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I. INTRODUCTION

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent d’une maniére générale un probléme de
santé publique. Ils représentent la troisiéme cause de mortalité aprés les maladies cardio-
vasculaires et les cancers dans les pays industrialisés [1]. Le retentissement socio-économique, la
multiplicité des facteurs de risque qui en résultent, justifient les études antérieures effectuées
dans ce domaine. Notre étude porte essentiellement sur les AVC ischémiques qui représentent 80
pour 100 des AVC selon .M. ORGOZO. [2]

* En Europe :
En France le nombre de déces par AVC était d’environ 62 000 en 1982. [1]

Les pays de I’Europe de I’Est ont les taux de mortalité les plus élevés (supérieurs a 100 pour 100
000 habitants). [3]

* En Amérique :
[Is sont responsables de plus de 10 pour 100 des déces aux USA. [3]
* En Afrique :

Les AVC sont responsables de 4 pour 100 des décés au Nigéria. En Tunisie I’incidence annuelle
globale des AVC est de 0,54 pour 1000 habitants avec une prévalence se situant entre 6 et 14
pour 1000 habitants. [3]

Au Mali peu d’études ont été faites sur les AVC. [4-5-6]

Les études consacrées aux AVC chez les jeunes adultes sont peu nombreuses, la plupart d’entre
elles ont été effectuées dans les pays européens. En notre connaissance, aucune étude n’a été
consacrée a ce groupe d’dge au Mali, d’ou ’intérét de ce travail qui vise & contribuer a une
meilleure connaissance de cette pathologie.



11. LES OBJECTIFS

1 - Objectif général

Décrire les caractéristiques épidémiologiques et cliniques des AVC du sujet jeune a travers une
série hospitali¢re.

2 — Objectifs spécifiques

e Préciser la fréquence des AVC de I’adulte jeune en milieu hospitalier (neurologique et
cardiologique).

e Déterminer la proportion de ’AVC ischémique.
e Identifier les facteurs de risques d’AVC chez les jeunes.
e Déterminer les causes des AVC chez les jeunes.

o Déterminer le taux de mortalité et de morbidité des AVC.



IIL. LES DONNEES RECENTES SUR LA VASCULARISATION DE L’ENCEPHALE ET
SUR LA PHYSIOPATHOLOGIE DES AVC

A. LA VASCULARISATION DE L’ENCEPHALE

Les progres réalisés dans les techniques d’étude morphologique (cerveaux injectés) et dans les
techniques d’imagerie médicale, ont permis de mieux appréhender le dispositif vasculaire
cérébral ainsi que les troubles vasculaires responsables des Iésions ischémiques ou
hémorragiques du parenchyme cérébral.

1 — Le dispositif artériel cérébral

I.’encéphale est irrigué par deux systemes artériels :

e le systetme de la carotide interne en avant,
e e systéme vertébro-basilaire en arriere.

a) Systéme carotidien interne

Chacune des deux carotides internes nait de la bifurcation de la carotide primitive dans la région
latérale du cou en dessous de I’angle de la machoire, elle gagne la base du crane en demeurant
superficielle sous le bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoidien. La carotide interne
pénétre dans le crine, traverse le rocher et gagne le sinus caverneux, pénetre dans I’espace sous
arachnoidien et donne :

e [’artére ophtalmique destinée au globe oculaire et se termine par 4 branches :
» la cérébrale antérieure,
» la sylvienne ou artére cérébrale moyenne,
» la choroidienne antérieure,

» la communicante postérieure.

e L artere cérébrale antérieure au nombre de 2 unies par I’artére communicante antérieure,
elle irrigue :

» un territoire cortico-sous cortical comprenant :

®
'0

.,

la face interne des lobes frontaux et pariétaux,

le bord supérieur et une mince bande de la face externe des hémisphéres,

la partie interne de Ia face inférieure du lobe frontal,

les 4/5 antérieurs du corps, le septum lucidum, les piliers antérieurs du
trigone, la commissure blanche antérieure.
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> un territoire profond comprenant :

la téte du noyau caudé,

la partie antérieure du noyau lenticulaire,

la moitié inférieure du bras antérieur de la capsule interne,
I’hypothalamus antérieur.
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L’artere cérébrale moyenne ou sylvienne irrigue :

» un territoire cortico-sous-cortical qui comprend :

53

A

la plus grande partie de la face externe de I’hémisphére,

* la partie externe de la face inférieure du lobe frontal,

le lobe de I’insula,

la substance blanche sous-jacente et une partie des radiations optiques.
un territoire profond qui comprend :
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% la plus grande partie des noyaux striés (putamen, partie externe du pallidum,
téte et corps du noyau caudé).

% la capsule interne (partie supérieure des bras antérieur et postérieur).

% la capsule externe et I’avant-mur.

.0

L’artére choroidienne antérieure irrigue :

» la bandelette optique, le corps genouillé externe.

» au niveau des noyaux gris : la partie interne du pallidum, la queue du noyau caudé
et le noyau amygdalien.

» la partie antérieure du cortex hippocampique adjacent.

le bras postérieur de la capsule interne.

L’artére communicante postérieure unit la carotide interne a la cérébrale postérieure, elle
donne des branches : ‘

au thalamus,

I’hypothalamus,

bras postérieur de la capsule interne,

a larégion du corps de LUYS et du pied du pédoncule. [7]

YV YY

b) Le systeme vertébro-basilaire

les arteres vertébrales sont au nombre de deux , chaque artére vertébrale nait de ’artére
sous claviére a la base du cou, s’enfonce dans un canal osseux, creusé dans les apophyses
transverses des vertebres cervicales, monte jusqu’au niveau du sillon bulbo-protuberantiel
ou elle fusionne avec son homologue pour former le tronc basilaire. Au cours de son
trajet elle donne :

» I’artére spinale antérieure : irrigue les 2/3 supérieur de la moelle.
» Iartére cérébelleuse postérieure et inférieure destinée a la face latérale du bulbe et

a la face inférieure du cervelet.

le tronc basilaire est né de la fusion des deux arteres vertébrales. 11 se bifurque en deux
artéres cérébrales postérieures. 11 donne des arteres destinées au bulbe et a la

protubérance :

» lartére cérébelleuse moyenne : irrigue le flocculus.
> [lartére cérébelleuse supérieure : irrigue la face supérieure du cervelet.



o les artéres cérébrales postérieures donnent :

» des branches collatérales destinées au mésencéphale, au thalamus.

» des branches terminales qui irriguent la face interne du lobe occipital (scissure
calcarine), le splénium du corps calleux, le corps genouillé externe en partie, les
3%, 4% et 5° circonvolutions temporales. Au total le territoire vertébro-bas:laire

comprend :

% la partie supcrieure de la moelle cervicale, tronc cérébral, cervelet, le tiers
postérieur des hémispheres. [7]

c) Les voies de suppléance
Il existe :

e le cercle de Willis composé des deux cérébrales antérieures unies par la communicante
antérieure et les deux communicantes postérieures reliant les carotides internes aux
branches de bifurcation du tronc basilaire c’est a dire aux artéres cérébrales postérieures.

* les anastomoses entres les artéres carotide interne et carotide externe dans I’orbite :
systtme d’anastomose entre l’artére ophtalmique né€e de la carotide interne et des
branches des artéres maxillaire interne et faciale nées de la carotide externe.

¢ les anastomoses a la surface des hémisphéres a la convexité du cerveau, les différents
territoires artériels sont reliés par des anastomoses qui se font soit bout a bout ou par des
ramifications. [7]

2 — Le dispositif veineux cérébral

Les veines du cerveau sont avalvulaires. Elles ne comportent pas de tunique musculaire et ne
sont pas satellites des arteres. Elles se jettent dans différents sinus veineux, canaux & parois
rigides creusés dans I’épaisseur de la dure-mere.

a) Le systéme veineux superficiel

Comprend les veines superficielles issues du réseau pial et collecte le sang veineux des
circonvolutions cérébrales. La convexité se draine surtout en haut vers le sinus longitudinal
supérieur, la face interhémisphérique vers les deux sinus longitudinaux (supérieur et inférieur), la
face inférieure vers les sinus caverneux, petreux et latéraux.

b) Le systéme central

Collecte le sang veineux des corps optostri€és de la capsule interne, des parois ventriculaires et
d’une grande partie du centre ovale, ainsi que le sang veineux des plexus choroides. Ces veines
aboutissent a la grande veine de GALIEN, celle-ci s’unit au sinus longitudinal inférieur pour
former le sinus droit qui se jette dans le trocular ou pressoir d’hérophile.



c) Le systeme basal

Collecte le sang veineux de la base du cerveau, il est représenté de chaque c¢6té par une veine
volumineuse, née au niveau de I’espace perforé antérieur : cette veine basilaire se jette dans la
grande veine de Galien.

Finalement le sang veineux crinien est conduit par les deux sinus latéraux, qui donnent naissance
aux veines jugulaires internes droite et gauche [7].

B. PHYSIOPATHOLOGIE DES AVC
1 — Le lit vasculaire cérébral

[l représente 80 cm’ et se renouvelle 11 fois par minute. La vitesse circulatoire y est de 0,5 a
Imm par seconde dans les capillaires.

Le volume veineux intra-parenchymateux occupe 3 % du volume cérébral total, celui du LCR et
des espaces extra-cellulaires étant de 20 % [8].

2 — Facteurs de régulation de la circulation cérébrale
a) Influence du systeme nerveux autonome

e systeme sympathique : sa stimulation provoque une chute du débit sanguin cérébral
(vasoconstriction).

e systeme parasympathique : la stimulation du nerf facial et du X provoque une vasodilatation
cérébrale.

e lcs systémes barosensibles : les zones barosensibles carotidiennes et aortiques sont un
facteur de régulation de la circulation cérébrale, régulant par les nerfs sunisaux et aortiques le
fonctionnement des centres bulbaires vasomoteurs (I’hypertension artérielle entraine une
vasodilatation et I’hypotension une vasoconstriction). [8]

b) Autorégulation de la circulation cérébrale
C’est la propriété des vaisseaux cérébraux a modifier leur diamétre en réponse a une variation de
la perfusion. Ainsi une pression artérielle systolique inférieure a4 70 mmHg provoque une

vasodilatation. Une augmentation de la pression veineuse induit une chute de la pression de
perfusion compensée par une vasodilatation cérébrale [8].

¢) Influence humorale et métabolique

Les vaisseaux cérébraux sont trés sensibles a la composition chimique du sang.

