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INTRODUCTION

Les pathologies vasculaires cérébrales de I’Africain sont
restées longtemps mal connues. La culture pasteurienne des
Médecins les orientait vers 1'étude des pathologies parasitaires et
infectieuses, orientation justifiée par I'importance de ces
pathologies [1].

L'hypertension artérielle représente la pathologie la plus
fréquente chez I'adulte malien et sa prévalence atteint 10 % de la
population avec une fréquence hospitaliere de 36,5 % [2]. Pour
des problemes financiers la population s’adonne a une
automeédication expliquant pour la plupart des cas la survenue
des complications notamment les accidents vasculaires cérébraux
(A.V.C). En effet I'hypertension artérielle est considérée comme le
plus important des facteurs de risque des accidents vasculaires
cérébraux. Les études de cohorte ont montré qu'un A.V.C. sur
deux atteignait un sujet préalablement hypertendu [3].

L’A.V.C est une maladie fréquente dans le monde et grave
avec une incidence d’environ 0,15 a 0,2 % par an et une
prévalence de 0,4 a 0,6 % [4]. Dans les pays industrialisés il
représente la 3¢me cause de mortalité générale, la 1¢r cause de
mortalité pour les femmes et la 1¢r cause de handicap physique
acquis [5; 6 ; 7 ; 8]. Au Mali 'A.V.C. représente la 2¢me cause des
urgences neurologiques apreés les traumatismes craniens a
I'hopital du Point G [9] et la 1¢ cause d’hospitalisation dans le
service de réanimation de I'hopital du Point G [10] .

Des difficultés sont rencontrées dans la prise en charge de
IA.V.C au Mali tant sur le plan clinique (structure d’accueil) que
sur le plan paraclinique (imagerie cérébrale en urgence). Malgré
que le scanner cérébral sans injection soit retenu comme
I'examen de premier recours dans l'évaluation d'un A.V.C en
urgence [11], pour des raisons diverses, la prise en charge de
plusieurs patients se fait encore a partir de données cliniques
[10]. Cependant distinguer ce qui est A.V.C de ce qui ne l'est pas
est important pour ne pas priver le patient d'un traitement
spécifique.

Depuis I'avénement de la tomodensitométrie dans notre pays
les A.V.C ont eu un regain d’intérét. Cependant trés peu d’études
ont €té consacrées a leur aspect tomodensitométrique [12]
particulierement a I'importance de l'imagerie cérébrale dans leur
prise en charge.



La présente €étude qui a été initiée dans le service
d’anesthésie et de réanimation de I'hopital Gabriel Touré se fixe
les objectifs suivants :

Objectif général :

Déterminer 'apport du scanner cérébral dans le diagnostic et la
prise en charge d’'un accident vasculaire cérébral dans le service
d’Anesthésie-Réanimation de I'hopital Gabriel Touré

Objectifs spécifiques :

s Apprécier les délais d’admission et de réalisation du scanner
apres les premiers symptomes d'un accident vasculaire
cérébral.

%+ Déterminer les raisons de non réalisation du scanner
cérébral chez les patients avec suspicion d’accident
vasculaire cérébral.

% Décrire la corrélation entre les données cliniques et celles
tomodensitométriques d'un accident vasculaire cérébral.

% Analyser le pronostic de I'accident vasculaire cérébral selon
que les patients réalisent ou non le scanner cérébral.






1 GENERALITES

En pratique médicale les AVC se définissent comme étant
I'ensemble des signes neurologiques qui accompagnent une
souffrance cérébrale aigu€é d'origine vasculaire (causes
traumatique et tumorale exclues) [8].

1.1 EPIDEMIOLOGIE

La mortalité annuelle liée aux A.V.C est estimée a 5 millions
de patients par an dans le monde [13]. Plus de 50 millions de
patients ont dans leurs antécédents un A.V.C ou un A.LT
(accident ischémique transitoire) [13]. Il y a plus de 15 millions de
nouveaux patients survivant a un A V.C par an [13]. Un
cinquieme fera une récidive dans les 5 ans [13]. L’A.V.C est la
plus fréquente des affections neurologiques aigués et la premiere
cause neurologique d’hospitalisation. L'incidence (nombre de
nouveaux cas/an) est estimée sur une population de 1 million
d’habitants a 500 A.L.T et 2400 A.V.C (75 % sont des premiers
A.V.C) [13]. 1l existe une augmentation significative de I'incidence
avec l'age. A 3 mois, sur ces 2400 AVC, il y aura 480 (20 %) déces
et, a 1 an, 700 (29 %) déces et 600 (25 %) survivants dépendants
[13]. La prévalence (nombre total de cas par unité de population
a un instant donné) pour une population occidentale de 1 million
d’habitants est de 12 000 patients dont 800 récidives (7 %)
d’A.V.C par an [13].

1.2 RAPPEL

1.2.1 GENERALITES SUR LE SYSTEME NERVEUX CENTRAL
(S.N.C) [14]

Le systéme nerveux central est formé par la moelle, le tronc
cérébral et le cerveau.

1.2.1.1 La moelle

La moelle est une tige cylindrique qui est dans le canal
rachidien. Elle est segmentaire avec 45 cm de long, 1 cm de large
et 1 cm d’épaisseur.

1.2.1.2 Le tronc cérébral

Le tronc est compris entre la moelle et le cerveau. Il est le
siege des noyaux des nerfs craniens. Il est formé de trois parties
superposées de bas en haut: la moelle allongée (bulbe), le pont
(protubérance annulaire), I'isthme de I'encéphale (mésencéphale).



En plus le cervelet est une volumineuse masse appendue a
la face dorsale du tronc cérébral par trois paires de pédoncules
cérébelleux. Entre les pédoncules il y a une cavité ventriculaire
appelée 4¢me vyentricule qui est la face dorsale de la moelle
allongée et du pont. Ce 4¢me ventricule se prolonge en haut par
l'aqueduc du mésencéphale (aqueduc de Sylvius) qui va dans le
3¢me ventricule, il se prolonge aussi en bas par le canal central
(canal épendymaire).

Le tronc cérébral et le cervelet sont dans la loge cérébrale
postérieure appelée fosse postérieure.

1.2.1.3 Le cerveau

Le cerveau est la partie supérieure du S.N.C, il est
hémisphérique. 11 est dans la loge antérieure du crane appelée
loge hémisphérique.
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Figure 1: Vue inférieure du cerveau
(Source : KOUMARE A.K - 1993.) [14]




1.2.2 ANATOMIE DU CERVEAU
1.2.2.1 Morphologie du cerveau [14]

Le cerveau est composé de deux grandes parties: le

diencéphale et le télencéphale.

a.

Le télencéphale ou hémisphére cérébral est formé de deux
parties : une partie droite et une partie gauche. Les deux
sont séparées par la scissure interhémisphérique. Le
télencéphale est constitué par :

Les noyaux gris centraux qui comprennent le noyau caudé
et le noyau lenticulaire. Le noyau lenticulaire délimite la
capsule interne.

Le cortex cérébral qui porte a sa surface trois principaux
sillons (le sillon central ou scissure de Rolando, le sillon
latéral ou scissure de Sylvius et le sillon pariéto-occipital).
Ces trois sillons permettent de délimiter quatre lobes :
frontal, pariétal, temporal et occipital.

les ventricules latéraux sont pairs et symétriques dont
chacun communique avec le 3¢me ventricule par le foramen
interventriculaire (ou trou de Monro).

. Le diencéphale est la partie centrale. il unit les deux

hémisphéres cérébraux. Il est séparé en bas, des
hémispheéres cérébraux par la fissure transversale. Il mesure
15 cm de long, 12 cm de haut et pése 1400 g. il est constitué
de :

deux thalamus de chaque coté séparés par le 3éme
ventricule ;

un corps pinéal appelé épiphyse qui peut se calcifier chez les
adultes ;

I'hypophyse qui est logée dans la selle turcique a la base du
crane ;

Le 3®me ventricule qui est une cavité diencéphalique unique
et médiane communiquant en bas avec le 4¢me ventricule par
l'aqueduc du mésencéphale.
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Figure 2: Coupe horizontale du cerveau

(Source : www.anatomie-humaine.com /nbimage : 2004) [15]




1.2.2.2 VASCULARISATION DE L’ENCEPHALE
a. Dispositif artériel

L’'encéphale est irrigué par deux systémes artériels: le
systéeme de la carotide interne en avant et le systéme vertébro-
basilaire en arriére.

Ces deux systémes sont anastomosés a la base du cerveau
pour former le cercle de Willis [16].

Les arteéres cérébrales se repartissent en deux groupes : les
arteres centrales et les artéres périphériques ou arteres corticales
de I'encéphale [17].

% Le polygone de Willis

Il est situé entre la face inférieure du cerveau et la base du
crane. Il est constitué par les voies artérielles d’apport du
cerveau (les artéres carotides internes et le tronc vertébro-
basilaire), par leurs anastomoses et par les artéeres
communicantes antérieure et postérieure. Ainsi se constitue un
polygone a neuf cotés duquel partent toutes les artéres du
cerveaul[l8, 19].

Le cercle artériel schématique est formé par trois cotés
antérieurs représentés par deux artéres cérébrales antérieures
réunies entre elles par la communicante antérieure. Les deux
cotés latéraux sont formés par les deux carotides internes et par
les artéres communicantes postérieures. Les deux coOtés
postérieurs sont constitués par les deux artéres cérébrales
postérieures qui proviennent de la division du tronc basilaire [18,
19].

Le cercle de Willis offre ainsi un passage a la circulation
d'un coté a l'autre, et permet aux systémes carotidien et vertébro-
basilaire de se suppléer. Cette piéce maitresse des dispositifs
anastomotiques de la circulation cérébrale est cependant souvent
le siege de variations anatomiques qui en réduisent l'efficacité :
communicante antérieure gréle, les deux cérébrales antérieures
naissant de la meéme carotide, communicante postérieure
filiforme, une ou deux cérébrales postérieures naissant du
systéme carotidien [16].
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Figure 3: Le Polygone de Willis
(Source : www.forums.remede.org/anatomie :2004) [20]



11

++» Les arteres corticales du cerveau [17]
> L’artére cérébrale antérieure

Elle nait de la face antéro-interne de la carotide interne. Elle
comprend trois portions :

v" Une portion basale qui vascularise la face supérieure du
nerf optique et la scissure inter hémisphérique ;

v" Une deuxieme portion constituée par 'artére cérébrale
communicante antérieure ;

v" Une troisiéme portion inter hémisphérique qui chemine sur
la face supérieure du corps calleux, ses terminaisons peuvent
parfois arriver a la fente choroidienne.

Ces artéres corticales peuvent naitre de facon isolée sur la
cérébrale antérieure mais le plus souvent elles s’associent par des
troncs communs. La fréquence du tronc callaso-marginal oblige a
la différencier de l'artére péricalleuse antérieure qui est la
véritable artére cérébrale antérieure distale.

En dehors de ces branches corticales, l'artéere cérébrale
antérieure assure la vascularisation du corps calleux par un
grand nombre de branches perforantes et donne de facon
constante une ou plusieurs branches pour le bord libre de la faux
du cerveau.

»  L’artére cérébrale moyenne ou sylvienne

De par son calibre (5 mm) et sa direction elle semble
continuer la carotide interne tandis que les autres arteéres
semblent étre des collatérales.

Elle passe sous la face inférieure du cerveau. Elle pénetre
ensuite dans la vallée sylvienne ou elle contourne le pli de
passage fronto-temporal : dans la vallée sylvienne les branches
terminales sont plaquées contre les circonvolutions de I'insula.

Les artéres corticales de l'artére sylvienne naissent dans la
vallée sylvienne, soit isolées, soit groupées en plusieurs troncs.
On peut distinguer quatre groupes artériels :

v les arteres insulaires qui vascularisent la capsule interne,
v les arteres corticales ascendantes fronto-pariétales,

v les artéres descendantes temporales et les artéres pariéto-
occipitales.
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e L’artére pariéto-occipitale ou artére du pli courbe

Son calibre est plus important que celui des autres
corticales. Son territoire a une grande importance fonctionnelle.
Elle se dégage de I'extrémité postérieure de la scissure de Sylvius,
et se ramifie sur les aires corticales situées au carrefour des lobes
pariétal, temporal, et occipital. Elle se divise généralement en
deux branches : une branche supérieure qui sont l'artere du
gyrus supra marginal, une branche inférieure qui est l'artére du
gyrus angulaire (pli courbe).

e Les artéres corticales descendantes temporales, au
nombre de trois ou quatre vascularisent le lobe temporal :

- Lartére temporo polaire,
- L’artére temporale moyenne,
- Lartere temporale postérieure.

» L’arteére cérébrale postérieure

Son origine se trouve au niveau du sillon ponto
mésencéphalique elle comprend deux portions :

v' une portion basale mésencéphalique ou 'artére tourne
autour du pédoncule passant au-dessus du nerf moteur
oculaire commun ;

v' une portion inter hémisphérique qui commence au niveau
du corps genouillé externe, elle atteint la face inférieure du
lobe temporal et se termine sur la face interne du lobe
occipital.

> Les artéres temporales :

Elles cheminent le long de la face inférieure du lobe
temporal et s’arrétent sur les 5éme et 4éme circonvolutions
cérébrales.

» L’artére occipitale ou calcarine :

Elle chemine dans le fond de la scissure calcarine et ensuite
déborde sur la face externe du lobe occipital.
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> Anastomoses cortico-piemeriennes :

A la surface de I'écorce cérébrale, les ramifications des trois
arteres cérébrales principales sont anastomosées entre elles dans
les régions limitrophes de leur territoire.

Ces anastomoses jouent un rdle dans la circulation
cérébrale et dans la physiopathologie vasculaire cérébrale.

On distingue ainsi les anastomoses entre l'artére cérébrale
moyenne et l'artére cérébrale antérieure, les anastomoses entre
I'artére cérébrale moyenne et I'artére cérébrale postérieure.

++ Les arteres centrales du cerveau [17]
> Les artéres centrales du télencéphale

v Les artéres du noyau lenticulaire :

D’apreés les auteurs classiques, on peut distinguer deux
territoires artériels : I'un externe, le plus important correspondant
au putamen et au pallidum externe ; I'autre interne constitué par
le pallidum interne vascularis€é par Tlartére choroidienne
antérieure.

v Les artéres du noyau caudé :

La vascularisation du noyau codé est assurée de la téte a la
queue par les différentes arteres. La téte du noyau caudé est
vascularisée par les artéres cérébrales antérieures et moyennes.
Les artéres, les plus antérieures assurent la vascularisation du
noyau corporéal et de la capsule interne, sa partie postérieure est
irriguée par les artéres choroidiennes.

v' La capsule interne :

Elle est vascularisée par trois arteres : ce sont l'artére de
HEUBNER, les artéres lenticulo-striées et l'artére choroidienne
antérieure. L’artéere choroidienne antérieure irrigue la citerne
proximale et le ventricule distal.

> Vascularisation du diencéphale

v Vascularisation du thalamus :

Lazorthes divise ces arteéres en trois groupes : les artéres
thalamiques inférieures, postérieures, et supérieures.
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v L’hypothalamus :

Il se trouve vascularisé par la carotide interne, les artéres
cérébrales antérieures, l'artére communicante antérieure et
l'artére cérébrale postérieure.

v' Vascularisation de I'hypophyse :

Elle est assurée par les artéres du lobe antérieur, les artéres
infundibulo-hypophysaires et les branches de la carotide. L’artére
hypophysaire inférieure forme un tronc qui émet deux collatérales
meéningées : une supérieure destinée a la dure meére et l'autre
inférieure dirigée vers la clinoide postérieure.

» Vascularisation des formations optiques :

On peut distinguer un systéme périphérique PIN trés dense
qui constitue le cercle anastomotique de ZINN-HALLER. Le
systéme central ou axial est fourni par l'artére centrale du nerf
optique.

> Vascularisation de la fosse postérieure

v' Tronc cérébral (bulbe et protubérance)

e Le bulbe est vascularisé par les arteres
centrales ou médianes.

e La protubérance est irriguée par les artéres
centrales qui donnent des ramifications
vascularisant les noyaux des nerfs V, VII et
VIIL.

Ces arteres viennent de la terminaison des arteres
vertébrales et de l'origine du tronc basilaire.

v Vascularisation du cervelet

Elle est assurée par: lartére cérébelleuse supérieure,
I'arteére cérébelleuse moyenne et 'artére cérébelleuse inférieure ou
postéro inférieure. Ils viennent des artéres vertébrales.

b. Dispositif veineux [16]

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 a parois
rigides creusés dans l'épaisseur de la dure-meére.
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+ Le systéme superficiel ou cortical

I1 comprend les veines superficielles issues du réseau pial. Il
collecte le sang veineux des circonvolutions cérébrales.

% Le systéme central ou ventriculaire

Il collecte le sang veineux des corps opto-stri€és, de la capsule
interne, des parois ventriculaires et d'une grande partie du
centre ovale, ainsi que le sang veineux des plexus choroides.
Toutes ces veines aboutissent a un gros tronc veineux médian
et trés court, la grande veine de Galien. Celle-ci s'unit au sinus
longitudinal inférieur pour former le sinus droit qui se jette
dans le torcular ou pressoir d’'Hérophile (confluent des sinus
longitudinal  supérieur, droit, latéraux et occipitaux
postérieurs, situé en avant de la protubérance occipitale
interne).

+ Le systéme basal

I1 collecte le sang veineux de la base du cerveau. Il est
représenté de chaque co6té par une veine volumineuse, née au
niveau de l'espace perforé antérieur : cette veine basilaire ou
veine de Rosent Hal se jette dans la grande veine de Galien.

