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l. INTRODUCTION:
L accident vasculaire cérébral (AVC) est, selon la définition de I’Organisation mondiale de la
santé (OMS), « un déficit brutal d’une fonction cérébrale focale sans autre cause apparente
gu’une cause vasculaire » (1). Ce déficit peut étre lié a I’occlusion d’un vaisseau (accident

vasculaire cérébral ischémique) ou a sa rupture (accident vasculaire cérébral hémorragique).

L’accident vasculaire cerébral ischémique (AVCi) est une pathologie aigué qui constitue,
selon I’Organisation mondiale de la santé (OMS), la deuxiéme cause de mortalité dans le
monde et la troisiéme cause de mortalité dans les pays développés (2).

La prise en charge de I’AVCi a la phase aigué vise la récanalisation de I’artére occluse et a la
reperfusion cérébrale (3).

L’AchA est une artére longue et filiforme constituant une branche terminale de I’artére

carotide interne.

La pathogenese des infarctus de I’AChA est hétérogene, y compris la maladie des petites et
grandes artéres ; ainsi, les infarctus de I’AChA peuvent étre divisés en infarctus de petits

vaisseaux et de gros vaisseaux (4).

L’implication du territoire de I’AChA dans les infarctus massifs est principalement due a
I’occlusion cardioembolique de I'ICA (5, 6). Les infarctus de I’AChA de grande taille
différent des petits infarctus de I’AChA en ce que les infarctus de grande taille (=20 mm) sont
plus fréqguemment associés a I’évolution de I’AVC et & de moins bons résultats cliniques que
les lésions ischémiques de I’AChA plus petites (7). De plus, chez les patients atteints
d’infarctus de I’AChA, un deéficit de perfusion & I’'IRM avec une plus grande taille

concomitante de la Iésion DWI est associé a de moins bons resultats cliniques (8).

Les infarctus de I’AChA, en particulier les infarctus de 1’AChA de grande taille, doivent étre
traités (9).

En 2014 une étude chinoise de patients atteints d’infarctus aigus de grande taille de I’AChA a
constaté que le traitement thrombolytique était le seul déterminant de 1’évolution de I’AVC,

réduisait le risque d’évolution de I’AVC et améliorait les résultats fonctionnels.

Cependant, le résultat du traitement thrombolytique est controversé (10) ; une étude

francaise avec une fréquence hospitaliére de 8,1 % de I’AVCi de I’AchA a conclu la méme
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année qu’il n’y avait aucune preuve convaincante des effets positifs de la thrombolyse
intraveineuse dans I’infarctus de I’AChA (11).

L’AVCi de I’artére choroidienne antérieure (AchA) est moins fréquente par rapport a I’AVCi
dans le territoire de I’artére cérébrale moyenne et dispose de peu d’études d’efficacité des
traitements de reperfusion de la phase aigué. Sa prise en charge a la phase aiglie demeure
complexe, car la symptomatologie neurologique peut étre fluctuante ou progressive, ceci étant

responsable d’un retard diagnostic, et de I’administration de la thrombolyse.

Cette complexité tant sur le plan clinique, thérapeutique et évolutif, a suscité le besoin

d’initier cette étude.
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1. OBJECTIFS

l. Objectif général:

Décrire les aspects cliniques, thérapeutiques et 1’évolution des patients atteints d’AVCi dans
le territoire de 1’ AchA dans une série de patients pris en charge dans la phase aigué au Centre

Hospitalier d’ Aix-en-Provence.

. Objectifs spécifiques:
1. Déterminer la fréquence de I’AVCi de I’AchA
2. Définir la symptomatologie clinique a I’admission
3. Déterminer les différentes étiologies

4. Décrire le délai de prise en charge des patients et le taux de traitement par

thrombolyse

5. Décrire 1’évolution clinique et les complications au cours de 1’hospitalisation.

14



I11. GENERALITES

l. Rappels anatomiques de la vascularisation cérébrale
(1)  Vascularisation cervicale et cérébrale:
» Territoires artériels
L’encéphale est irrigué par deux systémes artériels: le systeme carotidien en avant, le systeme
vertébro-basilaire en arriére.

» Systéme carotidien

L’artére carotide interne nait de la bifurcation de la carotide primitive dans la région latérale
du cou, un peu en dessous de I’angle de la machoire. Elle gagne la base du créne, traverse le
rocher et gagne le sinus caverneux. Apres avoir perforé le toit de celui-ci, elle pénétre dans
I’espace sous-arachnoidien, ou elle donne I’artéere ophtalmique, et se termine en quatre
branches divergentes :

cérébrale antérieure, sylvienne ou cérébrale moyenne, choroidienne antérieure et

communicante postérieure.

e Artére cérébrale antérieure

Le segment Al se dirige en avant et en dedans a la face inférieure du lobe frontal. Au niveau
de la scissure interhémisphérique, les deux artéres cérébrales antérieures sont unies par
I’artére communicante antérieure. L’arteére cérébrale antérieure chemine ensuite sur la face
interne de I’hémisphere en décrivant une courbe moulée sur le corps calleux (segment A2), et
donne ses deux branches terminales, les artéres péricalleuse et calloso-marginale.

Territoire cortico-sous-cortical — Il comprend la partie interne de la face inférieure du lobe
frontal, la face interne des lobes frontaux et pariétaux, le bord supérieur et la partie adjacente
de la convexité hémisphérique, les quatre cinquiemes antérieurs du corps calleux.

Arteéres perforantes — Elles proviennent du segment Al, directement et par I’intermédiaire de
I’artére récurrente de Heubner, qui nait a la partie distale du segment Al. Ces perforantes
vascularisent la partie interne de la téte du noyau caudé, la partie antérieure du putamen, la
moitié inférieure du bras antérieur de la capsule interne, I’hypothalamus antérieur. L’artére
communicante antérieure donne aussi des perforantes pour I’hypothalamus antérieur, la

commissure antérieure, le fornix.

e Artere cérébrale moyenne ou sylvienne
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Le segment M1 se porte transversalement en dehors jusqu’au pli de passage fronto-temporal,
au plle de I’insula. L’artére cérébrale moyenne se dirige ensuite en arriere et en haut dans la
scissure de Sylvius (segment M2), jusqu’au pli courbe ou elle se termine (artére du pli
courbe).

Territoire cortico-sous-cortical — Il comprend la partie externe de la face inférieure du lobe
frontal, I’insula, la plus grande partie de la face externe de I’hémispheére a 1’exception du pdle
antérieur et du bord supérieur (artére cérébrale antérieure), du pdle postérieur, de la troisiéme
circonvolution temporale et des suivantes (artére cérébrale postérieure). Artéres perforantes
— Elles proviennent du segment M1, vascularisent le putamen, la partie externe du pallidum,
la partie externe de la téte et le corps du noyau caudé, la capsule interne (partie supérieure des
bras antérieur et postérieur).

e Artére choroidienne antérieure

Longue et de petit calibre, I’artére choroidienne antérieure se dirige en arriere et contourne le
pédoncule cérébral en suivant le tractus optique jusqu’au corps genouillé externe.