Une augmentation de la Pa CO, (pression particlle du gaz carbonique) entraine une
augmentation du débit sanguin cérébral par dilatation du lit vasculaire cérébral.



Une hypocapnie par hyperventilation prolongée fait tomber le débit sanguin cérébral
(vasoconstriction).

Role de I’oxygene : I’hypoxie augmente le débit sanguin cérébral.

Role du PH : I'acidose augmente le débit sanguin cérébral par vasodilatation cérébrale tandis que
["alcalose a un effet inverse [7].

3 — Mécanisme de I’ischémie cérébrale
a) Pénombre ischémique et formes de mort celluluire

Le concept de « pénombre » ischémique est utilisé pour distinguer deux formes de mort
cellulaire, la nécrose et I’apoptose. La nécrose est due a une ischémie sévere ou il existe un exces
de calcium et de glutamate qui mene a une mort cellulaire rapide et irreversible. tandis que dans
les régions moins affectées, la mort des neurones est plus lente et dépend de I’activation
ordonnée de plusieurs génes, cette forme de mort cellulaire est nommée apoptose, une mort
cellulaire précoce survient au centre de ’infarctus tandis qu’une mort cellulaire retardée survient
dans les zones faiblement perfusées a la limite de I’infarctus et entourant immédiatement la zone
nécrotique [9].

b) Etat homéostatique pré-ischémique

Les principaux facteurs impliqués dans la mort neuronale de I’ischémie sont les acides aminés
excitateurs (glutamate) et le calcium. Au repos et normalement, ils sont tous deux distribués de
maniére non uniforme de part et d’autre de la membrane cellulaire. Le glutamate est stocké dans
les vésicules cytoplasmiques des terminaisons présynaptiques et relargué dans la fente
synaptique aprés une stimulation électrique.

D’un autre coté, la plus grande partie du calcium reste extracellulaire, son entrée dans le
cytoplasme est régulée par I’activation des canaux ioniques spécifiques. Le glutamate libéré dans
la synapse doit étre éliminé pour éviter une stimulation excessive des récepteurs glutamate qui
pourrait conduire & une excitotoxicité. Ce transport est assuré par des transporteurs ayant une
haute affinité pour cet acide aminé excitateur (excitatory amins acid transporter, EAAT). Le
glutamate transporté dans les cellules gliales est par ailleurs converti en glutamine par une
glutamine synthétase ATP dépendante. Cette conversion permet de refournir du glutarnate aux
neurones, la glutamine produite par les cellules gliales étant recyclée vers lcs terminaisons
nerveuses glutaminergiques [9].

¢) La nécrose cellulaire

La nécrose cellulaire est un processus non régulé qui survient rapidement et se caractérise par un
gonflement des mitochondries et du noyau, une dissolution des membranes plasmiques, un
cedéme intracellulaire et la survenue d’une réponse inflammatoire.



[activité métabolique du cerveau nécessite un apport constant d’énergie, une diminution du flux
sanguin cérébral (le flux sanguin cérébral est d’environ 50 ml/100 g/mn chez I’homme) soit de
fagon locale ou globalement provoque une diminution de glucose et d’oxygéne conduisant la
cellule a passer d’une respiration aérobie a4 un type anaérobie avec secondairement une
diminution de la production d’ATP et une acidose lactique responsable de I’ischémie et
finalement de I’infarctus cérébral.

Au cours de I’ischémie cérébrale, on assiste a une dépolarisation prolongée de la membrane
plasmique, un influx important de calcium extracellulaire, une élévation présynatique de calcium
intracellulaire responsable d’un relargage massif de glutamate dans la fente synaptique. 1l existe
¢galement une anomalie de recaptage du glutamate par les EAAT (excitatory amins acids
transporter).

Les modifications des gradients ioniques et du voltage transmembranaire qui surviennent
pendant [’ischémie provoquent une augmentation du sodium intracellulaire et du potassium
extracellulaire, ces modifications ioniques alterent la fonction des EAAT de telle sorte que le
glutamate est pompé hors de la cellule jusqu’a ce qu’un nouvel équilibre soit atteint et que les
concentrations extracellulaires de glutamate atteignent des niveaux neurotoxiques (supérieur a
100 micromoles).

En résumé les modifications ioniques intracellulaires et extracellulaires qui surviennent au cours
de 'ischémie altérent la fonction de ’échangeur sodium-calcium de telle sorte que celui-ci
fonctionne de mani¢re inverse, provoquant une augmentation du calcium intracellulaire, les
capacités de tampon des protéines (calbindine,calmoduline) et des phospholipides sont abaissées
durant I’ischémie a cause de la diminution du PH qui fait suite a 1a production d’acide lactique

[9].

d) Mort neuronale retardeée

Contrairement a la nécrose, I’apoptose survient de maniere plus lente et régulée. On observe ici
aussi des modifications morphologiques : rétraction cytoplasmique, compaction des organelles
cytoplasmiques, dilatation du réticulum endoplasmique, délabrement de la membrane plasmique,
condensation de la chromatine nucléaire (pycnose) et fragmentation de ’ADN genomique en
unités oligonucléosomales.

Le clivage internucléosomal de I"’ADN conduit a la production de longs fragments d’ADN. Les
phénomenes morphologiques d’apoptose neuronale qui font suite a I’ischémie cérébrale
dépendent de la durée et de la sévérité de I’ischémie, mais également de la population neuronale
soumise a I’agression, certains neurones apparaissant plus susceptibles que d’autres a [’apoptose.

En cas d’ischémie modérée, les phénomeénes cellulaires apoptotiques ne sont détectés qu’apres
trois (3) jours, mais dés la dixieme heure en cas d’ischémie sévére. Ces phénoménes
apoptotiques apparaissent d’abord dans le girus denté (hippocampe) et dans le striatum. Les
altérations sont observées plus tardivement pour le cortex.

L >apoptose survient avec des phases spécifiques d’activation de propagation, d’engagement et
d’exécution.

1. >étape d’activation nécessite une stimulation telle que la privation d’un facteur de croissance ou
une hypoxie ischémie.



La propagation et I’engagement sont caractérisés par Ja synthése d’ARN et de protéines avec
’expression de génes de réponse immédiate (IEG, immediate early gene) tels que C-jun, C-fos,
jun B et Krox 20.

La phase d’exécution fait entrer en jeu I’activation d’une famille de protéases cystéines appelées

caspases, ces protéines provoquent un clivage protéolytique spécifique dans les cellules
présentant un phénotype apoptotique. [9]

IV. APPORT DE L’IMAGERIE MEDICALE

L’introduction et le développement des techniques d’imagerie radiologique ont ouvert des
nouvelles perspectives dans I’approche et la prise en charge des AVC notamment ischémiques.

Parmi les techniques les plus usitées se place la tomographie d’émission qu’elle soit positonique
(TEP) ou monophotonique (TEMP), le scanner et ]’imagerie par résonance magnétique (IRM).

1 - La Tomographie d’Emission Positonique (TEP)

La TEP permet d’obtenir des images quantitatives et de haute résolution, de paramétre aussi
important pour I'étude de I'ischémie cérébrale que le débit sanguin cérébral (DSC), la
consommation cérébrale d’oxygene (CMROZ), le taux d’extraction d’oxygene (TEQ) et le
volume sanguin cérébral.

Elle permet également, au moyen de radiotraceur spécifique, I’étude de sites récepteurs du PH ou
de certains processus biochimiques.

A la phase aigué¢ de ’AVC :

e dans le territoire sylvien, la TEP révele constamment [’existence d’anomalies
hémodynamiques et métaboliques dont la signification au plan de la situation
physiopathologique et du pronostic clinique spontanée est inaintenant bien établie.

e au niveau du territoire sous cortical, il existe de fagon quasi constante une diminution sévére
du DSC et de la consommation cérébrale d’oxygene suggérant I’installation rapide d’une
lésion irréversible en rapport avec la faible suppléance vasculaire de ce territoire.

e Au niveau du cortex cérébral trois profils d’anomalies peuvent se rencontrer :

» chez certains patients il existe au niveau sous cortical une baisse profonde et étendue du
DSC et de la consommation d’oxygene cérébrale traduisant une nécrose extensive
précoce.

» Chez d’autres patients on observe une situation d’ischémie évoquant la pénombre c’est a
dire une diminution sévere du DSC, une augmentation trés marquée du taux d’extraction
d’oxygéne (TEO) et une diminution modérée de la consommation d’oxygéne (perfusion
de misere). Ce profil s’observe dans plus de la moitié des cas €tudiés au cours des 9
premiéres heures et jusqu’a la seizieéme heure.



» Enfin, chez d’autres patients on observe une hyperperfusion focale témoignant de la
réperfusion spontanée précoce d’un lit vasculaire préalablement ischémié : cette
hyperperfusion s’accompagne d’une diminution du taux d’extraction d’oxygeéne (TEO)
(perfusion de luxe) avec préservation de la consommation cérébrale d’oxygéne traduisant
un tissu viable et peu ou pas lésé. [10]

2 - La Tomographie d’Emission Monophotonique (TEMP)
La TEMP ne permet actuellement que I’étude du DSC et du volume sanguin cérébral (VSC) et ce
de fagon le plus souvent semi quantitative et a I’aide de traceur présentant des inconvénients

importants : cette technique a néanmoins pour elle la simplicité et la facilité de réalisation.

Au moyen de radio-traceur spécifique, la TEMP permet I’étude des sites récepteurs, du PH ou de
certains processus biochimiques.

Elle met facilement en évidence les zones hypoperfusées. De plus dans les 24 premiéres heures,
la TEMP permet d’estimer le pronostic fonctionnel ultérieur spontané, le plus souvent mauvais
lorsque I’hypoperfusion est profonde et étendue et a I’inverse favorable si aucune anomalie n’est
détectée. [10]

3 — Imagerie par Résonance Magnétique (IRM)

L’ IRM de diffusion permet d’évaluer le degré d’cedeme cytotoxique.

L’IRM de perfusion fournit une estimation quoiqu’imparfaite et non quantitative de la perfusion
et du temps de transit circulatoire moyen. [10]

4 — Le scanner cérébral

Deux types de signes peuvent étre rencontrés : les anomalies intravasculaires (hyperdensité intra
artérielle), les anomalies intra parenchymateuses (atténuation de contraste, effet de masse).

a) Hyperdensité intra artérielle

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



b) Les anomalies parc nchymateuses
Ces signes parenchymateux regroupent :

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

Selon la localisation de I’atténuation de contraste plusieurs signes différents ont été décrits :

» [’effacement du noyau lenticulaire se rencontre principalement dans les occlusions de
I’artére carotide interne ou de I’artére cérébrale moyenne.