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

1.3 PHYSIOPATHOLOGIE
1.3.1 FONCTIONNEMENT DU CERVEAU [11,21]

Chez un sujet sain au repos, la perfusion cérébrale locale est
adaptée a la demande meétabolique. Celle-ci est évaluée par la
mesure du débit sanguin cérébral qui est normalement 3 a 4 fois
plus élevé dans les zones de substance grise que dans la
substance blanche. Ce couplage se traduit aussi par le fait que
toutes les régions du cerveau extraient la méme fraction de
l'oxygéne artériel (environ 40%). Il existe également un couplage
local entre le débit et le volume sanguins cérébraux, reflétant la
régulation métabolique de la circulation cérébrale.

Dés que la pression de perfusion cérébrale diminue au deca
du seuil inférieur de l'autorégulation, le débit sanguin cérébral
décline mais la consommation cérébrale d'oxygéne reste
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initialement normale. Ce découplage entre débit sanguin et
meétabolisme de l'oxygene est témoigné par l'augmentation du
taux d’extraction d’oxygéne jusqu'au maximum théorique de 100
%. Il caractérise la «perfusion de misere » et permet un maintien
de la respiration cellulaire aux prix d’'une hypoxie tissulaire.

Cette phase, compensée grace a la mise en jeu de la «réserve
de perfusion », est dénommeée oligémie. En effet, au premier
temps de l'ischémie, le débit sanguin cérébral peut étre normal
malgré la baisse de la pression de perfusion cérébrale. A l'inverse,
si le tissu cérébral a souffert, le débit sanguin cérébral peut étre
diminué alors que l'occlusion artérielle n’est plus présente. Cela
s’explique par le couplage physiologique entre perfusion et
meétabolisme cérébral.

Si la pression de perfusion cérébrale chute davantage, la
consommation cérébrale doxygéne elle-méme  diminue,
caractérisant la phase d’ischémie. Cette phase comprend deux
stades de sévérité croissante. Le premier stade ou «pénombre
ischémique » est encore réversible, et le second est irréversible. Le
concept de «pénombre » ischémique est utilisé pour distinguer
deux formes de morts cellulaires, la nécrose et I'apoptose.

La nécrose est due a une ischémie séveére ou il existe un
exceés de calcium et de glutamate (acide aminé excitateur) qui
meéne a une mort cellulaire rapide et irréversible. Dans les régions
moins affectées, la mort des neurones est plus lente et dépend de
l'activation ordonnée de plusieurs genes. Cette forme de mort
cellulaire est nommeée apoptose. Une mort cellulaire précoce et
programmeée survient au centre de l'infarctus. Une mort cellulaire
retardée survient dans les zones faiblement perfusée a la limite de
I'infarctus et entourant immédiatement la zone nécrotique.

L’activité métabolique du cerveau nécessite un apport
constant d’énergie. Le flux sanguin cérébral normal est compris
entre 40 et 50 ml/mn/100g de tissu cérébral. Une diminution du
flux sanguin cérébral, de facon locale ou globale, entraine une
diminution du glucose et de l'oxygéne. Cela conduit la cellule a
passer d'une respiration aérobie a un type anaérobie. Une
diminution de la production d’A.T.P et une acidose lactique
surviennent secondairement. I en résulte une ischémie et
finalement un infarctus cérébral. En effet, lorsque le débit est
compris entre 10 et 20 ml/mn, les cellules restent
morphologiquement intactes. Cependant il y existe des troubles
des échanges ioniques membranaires se traduisant par une
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dysfonction neuronale. En dessous de 10 ml/mn, l'ischémie est
complete, et aboutit a la mort cellulaire en quelques minutes.

L’ischémie est caractérisée €galement par l'apparition d'un
cedeme toxique. L’hypothése actuellement retenue est que, du fait
de l'anoxie cellulaire, il y ait un déplacement d’eau du secteur
extracellulaire vers le secteur intracellulaire. Les molécules d’eau
du milieu intracellulaire ont des capacités de diffusion restreintes
par rapport aux molécules d’eau du milieu extracellulaire (espace
limité par la membrane cellulaire). Il en résulte que le coefficient
de diffusion de I'eau au sein d'un tissu ischémié (en situation
d’cedéme cytotoxique) est plus faible que le coefficient de diffusion
de I'eau au sein du tissu normal.

Un cedéme vaso génique avec effet de masse et de petits
remaniements hémorragiques sont fréquents apres la 24¢me heure
dans les infarctus cérébraux étendus. L'oedéme cérébral est
maximal vers 48heures puis diminue.

L’évolution se fait vers une atrophie focale.

1.3.2 FACTEURS DE REGULATION DE LA CIRCULATION
CEREBRALE

La régulation de la circulation cérébrale est influencée par
plusieurs éléments

1.3.2.1 Influence du systeme neveux autonome [22]
a. Systéme sympathique
La stimulation du systéeme sympathique entraine une baisse
du débit sanguin cérébral (vasoconstriction).
b. Systéme parasympathique
La stimulation du nerf facial et du nerf X entraine une
vasodilatation cérébrale.

1.3.2.2 Autorégulation de la circulation cérébrale [16]

La circulation cérébrale est remarquable par sa capacité a
maintenir un débit constant malgré les variations de la pression
artérielle systémique. Tant que la pression artérielle reste
supérieure a 60 mmHg le débit sanguin cérébral varie peu du fait
d'une vasodilatation avec diminution de la résistance vasculaire
cérébrale. Au dessous de ce chiffre qui marque la limite inférieure
de lautorégulation, le débit sanguin cérébral s’effondre
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rapidement. Un mécanisme inverse de vasoconstriction et
d’augmentation de la résistance vasculaire assure la constance
du débit sanguin cérébral en présence d'une €lévation de la
pression artérielle. Il existe aussi une limite supérieure pour cette
autorégulation au dela de laquelle le débit augmente en relation
avec la pression artérielle systémique. Il faut noter que chez le
sujet hypertendu la limite inférieure et la limite supérieure de
l'autorégulation sont déplacées vers le haut. Dans diverses
conditions pathologiques (traumatisme cranien, pathologie
vasculaire cérébrale)] on peut observer une perte de
l'autorégulation qui fait que la perfusion cérébrale dépend
passivement de la pression artérielle systémique.

1.3.2.3 Influence humorale et métabolique [16]

Les vaisseaux cérébraux sont treés sensibles a la composition
chimique du sang et spécialement a la concentration d’acide
carbonique et d’oxygéne dans le sang artériel.

c. Role du gaz carbonique

Une augmentation de la pression partielle du gaz carbonique
entraine une augmentation du débit sanguin cérébral par
dilatation du lit vasculaire.

Inversement une hypocapnie par hyperventilation prolongée fait
tomber le débit sanguin cérébral a 34 ml/100 g/mn
(vasoconstriction).

d. Role de I'oxygéne

L'hypoxie augmente le débit sanguin cérébral comme le fait
I'hypercapnie, mais a un degré moindre.

e. Role du pH

L’acidose augmente le débit sanguin cérébral par vasodilatation
cérébrale tandis que l'alcalose a un effet inverse, mais le pH
semble avoir un role moins important a I'état physiologique que
celui joué par les variations des taux de CO2 et d’Oa.

1.3.2.4 Régulations hormonales [23]

Les catécholamines ont des effets périphériques
vasoconstricteurs (intervention dans le stress). L'angiotensine,
une hormone intervenant dans le controle de la volémie et de la
natrémie sanguine, est €galement vasoconstrictrice. L'histamine
par contre est vasodilatatrice. Ces substances peuvent avoir des
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effets strictement locaux (histamine) ou relativement larges
lorsqu'elles sont déversées dans le flot sanguin (adrénaline).

1.3.3 MECANISME DES A.V.C
1.3.3.1 MECANISME DES A.V.C HEMORRAGIQUES

Les A.V.C hémorragiques correspondent a une extravasation
de sang au niveau du parenchyme cérébral ou des espaces sous
arachnoidiens.

Dans le cadre de l'hypertension artérielle, le mécanisme de
I'hémorragie cérébrale est une rupture artérielle a l'origine de
laquelle on discute l'importance respective de deux types de
lésions : microanévrismes de Charcot et Bouchard et
lipohyalinose des artéres intracérébrales. Ces lésions intéressent
les artéres de petit calibre et notamment les artéres perforantes
qui sont soumises a un régime de pression particulierement €élevé
[16].

Les anévrysmes artério-veineux, constitués des la naissance,
connaissent une lente évolution. La masse des vaisseaux
anormaux augmente progressivement: en amont des fistules
artério-veineuses les artéres augmentent de calibre et allongent
leur trajet, tandis qu’en aval les veines se dilatent et deviennent
sinueuses. Dans cet ensemble, la zone de communication artério-
veineuse est le point fragile exposé au développement de
thromboses mais surtout a la rupture [16].

Les troubles de la crase sanguine entrainent une hémorragie
cérébrale par défaut de coagulation [23].

La transformation hémorragique d'un infarctus cérébral
résulte d'une diapédése des globules rouges dans le parenchyme
cérébral par rupture de la barriere hémato-encéphalique. Elle
peut prendre l'aspect d'hémorragies pétéchiales (le plus souvent
sans traduction clinique) ou plus rarement celles d'un hématome
collecté. Elle fait suite a une revascularisation du territoire
ischémié soit par fibrinolyse spontanée du caillot (50 % des
infarctus d'origine cardio embolique sont hémorragiques) soit par
ouverture des réseaux de suppléance collatérale a la périphérie de
la zone ischémiée [4].
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1.3.3.2 MECANISME DES A.V.C ISCHEMIQUES

Deux mécanismes sont a la base de ce type d’accident : les
phénomeénes hémodynamiques et les phénomeénes occlusifs
(thrombose, embolie, spasme artériel) [24].

Ces deux phénomeénes entrainent une baisse de la perfusion
cérébrale avec comme conséquence une hypo oxygénation
tissulaire. Cette hypoxie est suivie d'une cascade d’événements
aboutissant a wune nécrose tissulaire dou I'appellation
d’infarcissement cérébral [24].

a. Les phénomeénes hémodynamiques [24]

[Is entrainent une chute de la pression artérielle, ce qui
aboutit a une hypo perfusion cérébrale dans les cas suivants :
hypotension artérielle aigué, hyperviscosité sanguine ou
insuffisance cardiaque sévere.

b. Les phénomeénes occlusifs

< L’embolie :

Elle provient soit d'un thrombus cardiaque, soit d'une lésion
des vaisseaux cervico encéphaliques [25].

L’'embole peut étre constitué : d’agrégats plaquettaires, de
cristaux de cholestérol, de thrombus fibrino-cruoriques,
d’élément calcique, gazeux etc.... [25, 26,27]

% -Le processus thrombotique

Il est lié a diverses anomalies. La plus fréquente est la plaque
d’athérome qui s’étend progressivement vers le rétrécissement
ou l'oblitération de la lumiére du vaisseau [24].

La plaque est constituée de fibroblastes, de tissu conjonctif
hyalin, de cellules musculaires lisses et de dépots de cristaux
de cholestérol [28].

1.4FACTEURS DE RISQUE
1.4.1 Hypertension artérielle

Cest le facteur de risque le plus important des AVC
ischémiques ou hémorragiques. Le risque d’A.V.C. augmente de
facon linéaire avec le niveau de la pression artérielle [6, 29, 30,
31, 32, 33].

1.4.2 Cardiopathies emboligénes

La fibrillation auriculaire, les valvulopathies rhumatismales,
les prothéses valvulaires, l'infarctus du myocarde, et I'endocardite
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infectieuse s’accompagnent d'un risque accru d A.V.C
ischémique [34].

1.4.3 Diabete :

I1 augmente le risque relatif d’A.V.C ischémique de 1,5 a 2
[6 ; 33].

1.4.4 Tabac et alcool

Le risque d’A.V.C. augmente avec l'intoxication tabagique
surtout les AVC hémorragiques méningés [6].

L’alcool augmente le risque d’A.V.C. ischémique lorsque la
consommation journaliere dépasse trois verres standard [6]

1.4.5 Contraceptifs oraux :

Tout en restant faible dans I'absolu, le risque d’accident
vasculaire ischémique est multipli€é par 9 par la prise de
contraceptifs oraux [16].

1.4.6 Antécédent d’accident ischémique transitoire:

Au cours des 5 années qui suivent un accident ischémique
transitoire, le risque d’A.V.C est multiplié par 7 [31, 33].

1.4.7 Toxicomanie :

L'utilisation @ des  substances ayant une  activité
sympathomimétique comme la méthamphétamine, la
phénylpropanolamine, la cocaine peut entrainer une hémorragie
cérébrale par poussée hypertensive aigué [16]

1.4.8 Infections :

Les artérites infectieuses (syphilis, tuberculose, aspergillose,
Sida) augmentent le risque d’A.V.C ischémique [32].

1.4.9 Age:

L’A.V.C est relativement beaucoup plus fréquent chez les
adultes aux environs de 50 ans que dans les deux ages extrémes,
enfant avant 20 ans et vieillards apres 70 ans [6, 33, 35].

1.4.10 Affections hématologiques :

La polyglobulie, la thrombocytémie, la drépanocytose, la
dysglobulémie, I'élévation de I'hématocrite augmentent le risque
d’accident ischémique cérébral [29].
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1.5 ETIOLOGIE

Le processus pathologique peut étre da a plusieurs

causes [24, 36] :

Une insuffisance circulatoire par diminution de la pression
artérielle ou par augmentation de la viscosité sanguine ;

Une atteinte vasculaire (athérosclérose, malformation,
dilatation d'un anévrisme, dépot de substance amyloide,
vascularite, thrombose veineuse) ;

Une embolie cérébrale provenant des cavités gauches du
cceur ou d'une plaque d’athérome des gros vaisseaux ;

Une rupture d'un vaisseau cérébral et hémorragie dans
I'espace sous arachnoidien ou dans le tissu cérébral.
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1.6 CLASSIFICATION DES AVC

Cette étape importante intervient dans [I'évaluation
pronostique, l'orientation du bilan et le traitement préventif de la
rechute [4].

( AVC >

/ (Scanner)
) 2‘

Infarctus (85 %

<Hémorragie (15 %) >

Artériosclérose hémorragie sous
(30 %) divers et non arachnoidienne (5 %)
expliqués
(15 %)
embolie
(20%) hématomes
intra cérébraux (10%)
\4
lacunes
(20%)

Figure 4: Classification des A.V.C
(Source : HOMMEL M -1995) [4]
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1.7 DIAGNOSTIC POSITIF
1.7.1 LES ECHELLES D’EVALUATION NEUROLOGIQUE
1.7.1.1 Echelle de Glasgow [37]

Il est essentiel de quantifier l'atteinte neurologique dés
I'accueil par des échelles capables d’établir un score neurologique
initial.

L’échelle la plus utilisée est celle du coma de Glasgow qui
repose sur trois types de réponse en considérant dans chaque cas
la meilleure réponse. Il s’agit de la réponse verbale, de I'ouverture
des yeux et de la réponse motrice. Son intérét tient a la simplicité
de son application avec de bonnes corrélations dans la cotation
obtenue par des observateurs différents.

TABLEAU I : EVALUATION DU SCORE DE GLASGOW [37]

Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice
(Y) V) (M)

Volontaire 4 | Appropriée 5 | Volontaire 6
A 'appel 3 | Confuse 4 | Orientée 5
A la douleur 2 | Inappropriée 3 | Evitement 4
Rien 1 | Incompréhensible 2 | Flexion stéréotypée 3
Rien 1 | Extension 2
Rien 1

1.7.1.2 Echelle de liege [38]

L’échelle de Liege est une autre échelle d’évaluation
neurologique. Elle associe un quatriéme parametre a I'échelle de
Glasgow, l'étude des réflexes du tronc cérébral (réflexe fronto-
orbiculaire, réflexe oculo céphalique vertical, réflexe protomoteur,
réflexe oculo céphalique horizontal, réflexe oculocardiaque).

Echelle plus complete et plus complexe, elle tient compte de
I'évolution cranio caudale d'un malade dans le coma. Chaque
réflexe possede une valeur topographique précise.

Réflexe du tronc cérébral = R
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Présence du réflexe fronto-orbiculaire

Jonction diencéphalo-mésencéphalique (percussion de la région frontale| 5
supra orbitaire : contraction bilatérale des muscles orbiculaires)

Présence du réflexe oculo-céphalique vertical

Mésencéphale (en I’absence de Iésion du rachis cervical, déviation
conjuguée des yeux du coté opposé aux mouvements lors de brusque| 4
flexion/extension du rachis)

Présence du réflexe photomoteur

Mésencéphale (en I’absence de 1€sion du rachis) 3
Présence du réflexe oculo-céphalique horizontal (réflexe cornéen)
Protubérance ( en 1’absence de 1ésion du rachis cervical, déviation
conjuguée horizontale des yeux du coté opposé lors de brusques rotations| 2
de la téte d’un c6té puis de I’autre)

Présence du réflexe oculo-cardiaque (réflexe de toux)

Ralentissement de la fréquence cardiaque secondaire a la pression des| 1
globes oculaires)

Rien 0

SCORE DE LIEGE =Y +V + M +R

Le score de Liége est surtout important a considérer chez les

malades a 5 sur I'échelle de Glasgow, c’est a dire chez ceux dont

la meilleure réponse motrice est en décortication (1+1+3), en les
sous classant de facon plus précise en 6, 7, 8,9, ou 10 selon le

score de Liege.