Elle irrigue le tractus optique, le corps genouillé latéral, la partie interne du pallidum, la queue
du noyau caudé et le noyau amygdalien; la partie antérieure du cortex hippocampique, le bras
postérieur de la capsule interne (dans sa partie inférieure) et le segment rétrolenticulaire de
celle-ci.

: ___./
COMMUNIZATING ARTERY

MICOLE CEREBRAL ARTERY

LATERAL HORN OF LATERAL

" HEAD OF CAUDATE NUCLEUS
UNCUS

- PUTANIEN
ANTERIOR CHOROIDAL
ARTERY GOBAL
PALLIOUS
INTERNA

OPTICTRACT
(RUS CEREBR

LATERAL GEMCULATE BCOY

L
i ANTERIOR PERFORATED
B 5 5 SUBSTANCE

HOROID PLEXUS

- oF
INTERNAL CAPSULE

LATERAL WAL OF
THAWAMUS

TERAL THALAMUS

IATERAL VENTROIE

Figure 1: Artére choroidienne antérieure
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e Artére communicante postérieure

Cette artére unit I’artére carotide interne et I’artére cérébrale postérieure. Elle donne des
branches au thalamus (pédicule rétromamillaire), a [I’hypothalamus (région

infundibulotubérienne), au noyau sous-thalamique et au pédoncule cérébral.

> Systeme vertébro-basilaire
e Arteres vertébrales

Chaque artére vertébrale nait a la base du cou de I’artére sous-claviére. Aprés un court trajet
dans la région sous- et rétropleurale, elle s’enfonce dans un canal osseux, creusé dans les
apophyses transverses des vertebres cervicales. L’artere vertébrale pénetre dans le crane par le
trou occipital et chemine sur la face antérieure du bulbe jusqu’au sillon bulbo-protubérantiel,
ou elle fusionne avec son homologue pour former le tronc basilaire. Au cours de son trajet
intracranien elle donne:

- une artére spinale antérieure, qui rejoint celle du coté opposé pour former I’axe artériel
spinal antérieur médian; une artére spinale postérieure, qui peut aussi provenir de 1’artére
cérébelleuse postérieure et inférieure;

- des rameaux perforants qui se distribuent au bulbe;

- lartére cérébelleuse postérieure et inférieure (PICA), qui contourne le bulbe pour se
terminer a la face inférieure du cervelet ou elle se divise en une branche médiane pour la
partie inférieure du vermis et une branche latérale pour la face inférieure et la face postérieure
du cervelet. Il arrive qu’une artére vertébrale se termine par 1’artére cérébelleuse postérieure

et inférieure.

e Tronc basilaire

Né de la fusion des deux artéres vertébrales, le tronc basilaire monte sur la face antérieure de
la protubérance et se termine au niveau du sillon ponto-pédonculaire en se divisant en deux
arteres cerébrales postérieures. Il donne des arteres perforantes destinées au bulbe et a la
protubérance et des artéres cironférentielles courtes et longues:

-I’artére de la fossette latérale du bulbe ;
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-I’artére cérébelleuse antéro-inférieure, qui donne le plus souvent I’artére auditive interne,
vascularise la face antérieure du cervelet, le flocculus et le pédoncule cérébelleux moyen;
-l’artére cérébelleuse supérieure, qui nait du tronc basilaire juste avant sa bifurcation,
vascularise la partie supérieure du cervelet et le noyau dentelé.

e Arteres cérébrales postérieures

Chaque artére cérébrale postérieure contourne le pédoncule cérébral, atteint la face inférieure
du lobe temporo-occipital, et se porte en arriére jusqu’a la scissure calcarine ou elle se termine
(artére calcarine). La partie initiale de 1’artére cérébrale postérieure (P1), située entre la
bifurcation du tronc basilaire et la jonction avec la communicante postérieure, est aussi
dénommee artére communicante basilaire. Cette partie initiale peut manquer, la céerébrale
postérieure (P2) dépendant alors de la carotide interne. L’artére cérébrale postérieure donne :
-des artéres perforantes, provenant de Pl et de la partie initiale de P2, destinées au
mésencéphale, & I’hypothalamus postérieur et au thalamus (pédicules thalamo-perforé et
thalamo-genouillé, pédicule des artéres choroidiennes postérieures) ;

-des branches terminales, qui irriguent la face inféro-interne du lobe temporal et du lobe

occipital et le splenium du corps calleux.

e Territoires artériels du tronc cérébral

On distingue:

-un territoire paramédian vascularisé a partir des artéres vertébrale, spinale antérieure et
cérébelleuse postéro-inférieure (PICA) pour le bulbe, du tronc basilaire pour le pont, de la
bifurcation du tronc basilaire et des artéres choroidiennes postéro-médiane et choroidienne
antérieure pour le mésencéphale ;

-un territoire latéral vascularisé a partir des artéres cerébelleuses postérieure et inférieure et
vertébrale pour le bulbe, du tronc basilaire et des artéres cérébelleuses antéro-inférieure et
supérieure pour le pont, de I’artére communicante basilaire pour le mésencéphale ;

-un territoire postérieur, vascularisé par I’artére spinale postérieure et la PICA pour le bulbe,
par I’artére cérébelleuse supérieure pour le pont, les artéres cérébelleuses supérieure,

colliculaire et choroidienne postéro-médiane pour le mésencéphale (12).

= Polygone de Willis
Les territoires antérieurs et postérieurs sont en continuité chez la plupart des individus

permettant une communication antéro-postérieure et inter hémisphérique. Cette continuité
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forme le polygone de Willis, primordial dans les mécanismes adaptatifs de variation de débit
sanguin cérébral. Cette continuité est rendue possible par I’existence d’arteres communicantes
postérieures, bilatérales, entre I’ACM et I’ACP et d’une artere communicante antérieure

mettant en relation la circulation antérieure entre les deux ACA (Fig 2).
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Figure 4: Sections XIII-XXIV: cartographie des territoires artériels, hémisphéres
cérébraux (4)
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Les AVCi intéressent le plus fréquemment I’artere cérébrale moyenne du fait de sa
conformation anatomique par rapport a I’axe carotidien interne, son flux plus important et le
large volume de parenchyme cérébral dont elle assure I’irrigation. Nomenclature de

subdivision des artéres du polygone de Willis

Les arteres du polygone de Willis sont subdivisées en différents segments definis par leur
localisation (proximale ou distale) et leur calibre (plus fin en distalité). La nomenclature
actuelle est donc numérotée de fagon progressive de la portion proximale jusqu’aux parties
distales. Pour exemple, ’ACM est divisé en 4 segments progressivement distaux : M1
(segment sphénoidal) ; M2 (segment insulaire) ; M3 (segment operculaire) et M4 (segment

cortical).

Il est actuellement admis en neuroradiologie interventionnelle (NRI) comme localisation «
proximale » une occlusion située dans la premiére portion d’une artere, voir la partie

proximale de sa deuxiéme portion.

Notion de collatéralité artérielle

Physiologiquement, la vascularisation cérébrale dispose d’un réseau artériel leptoméningé
collatéral permettant de suppléer transitoirement la vascularisation du parenchyme cérébral en

aval de I’occlusion artérielle (13).

