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ABREVIATIONS

AIT : Accident ischémique transitoire

ARM : Angiographie par résonance magnétique
AVC : Accident vasculaire cérébral

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

ClI : Carotide interne

CMD : Cardiomyopathie dilatée

FA : Fibrillation auriculaire

FMPOS : Faculté de Médecine, de Pharmacie, D’odontostomatologie
HDL : High density lipoprotein

HVG : Hypertrophie ventriculaire gauche

HOG : Hypertrophie auriculaire gauche

Ao : Insuffisance aortique

Inf : Inférieur

IDM : Infarctus du myocarde

IM : Insuffisance mitrale

IRM : Imagerie par résonance magnetique

LDL: Low density lipoprotein

NFS-VS: Numération formule sanguine-Vitesse de sédimentation
OG: Oreillette gauche

OMS: Organisation mondiale de la santé

PAD: Pression artérielle diastolique

PAS: Pression artérielle systolique

PROGESS: Perindopril against recurrent stroke study
Rao : Rétrécissement aortique

RM : Rétrécissement mitral

rt-PA : Recombinant Tissue Plasminogen Activator
Sup : Supérieur

TDM : Tomodensitométrie

TSA : Troncs supra-aortiques

VG : Ventricule gauche

> : supérieure ou égale
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INTRODUCTION:

L’organisation mondiale de la santé (OMS) définit I’accident vasculaire cérébral
(AVC) comme la survenue brutale de signes cliniques localisés ou globaux de
dysfonction cérébrale avec des symptémes durant plus de 24 heures, pouvant
conduire & la mort sans autre cause apparente qu’une origine vasculaire [1].
L’accident vasculaire cérébral (AVC) est la 3éme cause de mortalité dans le
monde, et le premier handicap physique de I’adulte avec un retentissement
socio-economique considérable [2].

Dans les pays occidentaux, les AVC représentent la troisieme cause de mortalité
apres les affections cardiaques et les cancers, et la deuxiéme cause de demence
[3]. En Afrique subsaharienne, les AVC représentent la troisieme cause de
mortalité et d’incapacité motrice dans les centres de neurologie [4], avec 45 %
des hospitalisations dans les services de neurologie du CHU de Fann a Dakar [5]
; et 32,9% dans le service de neurologie du CHU campus de Lomé au Togo [6].
Au Mali la fréquence hospitaliere est de 13,54% avec une mortalité de
22,5%[7].

Selon ’OMS, les AVC et les maladies cardiovasculaires vont constituer dans les
années a venir le principal défi des systemes de santé dans les pays en voie de
developpement [8]. L’OMS [9] a noté que le nombre de deces chez les adultes
jeunes (15-45 ans) est relativement éleve dans les pays en voie de
developpement. Un peu plus de 30% des déces surviennent a ces ages contre
20% dans les pays riches. Ce grand nombre de déces prématurés dans les pays
pauvres constitue un sérieux probléme de santé publique. L’AVC est I’une des
causes de ces déces prematurés dans les pays en voie de développement [4].
L’hypertension artérielle en est le plus important facteur de risque et les études
de cohorte montrent qu’un AVC sur deux s’observe chez un sujet préalablement
hypertendu [10 ; 11].

Au Mali, certaines études ont été faites sur ce sujet, mais aucune d’elles n’a
insisté sur les caracteres de I’AVC chez le sujet jeune hypertendu [7; 12; 13].
D’ou I’intérét du présent travail en milieu spécialisé cardiologique avec comme
objectifs :
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OBJECTIES

Objectif général :

Etudier I’accident vasculaire cérébral hypertensif chez le sujet jeune dans les
services de cardiologie A et B du CHU du point G.

Objectifs spécifiques :

_ Déterminer le type d’HTA a I’entrée dans le service.
_Déterminer les facteurs de risque associés.
_Deéterminer le type d’AVC chez le sujet jeune hypertendu.

_Evaluer I’évolution de I’AVC en cours d’hospitalisation.
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GENERALITES

La jeunesse est une classe d'age. Elle réunit une population non adulte,
généralement de moins de 25 ans mais pouvant aller jusqu'a 45 ans. [71]

Les accidents vasculaires cérébraux hémorragiques se distinguent des infarctus
cérébraux qui représentent a eux seuls 80% de I’ensemble de la pathologie
neurovasculaire. La plus grande partie de ce chapitre sera donc consacrée a ces
derniers. Nous aborderons dans un deuxieme temps la pathologie hémorragique
cerébrale.

Les thromboses veineuses cerébrales, les angiopathies et angeites du systeme
nerveux central ne seront pas traitées dans ce chapitre.

A. ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX
ISCHEMIQUES

1. Rappels anatomiques et physiopathologie

1.1- Vascularisation du cerveau [14]

La perfusion sanguine cérébrale est assurée par les arteres carotides et le
systeme vertébrobasilaire.

Les deux artéres carotides forment la circulation antérieure, les deux artéres
vertébrales, quant a elles, se réunissent en un tronc basilaire formant ainsi la
circulation postérieure (Figure 1).

On décrit d’autre part un réseau anastomotique plus ou moins bien développé
selon les individus. Il existe en effet une anastomose entre les deux systemes
carotides via I’artere communicante antérieure, ainsi qu’une anastomose entre
les arteres carotides et le tronc basilaire via les artéres communicantes
postérieures. L’ensemble de ce réseau anastomotique constitue le polygone
artériel de Willis (figure 2). Il existe d’autres réseaux anastomotiques, en
particulier a la partie la plus distale des territoires artériels. L’ensemble de ces
réseaux contribue a une protection maximale du parenchyme cérebral.

1.2- Débit sanguin cérébral normal et pathologique [14]

1.2.1- Le débit sanguin cérébral normal

Le debit sanguin cérébral est en moyenne de 50 ml/min/100g de cerveau chez
I’adulte. Ce débit est régulé grace aux capacités de vasodilatation et de
vasoconstriction des arteres cérébrales. Ces possibilités de variation des
résistances vasculaires permettent ainsi de constituer une véritable réserve
sanguine rapidement disponible. Outre cette réserve hémodynamique, il est
possible d’améliorer des possibilités d’extraction de I’oxygene du sang, pas
maximal a I’état basal.
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Figure 1 : Arbre artériel cérébral.
Source : Amarenco P [15]
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Figure 2 : Polygone ou cercle de Willis dans sa configuration compléte.
Source : Amarenco P [15]
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1.2.2- Le débit sanguin cérébral pathologique

L’infarctus cérébral est la résultante de la diminution puis de I’arrét de la
perfusion du tissu cérébral ainsi que du dépassement des capacités des systemes
de suppléance. A I’échelon individuel, la gravité de I’expression clinique d’une
occlusion artérielle sera donc fortement dépendante d’une part de la qualité des
réseaux anastomotiques présents et d’autre part, des capacités d’autorégulation
du débit sanguin cérébral.

Ces mécanismes de protection sont mis en ceuvre dés que le débit sanguin
cerébral est inférieur @ 50ml/min/100g. Si celui-ci atteint des valeurs autour de
20ml/min/100g de cerveau, le métabolisme cellulaire est alors alteré, ce qui se
traduit par la survenue de symptomes neurologiques et par I’altération des tracés
électroencéphalographiques ou des potentiels évoqués.

Entre 17 et 7 ml/min/100g, la zone d’oligémie maximale tolérée est atteinte. On
parle alors de zone de pénombre ischémique. A I’électroencéphalogramme on
note un silence électriqgue complet. La survie des neurones mal perfuseés est
permise par I’augmentation de I’extraction de I’oxygéne du sang. Ce stade de
pénombre est réversible a condition que le flux artériel soit rétabli. En revanche,
plus cet état se prolonge et plus les neurones évolueront vers le stade suivant, de
nécrose tissulaire irréversible qui correspond a un débit sanguin cérébral au
dessous de 18ml/min/100g de cerveau, environ.

La zone dite de pénombre ischémique est importante a considérer en
thérapeutique, non pas en terme de localisation mais plut6t en terme de quantité
de tissu potentiellement récupérable. Or le volume de pénombre qui survit a été
corrélé au degre de réecupeération du déficit neurologique. Le tissu pénombral a
été identifié jusqu’a pres de 24 heures apres le début de I’accident ischémique
cérébral, offrant une fenétre d’action thérapeutique potentielle beaucoup plus
large que les 3 a 6 heures actuellement admises comme seuil ultime
d’irréversibilité des lésions [16].

1.3- Différents mécanismes susceptibles de produire une ischémie cérébrale
La survenue d’un infarctus cérébral peut résulter de causes et de mécanismes
divers, dans ce cadre, deux mécanismes principaux sont a retenir :

- le mécanisme embolique

- le mécanisme hémodynamique.