26

1.7.2 COMPARAISON CLINIQUE DES A.V.C

Plus délicate a affirmer, la nature de I'A.V.C pourrait étre
suspectée sur quelques €léments anamnestiques et cliniques [39].

TABLEAU III: SUSPICION CLINIQUE DE LA NATURE DES A.V.C
[39]

A.V.C ischémique A.V.C hémorragique
Antécédents d’insuffisance Pas d’antécédent d’A.I.T mais parfois
carotidienne ou vertébro-basilaire antécédents d’hémorragies
Survenue plus volontiers la nuit ou au Survenue en pleine activité
réveil

Pas de céphalée ni de vomissements Fréquents vomissements et céphalées

Peu de troubles de la conscience Altération de la conscience

Déficit sévere, d’installation brutale ou

par a-coups, tendant a récupérer dans Installation rapide du déficit
les premieres heures
Caractere topographique éventuel du Déficit massif ne paraissant
déficit correspondre souvent a aucun territoire
artériel
Pas de signes méningés Existence de signe méningé
Notion de cardiopathie emboligene, -Notion d’H.T.A ou d’un contexte
d’athérome des vaisseaux cervicaux évocateur d’une dysplasie vasculaire
cérébrale

-Notion d’un traitement par A.V.K

1.7.3 SEMIOLOGIE DES A.V.C
1.7.3.1 L’accident hémorragique [16]
a. L’hémorragie méningée

L’hémorragie méningée est définie par un épanchement de
sang dans l'espace sous-arachnoidien. Le début est brutal. Le
symptome est la céphalée, remarquable par son intensité.
Rapidement diffuse, elle peut avoir un début localisé en relation
avec le point de départ de I'hémorragie. L'existence de troubles de
la vigilance, et leur intensité sont importants a considérer pour le
pronostic.
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La raideur méningée (signe de Kerning, signe de Brudzinski)
est spécialement marquée a la nuque, mais elle est parfois
retardée de quelques heures.

Les signes de localisation peuvent faire totalement défaut.
Lorsqu’ils existent ils peuvent étre en relation avec le point de
départ de I'hémorragie (paralysie du III lors de la rupture d'un
anévrisme de la terminaison carotidienne), avec une hémorragie
intracérébrale associée (hémorragie méningo cérébrale), ou avec
des phénoménes ischémiques en rapport avec un spasme artériel
pouvant aboutir a la constitution d’infarctus cérébraux.

D’autres aspects cliniques peuvent étre observés : formes
comateuses, convulsives, confusionnelles, pseudo ébrieuses,
céphaliques simples, voire rachi algiques.

b. Les hémorragies hémisphériques

L’hémorragie cérébrale, définie par la survenue dun
saignement au sein du parenchyme cérébral, peut étre isolée ou
associée a un saignement dans l'espace sous-arachnoidien ou
dans le systéme ventriculaire. Elle est constituée de :

% La grande hémorragie cérébrale

Avec inondation ventriculaire, elle prend naissance dans
les noyaux gris centraux ; elle entraine rapidement un coma, les
signes de localisation pouvant étre difficiles a mettre en évidence.
Elle réalise des signes dhypertension intracranienne aigué
(céphalée, vomissements, nauseée).

“ L’hémorragie capsulo-lenticulaire

Son point de départ est putaminal. Elle entraine une
hémiplégie controlatérale, une déviation de la téte et des yeux du
coté de la lésion, une aphasie de type Broca dans les lésions de
I'hémisphére dominant, et un trouble de la vigilance plus ou
moins sévere. Les formes limitées, putaminales, peuvent avoir
pour seule traduction une hémi akinésie, ou une hémiplégie
motrice pure li€e au retentissement sur la capsule interne.

<+ L’hémorragie thalamique

Elle se traduit par une hémianesthésie controlatérale dont la
mise en évidence dépend de l'état de vigilance du patient. Le
retentissement sur la capsule interne se traduit par une
hémiparésie ou une hémiplégie franche (hémorragie capsulo-
thalamique). Des anomalies oculo-motrices sont fréquentes :
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Claude-Bernard-Horner, déficit des mouvements conjugués dans
le plan vertical ou horizontal, déviation des yeux en bas et en
dedans, skew déviation.

< Les hémorragies lobaires

Développées dans la substance blanche sous-corticale, elles
ont une expression clinique qui est fonction de leur point de
départ. Bien que I'hémorragie déborde souvent les limites d'un
lobe on peut distinguer :

» L’hématome frontal : hémiparésie et négligence motrice
controlatérale ; comportement de préhension ; aphasie
dynamique dans les lésions de 'hémisphére dominant.

> L’hématome pariétal : hémianesthésie controlatérale
souvent associée a une hémiparésie et a une hémianopsie,
avec dans les lésions de 'hémisphére dominant des troubles
du langage (aphasie de conduction ou aphasie sensorielle
transcorticale) et dans les lésions de 'hémisphére mineur
une négligence controlatérale, une hémiasomatognosie, une
anosognosie.

> L’hématome temporal : aphasie de Wernicke pour
I'hémisphére dominant, état confusionnel pour 'hémispheére
mineur ; hémianopsie latérale homonyme en cadran
supé€rieur.

> L’hématome occipital : hémianopsie latérale controlatérale
associée a une alexie en cas d’atteinte de I'hémisphére
dominant.

<+ Hémorragies du tronc cérébral (5 % des cas).

La localisation pontique, la plus fréquente, est
classiquement trés grave. Elle peut entrainer des troubles de la
conscience et une quadriplégie.

< Hémorragies cérébelleuses (10 % des cas).

Le tableau est dominé par des céphalées, vomissements, des
vertiges, des troubles de I'équilibre, avec a I'examen un syndrome
cérébelleux, un nystagmus, et parfois des signes de
retentissement sur le tronc cérébral.

1.7.3.2 La thrombose cérébrale

Elle entraine des signes d’hypertension intracranienne et des
manifestations focales.
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a. Hypertension intracranienne : la pression intracranienne

normale est inférieure a 15 mmHg. On parle d’hypertension
intracranienne a partir d'une pression de 20 mmHg.

Un tableau d’'H.I.C « bénigne » (pseudotumeur cérébrale) peut
résumer l'expression clinique de la thrombose isolée du sinus
longitudinal supérieur ou d’'un sinus latéral. Elle se traduit par
des céphalées, un oedéme papillaire.

b. Manifestations focales : la thrombose d'une veine cérébrale,

souvent associ€e a celle d'un sinus, est responsable d'un
infarctus cortico sous-cortical ayant habituellement un
caractere hémorragique. Le début est en général brutal
évoquant un accident vasculaire, marqué par des signes
déficitaires focaux et souvent des crises partielles ou
généralisées. L'extension d'une thrombose du sinus
longitudinal supérieur dans les veines corticales de facon
bilatérale peut donner lieu au tableau classique de
I'hémiplégie a bascule. La thrombose des veines profondes
peut étre responsable d'un tableau de coma ou de mutisme
akinétique.

1.7.3.3 Les accidents ischémiques :

IIs représentent 85 % des AVC, de survenue généralement

progressive ou souvent brusque selon qu’il s’agit d'une thrombose
ou d’'une embolie [40, 41].

On distingue schématiquement deux variétés d’accidents

ischémiques cérébraux [16]:

Les accidents ischémiques transitoires (A.I.T) qui sont
entierement résolutifs en moins de 24 heures qui le plus
souvent ne traduisent pas la constitution d'une lésion.

Les accidents ischémiques durables qui correspondent a la
constitution d'un infarctus cérébral

a. Les accidents ischémiques transitoires

Les manifestations cliniques revétent des aspects divers.

v Dans le territoire carotidien il peut s’agir d'un déficit
moteur ou dun trouble sensitif intéressant un
hémicorps ou un membre, d'un trouble du langage,
d'une cécité mononuclé€aire transitoire.

v Dans le territoire vertébro-basilaire on peut retenir
comme évocateur un déficit moteur ou sensitif bilatéral
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ou a bascule, une ataxie de type cérébelleux. En raison
de leur caractere peu spécifique, le diagnostic d’A.I.T
dans le territoire vertébro-basilaire ne peut étre retenu
que si deux ou plus des symptomes suivants
surviennent simultanément : vertige, diplopie,
dysphagie, drop-attak. De méme le tableau de lictus
amnésique ne peut étre attribué a une ischémie dans le
territoire vertébro-basilaire que s’il est associé a
d’autres manifestations évocatrices.

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.

b. Les infarctus cérébraux

Le diagnostic positif se fait selon les territoires vertébro-
basilaire, carotidien et jonctionel

+»+ Les infarctus du territoire vertébro-basilaire [16,
23]

> Infarctus de l’artére cérébrale postérieure
v' Synthése des infarctus du tronc cérébral

La sémiologie des A.V.C ischémiques du tronc cérébral se
résume a un syndrome alterne qui correspond a Ilatteinte
homolatérale a la lésion des noyaux des nerfs craniens et des
noyaux propres du tronc cérébral et a 'atteinte controlatérale des
grandes voies ascendantes et descendantes.

e Infarctus bulbaire
o Les syndromes bulbaires latéraux

IlIs sont dus le plus souvent a un ramollissement latéral du
bulbe d’origine artérielle.

- Syndrome de Wallenberg ou syndrome rétro olivaire de

Déjerine :

Son installation est brusque, marquée par de grands
vertiges, une céphalée postérieure, des troubles de déglutition
parfois un hoquet. Sa sémiologie est riche et complexe : du coté
de la lésion, une anesthésie faciale dissociée respectant la
sensibilité tactile, un signe de Claude-Bernard-Horner (ptosis,
myosis, €énophtalmie et larmoiement), une paralysie de I'hémi
voile, I'hémi pharynx et de la corde vocale, un syndrome
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vestibulaire (nystagmus rotatoire, déviation des index), un hémi
syndrome cérébelleux a prédominance statique ; du cété opposé,
anesthésie thermo algésique et parfois paralysie légere.

- Syndrome de Babinski-Nageotte :

Décrit initialement comme une ischémie de I'hémi bulbe, il
correspond en fait a I'association d'une ischémie latéro bulbaire et
d'une ischémie pontique. Sa sémiologie associe aux signes
classiques du Wallenberg wune hémiplégie controlatérale
respectant la face.

o Les syndromes bulbaires postérieurs ou dorsaux

IIs sont caractérisés par une paralysie des nerfs bulbaires
(Xe, XIe, et XII¢ nerfs craniens) du coté de la 1ésion.

- Syndrome d’Avellis :

Hémiparalysie du voile du palais et paralysie du nerf
récurrent du méme cote.

- Syndrome de Jackson :

Paralysies unilatérales du voile du palais, de la langue, du
larynx, et des muscles trapéze et sterno-cléido-mastoidien.

- Syndrome de Schmidt :

Hémiparalysie du voile du palais avec une paralysie du
récurrent et de 1I'épaule (trapéze et sterno-cléido-mastoidien) du
meéme cOte.

o Le syndrome antérieur médian ou syndrome inter
olivaire de Déjerine :

Hémiparalysie et hémiatrophie de la langue du coté de la
lésion, et, du coté opposé, la paralysie des membres avec
anesthésie profonde respectant habituellement les sensibilités
thermiques et algésiques.

e Infarctus protubérantiel :
o Le syndrome de Millard-Gubler :

Syndrome protubérantiel antérieur, il associe une paralysie
faciale de type périphérique et parfois une paralysie du moteur
oculaire externe du coté de la lésion, et une hémiplégie des
membres du coté opposé (hémiplégie alterne).

o Le syndrome de Foville inférieur
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Paralysie du facial (VII) et de 'oculomoteur rotateur des yeux
(VI) homolatérale et un déficit hémi corporel sensitivo-moteur
controlatéral ne respectant pas la face.

o Le syndrome de Foville supérieur

Paralysie du VI homolatérale et un déficit sensitivo-moteur
controlatéral ne respectant pas la face.

o Le « Locked in syndrome »

Infarctus protubérantiel bilatéral par occlusion du tronc
basilaire. Il associe une tétraplégie flasque, une diplégie facio-
pharyngo-glosso-masticatrice (mutisme), une paralysie bilatérale
de I'horizontalité du regard. Les seuls mouvements respectés sont
ceux des releveurs de la paupiére et de la verticalité du regard.
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e Infarctus pédonculaire ou mésencéphalique :

Le tableau clinique est dominé par une paralysie du III (nerf
oculaire moteur commun), compléte ou dissoci€e, par atteinte des
fibres ou du noyau, tandis que 'on peut observer du coté opposé
a la lésion une hémiplégie par atteinte du pédoncule cérébral
(syndrome de Weber) ou un syndrome cérébelleux par atteinte des
fibres du pédoncule cérébelleux supérieur apres leur décussation
dans le noyau rouge (syndrome de Claude).

.Syndrome de Weber : paralysie du III homolatéral associé a
un déficit sensitivomoteur controlatéral ne respectant pas la face.

.Syndrome de Claude : paralysie du III homolatéral associé¢ a
un syndrome cérébelleux cinétique controlatéral.

v Infarctus cérébelleux

La sémiologie d'un infarctus cérébelleux est souvent associée
a la celle d'un infarctus du tronc cérébral et notamment de la
région rétro olivaire du bulbe (syndrome de Wallenberg) ou de la
région latérale du tegmentum pontin (syndrome de Ilartére
cérébelleuse supérieure).

Le tableau clinique d'un infarctus cérébelleux associe des
vertiges, des vomissements, une dysarthrie, une ataxie
cérébelleuse, un nystagmus.

v Infarctus thalamiques
e L’infarctus thalamique médian :
Son expression clinique est un syndrome confusionnel.
e L’infarctus thalamique postéro-latéral :

Le tableau clinique est dominé par une hémianesthésie
controlatérale a tous les modes (syndrome de Déjerine Roussy)
avec développement secondaire d'une hyperpathie.

e L’infarctus thalamique antérolatéral :

Le tableau comporte une «aphasie thalamique » dans les
lésions gauches, des troubles visuo-spatiaux dans les lésions
droites.

% Les infarctus du territoire carotidien [16, 23]
> Infarctus sylvien

C’est le plus fréquent (80%) des infarctus hémisphériques.
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v' L’infarctus sylvien total :

Le tableau associe une hémiplégie passive, une
hémianesthésie, une hémianopsie latérale homonyme, une
déviation de la téte et des yeux du coté de la lésion cérébrale.
L’aphasie est massive dans les lésions de I'hémisphére dominant ;
il en est de méme pour 'anosognosie et 'hémiasomatognosie dans
celles de 'hémisphére mineur. Des troubles de la vigilance sont
habituels en relation avec l'oedéme cérébral qui comprime les
structures profondes et met en jeu le pronostic vital. Des
séquelles fonctionnelles sont la régle lorsque le malade survit.

v' L’infarctus sylvien profond :

Le tableau est dominé par une hémiplégie associée a en cas
de lésion de I'hémisphére dominant a une aphasie dynamique
avec réduction de la fluence.

v' Les infarctus sylviens superficiels :

Dans les lésions limitées on peut observer de facon plus ou
moins isolée : une hémiplégie a prédominance brachio faciale
(frontale ascendante), un hémi syndrome sensitif prédominant
sur les sensibilités épicritiques (pariétale ascendante) une
hémianopsie latérale homonyme parfois en cadran supérieur ou
inférieur (radiation optique).

Dans les lésions de 'hémisphére dominant, des troubles du
langage sont habituels : dans les lésions antérieures une aphasie
de Broca volontiers associ€ée a une apraxie idéo-motrice, rarement
une anarthrie pure; dans les lésions postérieures aphasie de
Wernicke temporo pariétales, une ou parfois une aphasie de
conduction, une aphasie transcorticale sensorielle, ou encore un
syndrome de Gerstmann (agnosie digitale, acalculie, agraphie pure
et confusion du co6té droit avec le coté gauche).

Les infarctus du territoire postérieur de l'artére sylvienne de
I'hémisphére mineur entrainent un syndrome de négligence
intéressent 1'’hémicorps et I'hémi espace controlatéraux (lésion
pariétale postérieure) parfois un état confusionnel plus ou moins
isolé (lésion temporale).

> Infarctus du territoire de 1’'artere cérébrale
antérieure

Elle se manifeste par une paralysie du membre inférieur
(monoplégie crurale). Au membre supérieur on note un certain
degré d’hypertonie, associée a un grasping et souvent méme a un
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véritable comportement de préhension pathologique.
L’indifférence, la tendance aux stéréotypies, les troubles du
comportement urinaire, achévent de caractériser la sémiologie
frontale prédominante.

Lorsque les deux artéres cérébrales antérieures naissent
d’'une seule carotide interne par un tronc commun, l'occlusion de
ce dernier entraine un tableau plus sévére, plus ou moins proche
du « mutisme akinétique ».

> Infarctus du territoire de I'artére choroidienne
antérieure

I1 entraine, lorsque la sémiologie est au complet, une
hémiplégie avec hémi déficit sensitif et une hémianopsie latérale
homonyme controlatérale. L'absence d’aphasie est notable dans
les atteintes de I'hémisphére dominant.

% Les infarctus jonctionels [23]
Leur sémiologie est aspécifique.
> L’infarctus superficiel antérieur :

I mime une atteinte superficielle de Tl'artére cérébrale
antérieure :

v' Hémiparésie a prédominance crurale ou brachiale proximale

v" Hémi hypoesthésie a prédominance crurale ou brachiale
proximale

v Lésion gauche : mutisme initial puis aphasie transcorticale
motrice

v’ Lésion droite : anosognosie, euphorie

Lors d'une atteinte bilatérale, on peut donc assister a une
atteinte bi brachiale (« syndrome de 'homme dans la barrique »).