La richesse du développement de ce réseau de collatérales est variable d’un individu a I’autre
et les paramétres le favorisant restent a ce jour peu connus. Un déterminisme génétique est
fréquemment évoqué (14). L’existence d’un age avancé (14 - 15), d’un syndrome métabolique
ou d’une hyper-uricémie serait en faveur d’une altération de ce réseau par le biais de la

dysfonction endothéliale (14).

La richesse de ce réseau est désormais reconnue comme un déterminant majeur de I’efficacité
des stratégies de revascularisation sur pronostic fonctionnel post AVCi (3-16) et est

inversement corrélé au taux de remaniement hémorragique post recanalisation (6).

L’ AChA présente quelques anastomoses avec 1’artére choroidienne postérieure et les branches
postérieures de I’artere cérébrale. Cependant, les artéres perforantes vers le bras postérieur de
la capsule interne ne regoivent pas d’approvisionnement collatéral ; ainsi, lorsque I’AChA est

occlus, ce territoire sera infarci (17).
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. Physiopathologie
L'ischémie cérébrale fait suite a I'interruption du flux sanguin dans une artére cérébrale. Elle
se définit comme une diminution du débit sanguin cérébral en dessous du seuil
d'autorégulation physiologique conduisant a une anoxie cérébrale focalisée. Il s’agit d’un
phénomene rapidement évolutif que I’on peut diviser en trois compartiments dynamiques. Ces
trois régions ont éte définies (en utilisant la T.E.P a I’oxygeéne-15) en fonction de leur niveau
de perfusion et de leur consommation en oxygene (1).

La région la plus séverement hypo-perfusée évolue tres rapidement vers la nécrose
irréversible du tissu cérébral et constitue le « coeur ischémique ». Elle se définit par un
effondrement du flux sanguin cérébral (CBF), du volume sanguin cérébral (CBV) et du

coefficient d’extraction de I’oxygéne (OEF) (3).

Cette région est considérée hors de toute ressource thérapeutique (en dehors de la prévention

du remaniement hémorragique) (1).

En périphérie de ce volume de nécrose se trouve la zone de pénombre. C’est une zone de «
silence électrophysiologique » de neurones encore viables. Le tissu est insuffisamment
perfusé pour garantir le fonctionnement des neurones, mais suffisamment pour assurer -
temporairement- leur viabilité. Ce second compartiment est défini par un métabolisme de
I’oxygeéne relativement conservé par rapport au flux sanguin abaissé. Le taux d’extraction
sanguin de I’oxygéne y est élevé, traduisant un phénomeéne de « misery perfusion ». La
caractéristique essentielle de ce volume de pénombre est que son devenir est fonction de la
recanalisation: en absence de reperfusion, la zone de pénombre évolue progressivement vers
la nécrose irréversible. Cette progression est un phénoméne rapidement evolutif (quelques
heures). Néanmoins, la vitesse de progression de I’infarctus varie en fonction des individus et
du développement de leur réseau artériel collatéral, d’ou les concepts de « progresseurs

rapides » et « progresseurs lents ».

En cas de recanalisation de la pénombre avant sa transformation en nécrose, les neurones de
la zone de pénombre retrouvent un fonctionnement normal, permettant une récupération
neurologique. C’est pourquoi la zone de pénombre est la cible thérapeutique des traitements

de recanalisation d’urgence (18).

Infarctus et pénombre représentent le tissu symptomatique.
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Le troisieme compartiment, situé en péripheérie de la pénombre, est la zone d’oligémie. Elle se
définit par une moindre diminution du CBF, une consommation normale en oxygéne ainsi
qu’une élévation de I’OEF et du CBV. Contrairement a la zone de pénombre, le tissu cérébral
est ici fonctionnel et n’est pas considéré a risque d’infarctus. La zone d’oligémie n’est pas

symptomatique.

Néanmoins, si I’occlusion persiste, il peut arriver au décours d’évenements secondaires
(thrombo-embolisme secondaire ou fluctuations hémodynamiques par exemple) que la zone
d’oligémie bascule vers la pénombre puis la nécrose : I’extension de la zone de pénombre au
sein du volume d’oligémie peut alors étre source de nouveaux symptémes et se traduire par

une aggravation clinique (1).

1. Prise en charge des Infarctus cérébraux a la phase aigie

La prise en charge a la phase aigtie des IC a connu un essor considérable. Avant 1995, devant
I’absence de thérapeutique efficace en phase aigiie des IC, aucune recommandation n’était

nécessaire. La prise en charge reposait alors sur I’effet antithrombotique de I’aspirine.

En 1995 a été validée la premiére stratégie de revascularisation : la Thrombolyse
Intraveineuse (TIV) par alteplase (recombinant tissue Plasminogen Activator (rtPA)) (18). En
parallele de la TIV ont été créés les Unités Neurovasculaires (UNV) qui ont permis une
optimisation de la prévention et de la prise en charge des complications neurologiques et non

neurologiques (infections, embolies pulmonaires, escarres) post AVC (19).

Ce n’est qu’en 2015, soit vingt ans plus tard, qu’a émergé une nouvelle révolution en termes

de stratégie de revascularisation : la Thrombectomie Mécanique (TM) (20).

Aujourd’hui, la prise en charge combinée, TIV et TM, est considérée comme le traitement de

référence dans le cas d’IC avec occlusion proximale des arteres intracraniennes (21).

1) Stratégies de recanalisation a la phase aigtie

1) La Thrombolyse Intraveineuse (T1V)

(@) Mode d’action de la TIV
Le mode d’action du rt-PA tient a sa fixation a la fibrine contenue dans le thrombus et a la
conversion du plasminogene en plasmine par la destruction du pont Arginine-Valine. La

plasmine dégrade alors a son tour la matrice du thrombus pour en permettre sa lyse. L’intérét

25



de cette molécule réside dans son absence de dégradation du fibrinogene circulant, a I’absence
d’altération de la fonction plaquettaire et & sa demi-vie courte (4 & 9 minutes). En revanche,
une des limites de la thrombolyse par le rt-PA est son manque de sensibilité pour les thrombi
pauvres en fibrine ainsi que son risque d’hémorragie intra parenchymateuse limitant
I’adjonction concomitante de traitement antithrombotique en vue de limiter le risque de ré-

occlusion artérielle (22).

(b) CadrelégaldelaTIV
Selon la Haute Autorité de Santé (HAS), la thrombolyse intraveineuse (TIV) par rt-PA des IC
est recommandée jusqu’a 4 heures 30 apres I’apparition du premier symptdme neurologique
(14). Elle doit étre effectuée le plus tot possible (grade A de recommandation) et apres

élimination du diagnostic d’hématome intraparenchymateux par I’imagerie cérébrale.

(© Efficacité de la TIV
L efficacité de la TIV sur le plan pronostic est liée a deux variables prépondérantes :

- La precocité de son administration : Son effet est maximal dans les 90 premieres minutes

suivant le premier symptéme (23-24-25).
- Le taux de recanalisation post TIV (26-27).