1.3.1- Mécanisme embolique (Figure 3)

Le mécanisme embolique est surtout évoqué par I’apparition brutale du déficit
neurologique. Il peut s’agir dans ce contexte soit d’une embolie fibrino-
plaquettaire a partir d’un thrombus blanc formé par I’adhésion des plaquettes sur
la plaque d’athérosclérose, soit d’une embolie fibrino-cruorique provenant de la
fragmentation d’un thrombus mural a partir d’une plaque d’athérosclérose
ulcéree, soit d’un thrombus formé dans une cavité cardiaque ou encore, ce qui
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est plus rare, de la migration d’un thrombus veineux profond a travers un
foramen ovale perméable [17]. Il peut s’agir aussi :

- d’une embolie de cholestérol provenant du contenu athéromateux de la plague,
migrant dans la circulation a I’occasion de la rupture de celle-ci,

- d’une exceptionnelle embolie calcaire a partir d’un rétrécissement aortique
calcifieé,

- ou encore de I’embolie de matériel septique dans le cadre d’une endocardite
infectieuse.

Enfin, il faut signaler la possibilité la encore exceptionnelle d’embolie artérielle
de cellules néoplasiques a partir d’un néoplasme profond ou d’une tumeur
intracardiaque tel un myxome [18].

1.3.2- L’accident hémodynamique

L’accident hémodynamique quant a lui est évoque par la fluctuation de la
symptomatologie neurologique déficitaire, surtout si cette fluctuation est
correlée aux changements de position (lever brusque, passage en station assise)
ou si elle est associée a une diminution de la pression artérielle. Ce type de
mécanisme est volontiers observé en cas de rétrécissement sévere d’une grosse
artere a destinée cérébrale, que ce rétrécissement soit d’origine athéromateuse
ou non (dissection artérielle), ainsi qu’a I’occasion de tout choc cardiogénique
[14].

1.3.3- Autres mécanismes

Deux autres mécanismes peuvent encore étre évoques.

- D’une part, le spasme artériel qui complique fréquemment les hémorragies
méningées.

- D’autre part, I’hyperviscosite, qui peut étre en rapport soit avec un syndrome
polyglobulique, soit encore avec la présence d’une protéine monoclonale
anormale en grande quantité dans le sang. L’hyperviscosité a elle seule n’est que
tres rarement la cause d’un infarctus cerébral, elle n’en reste pas moins un
facteur favorisant ou aggravant a ne pas negliger [14].

2. Facteurs de risque d’infarctus cérébral [19]
De nombreux facteurs de risque innés ou acquis prédisposent a la survenue d’un
infarctus.

2.1- Facteurs de risque bien documentes

Pour certains de ces facteurs tels I’age, le sexe, I’hypertension artérielle,
certaines cardiopathies emboligénes, la consommation de tabac ou encore le
diabete, il est clairement établi leur responsabilité dans la survenue d’un
infarctus cerébral.
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2.2- Facteurs de risque moins bien documentes

Concernant I'impact de facteurs tels que les hyperlipémies, la prise
d’oestroprogestatifs, la migraine, les données actuelles sont beaucoup moins
claires.

2.3- Facteurs de risque modifiables ou non

Il faut ajouter que certains de ces facteurs de risque (hypertension artérielle, le
tabac, cardiopathies emboligenes,...) sont potentiellement modifiables alors que
de nombreux autres (age, sexe, ethnie) ne sont bien évidemment accessibles a
aucune action thérapeutique.

3. Diagnostic clinique [20]

3.1- Dans le territoire carotidien

Il peut s’agir d’un déficit moteur ou d’un trouble sensitif intéressant un
hémicorps ou un membre, d’un trouble du langage, d’une cécité monoculaire
transitoire.

3.2- Dans le territoire vertébro-basilaire

On peut retenir comme évocateur un déficit moteur ou sensitif bilatéral ou a
bascule, une ataxie de type cérébelleux. En raison de leur caractere peu
spécifique, le diagnostic d’AlIT dans le territoire vertébro-basilaire ne peut étre
retenu que si deux ou plus des symptomes suivants surviennent simultanément :
vertige, diplopie, dysphagie.

Certains symptomes lorsqu’ils sont isolés, tels qu’une hémianopsie ou une
dysarthrie ne peuvent étre attribués avec certitude au territoire carotidien ou
vertébro-basilaire.

4. Examens complémentaires

4.1- Eléments du diagnostic positif et Différentiel

4.1.1- Le scanner cérébral [14]

La réalisation d’un scanner cérébral sans injection de produit de contraste
constitue I’étape essentielle du diagnostic. Cet examen permet en effet de
confirmer la nature ischémique ou hémorragique de I’accident vasculaire, d’en
déterminer la topographie ainsi que d’éliminer un certain nombre de diagnostics
différentiels.

Sur le scanner cerébral, I’infarctus apparait isodense ou hypodense, cette
hypodensité n’est le plus souvent visible qu’aprés un délai minimum de trois a
quatre heures, parfois seulement aprés quelques jours.

Dans le cadre des infarctus cérébraux vus précocement, le scanner cérébral est
donc le plus souvent normal. L’hypodensité de I’infarctus cérébral est le plus
souvent cortico-sous-corticale, d’aspect triangulaire, respectant les limites d’un
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territoire artériel (Figure 4). Un effet de masse lié a I’cedeme réactionnel est
inconstamment constaté. Cet cedeme peut apparaitre des la troisiéme heure mais
survient le plus souvent entre la douziéme et la quarante-huitieme heure.

Celui-ci se traduit sur I’imagerie, par un effacement des sillons et par le
refoulement des structures adjacentes, notamment des ventricules.

Enfin, la normalité du scanner permet aussi et surtout d’exclure une hémorragie
intracérébrale, celle-ci se traduisant habituellement par une hyperdensité
spontanée (Figure 5).

S’il est facile de reconnaitre des infarctus massifs du territoire des artéeres
sylviennes, cérébrales posterieures ou antérieures, la mise en evidence de petits
infarctus, d’infarctus du tronc cérébral ou encore d’infarctus lacunaires est plus
difficile.

4.1.2- L’imagerie par résonance magnetique (IRM)

L’IRM permet la plupart du temps de mieux préciser la topographie de telles
Iésions. Réecemment, il a été développé une nouvelle technique d’IRM, I’IRM de
diffusion/perfusion qui, permet d’apprécier la zone de souffrance du tissu
cerébral ischémique deés les toutes premiéres heures [21].

4.2- Eléments du diagnostic étiologique [14]

4.2.1- Eléments cliniques

Il est important de rassembler les éléments cliniques en faveur d’une
cardiopathie emboligene (antécédents rhumatismaux, souffle valvulaire, douleur
thoracique, palpitations, régularite du rythme cardiaque), de mesurer la pression
artérielle et d’ausculter les vaisseaux du cou a la recherche d’un éventuel
souffle.

Plusieurs examens complémentaires sont & mettre en ceuvre, souvent en urgence,
afin de préciser au mieux le diagnostic étiologique.

4.2.2- Examens complémentaires

4.2.2.1- Electrocardiogramme

La réalisation d’un électrocardiogramme peut se faire des I’admission du
patient, a la recherche entre autres d’une fibrillation auriculaire ou de signes
d’ischémie myocardique.

4.2.2.2- Enzymes cardiaques
Dans un contexte de douleur thoracique, il faut de plus prélever
systématiquement des enzymes cardiaques.

4.2.2.3- Echographie Doppler cervical et transcranien
Ces examens permettent de mettre éventuellement en évidence une pathologie
des gros troncs artériels cérébraux telle que la présence de lésions artérielles
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cerébrales a savoir les lesions athéromateuses ou encore une dissection
artérielle. Outre I’intérét diagnostique, ces examens permettent aussi d’évaluer
le retentissement hémodynamique intracranien des lésions artérielles cervicales
[22].

4.2.2.4- L’ angiographie par résonance magnétique (ARM)

L’ARM permet d’évaluer les sténoses carotidiennes, voire dans certaines
conditions une sténose distale de la carotide interne ou de I’artere sylvienne.
Actuellement, les nouvelles techniques d’ARM en cours de développement
(acquisition d’images ARM en séquence TI apres injection de gadolinium)
permettent I’obtention en quelques secondes d’images de I’arbre artériel cérébral
de qualité proche de celle de I’angiographie conventionnelle [23].

4.2.2.5- L’échocardiographie transthoracique

Elle présente actuellement beaucoup moins d’intérét que I’échocardiographie
transoesophagienne lorsque I’on cherche une source cardiaque ou aortique
d’embolie. Cette derniére est en effet un examen essentiel lorsqu’il existe une
suspicion de thrombus intracavitaire ou de remaniement valvulaire, en
particulier dans le cadre des endocardites.