» IPeffacement du ruban insulaire cst une perte de définition entre la substance grise et
la substance blanche de I’insula.

Y

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

D’autres structures cérébrales peuvent étre potentiellement affectées. tel le thalamus
ou la téte et le corps du noyau caudé. A un stade ultime, I’atténuation de contraste
devient une franche hypodensité cortico-sous corticale et constitue le signe de
certitude de I’infarctus cérébral.

e ]’effet de masse

I’effet de masse est mise en évidence par la compression exercée sur des structures de référence :
le systéme ventriculaire, les scissures et les sillons corticaux.

I’effet de masse secondaire se traduit par une compression touchant les sillons corticaux. Ces
effets de masse localisés sont plus facilement identifiables du fait d’une hypodensité franche.
1.’ensemble de ces signes sont d’autant plus facilement détectés qu’ils sont associés les uns aux
autres. inversement la difficulté de leur détection est plus grande lorsqu’ils sont isolés. [11]

5 — L’angiographie cérébrale

Technique invasive permettant de faire le diagnostic des malformations vasculaires (anévrysme),
elle cede sa place de plus cn plus a 'angiolRM cérébrale qui est une technique non invasive.



V. LES FACTEURS DE RISQUE ET FACTEURS ETIOLOGIQUES DES ACCIDENTS
VASCULAIRES CEREBRAUX

A. FACTEURS DE RISQUE DES AVC
1-L’age

Premier facteur de risque des AVC, plus "age est élevé plus le risque est grand.

2 — Hypertension arteérielle

L’HTA est considérée depuis longtemps comme le plus puissant des facteurs de risque vis a vis
des AVC ischémiques et hémorragiques. Le risque augmente avec la pression artérielle depuis
les chiffres les plus bas jusqu’au plus hauts sans valeur seuil. Le traitement de ’'HTA devrait
donc représenter une priorité en matiére de prévention des AVC.

3 — Le tabac
Le role du tabac comme facteur de risque des AVC est a présent bien établi. [.a consommation
de tabac entraine une augmentation du risque d’AVC ischémique par artériopathie extra ou

intracrinienne. La prévention de I’intoxication tabagique est pour les AVC comme pour d’autres
pathologies, une des cibles privilégiés en maticre de santé publique. [1]

4 — Les cardiopathies
[.’augmentation du risque d’AVC en cas de cardiopathie peut étre liée a la nature emboligene de
celle~ci. Elle peut étre aussi le reflet d’une artériopathie ou de facteurs de risque vasculaire
associés a la cardiopathie. L’augmentation du risque d’AVC en cas de fibrillation auriculaire
(FA) est probablement liée a ces deux mécanismes.

a) Les cardiopathies ischémiques et insuffisance cardiaque
La présence d’une cardiopathie ischémique (infarctus ou angine de poitrine) d’une insuffisance
cardiaque congestive ou d’une hypertrophie ventriculairc gauche a I’électrocardiogramme
s’accompagne d’un risque accru d’AVC.

b) Cardiopathies emboligenes
Parmi les cardiopathies emboligénes :

e les cardiomyopathies dilatées,
e les valvulopathies.

La fibrillation auriculaire est la cause principale des AVC ischémiques. [1]



5 — Le diabéte

Etant un facteur de risque, le diabéte est également un facteur aggravant des AVC ischémiques
(complications liées a la microangiopathie diabétique). [1]

6 — Les accidents ischémiques transitoires

Au cours des années qui suivent un accident ischémique transitoire, le risque d’AVC est
multipli¢ par 7. Le risque est particulierement élevé durant la premiére année. [1]

7 — Les autres facteurs de risque

On peut citer ’alcoolisme. les contraceptifs oraux, souffle carotidien d’une sténose carotidienne
asymptomatique. [1]

B. FACTEURS ETIOLOGIQUES
1 — Introduction

Les AVC sont des troubles cérébraux d’étiologies diverses en rapport avec des Iésions aigués
ischémiques ou hémorragiques du parenchyme cérébral.

LLes AVC se divisenten :

e  AVC ischémiques environ 70 % des AVC,
¢ les hémorragies intracérébrales 15-20 % des AVC,
e les hémorragies méningées 10 % des AVC. [2]

2 — Les AVC ischémiques

Par ordre de fréquence on a les accidents ischémiques liés a :

e athérosclérose des gros troncs artériels : par mécanisme embolique ou obstructif.

e embolies d’origine cardiaque : recherche d’une cardiopathie emboligeéne d’une valvulopathie,
d’un trouble paroxystique du rythme cardiaque.

e les lacuncs : occlusion des petites arteres perforantes.

e les thrombophlébites cérébrales : thrombose d’une veine corticale ou d’un sinus veineux de
causes locales (mastoidite, infections intracraniennes. etc).

e les autres causes d’AVC ischémiques :

» causes occlusives : spasme artériel, artérite cérébrale par syphilis,
» causes emboliques : graisseuses ou gazeuses,
» hématologiques : drépanocytose, polyglobulie. [2]



3 — Les AVC hémorragiques
a) les hémorragies intracérébrales

e HTA et ou éthylisme,
e rupture de malformation vasculaire cérébrale (anévrysme).

b) les hémorragies méningées

e c’est la présence de sang dans les espaces sous arachnoidiens (rupture anévrysmale,
traumatisme cervico-céphalique...).
c) les hémorragies intra parenchymateuses

se traduisent par des phénomenes de compression interne a cause de :

e [’hématome (soit extra ou sous dural).

e D’cedéme cérébral (par rupture traumatique de la barriere hémoméningée).
¢ Enfin a Phypertension intracranienne [2-12].






VI.ETUDE DES AVC DU SUJET JEUNE

A. INTERET DE L’ETUDE

Notre étude se propose de contribuer a une meilleure compréhension des AVC, chez I’adulte
jeune par la définition du profil des patients présentant cette pathologie. L’identification des
facteurs de risque les plus fréquents et des ¢tiologies éventuelles permettra de préconiser la mise
en ceuvre de certaines mesures préventives ; dans le but de réduire la mortalité et la morbidité
liées a ce type d’AVC.

B. PATIENTS ET METHODE

1 — Type d’étude

Il s’agit d’une étude prospective.

2 — Cadre d’étude

L’ étude a été réalisée a I’'Hopital Gabriel Touré dans le service de Cardiologie et a I'Hépital du
Point G dans les services de Cardiologie et de Neurologie.

3 - Echantillonnage

Elle a porté sur tous les cas d’AVC survenus chez des sujets jeunes agés de 15 a 45 ans admis en
hospitalisation dans les services retenus pour I’étude.

4 — Période d’étude

1’étude s’est déroulée du 1% décembre 1998 au 30 décembre 2000.

5 - Critéres d’inclusion

Ont été inclus dans notre étude tous les patients ageés de 15 a 45 ans, ayant présenté un AVC
constitué et s’étant présenté en milieu hospitalier dans un délai de 30 jours maximum.

6 - Criteres d’exclusion

Ont été exclus de notre étude :

e les patients 4gés de moins de 15 ans,

e les patients dgés de plus de 45 ans,

e les patients porteurs de séquelles d’AVC,

e les patients ayant une symptomatologie transitoire,
e les troubles d’ordre psycho-fonctionnel,

e les crises d’hypoglycémie.



7 — La mise en ceuvre de ’étude

Elle a consisté a une prise de contact avec les chefs de service de Cardiologic en vue d’obtenir
leur accord et leur participation a I’étude. La définition des procédures a été faite en concertation.
Le questionnaire qui a été utilisé leur a été préalablement soumis, [’adhésion éclairée des patients
a toujours été sollicitée et obtenue.

8 — Chaque patient retenu pour I’é¢tude a fait ’objet

s d’un interrogatoire (ou parfois de I’accompagnant en cas d’aphasie).

e d’un examen cardio-vasculaire et neurologique complets.

e des examens biologiques comprenant : sérologic HIV, sérologie de la syphilis, de la
toxoplasmose.

e des examens hématologiques : NFS-VS, électrophorese de I’hémoglobine, dosage des ASLO.

e des examens biochimiques : glycémie, créatinémie, urée, triglycéridemie cholestérolémie.

e des examens radiologiques et échographiques : doppler carotidien, radiographie du thorax,
scanner cérébral, échographie cardiaque.

e des examens électriques : ECG, EEG.

e un fond ceil.

e une ponction lombaire.

Ces examens complémentaires n’ont pas ¢té réalisés chez tous nos malades, laute de moyens
financiers pour certains d’entre eux.

Les facteurs de risque : tabagisme, alcoolisme ont été considérés a partir d’une consommation de
plus de dix ans.

9 — L’analyse des données a été faite sur le logiciel EPI-INFO
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VII. RESULTATS

111 patients agés de 15-45 ans ont été colligés. Il s’agissait de 56 hommes et 55 femmes. Soit
respectivement 50,45 % et 49,54 %.

Pendant la période d’étude :

e 1047 patients ont ét¢ admis dans le service de Neurologie dont 244 cas d’AVC soit 23.3
pour 100 des admissions.

e 1494 patients admis dans le service de Cardiologie (A et B) du Point G dont 182 AVC
soit 12,1 pour 100 des admissions.

e 1744 patients ont été admis dans le service de Cardiologie de I'HGT dont 180 cas d’AVC
soit 10,3 pour 100 des admissions.

Tableau 1 : Répartition des cas d’AVC selon les services

SERVICES EFFECTIF %
Neurologie 75 67,6
Cardiologie HPG 20 18
Cardiologie HGT 16 14,4
TOTAL 111 100

Le service de neurologie a le taux le plus élevé d’AVC : 75 cas soit 67,6 % des cas d’AVC du
sujet jeune.

Tableau 2 : Répartition suivant la fréquence relative des AVC du sujet jeune selon les

services
SERVICES EFFECTIF Yo
Neurologie 244 30,7
Cardiologie (A-B) Point G 182 8,8
Cardiologie Gabriel Touré 180 11,1
TOTAL 606 50,6

Le service de neurologie a la fréquence relative la plus élevée soit 30,7 %.



Tableau 3 : Répartition selon la provenance

PROVENANCE EFFECTIF %o
Bamako 84 75,7
Koulikoro 9 8,1
Kayes 8 7,2
Ségou 7 6,3
Sikasso 3 2.7
Mopti / /
Tombouctou / /
Gao / /
Kidal / /
TOTAL 111 100

Le nombre de patients provenant de Bamako est supéricur aux autres régions 84 cas soit 75,7 %.