Bien qu’ayant démontré un bénéfice statistiquement significatif, I’ampleur des améliorations
cliniques liées a la TIV reste limitée. Selon la méta-analyse d’Emberson (23), il faut traiter
par la TIV 3 patients dans les 90 premieres minutes, 7 dans les 3 heures, 14 a 4h30 apres le
début des symptdmes pour permettre a un patient d’étre indépendant sur le plan fonctionnel.
Cet effet modeste est, entre autres, une conséquence directe de I’efficacité restreinte du rtPA

sur la lyse du caillot lorsque I’occlusion est proximale.

(d)  Facteurs influencant le taux de recanalisation post TIV
Les principales méta-analyses retrouvent un taux de recanalisation post TIV variable, allant
de 11% a 46% de recanalisation compléte et de 31% a 92% (28) de recanalisation au moins

partielle (29). Cette variabilité peut étre expliquée par I’existence de nombreux facteurs.

(1) Facteurs prédictifs d obtention d ‘une recanalisation artérielle

Indéniablement, I’efficacité clinique de la TIV dépend de la précocité de sa mise en ceuvre. Le
délai d’administration est un des facteurs prépondérants dans le taux de recanalisation

artérielle qui pourrait rendre compte de son influence sur le pronostic fonctionnel.
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Le deuxieme facteur conditionnant la recanalisation post TIV est la composition riche en
fibrine du thrombus, fréquemment observée en cas d’étiologie cardioembolique de I’IC (30).
En cas de fibrillation atriale, cause la plus fréquente de mécanisme cardio-embolique, on
observe un taux plus important de recanalisation ainsi qu’une amélioration clinique
significativement plus précoce comparativement aux autres étiologies emboliques, notamment
athéromateuse (31). Cependant, I’efficacité de la TIV en cas d’étiologie cardio-embolique est
actuellement soumise a controverse. Cette controverse peut potentiellement naitre de la
tendance a la longueur plus importante d’un thrombus d’origine cardiaque, comparativement

aux autres sources de thrombus, et donc plus difficilement lyse lors de la TIV.
A I’oppose, il existe de nombreux facteurs prédictifs d’échec de la recanalisation post TIV.

(i)  Facteurs prédictifs d’échec d une recanalisation artérielle

(a) Facteurs cliniques
Plusieurs éléments anamnestiques et cliniques ont été identifiés comme facteurs prédictifs

d’échec de la recanalisation artérielle par la TIV. Il s’agit de I’existence :

- d’un diabéte (taux de recanalisation de 9.1% contre 66% chez les patients non diabétiques)
(28). 1l est intéressant de noter que le déséquilibre du diabéte au long cours (évalué par un
taux d’hémoglobine glyquée supérieur aux objectifs) n’apparait pas comme prédictif d’échec
de laTIV (32),

- d’une glycémie capillaire supérieure a 158 mg/dl lors de I’administration de la thrombolyse.
Celle-ci diminuerait de 7,3 fois la probabilité de recanalisation a 120 minutes (32).
L hypothése physiopathologique avancée serait I’existence d’un état hypo-fibrinolytique via

la glycation de I’annexin 2 génant la formation du complexe rt-PA — plasminogéne — annexin,

- d’un syndrome métabolique : sa présence fait chuter le taux de recanalisation a 9% contre
66% et serait responsable d’une augmentation du volume infarci et du taux de remaniement
hémorragique post TIV. La présence d’un syndrome métabolique augmente par 2.2 le risque
d’échec de recanalisation artérielle post TIV. Ce risque augmente parallelement au nombre de
criteres diagnostiques du syndrome métabolique remplis (33), en particulier chez la femme
(34).

L’hypothése physiopathologique serait celui d’une augmentation de la densité du thrombus,
d’une surexpression du Plasminogen activator-inhibitor 1 et d’une diminution du réseau de
collatéralité (27),
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- d’une pression artérielle systolique (PAS) supérieure a 160 +/- 22mm Hg.

Comparativement a une PAS inférieure a 152 +/- 23mmHg, une PAS supérieure a 160mmHg

diminuerait la probabilité de recanalisation artérielle avec un Odds

Ratio (OR) = 0,85 (Intervalle de confiance a 95% (1C95%) [0,74 ; 0,98]) par 10mmHg
additionnel. Une des hypothéses évoquéees serait celle d’un rble pro-oedémateux de
I’augmentation de la PAS, par le biais de I’augmentation de la perméabilité de la barriere
hémato encéphalique, responsable d’une augmentation des résistances artérielles et donc une
diminution du taux de recanalisation. L autre hypothese évoquée serait celle de I’activation de
la voie du fibrinogene observée lors de 1’¢élévation de la PAS qui serait responsable d’une
moindre efficience du systéeme thrombolytique endogeéne (35),

d’un &ge avancé, supérieur a 80 ans (33-35). Ce facteur est controversé car ces patients
présentent a la fois des critéres prédictifs d’efficacité (fréquence élevée de fibrillation

atriale) et d’échec de la TIV (Athéromatose et facteurs cités précédemment).

(e) Facteurs biologiques et radiologiques
D’autres parametres ont été identifiés mais ne peuvent étre recueillis par le simple

interrogatoire ou examen physique. Parmi ces facteurs on retrouve :

- la topographie proximale de I’occlusion artérielle : le taux de revascularisation post-
thrombolyse n’est que d’environ 30% lorsque le thrombus est de localisation M1 et chute a

4% en cas d’une occlusion carotidienne ou du tronc basilaire (36-37-38).

- la longueur du thrombus : en cas de thrombus supérieur a 8mm le taux de recanalisation post

TIV chutait a moins de 1% sur une population rétrospective de 138 patients (39).

- la présence d’une sténose extra-cranienne associée : diminuerait le taux de recanalisation.
L’hypothése avancée serait celle d’une diminution du flux sanguin en amont de |’artére
obstruée généree par la sténose, diminuant I’apport et la clairance de rt-PA au contact du

thrombus et réduisant 1’élimination des portions deésolidarisées (28-31).

- un nombre de plaquettes supérieur a 219.000 plaquettes /mm3 : serait responsable d’une
augmentation de 2,6 fois le risque d’échec de la recanalisation évaluée a 2 heures post
thrombolyse (32).
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- d’autres biomarqueurs : par exemple un taux élevé de plasminogen activator inhibitor (PAI-

1) serait observeé lors d’échecs de la recanalisation post TIV (40).

) Risque hémorragique post TIV
Bien qu’efficace, la TIV est responsable d’une majoration significative du risque de
remaniement hémorragique de I’IC. L’étude princeps NINDS (24) retrouvait un taux de
remaniement hémorragique de 6,4% dans le groupe TIV contre 0,6% (p <0,001) dans le
groupe placebo. La méta-analyse en données individuelles la plus récente (41) retrouvait un
exces de risque absolu de 3,1% d’altération clinique d’au moins 4 points de NIHSS dans les
36 heures et de 2,3% pour les hémorragies fatales. Cet exces de risque absolu était

proportionnel a la sévérité clinique de I’IC évaluée par le NIHSS.