4.2.2.6- L’échocardiographie transoesophagienne

L’echocardiographie transoesophagienne est utile au dépistage de certaines
anomalies telles que la persistance d’un foramen ovale permeable, d’un
anévrysme du septum interauriculaire, ou encore d’une athérothrombose de la
crosse de I’aorte.

4.2.2.7- Biologie

D’autres examens, en particulier de biologie, peuvent étre utiles au diagnostic
étiologique (hémocultures, recherche d’une coagulation intravasculaire
disséminée, dosage des protéines de la coagulation, de I’homocystéine, des
anticorps antinucléaires, des anticorps antiphospholipides...) mais ne sont
réalisés qu’au cas par cas en fonction du contexte clinique.
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Figure 3 : Evolution schématique des lésions provoquées par une
sténose carotide athéroscléreuse.
Source : Amarenco P [15].
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Figure 4 : Infarctus cérébral cedémateux avec effet de
masse au scanner (fleches).
Source : Cohen A [14]
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Figure 5 : Hématome cérébral profond au scanner.
Source : Cohen A [14].
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5. Principales causes

5.1- Athérosclérose

L athérosclérose est responsable a elle seule de 25 a 30% de I’ensemble des
infarctus cérébraux.

Concernant la circulation antérieure, le siege le plus fréquent de I’athérosclérose
est la bifurcation carotide ainsi que les deux ou trois premiers centimetres de la
carotide interne. Moins fréquemment, il s’agit de Iésions du siphon carotidien,
de la terminaison carotidienne ou du segment proximal de I’artere sylvienne.
Dans la circulation postérieure, les lésions sont le plus souvent situées au niveau
de I’origine ou de la terminaison de I’artere vertébrale, au niveau de la partie
proximale du tronc basilaire ou plus rarement a I’origine de I’artére cérebrale
postérieure et de I’artere cérébelleuse postéroinférieure.

Il faut ajouter que les lésions athéroscléreuses responsables d’infarctus
cerébraux peuvent aussi siéger au niveau de la crosse de I’aorte, particulierement
dans sa portion ascendante ou horizontale [24].

5.2- Cardiopathies emboligenes

Les cardiopathies emboligénes représentent 20 a 30% des causes d’infarctus
cerébral selon I’age. Dans ce contexte, I’infarctus cérébral est le plus souvent
consécutif a une embolie a partir d’un thrombus developpé dans les cavites
cardiagues ou sur une prothese valvulaire.

La fibrillation auriculaire représente cependant a elle seule 45% de ces causes
cardiaques. Par ordre de frequence décroissant viennent ensuite I’infarctus de
myocarde étendu récent, I’anévrysme ventriculaire, les valvulopathies mitrales,
plus rarement aortiques, I’endocardite d’Osler, I’endocardite marastique, les
cardiomyopathies dilatées et I’exceptionnel myxome de I’oreillette gauche.
D’autres anomalies cardiaques sont associées a la survenue d’un infarctus
cérébral (Foramen ovale perméable, anévrysme du septum interauriculaire,
strands de la valve mitrale) mais ne peuvent, dans la limite des connaissances
actuelles, étre retenues comme en étant la cause [17; 25]. Les patients agés de
moins de 55 ans ayant I’association foramen ovale perméable et anévrisme du
septum interauriculaire ont un risque accru d’accident ischémique cérébral apres
un premier accident sans cause identifiée. Ce risque a été chiffré a 15,2% a
quatre ans. Les patients ayant I’une ou I’autre de ces anomalies isolées ont un
risque de récidive similaire a celui des patients n’ayant aucune des deux (4,2% a
4 ans) [26].

5.3- Lipohyalinose des petites artéres cerébrales

Le développement d’une Lipohyalinose sur les petites artéres perforantes
cérébrales (arteres de diameétre inférieur a 300 um) est responsable de la
survenue de petits infarctus cérébraux profonds (20% des causes d’infarctus
cérébral), infarctus aussi dénommés lacunaires. Le mécanisme responsable de
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I’occlusion de ces artéres demeure encore mal connu, il semble néanmoins que
le développement de telles Iésions soit associé a I’hypertension artérielle, au
tabagisme et au diabéte [27].

5.4- Dissections artérielles

Si les dissections artérielles représentent moins de 2% de I’ensemble des causes
d’infarctus cérébral, elles sont néanmoins retrouvees jusque dans 20% des
infarctus survenant chez les sujets de moins de 45 ans [28]. L’hématome de
paroi a I’origine d’un rétrécissement ou de I’occlusion de la lumiére arterielle est
une source de complication thrombo-embolique et/ou hemodynamique [29]. I
arrive que la dissection survienne au decours de traumatismes, parfois méme
minimes, ce qui a fait évoquer la responsabilité de certaines anomalies artérielles
(fibrodysplasie, maladie de Marfan, maladies du collagene) [30].

La symptomatologie clinique des dissections artérielles, qu’elles soient carotides
ou vertébrales, n’a rien de spécifique. Un certain nombre de symptémes loco-
régionaux sont cependant fréquemment observés (céphalées, cervicalgies,
syndrome de Claude-Bernard-Horner, paralysie de nerfs craniens...), et ceci de
maniere isolée ou associée aux signes d’infarctus cérébral [21].

Le diagnostic des dissections artérielles est actuellement basé sur I’examen
ultrasonore, I’ARM couplée a I’IRM en coupes axiales ou encore I’angiographie
conventionnelle [14].

5.5- Autres causes d’infarctus cérébral

De trés nombreuses autres causes d’infarctus cérébral sont répertoriées (plus de
100). Il est difficile d’en effectuer un catalogue complet. On peut cependant
retenir les sténoses radiques des vaisseaux cervicaux, les artérites
inflammatoires (Horton, peri-artérite noueuse, Wegener) ou infectieuses
(syphilis, tuberculose, aspergillose), certains états d’hypercoagulabilité (déficit
en antithrombine 1ll, protéine C, protéine S, thrombocytémie, polyglobulie,
syndrome hyperéosinophilique, syndrome des anti-phospholipides, coagulation
intravasculaire disséminée) ainsi que le rble délétére de certains toxiques
(cocaine, sympathomimétiques).

Enfin, il faut garder a I’esprit qu’environ 30% des infarctus cérébraux restent de
cause indeterminée malgré un bilan étiologique exhaustif [28].

6. Evolution et pronostic

L’évolution clinique initiale est dépendante de la taille de I’infarctus.

Dans les infarctus de grande taille (sylvien total par exemple), I’cedéme cérébral
est souvent responsable d’une aggravation secondaire et d’un engagement. Dans
ce contexte, si le patient ne décéde pas, la récupération fonctionnelle sera tres
modérée voire absente et il persistera un handicap sévere.

Dans les infarctus de plus petite taille (sylvien partiel, lacunes...), I’évolution
peut se faire vers une recuperation complete, parfois en quelques jours, ou la
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persistance de sequelles plus ou moins importantes. D’autre part, un syndrome
dépressif survient dans plus de 20% des cas [31] et une comitialité séquellaire se
développe chez 5 a 10% des patients [32].

Concernant la mortalité, un tiers des patients ayant présenté un infarctus cérébral
décedent dans le premier mois, la moitié dans les six mois et deux tiers dans les
cing ans.

Le facteur influant le plus le pronostic vital au cours de la premiere semaine est
la présence d’une altération initiale de la conscience, alors que I’état de
dépendance et le déces a trois mois sont surtout liés a I’importance du déficit
initial, la préexistence d’un accident vasculaire cérébral et I’age [33].

Il semble que la mortalité immédiate soit surtout liée a la gravité de I’infarctus
cérébral ainsi qu’a ses complications thrombo-emboliques ou infectieuses alors
que la mortalité tardive resulte soit de la récidive ou de la survenue d’un
infarctus du myocarde [34].

7. Traitement

7.1- Traitement a la phase aigue

7.1.1- Unité cérébro-vasculaire

L’une des principales composantes du traitement a la phase aigué de I’infarctus
céréebral est la prise en charge dans une unité spécialisée en urgences cerébro-
vasculaires. Il a en effet été demontré I’apport favorable de ces unités a court
terme avec une réduction de plus de 30% de la mortalité hospitaliére ainsi que
de la durée de I’hospitalisation, de méme qu’une réduction d’environ 25% de la
mortalite a trois et douze mois [35]. Une étude plus récente a démontré qu’un tel
béneéfice vital et fonctionnel se maintient a cing ans [36].

Le rble favorable de ces unités tient a plusieurs éléments. Les procédures
diagnostiques sont rapidement mises en ceuvre, permettant ainsi de préciser au
mieux le diagnostic étiologique et de mettre en place les traitements les mieux
adaptés [14].