» L’infarctus superficiel postérieur :

Il mime une atteinte superficielle du territoire postérieur de
I'artére cérébrale moyenne

v" Hémiparésie a prédominance brachio faciale

v' Hémi hypoesthésie a prédominance brachio faciale
v' Hémianopsie latérale homonyme
v

Lésion gauche : aphasie transcorticale sensorielle
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v' Lésion droite : troubles visuo-spatiaux, hémi
négligence, anosognosie.

> Les infarctus profond ou sous corticaux (rare) :

Le tableau clinique mime parfaitement un A.V.C ischémique
sylvien superficiel total.

v Hémiparésie a prédominance brachio faciale
Hémi hypoesthésie dans le méme territoire
Hémianopsie latérale homonyme

Lésion gauche : aphasie sous corticale

<N S X

Lésion droite : hémiasomatognosie, hémi négligence
gauche, anosognosie syndrome d’Anton
Babinski.

c. Les lacunes cérébrales [16]

Les lacunes qui représentent 10 a 20 % des accidents
vasculaires cérébraux sont de petits infarctus de quelques
millimetres de diameétre résultant de l'occlusion d'une artériole
perforante. Elles sont plus souvent multiples qu'unique.

Nombre d’entre elles sont silencieuses. En fonction de leur
situation stratégique, elles peuvent étre responsables de d'une
« hémiplégie motrice pure » (bras postérieur de la capsule interne,
pied de la protubérance), dun hémi syndrome sensitif (thalamus),
d’'une hémiparésie avec ataxie homolatérale (pied de la
protubérance, bras postérieur de la capsule interne), du
syndrome dysarthrie-maladresse de la main (pied de Ila
protubérance).

La multiplicité des lacunes conduit a lUétat lacunaire dont
I'expression la plus classique est le syndrome pseudobulbaire
associé ou non a une démence artériopathique.

1.8 PROFIL EVOLUTIF DE L’A.V.C

Le profil évolutif de I'A.V.C doit étre déterminé au moment
de la prise en charge comme au cours de '’hospitalisation. S’agit-il
d'un AIT ? Ce dernier est défini par un déficit focal régressant en
moins de 24 heures. S’agit-il d'un AVC constitué, comme 1'évoque
un déficit installé en moins d’'l heure et durant au-dela de 24
heures ? S’agit-il d'un AVC en évolution ? Et dans ce cas le déficit
neurologique s’aggrave. Il convient alors d’essayer de préciser : si
l'aggravation se fait par a coups successifs, ce qui laisse supposer
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l'occlusion d'une artére en cours d’installation, ou si elle est
progressive pouvant résulter d'une complication notamment de
l'apparition dun oedéme cérébral ou d'une transformation
hémorragique [4, 23].

1.9SIGNES TOMODENSITOMETRIQUES DES AVC

La tomodensitométrie ou scanner est le meilleur moyen pour
préciser l'importance de la lésion, sa topographie et son
extension, l'existence d'un cedéme voir d'un effet de masse.
Parfois elle peut aussi révéler une seconde lésion cliniquement
muette. C’est une technique de précision qui oriente les
indications thérapeutiques. C’est l'examen de choix pour
différencier I'ischémie de 'hémorragie [24].

1.9.1 LES ACCIDENTS HEMORRAGIQUES

Mis a part 'hématome extra dural et 'hématome sous dural,
ils sont constitués par I'hématome intracérébral et 'hémorragie
meéningée [32].

1.9.1.1 Les hémorragies méningées [32] :

Elles sont le plus souvent secondaires a une malformation
vasculaire. Le scanner sans contraste retrouve une hyperdensité
spontanée dans les espaces sous arachnoidiens. Son lieu
d’intensité maximum oriente assez bien vers le siege de la lésion
causale. Elle peut s’accompagner d'une hyperdensité intra
parenchymenteuse témoignant d'un infarctus hémorragique ou
au contact de la 1ésion.

1.9.1.2 L’hématome intra cérébral [32]:
a. Phase aigué (début) :

I apparait de facon évidente sous la forme d'une
hyperdensité spontanée intra parenchymenteuse homogeéne bien
limitée, tranchant nettement avec la densité normale du tissu
avoisinant. Les rares exceptions sont les hémorragies pétéchiales
et les hémorragies aigués chez les patients trés anémiques (Ht <
20 %). L'hyperdensité correspond a une extravasation sanguine
et la formation du caillot. Elle s’accompagne souvent d'un effet de
masse sur les sillons corticaux et/ou sur les structures
médianes. Dés 24 heures apres le début de 'hémorragie, peut
s’installer un cedéme cérébral péri lésionnel. On peut observer
une inondation du systéme ventriculaire qui se traduit par une
hyperdensité spontanée des ventricules.
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b. Phase subaigué :

Aprés la premiére semaine environ, la résorption de
I'hématome va se caractériser par une disparition graduelle de
son hyperdensité, de la périphérie vers le centre de la lésion.
L’hyperdensité fait place progressivement a l'iso-densité puis a
une hypodensité : cela correspond a la phase de rétraction et de
lyse du caillot. L'injection du produit de contraste entraine une
fixation en couronne ou en anneau au niveau des parois de
I'hématome en voie de résorption.

c. Phase tardive :

L'hyperdensité disparait complétement entre le deuxiéme et
le troisieme mois. Cette disparition de I'hyperdensité peut se faire
sans séquelle scanographique. Elle peut également faire place a
une cavité (fente, «lacune ») ou plus rarement a une calcification.

1.9.2 La thrombose veineuse cérébrale :

Le caractere hémorragique de linfarctus est souvent
objectivé par des plages dhyperdensité au sein d'une zone
hypodense, avec un effet de masse. Aprés contraste un
rehaussement cortical ou cortico sous cortical est habituel, et I'on
observe parfois une prise de contraste anormalement intense au
niveau de la faux du cerveau, de la tente du cervelet, et le signe
du triangle vide (delta) li€ a la vacuité centrale d'un sinus occupé
par un caillot [16].

1.9.3 LES ACCIDENTS ISCHEMIQUES
1.9.3.1 Les accidents ischémiques transitoires :

[Is n’entrainent que des troubles passagers. Le scanner est
normal dans la majorité des cas [32,42].

1.9.3.2 Les accidents ischémiques constitués [43]:

L’évolution schématique des ischémies constituées en trois
phases (phases de début, d’€tat et de séquelles) est un €lément
essentiel du diagnostic tomodensitométrique.

a. Phase de début :

Les premiers jours le territoire d’ischémie peut apparaitre
strictement mnormal. I1 existe classiquement wune phase
tomodensitométrique muette de 48 heures environ. Mais parfois il
existe une hypodensité, parfois seulement authentifice par la
courbe des profils de densité comparativement au coté sain ou
par la répartition de I'examen. Cette hypodensité discréte qui va
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aller en s’accentuant peut s’accompagner d'un effet de masse
entrainant un déplacement des structures ventriculaires et un
effacement des sillons corticaux.

A ce stade l'injection intra veineuse de produit de contraste
iodé modifie rarement les images. C’est dire qu'un examen normal
n’élimine en aucune maniere l'existence d'une ischémie : il
permet seulement d’éliminer formellement wun accident
hémorragique et doit faire envisager une exploration vasculaire
(doppler) dont le résultat permet de poser une éventuelle
indication chirurgicale.

b. Phase d’état :

Elle s’étale sur quelques semaines. Les troubles de la
barriére hématoencéphalique sont au maximum et expliquent une
hyper vascularisation périphérique relative aux anomalies de
densité objectivées aprés injection intra veineuse de produit de
contraste iodé.

Avant injection elle est caractérisée par une hypodensité
nette dont les limites correspondent a un territoire artériel. Cette
hypodensité intéresse plutot la substance blanche, tandis que le
cortex est souvent iso dense ou méme parfois hyperdense.
L'injection est suivie d'une imprégnation trés dense de la
corticale ou du noyau gris suivant le territoire infarci contrastant
avec l'absence d’imprégnation de la substance blanche. Cette
imprégnation corticale est maximale entre le troisiéme jour et la
troisiecme semaine de l'accident. Elle prend fréquemment un
aspect gyriforme épousant la forme des sillons corticaux [24].

c. Phase de séquelles :

Aprés la cinquieme semaine de lischémie, la séquelle
apparait sous forme d’'une hypodensité liquidienne correspondant
a une cavité encéphalomalacique lorsque l'infarctus est étendu.
La séquelle peut avoir l'aspect d'une dilatation localisée des
sillons et /ou d'un ventricule traduisant 'atrophie cérébrale. A ce
stade l'injection de produit de contraste ne modifie plus les
images.
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1.10 AUTRES EXAMENS COMPLEMENTAIRES
1.10.1 Angiographie cérébrale [24]:

C’est un examen invasif par ponction et cathétérisme des
artéres cérébrales aussi bien pour I'hémorragie que pour
I'insuffisance circulatoire cérébrale. Elle comprend:
l'artériographie = cérébrale conventionnelle et 'angiographie
numerisee.

Cest une méthode de choix dans l'imagerie cérébrale et
dirige l'acte thérapeutique. Elle étudie les artéres a destinée
cranéo-encéphalique. En cas d’infarctus cérébral, elle met en
évidence l'occlusion en cause de la lésion, précise son degre,
l'aspect et la notion de plaques ulcérées. Elle peut préciser la
localisation du foyer hémorragique, et la cause de I'hémorragie
quand il s’agit d'une malformation vasculaire (anévrisme ou
angiome) ou d'une tumeur.

1.10.2 Imagerie par résonance magnétique (IRM) [24]:

Elle offre a Theure actuelle la possibilit¢ de diagnostic
précoce, une meilleure délimitation de la taille de l'infarctus, une
appréciation du flux vasculaire des vaisseaux intracraniens. Elle
permet ainsi une meilleure compréhension des meécanismes
physiopathologiques de l'ischémie cérébrale, et cela sans injection
de produit de contraste iod€.

1.10.3 Echographie doppler [24] :

Elle est mieux indiquée dans la recherche étiologique de
I’AVC. Elle peut mettre en évidence une sténose carotidienne, une
occlusion des vaisseaux du cou, une plaque d’athérome ou une
diminution du débit sanguin cérébral.

1.10.4 Electrocardiogramme [23]:

Il doit étre systématique pour confirmer ou non l'existence
d’'une cardiopathie sous-jacente.

1.10.5 Bilan biologique [23]
Il est effectué deés 'admission et comporte :

une N.F.S, un taux de plaquettes, un TP, un TCK, un INR,
une glycémie, un ionogramme, des enzymes cardiaques si
I'électrocardiogramme ou la clinique sont suspects, une
lipidémie).
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1.11 DAGNOSTIC DIFFERENCIEL DES A.V.C
[4,12]

Devant toute atteinte du systéme nerveux central, de début
brutal étant survenu en quelques heures, le diagnostic évoqué
doit étre celui d'A.V.C, d'autant plus que le patient est age.
Toutefois dans 15 % des cas, il s'agit de crises d'épilepsie,
souvent secondaires, ou d'affections diverses : antécédents
d'A.V.C, démence, tumeur, intoxication en particulier alcoolique,
hématome sous-dural, encéphalite....

1.12 TRAITEMENT [37, 16, 23]

Le traitement des A.V.C comprend deux volets : une prise en
charge dans la phase aigué et un traitement préventif secondaire.

1.12.1 Prise en charge en urgence
1.12.1.1 But du traitement

- Libérer les voies aériennes et maintenir une fonction
respiratoire efficace avec une bonne oxygénation sanguine

- Maintenir la circulation systémique en respectant une
hypertension artérielle modérée

- Maintenir un équilibre hydroélectrolytique et glycémique

- Controler les crises d’épilepsie

- Lutter contre I'oedéme cérébral

- Lutter contre l'infection et la fievre

- Prévenir les complications de décubitus et un ulcere
gastrique

- Assurer une neuro protection en limitant la mort neuronale

- Lutter contre 'extension de I'ischémie dans les A.V.C
ischémiques

- Lutter contre le vaso spasme des artéres cérébrales

- Assurer une décompression du parenchyme adjacent et
diminuer la pression intracranienne dans les A.V.C
hémorragiques

1.12.1.2 Moyens

a. Moyens médicaux

- Aspiration bronchique

- Intubation trachéale

- Oxygéne

- Antihypertenseurs (inhibiteurs calciques)
- Sérum physiologique
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- Insuline

- Mannitol 10 % ou Glycérol

- Anticonvulsivants

- Antibiotiques et antipyrétiques

- Kinésithérapie et nursing

- Anti H2

- Piracétam ou I'’Almitrine + Raubasine
- Anticoagulants

b. Moyens chirurgicaux

e Neurochirurgie (évacuation par trépanation, par
aspiration stéréotaxique ou par drainage ventriculaire)

1.12.1.3 Indications

a. Mesures générales

% Fonction respiratoire et protection des voies
aériennes

En cas d’encombrement bronchique, la perméabilité des
voies aérienne est assurée par une aspiration parfois complétée
par une oxygénation.

La présence d’altération de la conscience nécessite une
intubation et une ventilation pou prévenir les pneumopathies
liées aux troubles de la déglutition.

% Préservation des constantes hémodynamiques

I1 est recommandé de ne pas faire chuter brutalement la
pression artérielle pour ne pas aggraver les phénomeénes
ischémiques dans la zone de pénombre ischémique, zone ou le
débit sanguin cérébral devient directement dépendant de la
pression artérielle

La poussée hypertensive ne sera activement traitée que s’il
existe une complication (ischémie myocardique aigué, OAP,
insuffisance rénale aigué, dissection aortique), ou si une
indication de traitement anti-coagulant ou thrombolytique est
posé€e.

Si la tension artérielle excéde 220/120 mmHg, la plupart
des neurologues s’accordent sur lindication d'un traitement
antihypertenseur par voie parentérale, aux doses initiales les plus
basses, et dont il convient de monitorer l'effet (Nicardipine,
Urapidil, Labétalol). On ne cherchera pas initialement a faire
chuter la tension artérielle a moins de 180/105 mmHg. La chute
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tensionnelle ne devrait pas excéder 5 a 10 mmHg au cours des 4
premieéres heures, et la diminution tensionnelle ne devrait pas
étre supérieure a 25% de la valeur initiale au cours des 24 a 48
premieres heures. En revanche, il est recommandé de poursuivre
un éventuel traitement anti-hypertenseur habituellement pris par
le patient.

% Equilibre hydroélectrolytique et glycémique

Une déshydratation avec augmentation de I’hématocrite
entraine une augmentation de la viscosité sanguine. Une
hyperhydratation entraine une augmentation de l'oedéme
cérébral.

La réanimation est simple : Sérum physiologique 1500 a
2000 ml/24 heures en moyenne (a adapter a I'état
hydroé€lectrolytique du patient, a restreindre si cedéme cérébral
ou effet de masse, ou en cas de syndrome de sécrétion
inappropriée d’A.D.H).

Le diabéte peut se décompenser a la phase aigué de
I'ischémie.
Le glucose aggraverait I'oedéme, il traverse les membranes en
entrainant I'eau par effet osmotique puis il est rapidement
meétabolisé. L'eau reste alors dans les cellules cérébrales et toute
€lévation de la pression intracranienne accélére I'ischémie
cérébrale.
Une insulinothérapie peut s’avérer nécessaire si la glycémie est
supérieure a 12 mmol/l.
I1 faut veiller a éviter les hypoglycémies

+» Crises convulsives

D’éventuelles crises épileptiques seront traitées par
I'administration intra veineuse de Diazépam ou de Clonazépam.

«» Lutte contre I'’cedéme cérébral

L’'oedéme cérébral est maximal 48 a 72 heures apres début
de l'ischémie. Son traitement est justifié lorsque le retentissement
sur les structures profondes est a lorigine des signes
d’engagement et notamment de troubles de la vigilance. Il est
recommandé dans ce cas de surélever la téte de lit de 30°. Le
traitement médicamenteux repose sur les agents
hyperosmolaires : Mannitol par voie IV, Glycérol par voie IV ou
per os (sonde naso gastrique si nécessaire). Il faut savoir que
l'efficacité de ce traitement est limitée dans le temps, et que sa
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prolongation expose a des désordres hydroélectrolytiques et a une
hypervolémie.

% Neuro protection

L’étude P.A.S.S (Piracétam in Acute Stroke Study) a montré
qu'apres l'administration du Piracétam a la dose de 12g/jour
pendant 4 semaines (traitement débuté dans les 12 heures qui
suivent l'installation de I'A.V.C), qu'un nombre significativement
€levé de patients ont récupéré de leur aphasie [44]. Des activités
anti-aggrégantes plaquettaires et rhéologique ont été observées
[45, 46].

L’association Almitrine /Raubasine (Duxil) parait
intéressante mais présente le handicap de ne pas exister sous
forme injectable [46].

<+ Lutte contre l'infection et la fievre

Les complications infectieuses principalement pulmonaires
et urinaires doivent étre traitées rapidement.

Toute fievre doit faire I'objet d'une enquéte étiologique et doit étre
traitée par des antipyrétiques car elle pourrait aggraver les lésions
ischémiques.

% Kinésithérapie et nursing

Le nursing est capital. Le personnel doit veiller au bon
positionnement des membres paralysés, et a l'installation sur un
matelas type «Cliniplotr. Le lever précoce, les soins de prévention
des escarres, le soin des bouches sont systématiques. Le port de
bas de contention veineuse, la mise en place de la voie veineuse
périphérique sur le membre sain font partie des
recommandations importantes.

La kinésithérapie motrice doit étre précoce, pour améliorer la
perception d'un membre paralysé, prévenir les attitudes vicieuses
et les limitations articulaires.