Dans cette méta-analyse, la proportion absolue de patients retrouvant une autonomie
fonctionnelle post TIV demeurait nettement supérieure a I’augmentation absolue du risque
d’hémorragie fatale, d’autant plus que la thrombolyse était administrée précocement et que
I’IC était sévere (42).

Etaient retrouvés comme facteurs de risque de remaniement hémorragique :

- la présence de micro-saignements intra parenchymateux pré thrombolyse : augmente le
risque de remaniement hémorragique post TIV avec un OR = 18,17 (IC95% [2,39 ; 138,22]).
Les patients présentant plus de 10 micro-saignements ont un risque relatif 7 fois supérieur aux
patients ne présentant qu’entre 1 et 10 micro-saignements (43), attestant de I’importance du

nombre de micro-saignements.

- la présence d’une leucoaraiose représente un facteur de risque d’évolution défavorable ainsi
que de remaniement hémorragique post TIV avec un effet dose-dépendant : OR = 1,55 en cas
de leucoaraiose modérée (Fazekas 1) et 2,53 en cas de leucoaraiose évoluée (Fazekas 2 et 3).
Cependant, malgré I’augmentation du risque hémorragique, le bénéfice de la TIV sur

I’autonomie fonctionnelle a 3 mois était préserve chez ces patients (43-44).
- I’existence d’un traitement antiagrégant préalable a I’l1C :

La prise de médicaments antiplaquettaires a long terme était associée a une plus grande
probabilité d'hémorragie intracranienne symptomatique (OR = 1,70, 1C95% [1,47 ; 1,97]), de
déces (OR = 1,46, 1C95% [1,22-1,75]) et d’évolution fonctionnelle défavorable (OR = 0,86,
IC95% [0,80 ; 0,93]) en analyse univariée. Cependant, les résultats ajustés n'ont confirmé

29



gu'une association positive relativement faible entre le traitement antiplaquettaire antérieur et
I'némorragie intracranienne symptomatique (OR = 1,21, 1C95% [1,02 ; 1,44]) et n'a démontré
aucune relation significative entre le traitement antiplaquettaire et le risque de déces ou
d’évolution défavorable (45). Le risque d’hémorragie intraparenchymateuse post TIV semble
plus important sous Clopidogrel que sous Aspirine sans atteindre la significativité (OR ajusté
=0.81, 1C95% [0,64 ; 1,02]) et est encore majorée chez les patients prenant une association de
ces deux antiagrégants (OR ajusté = 1.88, 1C95% [1,18-3,00]) (46).

(2)  La Thrombectomie Mécanique (TM)

(@) Principe et réalisation de la TM
Dans le contexte des résultats décevant de la TIV, se sont progressivement développées les
stratégies de revascularisation endovasculaire, chimique par thrombolyse intra artérielle (in
situ) (47) puis mécanique avec la thrombectomie (48). La Thrombectomie Mécanique (TM)

consiste en I’extraction mécanique d’un thrombus de localisation proximale.

Ce geste est réalisé en salle d’artériographie apres ponction artérielle fémorale commune en
regle générale. La TM est pratiquée sous anesthésie locale ou générale (41). Les dispositifs de
capture et de retrait du thrombus ont évolué au cours du temps. Il existe désormais deux
groupes de dispositifs de revascularisation distincts de par leur mécanisme d’action sur le

thrombus :

- Les « stents retrievers » nécessitant un franchissement « en aveugle » du siege de I’occlusion
par un micro-cathéter pour le déploiement du stent permettant une capture du thrombus dans

ses mailles.

- Les systémes de « fragmentation — aspiration » du thrombus dont le positionnement

s’effectue en amont du siege de I’occlusion.

(b) Indications:
La thrombectomie mécanique, associee ou non a la thrombolyse intraveineuse, a fait la preuve
de son efficacité dans le traitement a la phase aigué des infarctus cérébraux (IC) avec
occlusion artérielle proximale, lorsqu’elle est réalisée dans les 6 premiéres heures de I’AIC

(49-50). Sous certaines conditions, ce délai peut étre étendu jusqu’a 24h (49,51).
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(3)  Apport de I’association de la Thrombolyse intraveineuse a la Thrombectomie
mécanique

Les études ayant permis de mettre en évidence I’efficacité de la TM ont été réalisées en
adjonction au traitement médical optimal pouvant comporter une TIV. Cependant, 1’existence
d’un bénéfice a I’adjonction de la TIV a la prise en charge endovasculaire est a ce jour
débattue.

4) Bénefices de la prise en charge combinée : TIVet TM

Certains arguments plaident en faveur d’un bénéfice réel de la prise en charge combingé, TIV

et TM, comparativement a la thrombectomie seule :

- Diminution du temps per procedure de la TM : 35 minutes contre 60 minutes par la
réduction du nombre de passages avec le Stent Retriever (52).

- Augmentation du taux de recanalisation artérielle (52). Cependant, cet argument semble étre

de plus en plus controversé dans les études récentes (53).
- Diminution du nombre d’événements emboliques per procédure (54).

@) Facteurs d’influence du délai de reperfusion cérébrale

Le slogan « Time is brain » refléte I’importance pour la zone de pénombre d’une reperfusion
cérébrale la plus précoce possible permettant ainsi de limiter I’extension de la zone infarcie.
En effet, chaque minute s’écoulant entre I’occlusion artérielle et la revascularisation
représente en moyenne une perte irréversible de 2 millions de neurones (1) soit une perte en
moyenne 4.2 jours de vie sans déficit (50). Cette perte est d’autant plus grande, et s’étend a
plus d’une semaine, si le patient est jeune (moins de 55 ans) et que le déficit est sévére (score
NIHSS > 10) (50).

Le délai de reperfusion cérébral peut étre découpé en plusieurs délais :

- le délai pré-hospitalier : regroupe les délais séparant I’apparition du premier symptéme (ou
la derniere heure ou le patient est constaté asymptomatique le cas échéant) et I’admission aux

urgences adultes.

- le délai intra-hospitalier : Au sein d’un Centre Hospitalier (CH) il regroupe les délais des
différentes étapes séparant I’admission aux urgences du CH et la sortie administrative de ce
CH. Au sein du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) disposant du plateau de NRI, il
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regroupe les delais des différentes étapes séparant I’admission aux urgences du CHU et la

revascularisation artérielle en salle d’artériographie.

- le délai inter-hospitalier : Temps de transport entre la sortie d’un CHG et le CHU disposant
du plateau de NRI.

(5) Expérience de la prise en charge au Centre Hospitalier d’Aix en Provence

Le service de neurologie du Centre Hospitalier du Pays d’Aix disposant d’une UNV,
I’admission de la quasi-totalité des patients suspecte d’AVC se fait en filiere thrombolyse sur
le site d’Aix ou par une activité de Télé AVC sur le site réquerant relevant de la competence
du CH d’Aix puis transfert en soins intensifs neurovasculaire pour la continuité des soins.

Les patients avec indication de thrombectomie sont transferés sur le CHU de la Timone a
Marseille puis retournent a ’'UNV d’Aix aprés le geste.