7.1.2- Traitement symptomatique

Il s’agit du réle fondamental de soins non speécifiques tels que le maintien d’une
bonne hydratation, I’apport calorique suffisant par I’intermédiaire d’une sonde
gastrigue ou d’une gastrostomie en cas de troubles de la déglutition, de la
prévention des complications thromboemboliques (bas de contention, héparine
de bas poids moléculaire), de la correction des troubles hydroélectrolytiques et
métaboliques (diabéete), du traitement des complications infectieuses
(pneumopathies, infections urinaires), et de I’emploi de la kinésithérapie visant a
prévenir les attitudes vicieuses et privilégiant la mise au fauteuil précoce des
patients.
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7.1.3- Traitement de I’hypertension artérielle

De maniére a ne pas nuire au patient, il est en effet fondamental de maintenir
une pression artérielle suffisante et d’éviter surtout de diminuer celle-ci de
maniere intempestive.

L’hypertension artérielle a la phase aigue constitue un mécanisme d’adaptation a
respecter en dehors bien sir des cas ou il existe un retentissement cardiaque ou
rénal potentiellement délétere [14].

7.1.4- Thrombolyse par le rt-PA

Comme pour la pathologie cardiaque, la revascularisation précoce est une
possibilité séduisante. La thrombolyse par le rt-PA a recu I’autorisation de mise
sur le marché aux Etats- Unis depuis 1996 a condition de respecter un certain
nombre de critéres. Le déficit moteur doit étre sévere, stable et installé depuis
moins de trois heures et il ne doit pas exister de troubles de la vigilance ni de
signes précoces d’infarctus au scanner cérébral.

L’étude nord-américaine [37] et la méta-analyse de toutes les études ayant inclus
des patients dans les trois heures montrent que traiter 1000 patients permet de
guérir 140 patients supplémentaires a trois mois (sachant que 250 autres
guérissent spontanément).

En cas d’occlusion documentée de I’artere sylvienne et si la thrombolyse
intraveineuse par rt-PA ne peut étre initiee dans les trois premieres heures, une
thrombolyse intra-artérielle in situ peut se justifier chez certains patients, a
condition d’étre débutée entre la 3éme et la 6eme heure [38].

7.1.5- Les anticoagulants et les antithrombotiques

L utilisation des antithrombotiques et en particulier des anticoagulants reste
discutée. Aucune étude n’a encore demontré I’intérét des anticoagulants a la
phase aigué. De maniére empirique, nous utilisons ces derniers dans certaines
indications a la condition qu’il n’existe pas de contre-indications (trouble de la
conscience, infarctus étendu, hypertension artérielle non controlée, hémorragie).
Ces indications non validées a la phase aigué sont les cardiopathies
emboligenes, en respectant un délai de 48 heures (sauf nécessité absolue telle
que prothese valvulaire mécanique, rétrécissement mitral...), les obstructions
des gros vaisseaux avec retentissement hémodynamique comme dans les
sténoses athéroscléreuses serrees ou les dissections artérielles extracraniennes et
les infarctus cérébraux en évolution.

Une étude laisse supposer I’absence de bénéfice du traitement par héparine de
bas poids moléculaire a dose curative comparé au traitement par aspirine initié a
la phase aigué de I’infarctus cérébral, dans les 30 premiéres heures, chez des
patients avec fibrillation auriculaire a I’admission ou au cours des 24 derniers
mois.

La fréquence des récidives ischémiques cérébrales, le statut fonctionnel ou le
taux de déces au 14eme jour étaient similaires dans les deux groupes [39 ; 40].
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Dans la plupart des cas, bien que la méthodologie des études démontrant
I’efficacité de I’aspirine a la phase aigué soit critiquable [41 ; 42], celle-ci,
prescrite a la dose de 160 ou 300mg, reste le traitement de base a la phase aigué
et ce en association avec les héparines de bas poids moléculaire pour la
prévention du risque thrombo-embolique [41 ; 43]. L’aspirine ne réduit pas la
mortalité mais diminue les récidives ischémiques cérébrales [40].

7.1.6- La Kinésithérapie

Enfin, au décours de la survenue d’un infarctus cérébral, la Kinésithérapie ainsi
que la rééducation orthophonique demeurent des éléments essentiels du
traitement et doivent étre mis en ceuvre de maniere précoce et étre suffisamment
prolongeée [14].

7.2. Prévention de I’infarctus cérébral

7.2.1- Reégles hygiéno-dietétiques

Tant en prévention primaire que secondaire, la nécessité pour tous est la mise en
place de régles hygiéno-diététiques adaptées. Ceci concerne essentiellement la
suppression d’une éventuelle intoxication tabagique, la réduction de la
consommation de boisson alcoolisée, la pratique réguliére d’une activité
physique ainsi que la perte de poids [40].

7.2.2- L hypertension artérielle

Il est clairement établi actuellement que la mise en place de traitements
antihypertenseurs permet de prévenir la survenue d’un infarctus cerébral et ce
quel que soit le type d’hypertension artérielle et quel que soit I’a4ge du patient
[44 ; 45].

L’effet des traitements antihypertenseurs dans la prévention secondaire des
infarctus cérébraux a été évalué [46 ; 47]. L’étude PROGRESS a inclus 6105
patients apres accident vasculaire cérébral transitoire ou constitué dans les 5 ans
précédents, qu’ils soient ou non hypertendus. Cette étude a montré une réduction
de 28% du risque d’accident vasculaire cérébral chez les patients recevant le
périndopril seul ou associé a I’indapamide, par rapport aux patients recevant le
placebo (respectivement 10% et 13,8%, p< 0,0001). Le risque d’évenements
cardiovasculaires majeurs a également été réduit de 26% [46 ; 47].

7.2.3- L’antiagrégant plaguettaire

Dans le cadre de la prévention des infarctus cérébraux liés a la maladie
athéroscléreuse ; a la différence de I’infarctus du myocarde, aucune étude n’a
démontré I’efficacité de I’aspirine en prévention primaire.

En revanche, celle-ci est efficace en prévention secondaire. Le plus souvent
utilisée a la dose de 50 a 300 mg par jour, I’aspirine serait capable de diminuer
de 20% le risque conjoint d’infarctus cérébral, d’infarctus du myocarde et de
mort vasculaire [48].
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Deux autres antiplaquettaires (ticlopidine, clopidogrel) et une association
(aspirine dipyridamole) ont démontreé leur intérét. L’efficacité de ces produits est
supérieure a celle de I’aspirine seule [49 ; 50].

7.2.4- Lachirurgie carotide

Les indications de chirurgie carotide sont actuellement parfaitement codifiées.
L’intervention est ainsi fortement recommandée dans les sténoses
symptomatiques de plus de 70%. Il faut cependant tenir compte du risque
opératoire et ne pas réaliser trop tot cette intervention en cas d’infarctus cérébral
constitue (délai habituellement de deux a quatre semaines).

Les patients agés de 75 ans et plus semblent plus bénéficier de
I’endartériectomie carotidienne en présence d’une sténose symptomatique de 50
a 99% que les sujets plus jeunes. Le traitement de 3 patients agés previent un
accident ischémique cérebral ipsilatéral dans les deux ans [51].

Dans les sténoses asymptomatiques de plus de 70%, le bénéfice de
I’endartériectomie carotidienne demeure mais il est nettement moindre et la
décision doit étre prise au cas par cas tenant compte de I’4ge du patient, son
sexe, de I’évolutivité de la sténose, de son retentissement hémodynamique
d’aval et de la morphologie du cercle de Willis.

En revanche, en deca de 70%, que la sténose ait été ou non symptomatique, il
n’y a pas d’indication chirurgicale validée, dans la limite des connaissances
actuelles [52 ; 53].

B. ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX
HEMORRAGIQUES

B.1- HEMORRAGIES INTRA-PARENCHYMATEUSES

1. Définition

Elle est définie par la survenue d’un saignement au sein du parenchyme
cérébral, qui peut étre isolée ou associée a un saignement dans I’espace sous-
arachnoidien ou dans le systeme ventriculaire [20].

2. Facteurs prédisposants

Le principal facteur favorisant est I’hypertension artérielle qui en multiplie par
dix le risque de survenue. Il existe d’autres facteurs de risque, tels I’alcoolisme
chronique, les troubles de I’némostase ou encore I’utilisation inappropriee des
anti-coagulants oraux. D’autres causes sont rapportées mais demeurent plus
rares (Tableau 1) [14].
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Tableau 1 : Causes ou facteurs prédisposants a la survenue d’une
hémorragie intra-parenchymateuse.
Source : Cohen A [14].

Hypertension artérielle

Alcoolisme chronique

Troubles de I’hémostase (anticoagulants, thrombopénie, déficit en facteur
VIII...)

Malformation vasculaire (sujet jeune)

Angiopathie amyloide (sujet ageé)

Toxicomanie (héroine, amphétamines, cocaine, crack)

latrogéne (decongestionnant nasaux a base de phenylpropanolamine)

Tumeurs cérébrales (glioblastome, métastases, papillome des plexus
choroides...)