Mopti ~ Tombouctou — Gao et Kidal n’ont pas évacu¢ de cas d’AVC.

Graphique N° 1 : Répartition en fonction de I’age
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Tableau 4 : Répartition selon I’dge et le sexe

AGES

15-20 | 21-25 | 26-30 | 31-35 | 36-40 | 41-45 | TOTAL

SEXES

Masculin 7 | 9 7 11 21 56
125% | 1.8% [ 16,1% | 125% | 19.6% | 37.5%

FFéminin 1 6 16 8 8 16 55
1,8% | 109% | 29,1% | 14,5% | 145% | 29,1 %

Total 8 7 25 15 19 37 111
72% | 6,3% | 225% | 135% | 17,1 % |33.3% | 100%

e lLa prédominance était masculine (50,4 %) avec un sex-ratio de 1,01

e [.’age moyen de survenu a été 34,64 (environ 35 ans)

Tableau 5 : Répartition selon ’ethnie

ETHNIES EFFECTIF %
Bambara 51 459
Peulh 21 18.9
Soninké 18 16,2
Sonrhai 13 11,8
Minianka 3 2.7
Mossi I 0,9
Bobo ] 0,9
Maure | 0,9
Arabe | 0.9
Autres | 0.9
TOTAL 111 100

Les Bambaras représentent la proportion la plus élevée soit 45,9 %. Les Mossi. Bobo, Maure,
Arabe ont représenté chacun 0,9 %.
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Tableau 6 : Répartition selon la profession

PROFESSIONS EFFECTIF %
M¢énagéres 36 32,4
Fonctionnaires 19 17,1 ]
Commergants 18 16,2
Ouvriers 17 15.4 B
Paysans 7 6,3
Chomeurs ' 6 5.4
Eléves-Etudiants 5 4.5
Autres 3 2,7
TOTAL 111 100

Les ménageres ont représenté 32,4 %. les éléves - étudiants ;: 4,5 %

A. LES FACTEURS DE RISQUE

Tableau 7 : Facteurs de risque des AVC

FACTEURS EFFECTIF %
HTA 16 14,4
Sans facteurs de risque 15 13,5
Tabac : 12 10,8
Migraine 12 10,8
Maladies cardio-vasculaires 10 9
Trauma —téte-cou 7 6,3
Contra — orale 7 6,3
HTA + tabac 5 4,5
Migraine + tabac 5 4,5
Tabac + alcool 5 4,5
HTA + migraine 4 3,6
Contra orale + migraine 4 3,6
Contra-orale + maladie cardio-vasculaire 3 2,7
Tabac + maladie cardio-vasculaire 2 1,8
HTA + Contra-orale 2 1.8
HTA + Maladie cardio-vasculaire 2 1,8
TOTAL 111 100

Les patients ayant le tabagisme, I’HTA isolée ou associée a d’autres pathologics ont représenté
chacun 29 cas soit 26,1 %.

L alcoolisme a représenté 4,5 % des cas.
L hypertension artériellc a été retenue sur la base des critéres suivants :

» Patient avec antécédent d’hypertension artérielle comme facteur de risque.
« Elévation des chiffres tensionnels supérieurs a 160/90 mmHg sur une courbe de la
tension artérielle (prise matin et soir).
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B. SYMPTOMES ET CLINIQUE

Tableau 8 : Répartition suivant la symptomatologie

SYMPTOMES EFFECTIF Yo
Hémiplégie droite 43 38,8
Hémiplégie gauche 42 37,8
Perte de connaissance + hémiplégie droite 9 8,1
Perte de connaissance + hémiplégie gauche 5 4,5
I1émiparésie droite 3 2,7
Aphasie 3 2,7
Raideur méningée 3 2,7
Hémiparésie gauche 2 1,8
Céphalée + paralysie faciale 1 0,9
TOTAL 111 100

104 patients ont consulté pour des déficits de [’hémicorps soit 93,6 % des cas.

Un patient a consulté pour paralysie faciale + céphalée soit 0,9 % des cas.

Tableau 9 : Répartition selon le mode d’installation

INSTALLATION EFFECTIF %
Brutale 67 60,4
Progressive 44 39,6
TOTAL 111 100

[’installation fat brutale dans 60,3 % des cas et progressive dans 39,6 % des cas.

Tableau 10 : Répartition suivant le c6té déficitaire

DEFICITS EFFECTIF Yo
Déficits droits 55 49,6
Déficits gauches 49 44,1
Autres symptomes 7 6,3
TOTAL 111 100

Les déficits droits ont représenté la proportion la plus élevée soit 49,6 %.
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C. RESULTATS DES INVESTIGATIONS
1 — Biochimie
a) Glycémie
Trois patients avaient une glycémie supérieure a 7,7 milimoles par litre (8,36 — 12,00 et 19,12
milimoles par litre), parmi ces trois un avait des antécédents familiaux de diabéte (mere

diabétique), chez les deux autres elle a été découverte de facon fortuite au cours de notre bilan
standard.

b) Créatininemie

Dosée chez 60 patients, elle était normale dans la plupart des cas. 5 patients avaient les taux de
créatinémie supérieurs a 150 micromoles par litre (compris entre 160 et 211 micromoles par
litre).

¢) Urée

Dosée chez 60 patients, nous avons trouvé un taux d'urée élevé (supérieur a 7,5 milimoles par
litre), chez S patients (8 milimoles par litre, chez 3 patients; 9 et 11 milimoles par litre
respectivement chez les 2 autres).

d) Cholestérolémie et triglycéridémie

Nous n’avons pas observé d’hypercholestérolémie chez les Spatients ayant fait le dosage, par
contre 2 avaient une hypertriglycéridémie (1,73 et 1,80 milimoles par litre).

2 - Hématologique

a) Hématrocrite
Dosée chez tous nos malades, 3 avaient une polyglobulie (taux d’hématocrite supérieur a 54 %)
soit respectivement : 80 %, 88 %, 110 %. pouvant étre responsable de leur AVC, en I’absence
d’autres facteurs de risque.

b) Plaguettes
Dosées chez tous les malades, 6 avaient une hyperplaquettose mais sans signification
pathologique

c) Electrophorése de I'hémoglobine

Nous n’avons pas trouvé d’hémoglobinopathie chez les 3 patients ayant fait cet examen.
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d) Les antistreptolysines — O (ASLO)
Cet anticorps a €té dosé chez 7 patients, les taux ont été supérieurs a 800 Ul chez une personne
faisant suspecter |’origine streptococcique.
3 - Biologie

Tableau 11 : Répartition suivant la sérologie VIH

VIH EFFECTIF %
Négative 24 54,5
Positive 20 45,5
TOTAL 44 100

44 patients ont fait le test de sérologie VIH. Il s’est avéré positif chez 20 patients soit 45,5 % des
cas.

La sérologie HIV était toujours associée a la sérologie de la toxoplasmose et de la syphilis qui
sont revenues positives 5 fois pour la syphilis et 4 fois pour la toxoplasmose.

4 -Tableau 12 : Résultat du fond oeil

FO EFFECTIF Y%
Normal 9 64,3
(Edeme papillaire 2 14,4
Croisement-exudat 1 7.1
Rétinopathie hypertensive stade | 1 7.1
Rétinopathie hypertensive stade 2 | 7.1
TOTAL 14 100
Le fond ceil était normal 9 fois soit 64,3 %.
5 - Tableau 13 : Résultat de la ponction lombaire
PL EFFECTIF Yo
LCR hémorragique 3 60
LCR clair ] 20
LCR trouble ] 20
TOTAL 5 100

Le LCR était hémorragique chez 3 patients
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6 - Tableau 14 : Radiographie du thorax de face

THORAX DE FACE EFFECTIF %
Normale 47 71,2
Cardiomégalie 14 21,2
Adénopathie médiastinale 2 3.1
Opacité macro nodulaire axillaire 1 1,5
Opacités nodulaires lobaires bilatérales 1 1.5
Pneumopathie bilatérale 1 1.5

TOTAL 66 100

66 patients ont réalisé la radiographie du thorax de face, elle était normale dans 71,2 %. Nous
avons noté une cardiomégalie dans 21,2 %, des adénopathies dans 3,1 % des cas.

7 - Tableau 15 : Résultats Electro Cardiographiques (ECG)

ECG EFFECTIF %o
Normale 21 44.6
Hypertrophie ventriculaire gauche 11 23,4
Fibrilation auriculaire 4 8,5
Extra-systole ventriculaire 3 6,4
HAG 2 4,3
HVG + HAG 2 4,3
Micro voltage 2 43
HVG + Ischémie antérieure I 2,1
Bradycardie sinusale 1 2,1
TOTAL 47 100

L’ECG était normal dans 44,6 %. Des anomalies ont été retrouvées dans 55,4 % dont la plus
fréquente était [’hypertrophie ventriculaire gauche avec 29,8 %.
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8 - Tableau 16 : Résultat suivant I’échographie cardiaque

ECHOGRAPHIE EFFECTIF %

Normale 9 26,5
Dilatation des cavités gauches 6 17,6
Cardiomyopathie hypokinétique hypertensive 4 11,8
Valve mitrale calcifiée 4 11,8
Sténose mitrale 3 8,8
Epanchement péricardique 2 59
Péricardite 2 5.9
Cardiomyopathie dilatée 2 5,9
Hypertrophie myocardique 2 5.9
Endocardite infecticuse 1 2,9
Cardiomyopathie dilatée avec thrombus intra ventriculaire gauche 1 2,9
TOTAL 34 100

Chez 34 patients ayant fait I’échographie cardiaque, elle était normale dans 9 cas soit 26,5 %.
Un cas de cardiomyopathie dilaté avec thrombus intra-ventriculaire : 2,9 %.

9 -Tableau 17 : Résultats de PEEG

EEG EFFECTIF %
Souffrance cérébrale 6 42,9
Normale 3 21,4
Crises partielles 3 21,4
Crises généralisées 2 14,3
TOTAL 14 100

Des anomalies ont été mises en évidence dans 11 cas dont 2 cas de crise généralisée.