Pour les patients n’ayant pas d’indication de traitement de récanalisation un traitement anti-

agrégant plaquettaire est instauré selon les directives internationnales récommandées.
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IV. METHODOLOGIE:
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Notre étude s’est déroulée au Centre Hospitalier d’Aix en Provence (France) qui comporte un

service de neurologie disposant d’une unité neurovasculaire (UNV).
Ce service est assuré par 8 praticiens hospitaliers et 3 praticiens attachés.

L’UNV du centre hospitalier d’Aix en Provence comporte 32 lits dont 8 lits de soins intensifs
et 10 lits de soins non intensifs. Une activité de Télé AVC permet de délivrer la thrombolyse
sur le site requérant (CH de GAP).

Il. Période d’étude:

L’étude a eté réalisée entre le 1°" janvier 2022 et le 30 Aout 2022.

I11.  Type d’étude
Nous avons mené une étude descriptive intéressant les cas d’AVCi dans le territoire de

I’artere choroidienne antérieure hospitalisés au Centre Hospitalier d’Aix en Provence.

L’étude était prospective sur 4 mois et rétrospective sur 4 mois. Elle comportait une série

consécutive de patients hospitalisés de janvier a septembre 2022.

IV. Population d’étude
L’étude a concerne I’ensemble des dossiers médicaux et des couriers de sortie des patients
ayant sejourné au centre hospitalier du Pays d’Aix pour AVC ischémique durant la période

d’études.
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V. Echantillonnnage
Ont été rétenus les dossiers de patients avec le diagnostic d’AVCi de I’ Acha.

VI.  Critéres d’inclusion :

Etait inclus dans cette étude tout patient :
- Age >18 ans
- Sans antécédents d’AVC ischémique

- Ayant un AVC ischémique dans le territoire de I’artére choroidienne antérieure,

non associé a un AVC aigu d’un autre territoire vasculaire

- Hospitalisé entre le 1° janvier 2022 et le 31 aout 2022 pour AVCi de I’artére

choroidienne antérieure

VIIl. Critéres de non-inclusion:

- Patients hospitalisés ayant un dossier incomplet.
- Patients admis en dehors de la période d’étude.

VIII. Type de variables
Les variables portent sur les données socio-épidémiologiques, cliniques, para cliniques,
thérapeutiques, les aspects évolutifs et les complications.

IX.  Recueil des données:
Le recueil des données a été fait a partir des dossiers des patients sur le logiciel DxCare de
I’hépital, ainsi que les courriers de sortie du service et des données fournies par le

département d’informatique médicale (DIM).

X. Saisie et analyse des données:
Nous avons utilisé la version Word Microsoft 11. L’analyse des données a éte realisé par le
service de statistique de 1’hopital par SPSS. Les graphiques et les tableaux ont été réalisés
avec Microsoft EXCEL Word 11.

XI.  Considérations éthiques
L’étude a recu I’approbation verbale du comité éthique de I'Hopital.
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Notre travail s’est déroulé sur I’exploitation des dossiers de patients sur 1’autorisation du chef

de service de neurologie.
La fiche d’enquéte a été anonymisée.

XII.  Limites de I’étude
Au cours de notre étude, nous avons rencontrés quelques difficultés :

- Echantillon de petite taille
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V. RESULTATS

Entre le 1*" janvier 2022 et le 30 Aout 2022, 497 patients ont été pris en charge pour AVC
dont 104 hémorragiques (20,93 %) et 391 ischémiques (78,67%). 2 (0,4%) patients avaient
été hospitalisés pour un infarctus cerébral sur thrombose veineuse cérébrale (TVC).

Parmi ses AVC ischémiques, ceux de I’artere choroidienne antérieur représentent 30/391
patients soit une fréquence de 7,67 %.

Des 30 patients, 5 ont été exclus : 4 patients avaient un AVC de I’AchA avec un autre

territoire vasculaire, 1 patient avait un dossier incomplet.

25 patients ont donc été retenus pour I’analyse.

- -

Figure 5: Population d’étude
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l. Aspects sociodémographiques

(1)  Répartition selon le sexe :

B Homme

B Femme

Figure 6 : Répartition selon le sexe

On note 15 hommes et 10 femmes avec un sexe ratio Homme /Femme a 1,5.

(2)  Répartition selon I’age:

H23-64 W 65-80 m 81 et plus

Figure 7 : Répartition selon la tranche d’age

L’age moyen est de 68,4 +16,03 ans avec des extrémes de 23 et 91 ans.
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L’age moyen des femmes est de 69 ans +£19,20 et celui des hommes est 64,93 ans £17,64

La tranche d’age la plus retrouvée est celle entre 65-80 ans avec 9 patients.

3) Fréquence des facteurs de risque vasculaire classiques modifiables

14
12

10

Figure 8 : Répartition selon les antécédents et facteurs de risque

L’hypertension artérielle 12/25 (48%) et le tabagisme actif 8/25 (32%) représentent les

facteurs de risque cardiovasculaire les plus fréquents.

1. Répartition des patients selon I‘imagerie initiale

Tableau | : Répartition selon I’imagerie initiale

Imagerie initiale Effectif Fréquence
IRM cérébrale protocole AVC 19 76%
Angioscanner crane et TSAo 6 24%
Total 25 100%
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L’IRM n’était pas réalisée systématiquement en premiére intention, la réalisation tenant

compte du délai de survenue des symptdmes ou de I’accessibilité a I’IRM cérébrale.
Aucun patient de 1’étude présentait une contre-indication a I’IRM.

I11.  Répartition des patients selon I’étiologie

Petites arteres
24%

Cardio-emboligene Athérosclerose M Petites arteres Indeterminé

Figure 9 : Répartition selon I’étiologie
Sur le plan étiologique la cardiopathie emboligene était retrouvée chez 6 patients soit 24%.
Aucune cause n’avait été retenue chez 7 patients soit 28 %.

La maladie des petits vaisseaux ainsi que I’athérosclérose étaient retrouvées chez 6 patients
chacun soit 24%.
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IV. Répartition des patients selon le délai de prise en charge

m Inf 4H30
W 4H30-6H

m Sup 6H

Figure 10 : Répartition selon le délai de prise en charge (onset-to-door)

La majorité des patients 56 % (8 et 6 patients avec un délai respectivement inférieur a 04H30

et entre 4H30-6H) était dans les délais pour un traitement de récanalisation.
44% des patients étaient hors délai de traitement de récanalisation.

V. Répartition des patients selon le traitement a la phase aigué

Tableau Il : Répartition selon le traitement a la phase aigué.

Prise en charge Effectif Fréguence
Thrombolyse 1V 8 32%
Antiplaquettaire 17 68%
Total 25 100%

Seulement 1/3 des patients (n=8) ont bénéficié de la thrombolyse 1V.
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V1.  Répartition des patients selon la symptomatologie a I'admission

Hemiplégie ou hémiparésie Hvpoesthésie Hemianospie ou auadranopsie Autres

Figure 11 : Répartition selon les symptémes

Le symptdbme d’apparition le plus fréquent était 1’hémiparésie controlatérale a la lésion
ischémique : 21/25 (84%) en association avec un ou plusieurs signes de la triade sémiologique
du syndrome de I’artére choroidienne antérieure ou d’autres symptdmes en rapport avec

I’hémisphére atteint.

