6. Hyperazotémie

/ 1.0ui 2. Non

2. Thrombose veineuse

4. Escarres 5. Infections urinaires

3. Troubles

6. Troubles cognitifs

2. Troubles du langage

9. Troubles visuels

33. Handicap &’AVC :/__ / 1.<2 handicaps 2.>2 handicaps

34. Temps de suivi (enjours) : /[

35. Survenue de I’événement au cours de 1’hospitalisation : /___ /1. Oui 2. Non
36. Si oui, préciser la date de survenue :/ _ / /

37. Si non, préciser ladate desortie:/ [/ [/ /

38. Temps de survie (en jours) :/___ /

VI.  Données paracliniques

Bilans réalises

1. TDM cranioencephalique:/___ /1. 0Qui 2. Non

2. IRM cranioencephalique :/____/ 1. Oui 2. Non

3. ECG:/____ [ 1.0Qui 2. Non

4. HolterECG:/_ [ 1.0ui 2. Non
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5. Echocoeur:/ [ 1.0ui 2. Non
6. EchodesTSA:/ [/ 1.0Qui 2. Non
7. Bilan de lacrase sanguine:/___ / 1.0Qui 2. Non
8. Angio-IRM ou TDM cérébrale:/___ / 1. Oui 2. Non
9. Angio-IRM ou TDM des arteres cervicales:/ /1. Oui 2. Non
10. Bilan lipidique : /____ /1. Oui 2. Non
11. Glycémie:/_ /1. 0Qui 2. Non
12. Crase sanguine :/___ /1. Oui 2. Non
13. Electrophorése de 'HGB:/ /1. Oui 2. Non
VIl.  Données étiologiques

AVC ischémique

1. Cardioembolie:/  / 1.0ui 2. Non

2. Dissection artérielle cervicale:/ /1. Oui 2. Non

3. Hypercoagulation sanguine :/___ /1. Oui 2. Non

4. Athérosclérose :/__ [/ 1.0Oui 2. Non

5. Vasculopathie infectieuse ou inflammatoire:/ /1. Oui 2. Non
6. Microangiopathie génétique:/_ /1. Oui 2. Non

7. AULres (APréCiser) : ...ovviiiii i,

AVC hémorragique

8. Malformation vasculaire:/___ /1. Oui 2. Non

9. Troubles de la coagulation:/ /1. 0Qui 2. Non

10. Toxique:/___ [/ 1.0Qui 2. Non

11. Vasculopathie hypertensive:/ /1. Qui 2. Non

12. Vasculopathie infectieuse ou inflammatoire:/ _ / 1. Qui 2. Non
13. Angiopathie amyloide:/ /1. OQui 2. Non

14. Tumeur sous-jacente :/ /1. Oui 2. Non

15. AUtres (A PreCiSer) & .ovirir i,
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VIII.  Données therapeutiques

Médicaments recus a I’hopital

1. NACO:/_ [/ 1.0ui 2. Non

2. Antiagrégants plaquettaires:/___ /1. Oui 2. Non
3. Antidiabétiques:/____ /1. Oui 2. Non

4. Antihypertenseurs:/__ /1. 0Qui 2. Non

5. Antalgiques:/ /1. 0ui 2. Non

6. Anticholestérol:/ /1. 0Oui 2. Non

7. AVK:/____ | 1.0ui 2. Non

8. Antiépileptiques : / /1. 0Oui 2. Non

9. Antidépresseurs : / /1. Oui 2. Non

FMOS, Neurologie, 2025

69



SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette faculté, et de mes chers condisciples, devant 1’effigie
d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de 1’étre supréme, d’étre fidéle aux lois de I’honneur

et de la probité dans I’exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a 1’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-dessus de mon

travail. Je ne participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.

Admise a I’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira les
secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre les meceurs, ni a favoriser

le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de race, de parti ou de classe viennent

s’interposer entre mon devoir et mon patient.
Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances médicales contre

les lois de ’humanité.

Respectueuse et reconnaissante envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants 1’instruction que

J’ai recue de leurs péres.
Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidele a mes promesses.
Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes condisciples si j’y manque.

Je le Jure !
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