Une prévention des ulcéres de stress peut étre utilisée chez
les malades qui sont dans un coma profond et ceux ayant des
antécédents d'ulcere.

% Prévention des complications non neurologiques

L’héparine a doses iso coagulantes est largement utilisée
(sous forme d’'H.B.P.M en sous cutané) pour prévenir le risque
thromboembolique veineux en cas d’alitement par déficit d'un
membre inférieur.
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Une prévention médicamenteuse des ulcéres de stress peut
étre utilisée chez les patients qui sont dans le coma profond et
ceux qui ont des antécédents d'ulcére.

b. Mesures spécifiques
% Les A.V.C hémorragiques

Le traitement médical des hémorragies méningées, outre les
mesures de réanimation, comporte le contrdle de la pression
artérielle qui doit étre maintenue au dessous de 150 mm/Hg. Un
probléeme essentiel mais imparfaitement résolu est celui de la
prévention et du traitement du spasme artériel pour lequel on
recourt actuellement aux inhibiteurs calciques notamment la
Nimodipine.

L’évacuation chirurgicale de I'hémorragie est indiquée dans
les hémorragies du cervelet lorsqu’il existe des signes de
compression du tronc cérébral, une hydrocéphalie, ou si le
volume de I'hémorragie fait craindre un engagement des
amygdales cérébelleuses. Les hémorragies lobaires constituent
également une bonne indication au traitement chirurgical
lorsqu’elles évoluent vers l'aggravation avec une menace
d’engagement transtentoriel.

% Les A.V.C ischémiques

L'héparine a doses hypo coagulantes est préconisée dans
quelques situations particuliéeres :

- AILC dit « en évolution » (progression sur quelques
heures)

- pluie d’A.L.T a répétition
- sténose carotide serrée dans l'attente d’'une intervention
- cardiopathie embolique certaine avec A.L'T/A.I.C treés
limité
En effet linstitution du traitement par I'héparine est
indiquée pour la plupart des auteurs lorsque l'infarctus résulte
d’'une embolie d’origine cardiaque. Le risque d'une récidive

embolique précoce parait plus important que celui d'une
complication hémorragique cérébrale ou systémique.

Une hypertension artérielle non controlée, le caractere
massif de linfarctus, et le caractéere hémorragique du
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ramollissement au scanner sont généralement considérés comme
des contre-indications a ce traitement.

1.12.2 Prévention secondaire
Anévrysmes artériels [23]

Le traitement chirurgical des anévrysmes artériels
intracranien met a I'abri des récidives hémorragiques. Il consiste
a I'exclusion de I'anévrysme par un clip ou une ligature au niveau
du collet.

Une place croissante est faite a la neuroradiologie
interventionnelle avec introduction dans l'anévrysme d'un
matériel permettant son exclusion.

Sténose carotidienne

Chez les patients ayant une sténose serrée (> 70 %), une
désobstruction  chirurgicale (endartériectomie) peut étre
envisageée.

La prévention secondaire, dans les accidents liés a
l'athérome les antiagrégants plaquettaires (aspirine, ticlopidine)
est efficace. Dans les cardiopathies emboligenes (fibrillation
auriculaire idiopathique), l'efficacité des anticoagulants reste a
établir.

1.13 PRONOSTIC [23]

A part 'hémorragie par rupture d’anévrisme des vaisseaux
de la base du cou qui entraine une inondation ventriculaire,
rarement survient la mort dans les heures qui suivent l'accident.
Le coma prolongé, 'hyperthermie, l'accélération progressive du
pouls et de la respiration sont des €éléments de mauvais pronostic.
Si survie, les troubles neurologiques régressent assez souvent,
mais généralement le patient garde des séquelles comme la
maladresse d'un membre ou d'un coté et des troubles du langage.

La mortalité précoce plus €levée dans les hémorragies
cérébrales que dans T'AL.C, est lice a leffet de masse.
Leur pronostic fonctionnel est meilleur que dans 'A.I.C car il y a
une possibilité de refoulement des structures nerveuses sans
destruction.
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2 METHODOLOGIE
2.1 CADRE DE L’ETUDE :

L’étude s’est déroulée a Bamako, la capitale économique et
administrative du Mali, dont la population représente 1/10éme de
la population totale du pays. Bamako abrite deux des trois
hopitaux nationaux qui sont les hopitaux de troisieme référence.
Notre étude a été réalisée au service d’Anesthésie-Réanimation de
I'hopital Gabriel Touré un des trois hopitaux de référence.

2.2.1 Capacité du service d’Anesthésie -Réanimation

Le service est composé de deux unités: une unité
d’anesthésie et une unité de soins intensifs, cette derniére qui a
été le site de notre étude a une capacité d’hospitalisation de 8 lits.

2.2.2 Personnel du service de réanimation

Pendant l'étude le service avait comme ressources
humaines :

Trois médecins anesthésiste-réanimateurs, dont le chef de
service et le chef de service adjoint, quatre médecins généralistes,
douze étudiants en année de thése, un major de service, quatre
infirmiers d’état, six infirmiers du ler cycle, trois aides
soignantes, trois manceuvres.

2.3PERIODE D’ETUDE

L’étude a été réalisée sur une période d'un an allant du ler
avril 2003 au 31 mars 2004.

2.3.1 MALADES ET METHODES
2.3.1.1 Malades

2.3.1.1.1 Population cible :

Notre étude a porté sur tous les patients agés de 25 a 85 ans
admis dans le service chez qui 'examen clinique a conclu a une
hypothése diagnostique d’accident vasculaire cérébral.

2.3.1.1.2 Mode de recrutement :

Les patients inclus étaient tous hospitalisés dans le service
d’Anesthésie-Réanimation de I'hopital Gabriel Touré€.

2.3.1.1.3 Définition de cas :
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L'installation plus ou moins rapide d'un ou des déficits
neurologiques dépendant du siége de la lésion cérébrale
(syndrome de localisation) avec une inconstante altération de la
conscience mis au compte d'une souffrance cérébrale sans autres
cause apparentes quune origine vasculaire,une éventuelle cause
traumatique ou tumorale étant exclue.

Les troubles sont habituellement moteurs a type de
paralysie franche ou de parésie intéressant tout 'hémicorps ou
prédominant a un membre ou au visage.

I1 est possible d’avoir aussi:

% Troubles sensitifs a type d’hypoesthésie ou
d’anesthésie ;

% Troubles de la vision, essentiellement une
hémianopsie ;

% Troubles praxiques : la géne ou l'impossibilité
d’accomplir des gestes alors qu’il n’y a pas de troubles
moteurs ;

% Troubles de la parole et du langage a type de dysarthrie
ou d’aphasie.
2.3.1.1.4 Critéres d’inclusion et de non inclusion
% Inclusion :

> Patients agés de 25 a 85 ans hospitalisés dans le
service d’anesthésie et de réanimation de I'hopital
Gabriel Touré pendant la période d’étude.

» Patients répondant aux critéres de définition de
cas ci-dessus.

» Patients n’ayant pas un diagnostic
tomodensitométrique de I'A.V.C avant 'admission
dans le service.

» Assentiment des accompagnants.
% Non inclusion :

Patients admis dans le service pour une autre urgence
neurologique que vasculaire pendant la période d’étude.

2.3.1.1.5 Taille de I’échantillon :

Il s’agit d'un échantillon exhaustif des patients répondant
aux criteres d’inclusion ci-dessus pendant la période d’étude.
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2.3.1.2 Méthodes
a. Type de I'étude :
Notre étude a été prospective, descriptive.
b. Les parameétres cliniques évalués :

Les variables évaluées figurent sur un questionnaire annexé
a cette €étude.

Certaines données ont été recherchées a l'anamnése
notamment les facteurs de risque, les circonstances d’installation
de l'accident, les manifestations associées, le mode évolutif des
premieres heures.

Les signes physiques ont été évalués essentiellement a l'aide
d’'un minutieux examen neurologique et d'un examen cardio-
respiratoire.

c. Les parameétres radiologiques
% Matériel d’'imagerie :

Le service de radiologie de I'hopital du Point G dispose d'un
appareil tomodensitométrique de marque «TOSHIBA-XVId »
séquentiel.

% Technique opératoire et mode opératoire :

Sur I'ensemble de 'encéphale I'épaisseur des coupes était de
5 mm sur la fosse postérieure et 10 mm sur I'étage sus-tentoriel.
Ces coupes axiales ont été réalisées dans un plan parallele au
plan orbito-méatal.

Une injection intra veineuse de produit de contraste iodé
(1,5 ml/Kg) était réalisée chaque fois que la série sans contraste
ne permettait pas de retenir formellement le diagnostic d'un A.V.C
hémorragique.

d. Analyse des données :

Nos données ont €té saisies et analysées sur le logiciel EPI-
INFO version 6.0. Les graphiques ont été faites sur le logiciel
Excel 2000 et les images scanographiques ont traitées sur le
logiciel adobe Photoshop 4.0.1.

Le test de khi-deux de Pearson a été utilis€é pour la
comparaison entre les données cliniques et celles
scanographiques pour le diagnostic et la détermination de la
nature de 'A.V.C.
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Le test exact de Yates corrigé a €té utlisé lorsque plus de 10
% des effectifs étaient inférieurs a 5.

Pour les effectifs inférieurs a 5, nous avons utilisé le test
exact de Fisher.

Les différences constatées étaient considérées comme
significatives pour p < 0,05 avec un intervalle de confiance a 95 %

e. Prise en charge :

Avant le résultat du scanner cérébral, un traitement général
€tait instauré consistant a :

% Préserver des constantes hémodynamiques

% Assurer une bonne fonction respiratoire et protéger les voies
aériennes supé€rieures

% Administrer un neuro protecteur et oxygénateur cérébral :

oPiracétam (Nootropyl ®) injectable en perfusion a la dose
de 12 g / 24 heures relayée au bout de 3 a 5 jours par
l'association relayée par l'association Almitrine +
Raubasine (Duxil ®) a la dose de 40 gouttes/12heures
administrées par la sonde naso gastrique chez les
patients comateux ou ayant un trouble de déglutition.

% Maintenir 'équilibre glycémique et hydroélectrolytique
% Lutter contre l'infection et la fievre
% Assurer une kinésithérapie et un nursing

% Alimenter précocement par la bouche ou par la sonde naso
gastrique en cas d’altération de la conscience ou de trouble
de la déglutition.

Apreés confirmation tomodensitométrique d’'un accident
vasculaire ischémique un traitement anticoagulant €tait instauré
soit a base d’héparine de bas poids moléculaire relayé par un
antiagrégant plaquettaire, soit a base d’antiagrégant plaquettaire
directement en cas d’ischémie cérébrale moins importante et de
signes neurologiques mineurs.

Les molécules utilisées

v Les héparines de bas poids moléculaire (H.B.P.M) :
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v' Enoxaparine (Lovenox ®) a la dose de 10mg/kg/12h
ou*Daltéparine (Fragmine ®) a la dose de
100UI/kg/12h

v Les anti agrégants plaquettaires :

» Aspégic a la dose de 100mg/24h Ou Aspirine a la
dose de 125mg/24h

Il y avait une abstention neurochirurgicale dans les cas
d’hémorragie cérébrale profonde.

Une hémorragie méningée indiquait 'usage de la Nimodipine
(Nimotop ®) a la dose de : 1 mg / heure (0,25 ng/kg/mn) doublée
ou réduite de moitié au bout de 2 heures selon I'évolution de la
pression artérielle.

En cas d’cedéme cérébral important avec effet de masse, une
osmothérapie a base de Mannitol 10 % était instaurée suivant un
protocole de trois ou de cinqg jours selon I'évolution clinique :

e Dose d’attaque : 0,50g/kg pendant 15 a 20 minutes.

¢ Dose d’entretien : 0,25g/kg pendant 15 a 20 minutes a
renouveler toutes les 4 heures.

f. Evolution :

L’évolution des patients était suivie pendant leur hospitalisation
dans le service.
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3 RESULTATS
3.1. DONNEES SOCIO DEMOGRAPHIQUES
DONNEES SOCIO DEMOGRAPHIQUES

TABLEAU IV: REPARTITION DES PATIENTS SELON L'AGE ET LE

SEXE
Sexe | Masculin | Féminin Effectif Fréquence
Age (%)
25 a 40 ans 4 3 7 12,1
41 a 60 ans 14 10 24 41,4
> 60 ans 16 11 27 46,5
Total 34 24 58 100
Pourcentage 58,6 % 41,4 % 100 % 100 %

Le sexe masculin était prédominant avec 58,6 %.
46,5 %, €tait agée de plus de 60 ans.
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DONNEES ANAMNESTIQUES
TABLEAU V : REPARTITION DES PATIENTS SELON LES
FACTEURS DE RISQUE

F.D.R H.T.A Diabete |Cardiop. |Tabac Alcool
Eff. |Fréq Eff. Fréq Eff. |Fréq Eff. Fréq Eff. Fréq
(%) (%) (%) (%) (%)
Oui 40 69 12 20,7 9 155 18 31 2 34
Non 6 10,3 25 43,1 16 276 40 69 56 96,6
Inconnu 12 20,7 21 36,2 33 56,9 O 0 0 0
Total 58 100 58 100 58 100 58 100 58 100

L’antécédent de cardiopathie €tait inconnu chez 56,9 % des
patients.

TABLEAU VI : REPARTITION DES PATIENTS SELON LE MODE
D’INSTALLATION DU DEFICIT NEUROLOGIQUE, ET
L'EVOLUTION DANS LES 1ERES HEURES APRES L'ACCIDENT

Mode d’installation Evolution dans les 1léres h

Brutal Progressif Aggravation Régression

Eff. Fréq. Eff. Fréq. Eff. Fréq. Eff. Fréq.

38 |655%| 20 |[34,5%, 53 91,4 % 5 8,6 %

L’installation brutale du déficit avait été observée chez 65,5 %
des patients.

Une aggravation des symptomes dans les 1léres heures avait été
observée chez 91,4 % des patients.




TABLEAU VII : REPARTITION DES PATIENTS SELON LES

MANIFESTATIONS ASSOCIEES A L'ACCIDENT
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Manif. associées Effectif (n=58) Fréquence
25 43,1 %
Céphalées
Vomissements 21 36,2 %
Convulsions 18 31 %

Les céphalées représentaient 43,1 % comme manifestation

associée a l'accident .
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DONNEES CLINIQUES

TABLEAU VIII : REPARTITION DES PATIENTS SELON LES
MANIFESTATIONS ASSOCIEES A LACCIDENT

Score de Glasgow | Effectif | Fréquence
<6 5 8,6 %
6a8 24 41,4 %
9al3 26 44,8 %
>13 3 5,2 %
Total 58 100 %

Le score de Glasgow €tait compris entre 6 et 8 chez 41,4 % des
patients.

TABLEAU IX : REPARATION DES PATIENTS SELON LECHELLE

DE LIEGE
Score de Liege | Effectif | Fréquence

5 2 40 %
6 0 0 %
7 1 20 %
8 2 40 %
9 0 0 %
10 o 0 %

Total * 5 100 %

Total *: le score de Liege avait été évalué chez les 5 patients
ayant un score de Glasgow inférieur a 6.

Le score de Liege était inférieur a 10 chez les 5 patients.
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TABLEAU X : REPARTITION DES PATIENTS SELON LES SIGNES

PHYSIQUES
Déficit neurologique Signe méningé

Signes physiques

Oui Total Oui | Non | Total

58 58 3 55 58
Effectif
Fréquence 100 % 100% 5,1% 94,9 100

% %

Un déficit neurologique avait été noté chez tous les patients.

TABLEAU XI : REPARTITION DES PATIENTS SELON LA
PRESSION ARTERIELLE

P.A.S en mm de Hg P.A.D en mm de Hg

< 140 140-180 > 180 <90 90-110 > 110

Eff.| Fréq. |Eff.| Fréq. |Eff.| Fréq. |Eff.| Fréq. |Eff.| Fréq. |Eff. Fréq

14 |24,2%| 22 |37,9%| 22 |37,9%| 25 |43,1%| 22 |37,9%| 11 |19%

La pression artérielle systolique était supérieure a 180 mmHg
chez 37,9 % des patients.
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3.2DONNEES TOMODENSITOMETRIQUES

TABLEAU XII : REPARTITION DES PATIENTS SELON LA
REALISATION DU SCANNER

Scanner cérébral Effectif Fréquence
Oui 36 62,1 %
Non 22 37,9 %
Total 58 100 %

37,9 % des patients n’avaient pas bénéficié d'un scanner
cérébral.

TABLEAU XIII : REPARTITION DES PATIENTS SELON LE MOTIF
DE NON- REALISATION DU SCANNER CEREBRAL

Motif de non réalisation Effectif Fréquence

Raisons financiéres 12 54,6 %

Appareil de scanner non

disponible 5 22,7 %
Patients non

transportables dans nos 5 22,7 %
conditions

Total 22 100 %

Les raisons de non réalisation du scanner étaient financiéres
dans 54,5 % des cas.
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TABLEAU XIV: REPARTITION DES PATIENTS SELON LE
NOMBRE DE JOURS ENTRE LA SURVENUE DE L'AVC ET
L’ADMISSION DANS LE SERVICE

Délai entre A.V.C et Effectif Fréquence
hospi. dans le

service

<1 19 35,1 %
1a2 15 26,3 %
3a7 19 33.3 %
8alb 3 5,3 %
Total 57 * 100 %

57 *: Un patient a présenté les signes d’A.V.C pendant son
hospitalisation dans le service.