Artérites inflammatoires cérébrales (panartérite noueuse, lupus érythémateux
disséminé, anévrysmes mycotiques ...)

Thrombophlébites cérébrales

3. Clinique

L’installation des signes est généralement brutale, rarement progressive. La
symptomatologie neurologique est fonction du siege de I’hématome (profond,
cortical ou localisé dans le tronc cérebral). La présence de céphalées, de
vomissements ou de troubles de la conscience sont des signes d’orientation mais
ne permettent pas a eux seuls de poser le diagnostic d’un hématome intra-
parenchymateux [14].

4. Diagnostic

Le diagnostic repose essentiellement sur le scanner cérébral sans injection de
produit de contraste. Cet examen permet de visualiser une hyperdensité
spontanée intraparenchymateuse (Figure 5).

L’IRM peut aussi étre utilisée mais il faut alors tenir compte du fait que les
anomalies de signal visualisées dépendront d’une part de la séquence utilisée et
d’autre part de la date de I’hématome suivant qu’il est imagé a la période aigué,
subaigué ou chronique [14].
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5. Traitement

En dehors du traitement de la cause éventuelle, le traitement sera surtout
symptomatique. A I’inverse de I’infarctus cérebral, il convient de controler au
mieux la pression artérielle.

Les indications du traitement chirurgical des hématomes intra-parenchymateux
restent discutées en dehors de I’hydrocéphalie aigué consécutive a une
hémorragie cérebelleuse ou une dérivation ventriculaire, externe le plus souvent,
doit étre proposée. Dans les autres cas, aucune étude n’a jusqu’alors démontré le
bénéfice d’une évacuation chirurgicale de I’hématome et ce quel que soit I’age
du patient [14].

Cependant, devant un hématome compressif responsable d’une hypertension
intracranienne majeure, son évacuation chirurgicale doit étre discutée au cas par
cas.

Faute de traitements efficaces apres la survenue d’un hématome intra-
parenchymateux, il convient de mener des actions préventives de dépistage et de
traitement de I’hypertension artérielle, de lutte contre I’alcoolisme chronique et
de prescrire a bon escient les traitements anticoagulants ainsi que de les
surveiller de maniére appropriée [14].

6. Pronostic

Le pronostic lié aux hématomes intra-parenchymateux est défavorable, en
particulier du fait de la mortalité précoce qui demeure tres importante (45% a un
mois environ).

Il dépend de I’importance du saignement, de son siege et de la présence de
complications  (rupture  ventriculaire avec inondation ventriculaire,
hydrocéphalie, engagement temporal, heémorragies secondaires du tronc
ceérebral) [14].

B.2- HEMORRAGIES SOUS-ARACHNOIDIENNES

1. Définition [14]

On définit I’hémorragie sous-arachnoidienne par I’irruption de sang dans les
espaces sous-arachnoidiens du cerveau ou du cordon médullaire. Elle peut étre
post-traumatique ou spontanée. La cause la plus fréquente en est la fissuration
ou la rupture d’une malformation vasculaire.

2. Clinique [14]

Le tableau clinique le plus classique est celui d’un syndrome méningé brutal en
cas d’hémorragie méningée pure, associé a des signes d’hypertension
intracranienne en cas d’hémorragie cérébro-méningée.

Habituellement, la céphalée constitue le symptdome principal de I’hémorragie
méningée avec pour caractéristiques d’étre brutale, explosive, inhabituelle. De
siége variable, souvent rapidement diffuse a I’ensemble du crane, la céphalée est
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parfois associée a d’autres symptomes tels que vomissement, phonophobie,
photophobie, syndrome  confusionnel, crises convulsives, troubles
neurovégétatifs (hyperthermie, troubles du rythme cardiague, modification de la
pression artérielle, troubles vasomoteurs) et signes d’irritation pyramidale
(réflexes vifs et signe de Babinski bilatéral).

La suspicion clinique d’une hémorragie méningée oblige a orienter en toute
urgence le patient vers un centre neurochirurgical afin de préciser le diagnostic
et de mettre en place les mesures thérapeutiques adéquates.

3. Examens complementaires [14]

Le scanner cérebral sans injection de produit de contraste permet de poser le
diagnostic d’une hemorragie sous-arachnoidienne dans 90 a 95% des cas. Elle
apparait sous la forme d’une hyperdensité spontanée dans les espaces sous-
arachnoidiens. Le scanner est par ailleurs utile pour preciser le siege d’une
éventuelle malformation vasculaire sous-jacente, pour rechercher certaines
complications telles une hydrocéphalie, la présence d’un hématome intra-
parenchymateux associé ou encore d’une ischémie cérébrale.

En cas de normalité du scanner et d’absence de signes d’hypertension
intracranienne, il faut alors réaliser une ponction lombaire. Celle-ci ramene un
liquide uniformément rouge, incoagulable dans les trois tubes ou encore un
liquide xanthochromique si I’hnémorragie date de plus de douze heures.

Le diagnostic étiologique repose essentiellement sur I’angiographie
conventionnelle. Cet examen permet de visualiser sous plusieurs incidences les
quatre principaux axes artériels et de mettre en evidence des leésions dont la taille
peut étre inférieure a 5 mm.

L’ARM constitue une alternative intéressante mais ne permet pas encore
actuellement de visualiser les malformations de taille inférieure a 5 mm.
L’angioscanner a pour avantage de permettre de mieux localiser le siege de la
malformation, en particulier par rapport aux structures osseuses avoisinantes.

4, Causes

Les anévrysmes artériels intracraniens sont la premiere cause d’hémorragie
sous-arachnoidienne. Ceux-ci siégent préférentiellement en regard des
bifurcations artérielles sur le polygone de Willis, le plus souvent au niveau de la
circulation antérieure [10]. Il arrive par ailleurs que les lésions anévrysmales
soient multiples dans 10 a 20% des cas environ [54].

Les autres causes d’hémorragies sous-arachnoidiennes sont surtout constituées
par les malformations artério-veineuses et plus rarement par les malformations
capillaires. Dans ce dernier groupe, les cavernomes ne sont pas rares.
Angiographiguement occultes, I’IRM utilisant des séquences particulieres telles
I’écho de gradient permet de les visualiser et d’en apprécier éventuellement le
caractere multiple. Dans ce contexte, une cavernomatose cérébrale familiale est
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trouvée dans 75% des cas [55]. Les cavernomes sont beaucoup plus souvent
responsables d’hémorragie intra-parenchymateuse que méningee [14].

5. Principes du traitement

Les patients présentant une hémorragie sous-arachnoidienne doivent étre pris en
charge en milieu neurochirurgical.

Outre les mesures de réanimation et le contréle de la pression artérielle, on peut
administrer des inhibiteurs calciques par voie veineuse (nimodipine) pour tenter
de diminuer le risque de vasospasme.

D’autre part, en fonction des résultats du bilan étiologique et du risque de
re-saignement, il peut étre décidé un traitement en urgence. Ce traitement vise a
exclure la malformation tout en préservant le parenchyme cérébral, fait appel a
des techniques chirurgicales chaque fois que possible ou a des techniques
endovasculaires [14].
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METHODOLOGIE

1. CADRE ET LIEU D’ETUDE
Elle s’est déroulée dans les Services de Cardiologie A et B du CHU du Point G.

2. TYPE D’ETUDE
L’étude était a la fois rétrospective et descriptive.

3. DUREE D’ETUDE
Elle s’est déroulée du 01 Janvier 2004 au 31 Décembre 2008.

4. ECHANTILLONNAGE
Il était non exhaustif.

5. DEFINITION DE CAS :

5.1- CRITERES D’INCLUSION: :
Etait inclus dans notre étude tout malade sans distinction de sexe, agé de 15 a
45ans considéré comme adulte jeune admis dans les dits Services et pendant la
période d’étude pour AVC associé a une HTA ou a un antecedent
d’hypertension artérielle.

5.2- CRITERES DE NON-INCLUSION :
Etaient non inclus dans I’étude :
- Les AVC non hospitalisés.
- Les AVC chez le sujet non hypertendu.
-Les AVC chez le sujet hypertendu d’age supérieur a 45 ans.

6. METHODES

Tous les patients de I’échantillon ont bénéficié d’un examen clinique complet en
particulier cardiovasculaire, et neurologique et au moins d’un des examens
complémentaires suivants : ECG, Radiographie thorax de face, Echographie
cardiaque, Echographie Doppler TSA, TDM cérébrale, glycémie, créatininémie,
NFS VS, lipidogramme.

7. SUPPORT DES DONNEES

Les données ont été recueillies sur un support individuel de parametres.

Les données ont été saisies sur le logiciel Word 2003 et analysées sur SPSS
10.0.
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RESULTATS

Notre étude a porté sur 66 patients d’age compris entre 15 a 45 ans, hospitalisés
dans les services de cardiologie A et B du CHU du point <G> pour AVC sur
terrain hypertendu pendant la période de Janvier 2004 a Décembre 2008.