10 - Tableau 18 : Résultat du doppler carotidien

DOPPLER EFFECTIF %o

Normale 3 30
Thrombose de la carotide interne gauche 3 30
Dissection de la carotide interne droite 2 20
Diminution de I’indice de résistance des carotides internes 2 20
TOTAL 10 100

Le doppler effectué chez 10 malades: il était normal dans 30 % des cas. Des anomalies
existaient dans 70 % des cas avec une prédominance des thromboses : 30 %.
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11 — Résultat du scauner cérébral

Tableau 19 : Répartition en fonction de la nature des lésions

SCANNER CEREBRAL FFFECTIF | %
Ischémie cérébrale 19 33.9
Hémorragie cérébrale 12 21.4
Normal 10 17,9
Tumeur cérébrale 6 10,7
Hémorragie méningce 5 8.9
Atrophie cérébrale 3 5.4
Abcés cérébral 1 i 1.8
1}
TOTAL 56 1 100

Sur 56 patients ayant fait le s;anner cérébral, il était normal dans 10 cas soit 17.9 %. Les
anomalies ont été retrouvées dars 82,1 % avec prédominance des ischémies cérébrales |9 cas
soit 33,9 %. 7 patients n’avaient pa: d’AVC (abcés : | cas, tumeur : 6 cas)

12 - Tableau 20 : Répartition topographique en fonction de la nature ischémique des AVC

ISCHEMIES EFFECTIF %o
Artére cérébrale moyenne (Sylvienne) 11 58
Territoires multiples 4 21,1
Artére cérébrale antérieure 2 10.5
Vertebro-basilaire 1 5,2
Artére cérébrale postérieure | 5.2
TOTAL 19 100
L’ischémic sylvienne (artere cérébrale moyenne) a représenté 11 cas soit 58 %. L’ischémie

vertébrobasilaire a représenté un cas soit 5,2 %.
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D. REPARTITION SUIVANT L’ETIOLOGIE

Tableau 21 : Répartition suivant I’étiologie

ETIOLOGIES EFFECTIF %
HTA 21
Cardio-embolie................ccooo 18
Malformation vasculaire probable.............3
Vasculaire Thrombose de la carotide interne.............. 3 50 45,1
Polyglobulie (facteur hématologique).........3
Dissection de la carotide interne............... 2
HIV 9
HIV + Syphilis.....coooi 5
Infectieuse HIV A TOoX0. .o 4 22 19.8
HIV +Tuberculose...................ooan, 2
SIreptocoque. ..o 1
ADCES....oiii i ]
Indéterminées 17 15,3
Traumatique 7 6.3
Céphalées migraineuses.................. 3
Vasculaire probable Contraception orale........................ 3 6 5,4
Tumorale 6 5.4
Métabolique (diabéte) 3 2,7
TOTAL 111 100

L étiologic vasculaire a représenté 45,1 % des cas avec prédominance des AVC d’origine
hypertensive (21 cas) soit 18,9 %. L’AVC d’origine métabolique a représenté (diabéte) 3 cas (2,7
%). |4 patients (6 tumeurs, 7 trauma craniens, 1 abces) ayant un tableau neurologique discutant
un AVC nous ont ét¢ adressés.

E. EVOLUTION ET SUIVI

Tableau 22 : Répartition suivant les séquelles

SEQUELLES EFFECTIF Yo

Séquelles minimes 30 27
Décés du malade 25 22,5
Séquelles lourdes 21 19
Sans séquelles 18 16,2
Non suivis 17 15,3
TOTAL 111 100

le taux de mortalité était donc : 22,5 %

le taux de morbidité : 46 %

15,3 % de nos patients n’ont pas eu un suivi correct
Absence de séquelles chez 16,2 % des malades suivis
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VIII. COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

A. LIMITES DE L’ETUDE

La prise en charge d’un malade victime d’un AVC nécessite la réalisation de certains examens
complémentaires clés tels que :

e le Scanner cérébral

e ['ECG

e [chographie cardiaque

e Lcho Doppler des axes vasculaires du cou
e Bilan lipidique

e Bilan rénal.

Ces examens n’ont pas ¢été réalisés de fagon systématique chez tous nos malades dans nos
Hopitaux publics soit du fait de la non disponibilité¢ de I’examen, soit du fait de ’inaccessibilité
économique pour les patients.

Ainsi 49,5 pour 100 des patients n’ont pas eu acces au scanner (disponible a I’Hépital du Point G
seulement) en raison du colt qui était de I'ordre de 59 600 francs au début de |"étude. le coiit a
diminué pour passer a 49 500 francs actuellement pour les malades externes, 37 000 francs pour
les hospitalisés et 30 000 pour le personnel et ayants droit. [l reste cependant toujours élevé par
rapport au revenu moyen par habitant. L’écho doppler n’est pas encore disponible dans toutes
nos structures hospitaliéres.

B. FREQUENCE

Les AVC de I’adulte jeune dans notre étude ont constitué 18,3 pour 100 de I'ensemble des AVC
recensés dans les différents services concernés, alors que selon la littérature, les AVC du sujet
jeune représentent environ S pour 100 de I’ensemble des AVC avec une incidence stable proche
de 20 pour 100 000 entre 15 et 45 ans [15].

D’autres études de population rapportent : sur une ¢étude menée en Israél. NAOMI
ROZENTHUL trouve 10,3 pour 100 000 [13]. En Inde on retrouve 143 pour 100 (00 [ 14].

Nous pouvons ainsi en déduire que I’incidence des AVC de I’adulte jeune varic en fonction de
I’objectif et du lieu des études.

C. LIEUX D’HOSPITALISATION (tableaux 1 —2)

Nos patients ont été recensés a I’Hopital du Point G dans les services de Neurologie, Cardiologie
(A et B), a I'Hopital Gabriel Touré dans le service de Cardiologie. Le maximum
d’hospitalisation a eu lieu dans le service de Neurologie avec 67,6 pour 100 avec une fréquence
relative de 30,7 pour 100 contre 11,1 pour 100 au Gabriel Touré et 8,8 pour 100 a la Cardiologie
du Point G.

Le seul service de Neurologie a observé 244 cas d’AVC soit 23,3 pour 100 des admissions.
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Nous pouvons donc déduire de cette analyse qu’il n’existe pas de service spécialisé dans la prise
en charge des AVC au Mali. On retrouve des cas d’AVC dans les services de Cardiologie, de
Réanimation ce qui est confirmé par I’étude de FOFANA Lassana en Cardiologie [5] et de
Madame GUINDO [6] en Réanimation & I'Hopital du Point G.

D. LIEUX DE RESIDENCE DES PATIENTS (tableau 3)

Plus de deux tiers (2/3) de nos malades résident & Bamako soit 75,7 pour 100. 1 'y a eu 24,3 pour
100 d’évacuations des hopitaux régionaux. Mopti -- Tombouctou — Gao et Kidal n’ont pas
évacué de malades. Ce fort taux d’hospitalisation de Bamako s’explique par le fait que c’est la
seule ville qui posséde les centres de références pour la Cardiologie et la Neurologie.

E. REPARTITION EN FONCTION DE L’AGE ET DU SEXE (tableau 4 —graphique n°1)

[’age moyen de survenu des AVC de I’adulte jeune dans notre série est de 35 ans environ
(34,64). Cette moyenne d’4ge est sensiblement identique a celle rapportée dans une étude
réalisée a 'IOWA (35,2 ans) [16] contre (37 + 5,9 ans) d’une autre étude américaine d’Adnan |.
et Collaborateurs [ 7] pour des extrémes allant de 15 — 45 ans.

L’évolution de la fréquence par tranche d’age se caractérisait par :

e peu de cas d’AVC avant 25 ans (13,5 pour 100)

e entre 26 — 30 ans un pic allant jusqu’a 22,5 pour 100

e un fléchissement entre 31-35 ans (13,5 pour 100) puis un accroissement en fonction
de I’age pour atteindre son maximum entre 41-45 ans (33,3 pour 100)

e La répartition en fonction du sexe (tableau 4) nous montre une légeére prédominance
masculine (50,4 pour 100 contre 49,5 pour 100) avec un sex-ratio de 1,01. Cette
prédominance masculine est retrouvée par d’autres auteurs [16-18-19]. Toute fois
I’analyse du tableau 4 nous montre :

» Entre 15-20 ans une prédominance masculine (12,5 pour 100 contre 1,8 pour
100). Cela pourrait s’expliquer par la fréquence élevée de traumatisme cervico-
céphalique a cet 4ge chez le jeune garg¢on par rapport a la fille.

> De 21 ans jusqu’a 35 ans, a ’inverse une fréquence élevée chez la jeune femme
(54,5 pour 100) par rapport aux gargons (30,4 pour 100). Ceci s’explique par le
fait que cette période coincide avec |’activité génitale de la femme : prise de
contraceptifs oraux, nombreuses maternités facteurs déclenchant de nombreuses
affections cardiaques latentes. Cette prédominance féminine est retrouvée par
d’autres auteurs dans ces tranches d’ages (21-35 ans) [4 — 18].

v

Aprés 35 ans la prédominance est masculine, avec un risque d’AVC élevé en
fonction de I’age atteignant son maximum entre 41 et 45 ans (37.5 pour 100 chez
les hommes et 29,1 pour 100 chez les femmes). Ceci est également confirmée
dans la série du CHU de Nancy. Sur 296 patients (156 hommes et 140 femmes,
sex-ratio 1,1) : la prédominance féminine entre 30 et 40 ans et masculine a partir
de 40 ans avec un pic a partir de la 45°™ année sont retrouvées. [ 18]
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Ainsi nous pouvons donc déduire de cette analyse (vu la fréquence non négligeable des AVC
chez les jeunes adultes) que les accidents vasculaires cérébraux ne sont pas I’apanage exclusif du
sujet agé.

F. FACTEURS DE RISQUE DES AVC (tableau 7)
e L’age : plus I’age est élevé plus lc risque d”’AVC est grand (histogramme).
e L’HTA aprédominé dans notre série avec 26,1 pour 100.

» L’HTA était isolée sans autres facteurs de risque associés (16 cas) dans 14,4 pour
100 des cas.
» L'HTA était associée a d’autres facteurs de risque dans les cas suivants :

s HTA + tabagisme (5 cas) (4,5 pour 100)

s HTA + céphalée migraineuse (4 cas) (3,6 pour 100)

% HTA + contraception orale (2 cas) soit 3,6 pour 100 des femmes et HTA +
maladie cardio-vasculaire 2 cas, soit 1,8 pour 100 des cas.