Autres symptomes Effectifs
Paraphasie phonémique 1
Dysarthrie 10
Nystagmus 2
Vertiges 1
Ataxie 4
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Tableau Il1 : Répartition selon les symptomes

Parmi les autres symptémes la dysarthrie paralytique était le plus fréquent .

VII. Répartition des patients selon I'évolution du score de NIHSS

Thrombolysés | NIHSS MOYEN Non NIHSS NIHSS
Thrombolysés | MOYEN | MOYEN
A A la

Avant rTPA  Apres rTPA

NIHSS<5 34 4 I’arrivée  sortie
(n=5)
NIHSS 0-4 2,5 2,5
NIHSS> 5 10 7 (n=14)
Range 6-14
(N=3) NIHSS>5 6 2
Range 5-7
(N=3)

Tableau 1V : Répartition selon le NIHSS moyen en fonction du traitement recu a la

phase aigue.

Le score de NIHSS médian était de 4 [0, 14] a I’admission ; de 3,48 [0, 11] 24 heures aprés
[0, 11] & la sortie 3,16 [0, 11].

L’évolution clinique était spectaculaire chez six patients avec récupération complete du

trouble avec un score de NIHSS a 0 a la sortie du service.

VIII. Délai d’hospitalisation
Le délai d’hospitalisation était influencé par plusieurs facteurs lies a la disponibilité des
places dans les centres de rééducation, la rapidité de réalisation des bilans étiologiques, les
problémes sociaux entravant le retour a domicile sans la mise place d’aide.

Le délai moyen d’hospitalisation est de 9,72 jours [1 ; 29 jours].

IX. Score de Rankin a la sortie
Le score de Rankin modifié moyen globale a la sortie est de 1,68 [0 ; 4] avec un taux
d’indépendance fonctionnelle (MRS a 0, 1 ou 2) chez 19 patients soit 76 % pour un temps
moyen d’hospitalisation de 9,72 jours. Le nombre de patient ayant un mRS égal a 3 et 4 est de
6 soit 24 %.
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Parmi les patients ayant été thrombolysés (n=8) la moyenne du score de Rankin était 2 [0-4),
le MRS était a 0 chez 50% et 4 chez I’autre moitié.

Ceux n’ayant pas recu la thrombolyse (n=17) la moyenne du score de Rankin était 1,529 [0-4]
le MRS était de 0-2 chez 15 patients soit 88, 23%.

Score de Rankin modifié
Moyenne

Thrombolysé 2[0-4]
Non thrombolysé 1,529 [0-4]

Tableau V : Répartition des patients selon le score de Rankin modifié en fonction du

traitement recu a la sortie.

X. Les complications

Aucune complication n’a été observée chez I’ensemble des patients.
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VI. COMMENTAIRES ET DISCUSSION

l. Aspects sociodémographiques
Nous avons répertorié 25 cas d’infarctus cerébral de I’artére choroidienne antérieure

répondant a nos critéres d’inclusion sur un total de 30 patients soit 7,67% en 8 mois.

L’age moyen dans cette étude était de 68,4 +16,03 ans avec des extrémes de 23 et 91 ans.
L’age médian des femmes était de 69 ans et celui des hommes est 64,93 ans. On note une

prédominance masculine soit 60 % avec un sexe ratio Homme/Femme a 1,5.

Globalement ces données démographiques sont superposables a celles de Ange Ois et al en
2009 (7) qui retrouvait une fréquence de 8,3% et un &ge moyen de 69,4 +11,3 ans ainsi que de
Lee M. et al en 2012 (6) qui retrouvait un age moyen de 68,3 ans, Nicolas C et al (11) trouvait

une fréquence de 8.1% avec un age moyen de 64 +17 ans.

1. Les facteurs de risques et antécédents

L’hypertension artérielle représente le facteur de risque cardiovasculaire le plus important
avec 48%, ce qui est retrouve dans la littérature (11).

I1l.  Symptomatologie
La symptomatologie la plus retrouvée est le déficit moteur hémicorporel controlatéral avec

84% plus ou moins associé aux autres éléments du syndrome choroidien antérieure.
Autres symptomatologies retrouvées en lien avec I’hémisphére cérébral atteint.

IV.  Les étiologies

L’étiologie était indéterminée chez plusieurs patients (7 soit 28%).

La cardiopathie emboligéne était retrouvée chez 6 patients (FOP large ou avec ASIA 3

patients, FA 3 patients).

La maladie des petits vaisseaux ainsi que I’athérosclérose étaient retrouvees chez 6 patients

chacun soit 24%.

Cette répartition des étiologies dans notre étude ne présente pas de particularités par rapport a

I’AVC ischémique en générale.
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Les maladies occlusives des petites arteres perforantes demeurent 1’étiologie la plus retenue
dans la plupart des infarctus du territoire de I’artere choroidienne antérieure (AChA), mais il a
été noté que la majorité des patients n’avaient pas un bilan cardiaque exhaustif. C’est ce qui
est rapporté par Fischer et al en 1989 (4) qui notait que les cas d’infarctus du territoire de
I’AChA associés a une sténose de I’artere carotide interne ou a une fibrillation auriculaire

suggerent que cette hypothése peut étre fausse.

V. Imagerie initiale

Le taux de réalisation de I’IRM protocole AVC comme imagerie initiale était de 76 % (27).

Sur les 6 patients avec angioscanner, I’AVC de I’AchA est vu chez un patient puis affirmé

chez les 5 autres aprés IRM.

Ces caractéristiques d’imageries dans notre série sont conformes aux données de la littérature

avec une atteinte prédominant dans le bras postérieur de la capsule interne.

VI. Traitement a la phase aigue
La majorité des patients n’ont pas bénéficié de la thrombolyse intraveineuse car plusieurs
dans les délais avaient une symptomatologie mineure et 44% avaient un délai supérieur a 06
H.

Il n’y a pas eu de thrombectomie car pas d’occlusion des gros troncs associés, ce qui pourrait
étre expliqué par la non inclusion des cas d’infarctus cérébraux de I’AchA associés a I’atteinte

aigue de d’autres territoires vasculaires.

VII. Evolution du score NIHSS
Le NIHSS moyen était de 4 [0, 14] a I’admission ; de 3,48 [0, 11] 24 heures apres [0, 11] a la
sortie 3,16 [0, 11].

Le score moyen de NIHSS a I’entrée est faible avec une évolution favorable

2 patients ont présenté une progression clinique avec fluctuations : NIHSS a 2 a I’admission
puis a 12 apres 24 H et 11 a la sortie, NIHSS & 4 a I’admission puis a 8 aprés 24 H et 8 a la
sortie.

Quelques patients ont recu la thrombolyse avec un score de NIHSS <5 car déficit
neurologique handicapant (HLH, aphasie)

Six patients avaient une récupération complete avec un score de NIHSS & 0.
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Dans une étude de Chausson N. et al en 2014 (11) un score de 6 ou plus était prédictif d’une
progression des scores de NIHSS et augmentait significativement le risque de mauvais
résultats malgré la thrombolyse 1V.