1. Répartition des patients selon I’age

Tableau | : Répartition des patients selon I’age

Tranche d’age Effectif Pourcentage
15-29 ans 2 3,1
30-39 ans 29 43,9
40-45 ans 35 53

Total 66 100

Plus de la moitié de nos patients soit 53% (N=66) étaient agés de 40 a 45 ans.
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2. Reépartition des patients selon le sexe

Tableau Il : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage
(%)
Masculin 35 53
Féminin 31 47
Total 66 100

Le sexe masculin était majoritaire soit 53% des cas, avec un sex-ratio de 1,12 en faveur
des hommes.

3. Répartition des patients selon la profession

Tableau I11: Reépartition des patients selon la profession

Profession Effectif Pourcentage
(%)
Menageres 27 40,9
Bureaucrates 13 19,7
Commercants 11 16,7
Ouvriers 6 91
Militaire 4 6,1
Cultivateurs 2 3,0
Sans emploi 2 3,0
Eleves/Etudiants 1 15
Total 66 100

Les ménageéres étaient les plus representées soit 40,9% des cas (N=66).
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4. Répartition des patients selon le statut matrimonial

Tableau 1V : Répartition des patients selon le statut matrimonial

Statut Effectif Pourcentage
Marié(e) 65 98,5
Célibataire 1 15
Total 66 100

La presque totalité des patients étaient mariés, soit 98,5% des cas.

5. Répartition des patients selon la résidence

Tableau V : Répartition des patients selon la résidence

Reésidence Effectif Pourcentage
Commune | 9 13,6
Commune Il 11 16,7
Commune 111 10 15,2
Commune IV 7 10,6
Commune V 7 10,6
Commune VI 4 6,1

Kati 3 4,5
Régions 15 22,7
Total 66 100

Environ 7 7,3% de nos patients residaient a Bamako et Kati.
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6. Repartition des patients selon provenance

Tableau VI : Répartition des patients selon la provenance

Provenance Effectif Pourcentage
Structure sanitaire 57 86,4
Domicile 9 13,6
Total 66 100

La majorité des patients (86,4%) étaient référés par une structure sanitaire.

7. Répartition des patients selon le service d’accueil

Tableau VII : Répartition des patients selon le service d’accueil

Service d’accueil Effectif Pourcentage
Cardiologie 58 87,9
Neurologie 1 1,5

Réanimation 2 3
Service des urgences 5 7,6
Total 66 100

Sur les 66 patients, 58 étaient directement accueillis dans les services de cardiologie soit

87,9% des cas.
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8. Reépartition des patients selon le mode d’installation de I’accident

Tableau V111 : Répartition des patients selon le mode d’installation de
I’accident

Mode d’installation Effectif Pourcentage
Brutal 57 86,4
Progressif 9 13,6
Total 66 100

Dans 86,4% des cas le mode d’installation était brutal.

9. Reépartition des patients selon le délai entre le début de I’accident et
I’admission a I’hépital

Tableau IX : Répartition des patients selon le délai entre le début de I’accident
et I’admission a I’hopital

Délai Effectif Pourcentage
Moins de 24h 5 7,6
24h 13 19,7
48h 25 37,9
72h 13 19,7
Plus de 72h 10 15,2
Total 66 100

Environ 72,8% (N=66) de nos patients étaient admis a 48h ou plus (=48h) aprés
I’accident.
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10. Répartition des patients selon les antécédents cardiovasculaires
familiaux

Tableau X : Répartition des patients selon les antécedents cardiovasculaires
familiaux

Antécédents familiaux Effectif Pourcentage
HTA 25 37,9
Diabéte 1 15
Aucun 40 60,6
Total 66 100

Seulement 39,4% (N=66) de nos patients avaient un facteur de risque parental ; et le
plus souvent il s’agissait de I’'HTA (37,9%).

11. Répartition des patients selon les antécedents personnels

Tableau XI : Répartition des patients selon les antécédents personnels

Antécédents personnels Effectif Pourcentage
HTA 59 89,4%
AVC 3 4,5%
Aucun 4 6,1
Total 66 100

Dans la série, plus de la majorité des patients soit 89,4% (N=66) étaient HTA connus ;
et 4,5% avaient un antécédent d’AVC.
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12. Répartition des patients selon le type d’HTA a I’entrée dans le service

Tableau XI1 : Répartition des patients selon le type d’HTA a I’entrée dans le

service (classification selon I’'OMYS)

Type I’HTA Effectif Pourcentage
(mmHgQ)

Pré hypertension 4 6,1
120-139 ou 80-89

HTA légére (grade 1) 7 10,6
140-159 ou 90-99

HTA modérée (grade2) 17 25,7

160-179 ou 100-109
HTA sévére (grade 3) 38 57,6
>180 ou >110
66 100

Total

L’HTA sévére était le type d’HTA le plus représenté soit 57,6%(N=66) des cas.

13. Répartition des patients selon le sexe et le type d’HTA

Tableau X111 : Répartition des patients selon le sexe et le type d’HTA

Type d’HTA Pré HTA HTA légére HTA HTA Total
(gradel) modérée sévere
Sexe (grade2) (graded)
N % N % | N % | N % | N %
Masculin 1 2,9 3 8,6 |8 22,8 | 23 65,7 | 35 100
Féminin 3 9,7 4 13 | 9 29 |15 48,3 | 31 100
Total 4 7 17 38 66

Dans les deux sexes, I’'HTA sévere était la plus mesurée (65,7% chez les hommes et

48,3% chez les femmes).
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14. Répartition des patients selon I’age et le type d’HTA

Tableau X1V : Reépartition des patients selon I’age et le type d’HTA

Type d’HTA Pré HTA HTA légere HTA HTA Total
(gradel) modérée sévere
(grade?) (grade3)

Tranche d’a N % N % | N % | N % N

%
15-29 ans 0 10 _ 10 12 100 | 2 100
30-39 ans 3 10,3 | 3 10,3 | 5 17,3 | 18 62,1 | 29 100
40-45 ans 1 29| 4 11,4 | 12 34,3 | 18 51,4 | 35 100

Total 4 7 17 38 66

L’HTA était le plus souvent sévere quelque soit la tranche d’age avec respectivement
100% entre 15-29 ans ; 62,1% (30-39 ans) ; 51,4% (40-45 ans).

15. Répartition des patients selon la présence d’un autre facteur de risque

Tableau XV : Répartition des patients selon la présence d’un autre facteur de

risque
FDR Effectif Pourcentage
Oui 37 56,1
Non 29 43,9
Total 66 100

Dans plus de la moitié des cas (56,1%0) un autre FDR était retrouve.
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16. Répartition des patients selon les autres facteurs de risques associés.

Tableau XVI : Répartition des patients selon les autres facteurs de risques
associés.

FDR Effectif Pourcentage
Tabac 16 24,2
Obésite 7 10,6
Diabete 4 6,1
Alcool 4 6,1
Cardiopathie 3 4,5
Sedentarite 2 3
Dyslipidémie 1 15

Le tabagisme était de loin le FDR dominant soit 24,2% (N=66) suivi de I’obésité (10,6%0).

17. Répartition des patients selon le résultat de la TDM cérébrale

Tableau XVI1I : Répartition des patients selon le résultat de la TDM cérébrale

Scanner cérébral Effectif Pourcentage
Normal 16 27,1
Ischemie 24 40,7
Hémorragie 19 32,2
Total 59 100

Sur les 59 scanners réalisés, 40,7% des patients avaient fait un AVC de type ischémique.
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18. Répartition des patients selon le type d’AVC

Tableau XVIII : Répartition des patients selon le type d’AVC

Type d’AVC Effectif Pourcentage
Ischemie 40 67,8
Hémorragie 19 32,2
Total 59 100

Plus de la majorité de nos patients soit 67,8% (N=59) étaient hospitalisés pour AVC de
type ischémique contre 32,2% pour I’hémorragie.

NB : Scanner normal + signes cliniques d’AVC étaient considéré comme type
ischemique. [14]

19. Répartition des patients selon le type d’HTA et le type d’AVC

Tableau XIX : Repartition des patients selon le type d’HTA et le type d’AVC

Type d’AVC Ischemie Hémorragie Total
Type d’HTA N % N % | N %
Prée HTA 2 50 2 50 4 100
HTA légere 5 71,4 2 286 | 7 100
HTA modeérée 11 73,3 4 26,7 | 15 100
HTA sévére 22 66,7 11 333 | 33 100
Total 40 19 59

Sur les 33 cas d’HTA sévére ayant réalisé le scanner, 66,7% avaient fait un AVC de type
ischémique et 33,3% type hémorragique.
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Tableau XX : Répartition des patients selon le sexe et le type d’AVC

Type d’AVC Ischémie Hémorragie Total
Sexe N % N % N %
Masculin 23 69,7 10 30,3 33 100
Féminin 17 65,4 9 34,6 26 100
Total 40 19 59

L’AVC ischémique était predominant quelque soit le sexe (69,7% chez les hommes et
65,4% chez les femmes).