Au Burkina Faso, Zabsonr-P et collaborateurs [20] ont rapporté 83,9 pour 100 des cas d’HTA, ce
qui est tres au dessus de nos résultats. Le Pr. Weber et l.anzino ont trouvé respectivement 18,6
pour 100 et 23,2 pour 100 [18-19], résultats proches de notre série. Ces différentes études n’ont
pas fait cas d’association d’HTA et d’autres facteurs de risque comme dans notre série.

e Le tabagisme

15 de nos patients ont été des fumeurs chroniques pendant plus de 10 ans soit 3.5 pour 100, ces
résultats sont proches de ceux de Zabsonr-P qui rapporte 12,4 pour 100. [20] par contre dans la
série du Pr. Weber de Nancy [18] le tabagisme est le principal facteur de risque avec 55,1 pour
100. Lanzino et collaborateurs [19] ont rapporté un taux d’intoxication tabagique de 57.4 pour
100. Nous n’avions pas trouvé dans ces études une association de facteurs de risque au tabagisme
comme le montre nos résultats :

> Tabac + alcool dans 5 cas soit 4,5 pour 100 des cas.

» Tabac + HTA 4,5 pour 100.

» Tabac + antécédent de pathologie cardio-vasculaire 2 cas soit 1,8 pour 100.
» Tabac + migraine : 4,5 pour 100.

o Les Céphalées migraineuses ont constitué une proportion non négligeable
» 25 cas soit 22,5 pour 100.
> 10,8 pour 100 des patients avaient des migraines comme seuls facteurs de risque
soit 12 cas. »
» Associées a d’autres facteurs : HTA + migraine (3.6 pour 100), Tabac + migraine
(4,5 pour 100).

Dans la série de Nancy, [18] : 16,9 pour 100 ce qui est en dessous de nos valeurs retrouvées.
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e Les antécédents de pathologie cardio-vasculaire ont représenté 17 cas soit 15.3 pour 100 dans
notre étude contre 16,6 pour 100 au Burkina Faso, ce qui est proche de notre série. Les études
de Lanzino et collaborateurs, de Nancy n’ont pas rapporté de cas d’antécédents de
pathologies cardiovasculaires. Dans notre série suivant la nature des pathologies, on pouvait
noter :

les insuffisances cardiaques 14 cas soit 82,3 pour 100.

2 cas de péricardite soit 11,8 pour 100.

1 cas de rétrécissement mitral 5.9 pour 100.

Pathologie cardio-vasculaire + contraception orale 3 cas soit 5.4 pour 100 des
femmes.

\ A

e La notion de contraception orale a €té retrouvée chez 16 patientes soit 29 pour 100 des

femmes :
» Présente chez 7 femmes sans autres facteurs de risque associés : 12,7 pour 100.
» Contraception orale - notion d’HTA : 2 cas soit 3,6 pour 100.
» Contraception orale -+ migraine : 4 cas : 7,2 pour 100.
» Antécédent de pathologie cardiovasculaire + contraception orale 3 cas : 5,4 pour

100.

A Nancy [18] nous retrouvons 53 pour 100 des femmes sous contraceptif oral, Lanzino et
collaborateurs rapportent 27,1 pour 100 proche de notre résultat.

e Traumatisme de la téte et du cou

7 patients avaient des antécédents de traumatisme cranien soit 6,3 pour 100 des cas, ils étaient
tous de sexe masculin et 4gé de moins de 25 ans, alors que nous n’avions pas trouvé de cas dans
ces séries [ 18-19-20] ni dans la littérature.

e Alcoolisme noté chez 3 patients sur plus de 10 ans de consommation : 2,7 pour 100, a
Nancy on retrouve 16,6 pour 100. Ce taux faible dans notre étude pourrait s’expliquer par
une forte islamisation de notre société.

Les facteurs de risque cités dans la littérature tel que le diabéte, AIT, dyslipidémie n’ont pas été
retrouvés dans cette étude.

Nous n’avions pas retrouvé de facteurs de risque chez 13,5 pour 100 de nos patients, ce qui est
proche de la série de Nancy [18] qui rapporte 12,8 pour 100 par contre Lanzino ne retrouve pas
de facteurs de risque dans 16,8 pour 100.

Au terme de cette analyse nous pouvons retenir que I’HTA, le tabagisme, les antécédents de
pathologie cardiaque demeurent les plus gros facteurs de risque d’AVC du sujet jeune. Ils sont
les plus [réquents dans les pays en voie de développement (notre étude et la série Burkinabé)

[20].
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G. SYMPTOMATOLOGIE - MODE D’INSTALLATION (tableau 8-9)

104 patients ont consulté pour des déficits de I’hémicorps soit 93,7 pour 100.

e [’hémiplégie droite a représenté 52 cas soit 46,8 pour 100,
e |’hémiplégie gauche : 47 cas soit 42,3 pour 100.

e Les pertes de connaissance 12,6 pour 100.

o L’hémiparésie gauche a représenté (2 cas) 1.8 pour 100.

e Hémiparésie droite (3 cas) soit 2,7 pour 100.

o Les céphalées et paralysie faciale (1 cas) 0,9 pour 100.

e Apbhasie (3 cas) 2,7 pour 100.
[’installation du déficit flit brutale dans 60,4 pour 100 et progressive dans 39,6 pour 100 des cas.
Ainsi nous retrouvons que ce mode de début brutal est rapporté par certaines études antérieures
et largement décrite dans la littérature comme un élément d’orientation diagnostique [2-4-5-7-
21].
H. LA CLINIQUE (tableau 10)

Le déficit était droit dans 49,6 pour 100 et occupait I’hémicorps gauche dans 44,1 pour 100.

Le coté droit est donc préférentiellement atteint par rapport au c6té gauche. Cette prédominance
droite est aussi rapportée par DIARRA S . et KONATE S. qui trouvent respectivement 41,1
pour 100 et 58,3 pour 100 [4-21]. Le déficit gauche était de 41,6 pour 100 dans la série de
KONATE S.

1. RESULTATS DES INVESTIGATIONS
a) Hématocrite

Nous avions eu 3 cas de polyglobulie soit 2.7 pour 100 contre 1 cas dans la série de Nancy soit
0,3 pour 100 [18].

b) Sérologie HIV (tableau 11)
45, 5 pour 100 des 44 patients testés avaient une sérologie VIH positive contre 0.3 pour 100 dans
la sériec de 'TOWA [16]. Le VIH était associ¢ a la syphilis dans 5 cas. Cette association a été

retrouvée aussi dans I’étude de 'IOWA un cas. [16]

La toxoplasmose a été associ€e au VIH dans 4 cas pour notre série. Cette association n’est pas
retrouvée chez les autres auteurs.

35



¢) Résultats des examens électro-cardiographique et échocardiographique (Tubleau 15-16)

* Des anomalies ont €t€ retrouvées sur ECG dans 26 cas (55,4 pour 100 des 47 patients
ayant fait cet examen). Nous avons eu 4 cas de fibrillation auriculaire (FA) : 8,5 pour 100
contre 1,8 pour 100 dans la série de ADNAN 1., 0,6 pour 100 dans la série de Nancy [17-
I8]. Nous avions eu un cas d’ischémie ventriculaire : 2,1 pour 100 contre 0,3 pour 100
dans la série de Nancy.

* Quant a I’échographie cardiaque des anomalies ont été retrouvées chez 73.5 pour 100 des
34 patients qui ont fait cet examen.

» Les valvulopathies ont représenté 7 cas soit 20,6 pour 100 (sténose mitrale 8,8
pour 100, calcification mitrale 11,8 pour 100).

Dans la série de 'TOWA les valvulopathies ont représenté 5,4 pour 100 [16]. ADNAN 1. et
collaborateurs rapportent 3,6 pour 100 [17] et dans la série de Nancy on trouve .6 pour 100. On
remarque ici que nos valeurs sont trés élevées que celles retrouvées dans ces études.

» Nous avons un taux d’endocardite infectieuse de 2,9 pour 100, |a série de I'lOWA
rapporte 1,8 pour 100, dans I’étude de Nancy : 0,6 pour 100. Ici également nos
résultats sont supérieurs a ceux de ces études.

Y

Les cardiomyopathies (cardiomyopathies hypokinétiques hypertensives : 4 cas,
cardiomyopathie dilatée avec thrombus intraventriculaire : 1 cas) ont représenté
14,7 pour 100 contre 2,12 pour 100 dans la série de 'TOWA et 3.6 pour 100 dans
la série ADNAN . et collaborateurs.

Nous constatons que les circonstances thrombo-emboliques (FA, valvulopathies, les
cardiomyopathies) conduisant a un AVC sont tres €levés dans notre étude par rapport aux études
européennes et américaines. [16-17-18]

Ainsi, le pouvoir emboligéne des troubles du rythme (fibrillation auriculaire) et des
valvulopathies est aujourd’hui reconnu et €tabli par tous les auteurs [3-16-17-18]. Seulement leur
prévalence varie selon les études et les moyens mis en oeuvre pour les détecter.

Wolf et Brand ont prouvé qu’au cours des cardiopathies emboligenes, I’incidence des AVC était
multipliée par 5,6 en cas de fibrillation auriculaire non valvulaire et par 17,6 s’il existait une
valvulopathie associée, alors que I’importance du role de 'HTA diminuait avec I’age, celle de la
fibrillation auriculaire restait élevée. Et si la fibrillation auriculaire est isolée, le risque d’AVC
est multiplié par 4. [22-23]

D’autre part, Shaper et Al [24] ont montré qu’au cours des cardiopathies ischémiques avec
insuffisance cardiaque, une hypertrophie ventriculaire gauche électrique s’accompagne d’un
risque accru d’AVC au cours des deux premiers mois de sa détection et ceci par un mécanisme
embolique a partir d’un thrombus mural intracardiaque.

Quand aux cardiomyopathies leur caractere emboligéne est largement décrit dans la littérature,
elle frapperait 2 pour 100 des malades hospitalisés et se révelent par un mécanisme d’accident
thrombo-embolique dans prés de 85 a 95 pour 100 des cas contre 10 a 15 pour 100 de fagon

fortuite [25].

36



d) Résultat du doppler carotidien (tableau 18)

Le doppler des vaisseaux du cou a montré des anomalies dans 7 cas parmi les 10 patients qui ont
réalisé le doppler soit 70 pour 100.

e 2 cas de dissection de la carotide interne droite (20 pour 100).