33,3 % des patients avaient admis dans le service entre le 3e
et le 7e jour apreés les premiers symptomes.

TABLEAU XV : REPARTITION DES PATIENTS SELON LE
NOMBRE DE JOURS ENTRE L'ADMISSION DANS LE SERVICE
ET LA REALISATION DU SCANNER

Délai entre Effectif Fréquence
admission et (n=36)

réalisation du Scan.

<1 5 13,9 %
la2 17 47,2 %
3a7 9 25 %
8alb 5 13,9 %
Total 36 100 %

47,2 % des patients avaient réalisé leurs scanners entre le
ler et le 2¢éme jour d’hospitalisation dans le service.




61

TABLEAU XVI: REPARTITION DES PATIENTS SELON LE
NOMBRE DE JOURS ENTRE LA SURVENUE DE L'AVC ET LA

REALISATION DU SCANNER

Délai entre A.V.C et Effectif Fréquence
réalisation du (n=36)

Scanner

<1 2 5,6 %
1a2 12 33,3 %
3a7 15 41,6 %
8alb 5 13,9 %
>15 2 5,6 %
Total 36 100 %

41,6 % des scanners avaient été réalisés entre leler et le 2¢
jour apres les premiers symptomes.

TABLEAU XVII: REPARTITION DES PATIENTS SELON LA
CONFIRMATION TOMODENSITOMETRIQUE DE L'A.V.C

A.V.C au scanner Effectif Fréquence
Oui 26 72,2 %
Non 10 27,3 %
Total 36 100 %

L’A.V.C n’avait pas été confirmé au scanner chez 27,3 % des

patients.




TABLEAU XVIII: REPARTITION DES PATIENTS SELON LE
RESULTAT DU SCANNER

Résultat du Effectif Fréquence
Scanner

Normal 6 16,7 %
Hémorragie 12 33,3 %
Ischémie 13 36,1 %
Hémorr. & Ischémie 1 2.8 %
Autres* 4 11,1 %
Total 36 100 %

Autres* : atrophie cérébrale, tumeur cérébrale, gonflement

cérébral, thrombophlébite cérébrale.

16,7 % des patients avaient un scanner normal.
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Hémorr. Isch. Hémorr.+Isch.

mHomme @Femme

Figure 5 : Répartition des patients selon le sexe et la nature de
I'A.V.C.

L’hémorragie et 'ischémie avait la méme proportion, soit 30,8 %,
chez les hommes.
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Hémorr. Isch. Hémorr. +1sch.

H25a40ans W41a60ansd>60ans

Figure 6 : Répartition des patients selon I'age et la nature de
I’'A.V.C.

La tranche d'age 25-40 ans représentait 26,9 % pour les A.V.C
hémorragiques.



Hémorr. Isch. Hémorr. +1Isch.

HH.T.ABCardiop. ODiabeteOTabac

Figure 7 : Répartition des patients selon les facteurs de
risques et la nature de I'A.V.C.

L'hypertension artérielle (H.T.A) représentait 38,5 % dans les
A.V.C ischémiques.
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Hémorr. Isch. Hémorr. +1sch.

@l.Brutale II.Progr.I:IAggrav.I:IRégress.‘

Figure 8 : Répartition des patients selon le mode d’installation du
déficit neurologique, I'évolution dans les premiéres heures, et la
nature de 'A.V.C.

L’installation était brutale dans 46,2 % des cas pour les A.V.C
hémorragiques dans et 30,7 % des cas pour les A.V.C
ischémiques.



Hémorr. Isch. Hémorr.+Isch.

‘lCéphaI.lVomiss.I:IConvuIs.‘

Figure 9: Répartition des patients selon les manifestations
associées a l'accident et la nature de I'A.V.C.

Les céphalées et les vomissements étaient retrouvés
respectivement dans 15,4 % et 7,7 % des cas dans les A.V.C
ischémiques.
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Hémorr. Isch. Hémorr. +Isch.

O<6@M6asO%9at130>13

Figure 10: Répartition des patients selon le score de Glasgow et
la nature de I'A.V.C.

Le Score de Glasgow < 6 a été retrouvé dans les d’A.V.C
hémorragiques isolés ou associés a I'ischémie soit chez 19,2 %
des patients.
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TABLEAU XIX: REPARTITION DES PATIENTS SELON
L'ECHELLE DE LIEGE (SCORE GLASGOW : G + ATTEINTE DU
TRONC CEREBRAL : R) ET LA NATURE DE L’'A.V.C

Liege
5 6 7 8 9 10 Total
AV.C
Hémorr. 2 0 0 2 0 0 4
Hém.+ 0 0 1 0 0 0 1
Isch
Total 2 0 1 2 0 0 5

Fréequen 40% 0%0 20% 40% 0 % 0% 100 %
ce

Les 5 cas d’atteinte du tronc cérébral ont été retrouvés dans
les A.V.C hémorragiques isolés ou associés a un AV.C
ischémique.

TABLEAU XX: REPARTITION DES PATIENTS SELON LES
SIGNES PHYSIQUES ET LE RESULTAT DU SCANNER

Signes Déficit neurologique

Physigq. Présent Absent
Scanner Effectif Fréquence Effectif
A.V.C Oui 24 70,6 % 0
A.V.C Non 9 26,5 % 1

Dans 26,5 % des cas un déficit neurologique avait été noté avec
absence d’A.V.C au scanner.




70

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%

Hémorr. Isch. Hémorr.+Isch.

E<140mmHg m 140 a 180 mmHg O > 1 8 0 mmHg

Figure 11 : Répartition des patients selon la pression artérielle
systolique et la nature de I'A.V.C.

Une pression artérielle > 180 mmHg avait été retrouvée dans 26,9
% des cas pour les A.V.C hémorragiques.
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Hémorr. Isch. Hémorr. +1lsch.

H<90mmHg W90 a110 mmHg O> 110 mmHg

Figure 12 : Répartition des patients selon la pression artérielle
diastolique et la nature de I'A.V.C.

Une pression artérielle diastolique > 110 mmHg avait été
retrouvée dans 19,2 % des cas pour les A.V.C hémorragiques
avec.
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COMPARAISON DES DONNEES CLINIQUES ET

TOMODENSITOMETRIQUES

TABLEAU XXI: RELATION ENTRE LES DONNEES CLINIQUES
ET LES DONNEES SCANOGRAPHIQUES PAR RAPPORT AU
DIAGNOSTIC DES A.V.C

Clinique AV.C P Interprétation
Oui Non

Age > 60 ans 14 4 0,70 P.R.S

Coma 14 5 0,56 P.R.S

Déficit 24 10 0,29 P.R.S

neurologique

P.A.S > 14 2 0,07 P.R.S

170mmHG

P.R.S : Pas de relation statistique.

Aucune donnée clinique n’avait une relation statistique avec la

confirmation de I’ A.V.C au scanner.
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TABLEAU XXII: RELATION ENTRE LES DONNEES CLINIQUES

ET LES DONNEES TOMODENSITOMETRIQUES POUR LA

NATURE

Données cliniques AVC AVC p Interpré-
hémorragique ischémique tation

< 60 ans 9 3 0,0003 R.S

Sexe masculin 8 8 0,55 P.R.S

H.T.A 9 10 0,57 P.R.S

Diabeéte 1 3 0,51 P.R.S

Cardiopathie 2 3 0,50 P.R.S

Intoxication 3 3 0,63 P.R.S

tabagique

Mode 12 8 0,02 R.S

d’installation

brutal

Aggravation dans 12 11 0,26 P.R.S

les léres H

P.A.S > 180 mmHg 7 3 0,08 P.R.S

Céphalées 8 4 0,16 P.R.S

Vomissements 8 2 0,01 R.S

Convulsions 5 3 0,28 P.R.S

PRS : pas de relation statistique _

Sur 12 parametres anamnestiques et cliniques, 3 avaient une

RS : relation statistique

relation statistique avec la détermination de la nature de I'A.V.C.
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DONNEES THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIVES

TABLEAU XXIII: REPARTITION DES PATIENTS SELON LE
TRAITEMENT APRES LA REALISATION DU SCANNER

Traitement apreés Effectif Fréquence
Scanner

Héparine 12 33,3 %
Antiagrégant plaq. 5 13.9 %
Neurochirurgie 0 0 %
traitement initial 12 33,3 %
Autres* 7 19,5 %

Autres* : Mannitol (6), Nimotop (1)

Aprés réalisation du scanner cérébral '’héparinothérapie a
été instaurée chez 33,3 % des patients.

TABLEAU XXIV: REPARTITION DES PATIENTS SELON

LEVOLUTION

Evolution Effectif Fréquence
Exeat 8 13,8 %
Transfert 12 20,7 %
Déces 38 65,5 %
Total 58 100 %

65,5 % de déceés ont été enregistrés.
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Figure 13: Répartition des patients selon le résultat du scanner
et I'évolution dans le service.

58,3 % de déceés avait été enregistré chez les patients ayant fait le
scanner.



Scanner non réalisé

HmExéatMTransfertdODécés

Figure 14 : Répartition des patients selon la non réalisation du
scanner et I'’évolution dans le service.

77,3 % de déces avait été enregistré chez les patients n’ayant pas
fait le scanner.
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4 COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS
4.1 LIMITES DE L’ETUDE

v' L’heure exacte de la survenue de l'accident n’était pas
connue chez plusieurs patients notamment ceux qui étaient
seuls au moment de l'accident. Le délai de réalisation du
scanner €tait exprimé en jour dans ces cas.

v L'existence des antécédents médicaux, était subjective. En
I'absence de document médical, nous ne disposions pas de
précision notamment sur la nature des cardiopathies.

4.2 DONNEES SOCIO DEMOGRAPHIQUES
4.2.1 Age et sexe

Dans notre étude les extrémes d’age étaient 30 ans et 85
ans avec une moyenne de 59 ans. La tranche d’age de plus de 60
ans représentait 46,5 %. Ce résultat est en accord avec ceux
d’autres auteurs qui ont retrouvé aussi le maximum de patients
chez les sujets ageés [6, 10, 47 , 48].

Ce résultat pourrait s’expliquer par la fréquence é€levée de
I'hypertension artérielle dans la population adulte malienne [2].
En effet 'hypertension artérielle est considérée comme le plus
important des facteurs de risque [3].

12,1 % de nos patients avait un age compris entre 25 et 40
ans. Nous constatons donc que les A.V.C ne sont pas I'apanage
des sujets agés. Ce constat a été fait également par Coulibaly et
Lanzino [49, 50].

Concernant le sexe, nous avons noté une prédominance
masculine avec 56,6 %. Le sexe ratio était de 1,4. Nos résultats
sont proches de ceux de Guindo [10] qui rapporte 57,4 % de
patients masculins. Cette prédominance masculine a ¢€té
retrouvée par d’autres auteurs [1, 6, 12, 30, 49, 51].

4.3 DONNEES ANAMNESTIQUES
4.3.1 Facteurs de rique

L’'antécédent de cardiopathie était inconnu chez 56,9 % de
nos patients; chez 36,2 % pour le diabéte et chez 20,7 % pour
I'H.T.A.
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Les antécédents médicaux €taient souvent méconnus par les
patients ou leurs accompagnants. II ne pouvaient pas donner
une réponse formelle par rapport a l'existence ou non de ces
certaines pathologies pouvant constituer des facteurs de risque
pour les A.V.C. Cela pourrait s’expliquer par l'absence de
réalisation de bilan usuel de santé par une bonne partie des
populations de notre pays ou certaines pathologies sont de
découverte fortuite.

Il nous était difficile d’affirmer I'absence de facteur de risque
chez certains patients contrairement a d’autres auteurs : Diawara
[12] n’a retrouvé aucun facteur de risque dans 6,9 % ; Coulibaly
[49] dans 13,5 % ; Weber et coll.[52] dans 12,8 % et Lanzino
[50] dans 16,8 % des cas.

L’hypertension artérielle (H.T.A) était le facteur de risque
prédominant dans notre série avec 69 %. Notre résultat est
proche de celui de Lannuzel et coll.[51] qui ont trouvé un
antécédent d’'H.T.A dans 71 % des cas. Notre étude est en
conformité avec d’autres : Guindo [10], Bes et coll.[53], et la
série Burkinabé[54].

Cependant La prévalence de 'H.T.A dans notre série est plus
€levée que dans les séries européennes ou seul un A.V.C sur deux
survient chez un patient préalablement hypertendu [55, 56].

Lanzino et coll [50] ont rapporté 'H.T.A comme antécédent
meédical chez 23,2 % des patients.

Nous avons noté un diabéte dans les antécédents chez
20,7% des patients. Ce taux est nettement supérieur a ceux de
Diawara [12] et de Zabsonré [54] qui ont retrouvé respectivement
7,5% et 7,3 %.

L'interrogatoire avait retrouvé wune pathologie cardio
vasculaire, toute nature confondue, chez 15,5 % de nos patients.
Notre résultat est proche de ceux de Coulibaly [49] et de
Zabsonré et coll. [54]. Lanzino et coll. [50] n'ont pas retrouvé
d’antécédent de pathologie cardio vasculaire.

Dans notre série la nature de la cardiopathie n’était pas
précisée chez plusieurs patients. Lannuzel et coll.[51] ont
rapporté 15 % de cardiopathie emboligéne.

Une intoxication tabagique, comme antécédent ou comme
habitude alimentaire, avait €té retrouvée chez 31 % de nos



80

patients. Zabsonré et coll. [54] rapportent 12,4 % d’intoxication
tabagique contre 6,4 % chez Guindo [10].

Notre taux €levé par rapport a ces derniers pourrait
s’expliquer par le fait que l'intoxication tabagique, en tant que
facteur de risque de I'A.V.C, était retenue en fonction du nombre
de paquet années. Dix paquet années ou plus, méme chez un
patient sevré, représentaient un risque de faire un A.V.C.

L'intoxication tabagique avait €té retrouvée chez 55,1 des
patients par Weber et coll.[52] et représentait, dans leur série, le
principal facteur de risque pour les A.V.C. Cela pourrait
s’expliquer par la tranche d’age de leur étude (16 a 45 ans ) qui
est plus exposée au tabagisme.

L’intoxication alcoolique représentait 3,4 % dans notre série.
Notre résultat est proche de celui de Coulibaly [49]. Weber et
coll. [52] ont trouvé 16,6 % d’alcoolisme. Le faible taux de
I'intoxication alcoolique chez nos patients pourrait s’expliquer par
I'islamisation de la majorité de la population.

4.3.2 Mode d’installation du déficit neurologique et
évolution dans les 1°*° heures

L'installation brutale du déficit neurologique était
prédominante avec 65,5 %. Notre résultat est superposable a
celui de Biousse [24] qui rapporte 65,6 % d’installation brutale.
Cette prédominance a €té retrouvée par d’autres auteurs [12, 29,
49].

L'installation était progressive chez 34,5 % de nos patients.
Notre résultat est proche de celui de Diawara [12] qui a retrouvé
37, 7 %. Guindo [10] a retrouvé une prédominance d’installation
progressive avec 51, 1 %.

Nous avons noté une aggravation des symptomes dans les
premiéres heures chez 91,4 % des patients contre 8,6 % pour la
régression. Woimant et coll. [57] ont retrouvé 31 % d’accident
régressif. Lannuzel [51] a retrouvé 11 % d’accident ischémique
transitoire.
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4.3.3 Les manifestations associées

Nous avons retrouvé une prédominance des céphalées avec
43,1%. Cette prédominance a €été €galement rapportée par
d’autres auteurs [12, 58].

Les convulsions avaient été retrouvées chez 31 % de nos
patients. Guindo [10] rapportent la survenue des convulsions
chez 10,6%.

4.4 DONNEES CLINIQUES
4.4.1 Les échelles d’évaluation neurologiques

La moitié de nos patients, soit 50 %, avait un Glasgow < 9
(41, 4 % pour un Glasgow compris entre 6 et 8, et 8,6 % pour un
Glasgow inférieur a 6). Notre résultat est proche de celui de
Guindo [10] qui a retrouvé un Glasgow < 8 chez 42,6 % des
patients.

Diawara [12] a retrouvé un Glasgow < 9 chez 13,2 %.

La proximité de nos résultats avec ceux de Guindo[10]
contrairement a ceux de Diawara[l2] pourraient s’expliquer par
le fait les critéres de gravité, notamment l'altération de la
conscience, intervenaient pour orienter les patients vers un
service de réanimation.

Le score de liege avait été évalué chez les patients ayant un
score de Glasgow < 6, pour déceler cliniquement une atteinte du
tronc cérébral. Le score de liege €tait < 10 chez les 5 patients
ayant un Glasgow < 6. Une atteinte du tronc cérébral était donc
cliniquement retrouvée chez tous les 5 patients.

4.4.2 Les signes physiques
Un déficit neurologique était présent chez tous nos patients.

Guindo [10] a retrouvé un déficit chez 68,1 % de ses
patients.

Notre résultat pourrait s’expliquer par la recherche
minutieuse d'un signe de localisation dans notre étude. En effet le
signe de localisation portait sur le plan cognitif (cortex cérébral) et
sur la plan physique (autres parties du cerveau).

Diawara [12] a noté une absence de déficit physique dans
7,5 % des cas.

Un signe méningé avait été retrouvé chez 5,1 % de nos
patients.
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La pression artérielle systolique (P.A.S)

Les extrémes des P.A.S étaient 280 mmHg et O mmHg
(tension imprenable chez un patient), avec une moyenne de 168
mmHg.

Dans notre série, les patients ayant une P.A.S > 180 mmHg
représentaient 37,9 %. Fofana [29] a rapporté une P.A.S > 19
chez 28,9 % des patients et une P.A.S comprise entre 17 et 19
chez 31,3 % des patients.