L’équipe de Meng-Chen W. et al (10) en 2014 avait conclu que les patients atteints
d’infarctus de I’AchA importants recevant un traitement thrombolytique avaient moins de

résultats a long terme que ceux ne recevant pas de traitement thrombolytique.

On observe dans notre étude que les patients qui ont été thrombolysés ont amélioré leur
NIHSS en moyenne de 1.250, contre 0.647 pour les patients qui n’ont pas bénéficiés d’une

thrombolyse. Mais cette différence n’est pas significative (P=0,288).

VIII. Score de rankin
. Le score de Rankin modifié moyen a la sortie est de 1,68 dans notre échantillon donc le

pronostic fonctionnel de nos patients était favorable.

Pas de d’évaluation de 1’évolution fonctionnelle a 3 mois dans étude du au caractére de notre

étude.

IX. Lescomplications
Pas de complications majeures observés chez nos patients, la mortalité des infarctus de
I’AchA semble faible avec 3% a 3 mois selon Chausson N. et al (11).
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VIl. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS:

I CONCLUSION
L’AVC de I’artére choroidienne antérieure pose souvent des problemes de prise en charge a la

phase aigue.

Dans notre étude sa fréquence est de 7,67 % et dans cette série de patients avec AVCi de
I’artére choroidienne isolé, peu des patients avaient un score NIHSS élevée a I’arrivée et peu
d’entre eux ont présenté une aggravation du déficit ou des fluctuations pendant

I’hospitalisation.

L’évolution sur le plan clinique était favorable avec un taux d’indépendance fonctionnelle

avec mRS a 0, 1 ou 2 chez 76% des patients.

Dans le sous-groupe de patients traité par rtPA, I’efficacité de la thrombolyse sur ce type

d’AVC reste douteuse, en accord avec la littérature.
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1. RECOMMANDATIONS:

Au terme de notre étude nous formulons les recommandations suivantes :
< AlaFrance
e Aux autorités politiques et sanitaires

> Mettre en place des services d’UNV (unité neurovasculaire) dans les hépitaux publiques

régionaux.

> Renforcer le plateau technique des services de radiologie (IRM et scanner de perfusion)
> Organiser la filiere AVC pour une prise en charge efficiente en phase aigué des AVC.

> Valoriser la mise en place de la télémédecine pour pallier le déficit de médecins
neurologues afin de décentraliser la prise en charge des AVC en particulier et des pathologies

neurologiques en générale.

> Accorder plus de possibilités de formations aux médecins intéressés par les pathologies

neurovasculaires.

e Au personnel sanitaire
> Promouvoir la collaboration pluridisciplinaire.
e A lapopulation

> Consulter un médecin pour tout trouble neurologique d’apparition brutale dans les plus

brefs délais.

> Avoir une hygiene de vie saine (exercice physique, hygiéne diététique) afin de réduire les

facteurs de risques de I’AVC.
s Au Mali
e Aux autorités politiques, sanitaires et personnel sanitaire

> Mettre en place une filiere thrombolyse et des services d’unité neurovasculaire dans les
hdpitaux publiques (CHU et Hbpitaux régionaux).
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Renforcer le plateau technique des services de radiologie de ces structures (IRM et

scanner de perfusion).

Assurer un recrutement suffisant de neurologues, urgentistes, neuropsychologues,

orthophonistes, médecins rééducateurs et créer davantage de service de neurologie.

Accorder des bourses de formation en orthophonie, en neuropsychologie, en médecine

physique et de réadaptation.

Promouvoir la création de centre de suite d’hospitalisation afin d’accélérer une

récupération optimale des patients.

Assurer la sensibilisation de la population sur les signes alarmants et la prévention

primaire des AVC.
e Alapopulation

Consulter régulierement un médecin afin de dépister les éventuelles facteurs de risques

cardiovasculaires et d’en assurer la prise en charge.
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FICHE D’ENQUETE
- Données sociodemographiques :
Age : , Sexe : , résidence :
- les antécédents et facteurs de risque :

1-Diabéte, 2-HTA, 3-AVC, 4-Cardiopathie, 5-Tabac, 6-Dyslipidémie, 7-obésité,
8-Tabac, 9-Alcool, 10-Autres

- Symptbémes de déebut :
1-Hemiplégie,  2-Hemiaopsie,  3-Hemianesthesie, 4-Autres
- Délai de début des symptomes :
< 4H30 min 4H30 min-6H >6H
- les types d’imagerie cérébrale TDM ou IRM
1-TDM 2-IRM
- les étiologies :

1-cardio-embolique, 2-athérosclérose, 3-maladie des petites artéres, 4-dissection carotide,

5-autres
- Prise en charge phase aigue :
1-Thrombolyse, 2-Antiagrégants
- Evolution clinique et fonctionnelle
+ NIHSS a I’admission
+ NIHSS 24 H
+ NIHSS a la sortie
+ -Score de Rankin a la sortie

- Complications :
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1-Remaniement hémorragique, 2-dépression post AVC, 3-infections, 4-Déces,

S-autres
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Titre : Prise en charge de I’AVC de I’artére choroidienne antérieure : Décrire les aspects les
aspects cliniques et 1’évolution des patients atteints d’AVCi dans le territoire de I’AchA dans
une série de patients pris en charge dans la phase aigué au Centre Hospitalier d’Aix-en-

Provence.

Année universitaire : 2021- 2022
Ville de soutenance : Bamako
Pays d’origine : Mali

Lieu de dép6t : Bibliothéque de la Faculté de Meédecine et d’odontostomatologie (FMOS) et
de la Faculté de Pharmacie (FAPH).

Secteur d’intérét : Neurologie

Résumé : Nous avons mené une étude descriptive s’intéressant aux cas d’AVC de I’artére
choroidienne antérieure au Centre Hospitalier d’Aix en Provence. L’étude était prospective

sur 4 mois et rétrospective sur 4 mois.

Pendant la période d’étude, 30 patients ont été pris en charge pour AVC de [D’artére

choroidienne antérieure dont 25 patients remplissaient nos critéres d’inclusions soit 7,67 %.

Le score de NIHSS moyen était faible avec 4 a I’entrée; 3,48 a 24 heures puis 3,16 a la sortie
avec une évolution favorable pour une durée moyenne d’hospitalisation de 9,7 jours.

Deux patients ont présenté une progression clinique avec fluctuations: le premier avec un
NIHSS 2 al’admission puis & 12 aprés 24 H et 11 a la sortie et le second avec un NIHSS 4 a
I’admission puis & 8 aprés 24 H et 8 & la sortie.

Les patients thrombolysés (n=8) ont amélioré leur NIHSS en moyenne de 1.250 contre 0.647
pour les patients qui n’ont pas bénéficié d’une thrombolyse (p = 0,288).

Il n’existe pas de différence significative de 1’évolution entre les patients traités par

thrombolyse et ceux n’ayant pas recu ce traitement de reperfusion.
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Le score de Rankin modifié moyen a la sortie est 1,68 [0; 4] avec un taux d’indépendance

fonctionnelle (MRS & 0, 1 ou 2) chez 76 % des patients.

Mots clés : AVC, artére choroidienne antérieure, thrombolyse.
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