Ces résultats comparés a ceux de la série canadienne [26] : la dissection a représenté 13 pour 100
ce qui est tres au-dessous de nos résultats, ainsi que ceux de Nancy [18] qui sont de 16 pour 100.
Pour Lanzino et Collaborateurs [19], la dissection a représenté 4,5 pour 100.

e) Résultals d’enregistrement électro-encéphalographique (tableau 17)

e Sur les tracés électro-cncéphalographiques, les anomalies ont été décelées chez 78.6 pour
100 des 14 patients ayant fait cet examen électrique (11 cas), dont 2 cas de crises
généralisées (14,3 pour 100). Ces patients étaient des épileptiques connus avant leur
accident, qui par abandon du traitement ont présenté un déficit de I"hémicorps dans un
tableau de mal épileptique. Les études antérieures, Gérard —B avaient déja évoqué cette
relation de causalité entre AVC et épilepsie prouvant que les séquelles d’un AVC
peuvent étre responsables d’une épilepsie secondaire. [27]

) Résultat de 'examen scanographique (lableau 19-20)

e Le scanner était normal dans 17,9 pour 100.
e Des anomalies ont été revélées dans 82,1 pour 100.
o [’ischémie cérébrale était la Iésion dominante avec 19 cas soit 33,9 pour 100 contre 12
cas d’hémorragie intracérébrale soit 21,4 pour 100.
Les données de la littérature sont les suivantes
e Dans la série israélienne [13] :

> Ona 80,6 pour 100 d’ischémie contre 9.9 pour 100 d’hémorragie cérébrale.

e ADNAN |I. rapporte 21 pour 100 d’ischémie contre 64 pour 100 d’hémorragie
intracérébrale. |17]

e Lanzino et collaborateurs : 56 pour 100 d’ischémie [19].
e Dans I’étude frangaise du CHU de Dijon [28] :

» On retrouve 68 pour 100 d’ischémie contre 15 pour 100 d’hémorragie
intracérébrale.

e Sur I’étude menée au Ghana |29], NYAME P.K. et collaborateurs ont retrouve :

» 39,7 pour 100 d’ischémie contre 60,3 d’hémorragie
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¢ Par contre nous avons retrouvé 8,9 pour 100 d’hémorragie méningée contre 7.9 pour 100
dans la série israélienne et 5 pour 100 dans la série dijonnaise

Nous n’avions pas trouvé de cas de lacune comme dans la série dijonnaise qui rapporte 12 pour
100 [28] et la série de Nancy 7.1 pour 100 [18]

e Dans notre série, les atteintes ischémiques, 19 cas (33,9 pour 100). (tableau 20) se
distribuaient dans les territoires artériels de la fagon suivante :

Artere cérébrale moyenne (Sylvienne) la plus touchée soit 11 cas (58 pour 100).
Artére cérébrale antérieure, 2 cas (10,5 pour 100).

Artere cérébrale postérieure, 1cas (5.2 pour 100).

Artere vertébro-basilaire, | cas (5,2 pour 100).

Territoires artériels multiples, 4 cas 21 pour 100.

YVVYYV

Cette répartition topographique n’a pas été retrouvée dans les séries de la littérature.

J. ETIOLOGIE DES AVC (tableau 21)
Les étiologies retenues sont les suivantes :
a) Les AVC associés a une étiologie infectieuse

Pour toute infection confondue nous avons colligé 22 cas (44 patients ayant fait la sérologie)
contre 2 cas pour IOWA.

L’infection dominante reste le VIH que nous avons retrouvée dans 20 cas, ce qui est supérieur au
résultat de I'TOWA : | cas.

Nous n’avons pas retrouvé d’affection méningée comme rapporté par ADNAN : 5 cas.

b) Les AVC associés a une pathologie cardio-vasculaire
Ont représenté 50 cas soit 45,1 pour 100, ces étiologies se répartissent en :

e Hypertension artérielle : 21 cas (18,9 pour 100) contre 15,1 pour 100 dans la série de
ADNAN L [17]

e Les pathologies cardio-emboliques : 18 cas (16,2 pour 100)

Dans I’étude de PIOWA [16] on a 19,5 pour 100. ADNAN L. et collaborateurs | | 7] rapportent 20
pour 100 de cardio-embolie alors que Lanzino et collaborateurs [19] retrouvent 2,6 pour 100. Ce
résultat de Lanzino est largement inférieur au nodtre ainsi qu’a celui de I’étude de Nancy qui
rapporte 8,7 pour [00.

L’étiologie emboligéne des AVC est diversement appréciée selon les auteurs : Bogousslavsky 23
pour 100, Adams et All 17.6 pour 100, nous-mémes 16.2 pour 100 et Lanzino et All 5,1 pour
100. De tels écarts tiennent surtout a un probléme de moyen de diagnostic de la nature de la
pathologie emboligeéne. ‘
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e Dissection de la carotide interne 2 cas (1.8 pour 100).

[.’étude de Nancy rapporte 15,5 pour 100 de dissection contre 2,6 pour 100 dans la série de
Lanzino. La série de ’TOWA donne 6 pour 100 des cas de dissection.

Pour la dissection, la littérature rapporte des chiffres variant de 0,3 pour 100 (Carolei et Al,
1993) a 23,5 pour 100 (Woimant et Al, 1992), dans notre étude la dissection représente 1,8 pour
100 des cas. 1l s’agit de la classe €tiologique pour laquelle les facteurs de risque sont les plus
rares.

e Malformation vasculaire probable 3 cas (2,7 pour 100).

Nous retrouvons dans la série de I'IOWA 0,6 pour 100 ce qui est faible par rapport aux nétres
ainsi que dans la série de Nancy ou nous retrouvons 1 pour 100.

e Thrombose de la carotide interne 3 cas (2,7 pour 100).
La littérature n’a pas fait cas de thrombose comme €tiologic dans les études antérieures.

e Polyglobulie 3 cas soit 2,7 pour 100 contre0,3 pour 100 dans la série de Nancy.

¢) Etiologie vasculaire probable

e Contraception orale : 3 cas (5,4 pour 100 des femmes), cette étiologie a été retenue chez
trois femmes qui n’avaient que ¢a comme facteur de risque avant et durant leur accident
et chez qui la recherche étiologique était négative. Lanzino et collaborateurs rapportent
3,8 pour 100 [19] ce qui est au-dessous de nos valeurs retrouvées.

D’autres circonstances soulevent également une discussion difficile comme la contraception
orale si Adams et Al (1995) tout comme Bogousslavsky (1992) n’en font pas mention en tant
que facteur étiologique, Colamarino et Al {1994) la retiennent comme étiologie dans 18,6 pour
100 des cas, Lanzino et Al (1991) dans 15,3 pour 100. Nous I’avons retenue chez trois (3)
patientes aprés exclusion de toute autre €tiologie (5,4 pour 100 des femmes).

e (Céphalées migraineuses : 3 cas (2,7 pour 100), ces trois patients avaient des antécédents
de céphalées, dont deux ont été hospitalisés pour céphalées intenses et un pour perte de
connaissance brutale, la clinique et les examens complémentaires n’ont pas objectivé
d’autres étiologies possibles c’est pourquoi I’étiologie de céphalée a été retenue. Dans la
littérature on trouve : 3,9 pour 100 dans I’étude de I'lOWA, ces mémes résultats sont
retrouvés par Lanzino et collaborateurs.

e [|’athérome fut retrouvé comme facteur étiologique chez tous ces auteurs. Nous n’en
avions pas observé dans notre étude, peut étre a cause de I’insuffisance de nos possibilités
d’investigations.

Plus encore que les facteurs de risque, ’analyse des étiologics fait apparaitre des différences
importantes d’une série a I’autre, pouvant s’expliquer par la durée de I’étude, lc caractere multi
ou monocentrique du recrutement, par les différences d’ages et surtout par la précocité des
explorations.
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Malgré I’importance et la précocité des investigations a vis€e étiologique, il reste un nombre
important d’étiologies indéterminées nous en avions trouvé 15,3 pour 100 dans notre étude.

K. EVOLUTION DES AVC (tableau 22)

L’évolution a été favorable dans 16,2 pour 100 (18 patients) qui ne gardérent aucune séquelle, ce
taux est trés bas par rapport aux chiffres de Nancy qui rapporte 46 pour 100 [18].

Chez 30 patients (27 pour 100), ces séquelles furent considérées comme minimes dans la mesure
ou elles ne modifiérent pas de fagon notable leur mode de vie soit 34,7 pour 100 dans la série de
Nancy.

21 patients (19 pour 100) conserverent d’importantes séquelles définitives dites de lourdes
séquelles. Ce taux est également ¢levé par rapport a I’étude de Nancy qui rapporte 14,4 pour 100.

Le taux de morbidité dans notre étude serait donc de 46 pour 100 avec mortalité de 22,5 pour

100 (25 cas de déces).
Lanzino et collaborateurs ont rapporté un taux de mortalit¢ de 2,9 pour 100 [19] et DEBRAY-

J .M rapporte 5 pour 100 [30].
Toutes ces valeurs sont largement inférieures aux notres (22,5 pour 100). Quant a la série

burkinabé (31,6 pour 100), elle dépasse de loin nos résultats. Ceci pourrait s’expliquer par une
prise en charge précoce et adéquate des AVC dans ces pays.
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IX. CONCLUSIONS

IAVC de I’adulte jeune constitue un probleme de santé publique au retentissement socio-
économique important. [l s’agit de la couche populationnelle constituant les bras valides pour la
production économique.

Le colit de la prise en charge est élevé et les moyens diagnostics sont insuffisants pour le pays.
Les facteurs de risque restent dominés par I’hypertension artérielle. L.a morbidité et la mortalité
sont élevées.

Au terme de cette étude, nous avons mis en évidence la fréquence de cette pathologie,
I"importance des facteurs de risque, la multiplicité des facteurs étiologiques des AVC de I’adulte
jeune malgré certaines difficultés (bilan incomplet, faute de moyens financiers ou I’insuffisance
des moyens d’explorations tels que : I’angiographie cérébrale, 'IRM...).

[l ressort également que la proportion des patients chez lesquels aucune étiologie n’a pu étre

mise en €vidence est importante (15,3 pour 100 dans notre étude). Cela justifie la poursuite des
travaux de recherche multidisciplinaire.
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X. RECOMMANDATIONS

Au terme de cette étude, nous faisons les recommandons suivantes :

e La création d’un centre spécialisé dans la prise en charge des victimes d"AVC dans tous
nos chefs lieux de région.

e Education sanitaire dans le sens de la prévention des facteurs de risque (tabagisme,
alcoolisme, contraception orale).

e Suivi régulier des patients hypertendus.
e Détection et prise en charge des affections cardio-vasculaires.

e Amélioration du plateau technique, formation de spécialistes dans le domaine de la
chirurgie neuro-vasculaire.

e Doter les Hopitaux nationaux des moyens d’imageric radiologique tels que
I’angiographie, I’IRM, le scanner.

e Création des centres de kinésithérapie en vue d’améliorer la prise en charge des patients
présentant des AVC.

e Réduire le colt de la prise en charge par la recherche de subvention.
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ANNEXE 1

Fiche signalitique

Nom : COULIBALY
Prénom : Toumany

Titre de la Thése : Etude des AVC du sujet jeune dans les services de
Cardiologie et Neurologie au Mali

Ville de Soutenance : Bamako Année : 1998 - 2000

Pays d’origine : Mali

Lieu de dépét : Bibliotheque de la Faculté de Médecine, de Pharmacie et
d’Odonto - Stomatolgie

Secteurs d’intérét :

e les services de Neurologie et Cardiologie de [’Hopital du Point G,

e le service de Cardiologie de I’Hopital Gabriel Touré.