21. Répartition des patients selon le traitement récu

Tableau XXI : Repartition des patients selon le traitement recu

Traitement Effectif Pourcentage
Antihypertenseur 59 89,4
Antiagrégant plaquettaire 49 74,2
Antioedemateux 10 15,1
Anticoagulant 3 4,5
Réhydratation 60 90,9
Kinésithérapie 62 93,9
Oxygénothérapie 10 15,1
Corticoides 2 3
Statines 11 16,7

89,4% (N=66) de nos patients avaient recu un traitement antihypertenseur.
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22. Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation

Tableau XXI1 : Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation

Durée Effectif Pourcentage
1a7jours 12 18,2
8a15jours 27 40,9
16 a 30 jours 19 28,8
31 jours et plus 8 12,1
Total 66 100

La majorité des patients avait une durée d’hospitalisation entre 8 et 15 jours soit 40,9%
(N=66) des cas ; avec une moyenne de 15,4 jours.

23. Répartition des patients selon I’évolution

Tableau XXI11 : Répartition des patients selon I’évolution

Evolution Effectif Pourcentage
Relatif Global

Sans séquelles 22 33,3

Favorable Avec séquelles 36 54,6 87,9
Récidive 1 15

Défavorable
Déces 7 10,6 121
Total 66 100 100

L’évolution était favorable chez 87,9% (N=66) de nos malades dont 54,6% avec
séquelles ; et la mortalité hospitaliere était de 10,6%.
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24. Répartition des patients selon le sexe et I’évolution

Tableau XXIV : Répartition des patients selon le sexe et I’évolution

Evolution Favorable Défavorable Total
Sans Avec séquelles | Récidive Déces
Sexe séquelles
N % |N % [N % N 9% [N %
Masculin 10 28,6 |21 60 |1 2,8 3 86 [35 100
Féminin 12 38,7 | 15 484 |0 _ 4 12931 100
Total 22 36 1 7 66

L’évolution favorable avec séquelles était prédominante dans les deux sexes (60% chez
les hommes et 48,4% chez les femmes)

25. Répartition des patients selon le type d’AVC et I’évolution

Tableau XXV : Répartition des patients selon le type d’AVC et I’évolution

Evolution Favorable Défavorable Total
Sans Avec séquelles
séquelles Récidive Déces
Type d’AVC
N % | N % % |N 9% |N %
Ischémie 13 325 | 25 62,5 ]2 5140 100
Hémorragie 5 26,3 | 9 47,4 53 |4 21|19 100
Total 18 34 6 59

L’évolution était favorable en cas d’AVC ischémique soit 95% (N=40) ; et la mortalité
était plus élevée en cas d’AVC hémorragique 21% (N=19).
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Commentaires et Discussion

Il s’agissait d’une étude rétrospective et descriptive chez les patients agés de 15
a 45 ans, considérés comme adultes jeunes, hospitalisés dans les services de
cardiologie A et B du CHU du POINT G de Janvier 2004 a Décembre 2008 pour
AVC d’origine hypertensive.

L’étude comportait toute fois certaines insuffisances, notamment celles liées au
manque de moyens financiers des malades réduisant donc les explorations
souvent utiles dans le contexte.

Pendant la période d’étude 593 malades ont été hospitalisés dans les services
pour AVC. Le diagnostic d’AVC hypertensif a eté retenu 492 fois, ce qui
correspondait a 83% des AVC. Le diagnostic d’AVC hypertensif avait été retenu
pour la tranche d’age de 15-45 ans dans 66 cas (soit 11,1% des AVC et 13,4%
des AVC hypertensifs). Bogousslavsky (56) avait signalé que plus d’un patient
sur dix des patients présentant un AVC était agé de moins de 45 ans.

1. Sexe

La prédominance masculine apparue dans notre étude était classique [12 ; 58 ;
59; 60; 61; 62 ], contrairement a Touré M[ 57] qui avait observé une
prédominance féminine .

2. L’age

Plus de la moitie de nos patients (53%) se trouvaient dans le groupe d’age de 40
a 45 ans. La fréquence des AVC augmente avec I’age, constat fait par WHO[63]
Touré M et Fahd [57; 64] dans leurs études avaient trouvée comme classe
modale respectivement 40 a 59 ans et 70 a 79 ans. Cette différence pourrait
s’expliquer par le fait que notre étude s’adressait spécifiquement aux sujets
jeunes.

3. Résidence

La majorité des patients soit 77,3%(N=66) résidait a Bamako et Kati. Ceci
pourrait étre expliqué par leur acces plus facile aux structures spécialisées mais
aussi par un changement dans leur mode de vie.

4. Profession

Les ménageres étaient les plus touchées dans notre série avec 40,9% (N=66),
suivies des bureaucrates (19,7%) et des commercants (16,7%).
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5. Provenance

Environ 86,4% de nos patients victimes d’AVC avaient transité par une structure
sanitaire avant d’étre référés dans le service.

6. Délai de prise en charge

Dans notre série, 72,8% des patients etaient admis 48 heures ou plus apres
I’accident ; seulement 7,6% avant la 24°™ heure. Osserman et al. [65] dans leur
étude avait obtenu 55 % d’admission avant la 6éme heure et 98 % avant les 24
premieres heures. Selon Rimetz et al. [66], la précocité d’instauration du
traitement adéquat améliore le pronostic vital et fonctionnel.

7. Antécédents familiaux

Environ 39,4% des patients de notre échantillon avaient un facteur de risque
familial ; la notion d’HTA familiale concernait 37,9% des patients.

8. Antécédents personnels

L antécédent médical dans I’étude était I’AVC en accord avec Fofana L, Touré
M et Fahd [12 ; 57 ; 64].

9. Facteurs de risque

Le tabac était le facteur de risque le plus dominant dans la série en accord avec
d’autres études [58 ; 62 ; 64] mais en contradiction avec Touré [57].

Shinton et al [67] avaient démontré que le tabagisme chronique augmente le
risque de survenue d’AVC.

10. Type d’HTA

Le type d’HTA, le plus fréquemment retrouvé dans la série était ’'HTA sévere
(grade3) comme dans d’autres études [57 ; 64]. Selon I’OMS [68] ; WHO [63],
pres de 62 % des affections vasculaires cérébrales sont attribuées a une tension
arterielle éleveée.

11. Résultat de la TDM cérébrale

A la tomodensitométrie cerébrale, I’ischémie était le plus souvent décrite dans
I’étude ; en accord avec le reste de la littérature [7 ; 12 ; 13; 57 ; 64] ; mais en
contradiction avec Ngo-Mahob [62] qui décrivait une prédominance
hémorragique.

These de médecine 2009-2010 SANGARE. S 51



Les AVC hypertensifs chez le sujet jeune

12. Type d’AVC

Dans notre étude, 27,1% (N=66) des patients avaient un scanner cérébral
normal ; ceux-ci étaient considérés comme type ischémique [14], soit au total
67,8% contre 32,2% pour I’hémorragie. Cette predominance de I’ischémie a été
rapporteée par la plupart des auteurs [7 ; 12 ; 13 ; 57 ; 64].

13. Traitement

Dans notre série, I’attitude thérapeutique était : une réhydratation ; un traitement
antihypertenseur ; un antiagrégant-plaquettaire et parfois un anticoagulant (en
cas d’ischémie) ; un traitement antioedemateux (en cas d’hémorragie) ; une
kinésithérapie ; et dans de trés rares cas corticothérapie, statines et
oxygénothérapie. Ce schéma est en accord avec la littérature [7 ; 20].

La majorité des patients soit 89,4% (N=66) avaient récu un traitement
antihypertenseur; ce taux est supérieur a celui de Touré [57], qui dans son étude
avait trouvé 71%.

Psaty et al. [69] avait montré que le contréle de la pression artérielle par le
traitement antihypertenseur diminue de facon significative le risque d’AVC,
quelle que soit la sévérité de I’'HTA.

14. Evolution hospitaliere

L’évolution dans I’étude était jugée favorable chez 87,9% des patients de la
série pendant la durée d’hospitalisation. Ce résultat est supérieur au reste de la
littérature [7 ; 57 ; 64].

Le taux de mortalité dans notre série a été de 10,6% des cas. IL était plus élevé
chez les patients victimes d’AVCH (21%) que chez les patients avec AVCI
(5%).

Cependant ce taux est nettement inferieur a celui rapporté dans la littérature
[12 ;57 ;62 ; 64].