La pression artérielle diastolique (P.A.D)

Nous avons noté une fréquence de 19,2 % patients ayant
une P.A.D < 90 mmHg. Notre résultat est en accord avec celui de
Guindo[10] qui a trouvé une plus grande fréquence de P.A.D < 95
mm de Hg.

La P.A.D était > 110 mmHg chez 19 % de nos patients.
Fofana [29] a retrouvé une P.A.D > 115 mmHg chez 56,7 % des
patients.

4.5DONNEES TOMODENSITOMETRIQUES
4.5.1 Réalisation du scanner

La tomodensitométrie avait été réalisée chez 62,1% de nos
patients. Notre résultat est proche de celui de Guindo [10] qui
rapporte un taux de réalisation du scanner cérébral chez 63,8 %
des patients contre 50,5 % chez Coulibaly [49]. Le taux de
réalisation du scanner dans notre étude est nettement inférieur a
ceux rapportés par d’autres études : 77 % par Woimant et coll.
[57] et 98 % par Fogelholm et coll.[59].

4.5.2 Motif de non réalisation
37,9 % de nos patients n’avaient pas bénéficié du scanner.

Dans plus de la moitié des cas, soit 54,6 %, un probléme
financier expliquait la non réalisation du scanner cérébral. Cela
s’expliquerait par un cout élevé de I'examen tomodensitométrique,
en l'absence d'un systéme de sécurité sociale, par rapport au
pouvoir d’achat du Malien moyen. Dans 22,7 % des cas l'état
clinique de nos patients ne permettait pas leur transport en
dehors de l'hopital Gabriel Touré par le fait que nous ne
disposions pas d'unité spécialisée de transport. En effet tous les
examens tomodensitométriques sont réalisés a I'hopital du Point
G.
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Le scanner n’a pu étre réalisé chez 22,7 % des patients pour la
non disponibilité de 'appareil scanographique notamment une
panne technique de I'appareil. Cela pourrait s’expliquer par le
retard dans la réparation de I'appareil du au fait que la
maintenance était assurée par une équipe domiciliée hors du
Mali. En outre les piéces de rechange étaient commandées a
I'extérieur du pays.

Woimant et coll.[57] ont retrouvé comme motifs de non
réalisation du scanner: 'A.V.C régressif dans 31% des cas, le
délai d’obtention du scanner ou le refus du radiologue (20%), 'age
(17%), I'absence du scanner dans I'établissement (9%).

4.5.3 Délai entre les premiers signes et I’admission dans le
service

Ce délai a été évalué chez 57 patients sur 58, le diagnostic
d’A.V.C ayant été évoqué chez un patient au décours de son
hospitalisation pour une autre pathologie.

Dans 35,1 % le délai était inférieur a un jour, et dans 33,3 % il
était compris entre 3 et 7 jours. 26,3 % des patients avaient €té
admis dans le service de réanimation entre le 1¢r et le 2¢me jour
apres les premiers symptomes. Dans notre série les extrémes
variaient entre 45 minutes et 13 jours avec une moyenne de 2,4
jours.

Guindo [10] a trouvé 74,5 % d’hospitalisation 24 heures
apres les premiers signes. Sur 25,5 % des patients admis dans les
24 heures de l'accident, 8,5 % de ses patients ont €té hospitalisés
avant la 6¢me heure.

Woimant et coll. [57] ont trouvé un délai moyen
d’hospitalisation de 15 heures. 50 % de leurs patients avaient
franchi le seuil des urgences dans les 3 heures qui ont suivi la
constitution du déficit.

Le retard d’admission dans notre service pourrait s’expliquer
par une hospitalisation initiale des patients, apres les premiers
symptomes, dans une structure non spécialisée dans la prise en
charge d’'un A.V.C aigu. Plusieurs patients nous étaientt adressés
par d’autres structures de santé. La durée dhospitalisation au
sein de ces structures de santé des patients variait selon
I’évolution clinique des patients.
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4.5.4 Délai entre I’admission dans le service et la
réalisation du scanner

47,2 % des patients ont été admis dans un délai de 1 a 2
jour. 25 % des patients ont €té admis dans l'intervalle 3 a 7 jours
avec. Les dé€lais extrémes notés étaient 30 minutes et 9 jours avec
une moyenne de 1,7 jour.

Woimant et coll.[57] rapportent que plus de 70 % de leurs
patients ont eu un scanner dans les instants qui ont suivi leur
admission et qu’il était réalisé plus rapidement le dimanche. Ceci
pourrait s’expliquer par rareté des examens scanographiques
programmeés pendant le week-end.

Dans notre série le retard entre 'admission et la réalisation
du scanner pourrait avoir plusieurs raisons :

v financiéres

Souvent les accompagnants des malades mettaient du temps
pour réunir les frais de réalisation du scanner ;

v médicales

Il était difficile, dans nos conditions, de transporter certains
patients en dehors du service. En effet le transport de ces
patients pourrait mettre le pronostic vital en jeu. Cela retardait la
réalisation du scanner jusqu’a la stabilisation des fonctions
vitales.

v' de non disponibilité de I’appareil de
tomodensitométrie ou du personnel dans le service
d’imagerie,

Aux heures de travail il y avait une grande sollicitation du seul
I'appareil de scanner pour tout le pays. Une priorité était accordée
aux urgences, mais malgré cela certains examens €étaient réalisés
sur rendez vous en cas d’afflux des cas urgents.

Un systéme de garde €tait absent pour la réalisation du scanner.
L’astreinte €tait assurée par une seule personne.

4.5.5 Délai entre la survenue de I'A.V.C et la réalisation du
scanner

Dans notre étude, 41,6 % des scanners a été réalisé entre le
3éme et le 7¢me jour apres les premiers symptomes.

5,6 % des scanners ont été réalisés a moins de 3 jours.
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Les délais extrémes étaient 3h30mn et 20 jours avec un délai
moyen de 3 jours.

Ducrocq et coll.[35] ont trouvé 86% de scanners réalisés
dans les 24 premiéres heures aprés l'accident vasculaire.
Ducluzeau [31] a retrouvé un délai moyen de 9 heures. Woimant
et coll.[57] rapportent 3 heures comme délai moyen ; 50 % de
leurs patients avaient un scanner dans les 2 heures quelque soit
le site géographique de survenue de l'accident. Schouman et
coll.[60] rapportent un délai moyen d’accés au scanner de 3
heures dans 88 % des cas le jour et 94 % des cas la nuit.

Dans ces séries, le bref délai de réalisation du scanner apres les
premiers symptomes pourrait s’expliquer par la présence d'un
systéme de transport d’'urgence dans les structures spécialisées
de prise en charge des AVC. Ces structures sont a mesure de
réaliser les examens complémentaires nécessaires dans les
heures qui suivent 'admission.

4.5.6 Résultat du scanner

Dans notre étude sur l'ensemble des scanners réalisés
I'A.V.C était confirmé dans 72,2 %. Ce résultat est superposable a
ceux de Diawara [12], Guindo[10] et Coulibaly [49].

16,7 % des scanners étaient revenus normaux. Ce résultat
est proche de celui de Coulibaly [49]. Notre étude est en accord
avec d'autres études antérieures qui ont rapporté aussi des
scanners normaux [10 ; 12].

Pruvo et coll.[61] rapportent un taux de scanner normal
dans 51% des cas, cela peut s’expliquer par le fait que dans leur
étude le scanner était précocement réalisé (4h en moyenne apres
I'A.V.C) ou les ischémies apparaissent généralement normale au
scanner.

Dans notre étude 11,1 % des scanners avaient objectivé
d’autres pathologies qu'un A.V.C (une atrophie cérébrale, une
tumeur cérébrale, un gonflement cérébral, une thrombophlébite
cérébrale). Coulibaly [49] avait trouvé 17,9 % de scanner révélant
une autre pathologie que 'A.V.C

Woimant et coll.[57] ont trouvé que 27,1 % des patients
chez qui le diagnostic d’A.V.C a é€été retenu n‘ont pas vu le
diagnostic confirmé et 11,8 % des patients adressés avec un
autre diagnostic souffrait en fait d'un A.V.C.
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Libman et coll.[62] ont trouvé que le diagnostic d’A.V.C a
été porté en excés dans 19 % des cas dans un service d'urgence
ameéricain contre 23,5 % aux urgences de Besancon rapporté par
Moulin et coll.[55].

Concernant la nature de I'A.V.C nous avons trouvé une
prédominance de lischémie avec 36,1 % contre 33,3 %
d’hémorragie. Notre résultat est proche de celui de Coulibaly
[49]. Cette prédominance de lischémie a été retrouvée par
d’autres auteurs [12, 24, 50, 61]. La prédominance de l'ischémie
pourrait s’expliquer par wun polymorphisme des facteurs
étiologiques intervenant dans la physiopathologie des ischémies
cérébrales.

4.5.7 Sexe et nature de I'A.V.C

Nous avons noté chez les hommes une méme
représentativitée des A.V.C hémorragiques et ischémiques avec
30,8 % chacun. Mais une prédominance de l'ischémie a €té notée
chez les femmes avec 19,2 % contre 15,4 % dhémorragie.
Diawara [12] rapporte €galement cette prédominance ischémique
chez les femmes avec 40,3 % dischémie contre 29 %
d’hémorragie. Par contre Colomb et coll.[63] ont trouvé une
prédominance masculine significative pour les A.V.C ischémiques
et féminine uniquement pour les hémorragies.

4.5.8 Age et nature de I'A.V.C

Dans notre étude les A.V.C hémorragiques étaient plus
fréquents dans la tranche d’age 41 a 60 ans avec 26,9 % contre
11,5 % d’A.V.C ischémique. L'ischémie était dominante chez les
patients de plus de 60 ans avec 38,5 % contre 11,5 %
d’hémorragie. Nos résultats sont en conformité avec ceux d’études
antérieures : Diawara [12] a trouvé une prédominance des A.V.C
ischémiques chez les patients de plus de 70 ans contre celle
hémorragique dans la tranche d’age 60 a 69 ans. Woimant et
coll. [57] rapportent 59 ans comme age moyen des A.V.C
hémorragiques alors que I'age moyen des A.V.C de facon générale,
dans leur €tude, €était de 73 ans.

Nous avons retrouvé la coexistence dun A.V.C
hémorragique et ischémique dans 3,8 % des cas chez des patients
de plus de 60 ans. Ce résultat expliquerait la difficulté d'utiliser
I'age comme €lément déterminant la nature de I'A.V.C.

4.5.9 Facteurs de risque et nature de I'A.V.C
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L’'antécédent d’'H.T.A est plus représenté dans les A.V.C
ischémiques soit 38,5 % de nos patients contre 34,6 %
d’hémorragie. Contrairement a Diawara[l2] qui a rapporte une
prédominance de 'H.T.A dans les cas d’hémorragie avec 51,6 %
contre 31,2 % dans les A.V.C ischémique.

Ces résultats sur la corrélation entre I'antécédent d’H.T.A et
la nature de I'A.V.C ne sont donc pas concluants.

Nous avons trouvé une prédominance des antécédents de
cardiopathie et de diabéte dans les cas d’ischémie. Diawara [12]
aussi rapporte le diabéte comme facteur de risque déterminant
dans les A.V.C ischémiques.

L’'antécédent de tabagisme était retrouvé dans la méme
proportion aussi bien dans les A.V.C hémorragiques que les A.V.C
ischémiques soit 11,5 %. Diawara [12] a trouvé que le tabagisme
figurait parmi les facteurs de risque les plus représentés.

Les études antérieures concernant la relation entre le
tabagisme ou l'alcoolisme et la nature de T'A.V.C ne sont pas
concluantes : Diawara[l2] a trouvé que le tabagisme figurait
parmi les facteurs de risque les plus représentés dans l'ischémie
contre l'alcoolisme qui €tait déterminant dans la survenue de
I'hémorragie cérébrale. Qureshi et coll. [64] ont noté également
I'alcoolisme parmi les principaux facteurs de risque d’A.V.C
hémorragique. Lannuzel et coll.[51] rapportent une intoxication
alcoolique chez 32 % de leurs patients ayant présenté un A.V.C
hémorragique et chez seulement 13 % des patients avec une
ischémie cérébrale.

Par contre Bogousslavsky|[6] rapporte que le risque d’A.V.C
hémorragique surtout méningé augmente avec l'intoxication
tabagique et trouve que l'alcool augmente le risque d’A.V.C
ischémique lorsque la consommation journaliere dépasse trois
verres standards.

4.5.10 Mode d’installation et nature de ’'A.V.C

Le mode d’'installation des signes était brutal dans la majorité
des cas soit 76,9 % des patients chez qui I'A.V.C a été confirmé
par la tomodensitométrie.

L’installation brutale était plus représentée dans les A.V.C
hémorragiques avec 46,1 % contre 30,8% dans les A.V.C
ischémiques. Nous n’avons noté lI'installation progressive que
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dans les ischémies cérébrales isolées (19,2 %) ou associée a
I'hémorragie (3,8 %).

Diawara [12] rapporte une installation brutale dans 41,4 % des
cas pour l'ischémie contre 37 % pour les A.V.C hémorragiques.
I1 a noté une installation progressive dans 50 % pour les A.V.C
ischémiques contre 16,6 % pour les A.V.C hémorragiques. Ces
résultats ne sont donc pas concluants pour retenir le mode
d’installation des signes comme un €élément d’orientation
diagnostique comme rapporté dans la littérature [65, 66].

4.5.11 Manifestations associées et nature de I’'A.V.C

Elles étaient plus représentées dans les A.V.C
hémorragiques avec 30,8 % contre 15,4 % dans les A.V.C
ischémiques.

Les vomissements et les convulsions aussi étaient plus
représentées dans I'hémorragie que dans l'ischémie avec les taux
respectifs : 30,8 % contre 7,7 % et 19,2 % contre 11,6 %.

Diawara[12] rapporte la présence de céphalées dans
I'hémorragie avec 47,6 % contre 37,5 % dans l'ischémie et les
vomissements dans 44,4 % pour l'ischémie contre 16,6 % dans
I'hémorragie.

Les céphalées et les vomissements étaient plus représentés
dans les hémorragies cérébrales sans en étre 'apanage comme
décrit dans la littérature [64] en tant que signes précoces
d’hypertension intra cranienne.

4.5.12 Echelles neurologiques et nature de I'A.V.C
4.5.12.1 Echelle de Glasgow

Dans notre série 'hémorragie était plus représentée dans
I'intervalle 6 — 8 de Glasgow avec 10,3 % contre 5,2 % pour
I'ischémie. Nous avons trouvé une plus grande fréquence de
I'ischémie dans l'intervalle 9 — 13 soit 15,5 % contre 3,4 % pour
I'hémorragie. Un score de Glasgow < 6 n’avait été retrouvé que
dans les cas d’hémorragie isolée ou associée a une ischémie.

Diawara [12] rapporte 62 % d’hémorragie contre 19 %
d’ischémie chez les patients ayant un score de Glasgow < 9. Il a
trouvé 45 % d’ischémie contre 16,8 d’hémorragie chez les
patients avec un score de Glasgow > 13.
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4.5.12.2 Atteinte du tronc cérébral par évaluation du score de Liege et
nature de I’A.V.C

L’atteinte du tronc cérébral décelée cliniquement n’a été
retrouvée dans notre étude que dans les cas d’hémorragie isolée
ou associée a I'ischémie. Cela peut expliquer la gravité des A.V.C
hémorragiques par rapport a ceux ischémiques.

4.5.13 Déficit/AVC

Nous avons noté la présence de déficit neurologique chez 8,9
% des patients avec un scanner cérébral normal et chez 7,1 % des
patients avec d’autres pathologies quun A.V.C décelées par
tomodensitométrie.

Ces résultats démontrent que le déficit neurologique n’est
pas pathognomonique des A.V.C.

Nous avons noté un signe méningé chez 3 patients dont 2
présentaient des A.V.C hémorragiques. Le troisiéme patient n’a
pas bénéficié d'un scanner cérébral.

4.5.14 Pression artérielle et nature de I’'A.V.C
4.5.14.1 Pression artérielle systolique et nature de I’A.V.C

L'hémorragie €tait plus représentée soit 13,8 % chez les
patients avec une P.A.S > 170 mmHg contre 10,3 % d’ischémie.

Guindo[10] 11 a trouvé que l'¢élévation tensionnelle était
surtout caractéristique des A.V.C hémorragiques alors qu’elle
était transitoire pour les A.V.C ischémique d’aprés I'évolution des
chiffres tensionnels.

4.5.14.2 Pression artérielle diastolique et nature de ’A.V.C

La P.A.D > 100 mmHg était plus représentée dans les cas
d’hémorragie avec 8,6 % contre 5,2 % pour l'ischémie.

4.6 COMPARAISON ENTRE DONNEES CLININIQUES ET
TOMODENSITOMETRIQUES

Dans notre €tude les données qui avaient une relation
statistique avec la nature de 'A.V.C étaient :

L’age inférieur a 60 ans était corrélé a la nature
hémorragique de 'A.V.C. Cela pourrait s’expliquer par le fait qu'a
ce age les patients ont des activités physiques favorisant plus la
survenue d’'une hémorragie quune ischémie.
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L'installation brutale du déficit était corrélée a TI'A.V.C
hémorragique. Cependant cela ne peut pas étre retenu comme
€élément d’orientation pour la nature de ’A.V.C car dans la littérature
[16, 39, 40, 41] l'installation brutale est décrite comme I'apanage
des A.V.C ischémiques d’origine embolique.