-

RESUTE.
Il s’agit d’une étude prospective qui s’est déroulée entre le 1°" décembre 1998
et le 30 décembre 2000 soit sur 25 mois a [’Hopital du Point G et a l’Hopital
Gabriel Touré.

Notre échantillon était composé de 56 hommes et 55 femmes, ils ont tous
bénéficié d’un examen clinique et certains des examens complémentaires.

Dans notre étude nous avons eu une fréquence globale de 18,3 pour 100. L’age
moyen de survenu était de 35 ans environ avec une légere prédominance
masculine 50,4 pour 100 contre : 49,5 pour 100 pour le sexe féminin. Un sex-
ratio de 1,01.
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Les facteurs de risque dominant étaient représentés par :

I’HTA avec 26,1 pour 100.

les céphalées migraineuses : 22,5 pour 100.

les antécédents de pathologies cardio-vasculaires : 15,3 pour 100.
la notion de contraception orale 29 pour 100 des femmes.
tabagisme 13,5 pour 100.

traumatisme de la téte et du cou : 6,3 pour 100.

alcoolisme 2,7 pour 100.

104 patients ont consulté pour des déficits de I’hémicorps soit 93,6 pour 100.
Les examens complémentaires ont permis d’identifier les étiologies suivantes :

les AVC d’origine vasculaire 45,1 pour 100 avec prédominance de :

’HTA : 18,9 pour 100.

les affections cardio-emboliques : 16,2 pour 100.
dissection de la carotide interne : 1,8 pour 100.
malformation vasculaire : 2,7 pour 100.
thrombose de la carotide interne : 2,7 pour 100.
polyglobulie : 2,7 pour 100.

VVVVVYVY

les autres causes d’AVC :

> infectieuse : 19,8 pour 100.

» traumatique : 6,3 pour 100.

> tumorale : 5,4 pour 100.

> métabolique (diabete) : 2,7 pour 100.
étiologie vasculaire probable :

» contraception orale 5,4 pour 100 des femmes.
> Céphalées migraineuses : 2,7 pour 100.

étiologie indéterminée : 15,3 pour 100.

L’évolution a été bonne dans 16,2 pour 100 (sans séquelles), la mortalité a
été de 22,5 pour 100, morbidité 46 pour 100.

Les dépenses liées a cette pathologie ont été estimées a plus de 100 000
francs.

Mots clés : AVC - sujet jeune - 15 ; 45 ans - facteurs de risque - facteurs étiologiques
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ANNEXE 1T

ICﬂ-[f ’NQ’UTJT

R B 3 S A U RIS

Etude des accidents vasculaires cérébraux du sujet jeune dans les
services de Cardiologie et Neurologie au Maili.

NYS a4 [+ TN N°®Dossier: || | |
[ B | (T LitNe:| | | |

Nationalite :.....ooierii e Etatcivil oo
IS0t MLl s 0o 110) 0 | P
Age: | _|_|

Ethnie : || | = Bamanan, 2 = Peuhl, 3 = Soninké, 4 = Sonrhai, 5 = Mianka, 6 = Mossi,

7 = Bobo, 8 = Maure, 9 = Arabe, 10 = Autres

Niveau d’étude : | | 1 = Analphabéte, 2 = Primaire, 3 = Secondaire, 4 = Supérieur
Profession : | | | = Ménagere, 2 = Commergant, 3 = Fonctionnaire, 4 = Eléve-Etudiant,
5 = Quvrier, 6 = Chémeurs, 7 = Autres

PN D e o 1L 1) 1 7: T2 A O
II - FACTEURS DE RISQUES

e HTA |__| Non || Oui

e Diabete || Non | | Oui

e Migraine |__|Non || Oui

e Maladie coronarienne |__|Non || Oui

e Artériopathie des membres inférieurs | | Non || Oui

e Traumatisme de la téte et du cou | | Non | | Oui

e Maladie cardio vasculaire | | Non || Oui

S OUL, INATULE .. iat ittt ete ettt et et e et e e e et e et e e et et et e e e e e
e Trouble lipidique (obésité) | | Non || Oui

e Contraception orale | | Non || Oui

TABAC || Non || Oui

||

1 =Infa 5 mois

2=1Infa 10 ans

3=SupalOans

Période d’exposition :
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-
ALCOOL _[Non  [_|Oui
- Période d’exposition : | |
| =Infa 5 mois
2 =Infa 10 ans
-~ 3=Supal0ans
’ AULres faCteurs de FISQUES. ... o.uiui it
- .
III - MODALITES D’ADMISSION DU MALADE
- Période de consultation : | | (I =Infal semaine, 2 = Inf'a 2 semaincs, 3 = Inf'a | mois.
4 = Sup a | mois)
- Motif de conSUItation ©... ...
L
Mode d’installation ©..... ...
25 PR
i
IV - SIGNES D’EXAMEN
-
Tension artérielle : ................................ rmm g
Palpation du pouls carotidien : |__| Normal
- || Diminué
| Aboli
- AUSCUItALION AU COBUI .ttt e e e
2 PSPPSR
Auscultation des axes artériels du Cou ©... ...
L P
-
EXAMEN NEUROLOGIQUE
- Axe cervico-céphalique
Perte de connaissance : || Non | JOui (durée @i )
Trouble de la parole : || Non L [ Oui(durée @ )
- Paralysie faciale : | | Non | | Oui
Trouble de la sensibilité superficielle | | | =Normale, 2 = Hyperesthésie, 3 = Anesthésie.
4 = Hypoesthésie
- Raideur de lanuque: || Non | Oui
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AXE TRONCULAIRE

Trouble sphinctérien : | | Non L [Oui(nature......ooo )
RCA:| | Présent:| | Absent| |
Sensibilité superficielle | | 1 =Normale, 2 = Ilvpocsthésie, 3 = Anesthésie, 4 = Hyperesthésic

MEMBRE SUPERIEUR DROIT

Motricité : | 1=Normale, 2 = Parésie, 3 = Déficit moteur total (paralysic)
Sensibilité superficielle : | | | = Normale, 2 = Hypoesthésic. 3 = Anesthésie, 4 = I lyperesthesice
Tonicité : | | I =Normale, 2 = Hypotonie, 3 = Hypertonie

ROT : | | 1 =Normal, 2= Aboli, 3 = Vif, 4 = Diminués

MEMBRE SUPERIEUR GAUCHE

Motricité : | 1=Normale, 2 = Parésie, 3 = Déficit moteur total (paralysie)
Sensibilité superficielle : || 1 =Normale, 2 = Hypoesthésie, 3 = Anesthésie, 4 = Hyperesthésie
Tonicité : | | 1=Normale, 2= Hypotonie. 3 = Hypertonie

ROT : || 1'=Normal, 2 = Aboli. 3 = Vil 4 = Diminués

MEMBRE INFERIEUR DROIT

Motricité : | | I=Normale, 2 = Parésie, 3 = Déficit moteur total (paralysie)
Sensibilité superficielle : | | 1 =Normale, 2 = Hypoesthésie, 3 = Anesthésie, 4 = Hyperesthésie
Tonicité : | | 1 =Normale, 2 =Hypotonie, 3 = Hypertonie

ROT : || 1 =Normal, 2= Aboli, 3= Vil. 4 = Diminués

RCP: | | 1 =Normal, 2 = Babinski. 3 = Indifférence

MEMBRE INFERIEUR GAUCHE

Motricité : | | 1=Normale, 2 = Parésie, 3 = Déficit moteur total (paralysie)

Sensibilit¢ superliciclle ;| | 1~ Normale, 2 - Hypoesthésie, 3 Anesthésie, 4 THyperesthésic
Tonicité : | I Normale, 2 = Hypotonice. 3 Hypertonice
I

ROT : | I'=Normal, 2 = Aboli. 3 = Vit, 4 = Diminucs
RCP : | 1 =Normal, 2 = Babinski. 3 = Indiftérence

Sensibilité profonde : | Altéré | | Conservé

V - CONCLUSION




VI - EXAMENS COMPLEMENTAIRES

BIOLOGIE RESULTATS

CHEMOZIODINE. ..o
CHEMALOCTITE . o
PlaqUETEES. .o e
Cholestérolémie......... O

Electrophorése de Phb........oooooiiiiiiiiie o
Hémoculture. ...
Sérologie de la syphilis..... ..o :
Vitesse de s€dimentation... ..o o :

CSérologie FIIV o ‘

D Sérofogie de 1a TOX0 . ..o

S



-

Echographie cardiaque ©.. ... ... :
TR IERPREREE
= Doppler CarOtIdIN & ..
o s

Tomodensitomeétrie c8rébrale (SCANNEr) .. ... . i e e,
-
T S e R N SR

Autres
- B G o
- ................... RO

EE G oo
- .............................................................................................................
SRR
, VII - DIAGNOSTIC
-

e T
-

VIII - EVOLUTION GENERALE
- Conduite dU Ll EMIENL ©. . e e
LR R R IE L L L L TR R R

D10 (SIoRe LR A=Y L1111 (L S DO
-

o
-



Sans séquelles |
Séquelles minimes |
Lourde séquelles l
Déces du malade \



LE SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette Faculté, de mes chers condisciples,
devant I’effigie d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de I'Etre
supréme, d’étre fidele aux lois de I'honneur et de la probité dans
I’exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I'indigent et n’exigerai jamais un
salaire au-dessus de mon travail, je ne participerai a aucun partage
clandestin d’honoraires.

Admis dans lI'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui
se passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon
état ne servira pas a corrompre les meeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation,
de race, de parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre
mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine des la conception.

Méme sous la menace, je n'admettrai pas de faire usage de mes
connaissances médicales contre les lois de I'lhumanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs
enfants l'instruction que j'ai recue de leur pere.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidele a mes
promesses.

Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confreres si j'y

manque.
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