La durée moyenne de séjour (DMS) etait de 15 jours comme dans d’autres

études [12; 57 ; 62]. Grimmonprez [70] en France avait obtenu 11,1 jours
comme DMS.
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

L’ accident vasculaire hypertensif est une affection de plus en plus fréquente
chez le sujet jeune.

Notre étude qui portait sur 66 sujets jeunes, agés de 15 a 45 ans, hospitalisés
pour AVC d’origine hypertensive a permis de savoir que :

L’AVC hypertensif du sujet jeune représentait 11,1% des AVC et 13,4% des
AVC hypertensifs.

Le sexe masculin était le plus touché (53%) ; la classe d’age modale était de 40 a
45 ans ; et les ménageéres étaient les plus touchées avec 40,9%.

L’HTA sévere était le type d’HTA le plus concerné (57,6%).

Le tabac était le facteur de risque dominant (22,4%) suivi de I’obeésité (10,6%).
L’ischémie était le type Iésionnel le plus fréquent avec 67,8%.

L’évolution fut favorable chez 87,9% (54,6% avec séquelles, 33,3% sans
séquelles) des patients ; avec une mortalité hospitaliere de 10,6%.

Partant de toutes ces constatations, il est évident que I’AVC représente un réel et
inquiétant probleme de santé publique ; et constitue également une entrave pour
le developpement socio-économique et professionnel des pays en voie de
developpement qui repose en partie importante sur les sujets jeunes.

A cet effet nous formulons les recommandations suivantes :

Au ministere de la sante

-Elaboration d’un programme national de lutte contre I’'HTA.

-Une campagne nationale sur le tabac et ses dangers.

-Création d’une unité neurovasculaire au CHU du Point G.

Aux Personnels soignants

-Dépistage et traitement précoce des facteurs de risques chez le sujet jeune.
-Donner les informations nécessaires aux patients pour permettre un suivi
régulier et une bonne observance thérapeutique.

-La nécessité d’un recyclage permanent.

Aux Patients

-Un suivi régulier et une bonne observance thérapeutique de I’'HTA ;

-Eviction du tabac, réduction de la consommation d’alcool, et pratique d’un
exercice physique régulier.
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FICHE D’ENQUETE

LES AVC HYPERTENSIFS CHEZ LE SUJET JEUNE AU C.H.U DU POINT G
DANS LES SERVICES DE CARDIOLOGIE A ET B 2004-2008.

Identification
Nom : Prénoms :
Age au moment de I’accident : Sexe :
Profession : Statut matrimonial :
Résidence :
Date d’admission : Provenance : (Domicile, formation sanit)

. Antécédents

Familiaux :

Personnels :

Facteurs de risque AVC :
HTA |/ Diabete  / Dyslipidémie _ /

Tabagisme __ / (PA) Alcoolisme __ / Drépanocytose  /

Malformation __/ Contraception ___/ Cardiopathie ___/

Obésité: [/ Sédentarité : _ /
Infection V.I.LH [/ Trait. Substitutif HORMONAL /

1 |1 (=1

Clinique
[\ o1} o K=Y | 41 3] (o] o TR

Mode d’installation : Brutal __ / Progressif: _ /

Signes fonctionnels :

Céphalees __ / Dyspnée [/ Trouble déglutition ___ /
Palpitation__ / Vertiges__ / Douleur thoracique___/
Acouphenes___/ AULTES ©. e e e
Constantes :
TA----mmmmmmemeeeee mmHg FC---------m-mmme- /min FR---------------- /min
Saturation----------------------- % Température--------------------- °C

These de médecine 2009-2010 SANGARE. S 62



Les AVC hypertensifs chez le sujet jeune

Examen physique :

Examen cardiovasculaire :
RYINME & —mm oo oo oo

Auscultation Cardiague : =================mm oo
Auscultation AXes arteriels : ------=-====mmmmmmo oo
Examen neurologique :

Déficit de focalisation neurologique _ /

Trouble psychique / AULTES : ==m-mmmemcmem e oo ceeee
Cotation déficit moteur : ---------=-=-=--m-mmommmmmmomoo Score Glasgow : ----=-=-=-=-mmmmmmmmmemeeeee
Examen pleuro-pulmonaire : ------m-mmmmmmm oo oo
Examen abdomino-pelvien & ------mmmm e e oo e e
AULNES & === e e e e e e e e e e e e

V. Hypothéses diagnostiques :

AVC ischémique__ / AVC hémorragique__ / Thrombose veineuse centrale /

V1. Examens paracliniques :
Biologie :
Glycémie----------- mmol/l Creatininémie------------ mmol/l Urée sang: ----------- mmol/I

LIS = == oo o e
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VIIl. Diagnostic final :

Ischémie__ / Hémorragie_ / Thrombose veineuse centrale /

VIII. Prise en charge :

Libération voies aériennes___/ Oxygénothérapie  / Intubation trachéale  /
Ventilation assistéee  / Nursing___/ Kinésithérapie /
Alimentation entérale__/  Alimentation parentérale_ / Voie veineuse centrale_ /
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Traitement médicamenteux :
ANti HTA 1 MOIECUIES: === m e e
D0SES iNitial@S=--========= == m o oo
Anti cedémateux : MOIECUIES : ======mmm = e e
Do0ses initiales-----===-==m = m o o e
Anti coagulants : MOIECUIES © === mmmmm e
D0SES INItIAlES--=--=== == m o oo e
Anti agrégants : MOIBCUIES : —========mmmm e e
D0SES iNitial@S--=-====== == m e
SOlUtéS : MOIBCUIES : ~===mmmm e e e -
D0SES INItial@S========== = m e e e e
Neuroprotecteurs : MOIECUIES : —==-mmmmmm e e e e
Do0ses initiales-----===-==m = m e e
Corticoides : MOIECUIES : =m-=mmmmmm e e oo e
D0SES INItIAlES--=--=====mmmm oo o o e e
Statines : MOIECUIE : —-=-mm oo e

D0SEeS INitial@S---=-m-nmmmm e mem e oo oo e

IX. Evolution :

Durée hospitalisation : jours :
Favorable__ / Avec séquelles / Sans Séquelles /
Défavorable /  Récidive / Décés /

X. Conclusions :
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FICHE SIGNALETIQUE

Nom : SANGARE
Prénom : Souleymane
Titre de la these : Les accidents vasculaires cérébraux hypertensifs chez le sujet

jeune au CHU du point G dans les services de cardiologie A et B.

Année universitaire : 2009-2010

Ville de soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali

Lieu de dépot : Bibliotheque de la FMPOS.

Secteurs d’intérét : Cardiologie, Neurologie, Santé publique.
Résumé :

Les accidents vasculaires cerébraux, particulierement sur terrain hypertendu
constituent de nos jours une affection fréquente en cardiologie. Cette étude
rétrospective sur 66 patients 4gés de 15 a 45 ans recrutés de Janvier 2004 a
Décembre 2008 dans les services de cardiologie du CHU du point G a porté sur
la determination du type d’HTA a I’entrée dans le service, des facteurs de
risques associés , du type d’AVC et I’évaluation de I’évolution hospitaliére au
cours des AVC hypertensifs chez le sujet jeune.

L’etude rapporte que les AVC/HTA chez le sujet jeune représentent 11,1% des
AVC et 13,4% des AVC hypertensifs. Le sexe masculin était le plus touché
(53%) ; la classe d’age modale était de 40 a 45 ans ; et les ménageres étaient les
plus touchées avec 40,9%.

L’HTA severe était le type d’HTA le plus concerné dans la série (57,6%)

Le tabac était le facteur de risque dominant (22,4%) suivi de I’obesité (10,6%)
L’ischémie était le type lésionnel le plus fréquent avec 67,8%

L’évolution fut favorable chez 87,9% (54,6% avec séquelles, 33,3% sans
séquelles) des patients ; avec une mortalité hospitaliere de 10,6%.

Mots clés : AVC, HTA, facteurs de risques, évolution, Sujet jeune.
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SERMENT D’'HIPPOCRATE

%n présence des Maitres de cette faculté, de mes chers

condisciples, devant l’effigie d’Hippocrate, je promets et je jure, au
nom de I’Etre Supréme, d’étre fidéle aux lois de '’honneur et de la

probité dans l’exercice de la médecine.

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

& mis a lintérieur des maisons, mes yeux ne verront ce qui s’y
passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon
état ne servira pas a corrompre les moeurs, ni a favoriser le crime.
ZC ne permettrai pas que des considérations de religion, de race,
de parti ou de classe viennent s’interposer entre mon devoir et

mon patient. Je garderai le respect absolu de la vie humaine deés

la conception.

FHeme sous menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes

connaissances médicales contre les lois de ’'humanité.
gf)gspectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a
leurs enfants l'instruction que j’ai recue de leurs péres.
‘Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle 4 mes

promesses.

‘Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes condisciples si
j’'y manque.

JE LE JURE
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