Les vomissements étaient corrélés a I'A.V.C hémorragique.
Cela a €té décrit dans la littérature [39] s’expliquerait par la
survenue fréquente d’hypertension intracranienne dans les A.V.C
hémorragiques.

Sur 12 parametres cliniques, seulement deux (age, survenue
de vomissements), soit 16,7 %, seraient retenus comme éléments
d’orientation pou la détermination de la nature de I'A.V.C.

4.7 DONNEES THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIVES
4.7.1 Traitement aprés scanner

Une héparinothérapie de bas poids moléculaire a €té institué
chez 33,3 % de nos patients aprés  diagnostic
tomodensitométrique d'un A.V.C ischémique. Dans 33,3 % des
cas €galement un traitement initial, consistant a un traitement
géneéral, a été poursuivi apres le résultat du scanner cérébral qui
était surtout les cas d’A.V.C hémorragiques.

La neurochirurgie n’a jamais été réalisée faute de plateau
technique adéquat.

Une osmothérapie au Mannitol 10 % avait était instaurée
dans les cas d’cedéme cérébral important ou d’hypertension intra
cranienne.

L’inhibiteur calcique (Nimodipine) a ¢€été administré en
perfusion continue dans un cas d’hémorragie méningée.

L’'antiagrégant plaquettaire a €été administré a des patients
chez qui le scanner avait objectivé un A.V.C ischémique et ayant
un déficit neurologique mineur.

4.7.2 Evolution
4.7.2.1 Evolution de s malades ayant fait un scanner

Le taux de mortalité était de 65,5 % chez l'ensemble des
patients .

Nos résultats sont proches de ceux de Guindo[10] qui a
noté 61,7 % de déces, 31,9 % de transferts et 6,4 % d’exeat.
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D’autres séries africaines, ou les atteintes étaient
majoritairement moins séveres, ont eu des taux de mortalité plus
bas : 34 % chez Diawara [12], 31,6 % chez Zabsonré et coll. [54],
et 23 % chez Dumas [1].

Des taux de mortalité nettement plus bas ont été rapportés
par Woimant et coll.[57] soit 9 % contre 61 % d’exeat et 31 % de
transfert. Debray et coll.[68] ont not¢ 5 % de déces et
Lanzino[50] n’en a noté que 2,9 %.

Ces écarts de taux de mortalité avec les notres s’expliquent
par une prise en charge précoce et adéquate des A.V.C dans leurs
séries par rapport aux pays en voie de développement.

Nous avons enregistré 58,3 % de déces chez les patients
ayant fait le scanner cérébral contre 27,8 % de transfert dans un
service de médecine et 13,9 % d’exeat.

Nous avons observé un taux de mortalité plus €levé dans les
cas d’hémorragie soit 33,3 % contre 16,7 % dans les cas
d’ischémie cérébrale. Cela pourrait s’expliquer d'une part par
I'état clinique altéré déja a l'admission dans le service des
patients sujets a un A.V.C hémorragiques. D’autre part nos
patients présentant un A.V.C hémorragique ne bénéficiant pas
d’'un traitement spécifique faute de plateau technique adéquat
(neurochirurgie) ou d’indisponibilité d’'un traitement médical sur
le marché malien (Nimodipine dans les cas dhémorragie
meéningée).

Notre série est en accord avec d’autres: Diawara [12] a
enregistré 51% de déceés pour l'hémorragie contre 44,4 %
d’ischémie. Bogoulavsky[6] rapporte 40 % de déceés pour
I'hémorragie contre 15,6 % de déceés suite a un A.V.C ischémique
chez Lemesle[69].

Le meilleur pronostic de l'ischémie cérébrale par rapport a
I'hémorragie est décrit également dans la littérature [58].

4.7.2.2 Evolution en I’absence de réalisation d’un scanner cérébral

Nous avons noté, chez les patients n’ayant pas bénéficié de
scanner, 77,3 % de déces contre 9,1 % de transfert et 13,6
d’exeat.

Cette évolution défavorable remarquable pourrait s’expliquer
par I'absence de traitement adéquat faute d'un diagnostic précis.
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5 CONCLUSION

Le scanner avait été réalisé chez 62,1 % des patients. Ce
taux de réalisation est faible car le scanner devrait étre
systématique devant toute suspicion d’A.V.C.

Les difficultés financiéres représentaient les causes les plus
fréquentes de la non réalisation du scanner.

Un retard de réalisation du scanner €tait notoire chez nos
patients. 41,6 % des scanners avaient €té réalisés entre le 3¢me et
le 7¢éme jour aprés les premiers signes. Cela pourrait s’expliquer
par une hospitalisation initiale aprés les 1lers signes dans un
service non spécialisé pour la prise en charge des AVC aigus.

Une non disponibilité de l'appareil de scanner et un état
critique des patients retardaient aussi la réalisation du scanner.

Les données anamnestiques et cliniques ne n’avaient pad de
corrélation avec la nature de I'A.V.C. Dans 83,3 % des cas il n'y
avait pas de relation statistique entre la clinique et la nature de
I'A.V.C.

Le taux de mortalité était plus €élevé chez les patients n’ayant
pas fait de scanner comparativement a ceux qui en ont bénéficié.
La mortalité due aux A.V.C diminue avec un diagnostic précoce et
une prise en charge spécifique. Gagner du temps c’est préserver
du cerveau.

En l'absence d'une symptomatologie pathognomonique, les
données cliniques permettent démettre une hypothése
diagnostique sans poser le diagnostic de l'accident vasculaire
cérébral en soit. Malgré la finesse sémiologique et I'expérience du
praticien examinateur la marge d’erreur considérable pour la
distinction clinique de la nature d'un A.V.C. Le scanner cérébral
est l'outil diagnostic le plus important chez les patients pour
lesquels un A.V.C est suspecté.
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6 RECOMMENDATIONS

Au terme de cette étude nous formulons des
recommandations pour améliorer les moyens diagnostiques et de
prise en charge des accidents vasculaires dans notre pays.

«+ Au ministere de la santé

1. Créer des services de soins intensifs dans les capitales
régionales pour une prise en charge précoce des A.V.C.

2. Mettre en place un systéme de sécurité sociale pour la
réalisation systématique d'un examen tomodensitométrique
afin d’asseoir un diagnostic précis et faire une prise en
charge adéquate.

3. Doter I'hopital Gabriel Touré d’'un appareil de
tomodensitométrie pour éviter de transporter les patients en
dehors de I'établissement d’accueil.

% Aux autorités sanitaires
1. Réduire le cout de I'examen tomodensitométrique.

2. Assurer une maintenance réguliére de I'appareil de
tomodensitomeétrie et faire en sorte que les main tenanciers
et les pieces de rechange soient disponibles dans un délai
court.

3. Former des spécialistes en imagerie, des réanimations et des
neurochirurgiens pour une meilleure prise en charge

4. Instaurer dans le service d'imagerie un systéme de garde ou
d’astreinte pour la réalisation et l'interprétation en urgence
d'un scanner en dehors des heures de travail.

5. Créer un service de neurochirurgie avec un plateau
technique performant.

+ Aux personnels de santé
1. Faire une conférence de consensus sur les A.V.C.
< A la population

1. Fréquenter les structures de santé pour un dépistage
précoce des facteurs de risque
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Notre étude a été prospective, descriptive, réalisée sur un an
allant du ler avril 2003 au 31 mars 2004. Elle a porté sur les
patients agés de 25 a 85 ans admis le service et chez qui 'examen
clinique avait conclu a une hypothése diagnostique d’A.V.C.

62,1 % des patients avaient bénéficié d'un scanner cérébral.

L’absence de réalisation du scanner chez les autres patients
était due a un probléme financier dans 54,6 % des cas.

Le délai moyen de réalisation du scanner, apreés les premiers
signes, €tait de 3 jours.

Le résultat €tait normal dans 16,7 % des scanners. 11,1 %
des scanners avaient objectivé d’autres pathologies qu'un A.V.C.

36,1 % des scanners avaient mis en évidence un A.V.C
ischémique contre 33,3 % pour les A.V.C hémorragiques.

Dans 83,3 % des cas les données anamnestiques et
cliniques ne permettaient pas d’orienter la détermination de la
nature de 'A.V.C.

58,3 % de déces ont €té enregistrés chez les patients ayant
bénéficié d'un scanner contre 77,3 % chez les patients n’ayant
pas fait le scanner.

Mots clés : A.V.C, scanner cérébral, hémorragie, ischémie.
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RESUME

Our study prospective, descriptive, was carried out over one
year going from April 1, 2003 to March 31, 2004. It related to the
old patients from 25 to 85 years admitted in the service and at
which the clinical examination had shown a diagnostic
assumption from A.V.C.

62,1 % of the patients had profited from a cerebral
scanner.

The absence of realization of the scanner among other
patients was due to a financial problem in 54,6 % of the cases.
The average time of realization of the scanner, after the first
signs, was 3 days.

The result was normal in 16,7 % of the scanners. 11,1 % of
the scanners had objectified other pathologies that a A.V.C.

36,1 % of the scanners had highlighted an ischemic A.V.C
against 33,3 % for the hemorrhagic A.V.C.

In 83,3 % of the cases the anamnestic and clinical data did
not make it possible to direct the determination of the nature of
the A.V.C.

58,3 % of death were recorded among patients having
profited from a scanner against 77,3 % among patients not
having made the scanner.

Key words: A.V.C, cerebral scanner, haemorrhage, ischae






ANNEXE 1 : Quelques observations
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Fig. | : Absence d’argument en faveur de lésion
hémorragique ou ischémique cérébrale. Scanner normal.

Mme FC agée de 78 ans ménagere est diabétique connue depuis 20
ans sous A.D.O. Elle a fait un accident domestique le 02 mai 2003
entrainant une fracture du 1/3 supérieur du fémur pour laquelle elle a été
hospitalisée dans le service de traumatologie ot1 un platrage a été effectué.

Le 09 mai 2003 s’installa progressivement une altération de la
conscience chez la patiente. Son état s’est aggravé au bout de 3 jours.

La patiente nous a été adressée le 13 mai. A son admission 'examen a
retrouvé un Glasgow a 9 une parésie du membre inférieur gauche, une
légére paralysie faciale centrale, le R.C.P diminué a gauche, une P.A a
120/80 mmHg, un trouble du rythme cardiaque et des rales crépitants
dans les deux bases pulmonaires. Un scanner cérébral réalisé le 15 mai
2003 est revenu normal.

La patiente a suivi le traitement général et a été mise sous Aspégic 100
mg/24 H sur indication des cardiologues. Elle a été transférée dans son
service d’origine aprés 14 jours d’hospitalisation avec une récupération
totale sur le plan neurologique.
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FIG. Il : Lésion Hypodense Hétérogéne du tissu cérébral en
pariétal droit faisant évoquer une ischémie dans le
territoire superficiel et profond de la sylvienne homolatérale

Mr O.F. agé de 74 ans Instituteur a la retraite résidant a Mopti est
hypertendu et diabétique connu depuis 16 ans sous traitement. II a
présenté brutalement le 03 avril 2003 dans la matinée une impotence de
I’hémicorps gauche, une aphasie et des crises convulsives. Il a été
transporté d'urgence a I'hopital régional de Mopti ou il a s€journé pendant
48 heures, devant l'altération de la conscience il nous est référé le 5 avril
2003.

L'examen physique a l'entrée a retrouvé un Glasgow a 9, une
hémiplégie gauche, une paralysie faciale, une P.A a 140/90 mmHg, les
B.D.C assourdis, une polypnée a 26 cycles/mn avec un encombrement
bronchique.

Un scanner est réalisé en urgence 30 mn aprés son admission dans
le service montrant le résultat ci-dessus. Le patient a été mis sous Lovenox
1 mg/kg/12 h puis sous Aspégic 100 mg/24h en relais du Lovenox aprés 8
jours.

Aprés une hospitalisation de 37 jours dans le service le patient est
transféré dans le service de Meédecine avec comme séquelles une
hémiparésie, et une dysarthrie.
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Fig. lll: A.V.C ischémique pariétale gauche sur atrophie
corticale cérébrale modérée.

Mme P.C. agée de 56 ans ménagere est hypertendue connue depuis
7ans sous traitement irrégulier et diabétique depuis 5ans sous traitement
depuis seulement 3 mois. Elle est suivie pour une cardiopathie, et a un
antécédent de céphalées.

Le 29 janvier 2003 la patiente a présenté brutalement une altération
de la conscience, des vomissements et des crises convulsives
motivant son hospitalisation dans le service de Médecine qui nous l'adressa
aprés un séjour de 12 jours. L'examen a l'entrée dans notre service a
retrouvé un Glasgow a 9, une hémiplégie droite les R.O.T absents a droite,
une P.A a 130/90 mm de Hg, une tachycardie a 126 bat./ mn, un trouble
du rythme et un assourdissement des B.D.C.

Pour des problémes financiers le scanner cérébral n’a été réalisé que 8
jours apreés son admission dans notre service montrant le résultat ci-
dessus.

La patiente a été mise sous Fragmine 0,3mg/24h pendant 8 jours
puis Aspégic® 100mg/24h.

Aprés 20 jours d’hospitalisation la patiente est transférée dans son
service d’'origine avec hémiparésie droite comme séquelle neurologique.
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Fig. IV : A.V.C ischémique étendu hémisphérique gauche et
Jrontal droit.

Mr M.K agé de 65 ans commercant, est hypertendu connu depuis 20
ans suivant un traitement antihypertenseur de facon irréguliere. Il a des
antécédents d’A.I.T et aurait un antécédent d’A.V.Cily a 8 ans dont il a
gardé une séquelle a type d’hémiparésie droite.

Le 06 octobre 2003 s’est installé progressivement une altération de
la conscience motivant une hospitalisation en urgence dans un centre de
référence.

Devant l'aggravation de son état le patient nous est référé le méme
jour.

L’'examen a l'entrée a retrouvé un Glasgow a 8, une monoplégie du
membre supérieur droit et une monoparésie du membre inférieur
homolatéral, une paralysie faciale, les R.O.T et R.C.P diminués a droite, une
P.A 4 280/160 mmHg.

7 jours apreés son admission (retard du a des raisons financiéres) un
scanner réalisé a objectivé le résultat ci-dessus.

Le patient a été mis sous Lovenox® a la dose de 1mg/kg/24 h
pendant 10 jours puis sous Aspégic® 100 mg/24h en relais du Lovenox®.

Il a regagné son domicile le 15¢éme jour de son hospitalisation aprés une
récupération totale de son déficit moteur.
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FIG.V : AVC Hémorragique pontique gauche et temporal
droit.

Mr M.S 70 ans transporteur a la retraite domicilié a San, ancien
tabagique (8 paquet années) est hypertendu connu depuis 2 ans sous
régime hyposodé sans autre traitement. I1 a des antécédents d’A.I.T a
répétition depuis 4 ans, de céphalées et de cardiopathie non spécifiée.

Le 30 juin 2003 il a eu subitement présenté des céphalées,
vomissements, puis a perdu connaissance. Devant l'aggravation il est
transporté d'urgence au centre de santé de San ou le patient a recu un
traitement antihypertenseur devant une P.A a 220/110 mmHg. Il nous est
référé le 01 juillet 2003

A son admission le Glasgow a été coté a 5. Il y avait une atteinte du
tronc cérébral avec un score de Liége coté a 9. L'examen a retrouvé une
hémiplégie droite, les R.O.T absents, le R.C.P diminué a gauche et absent a
droite, une P.A a 140/70 mm Hg, un encombrement bronchique.

Le scanner cérébral réalisé 2 jours aprés son admission a montré le
résultat ci-dessus.

Le traitement général initialement instauré a été continué.

Le patient est décédé apres 5 jours d’hospitalisation.
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Fig.Vl: Hémorragie cérébro-méningée avec important effet de
masse sur les structures médianes.

Mme A.C agée de 57 ans enseignante a la retraite est hypertendue
connue depuis 3 ans sous un traitement antihypertenseur. Elle a présenté
une thrombophlébite il y a 3 mois ayant nécessité un traitement
anticoagulant au Lovenox® (héparine de B.P.M) relayé par le Sintron ®
(A.V.K) que la patiente poursuit depuis 3 mois. Le 27 novembre 2003 elle a
fait une perte de connaissance brutale précédée de céphalées. Elle a été
transportée d'urgence dans notre service ou elle a été admise 2 heures de
temps apreés les symptomes.

L’'examen a l'entrée a retrouvé un Glasgow a 5 et une atteinte du
tronc cérébral avec un score de Liége a 7, une hémiplégie droite, les R.O.T
et les R.C.P absents, une P.A 2 200/80 mm de Hg.

La patiente a présenté une bradycardie a 46 bat./mn quelques mn
apreés son admission ayant nécessité 'administration d’Atropine.

Apres stabilisation hémodynamique un scanner cérébral a été réalisé
2 heures apreés son admission dans le service soit 4 heures aprés I’accident
et a montré le résultat ci-dessus.

Une osmothérapie au Mannitol a 10 % a été instaurée.

La patiente est décédée 10 heures de temps aprés son admission.
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Fig.Vll: ~-AVC Hémorragique capsulo-lenticulaire droit
ancien en voie de résorption avec hémorragie ventriculaire

-Infarctus cérébraux multiples bilatéraux avec atrophie
cérébrale cortico sous corticale diffuse.

Mr D.D agé de 75 ans commercant est hypertendu connu depuis 10
ans sous traitement irréguliéerement suivi. Il a présenté progressivement
une altération de la conscience le 13 février 2004 précédé de céphalées
motivant une hospitalisation dans une clinique. 11 y recut de l'Aspégic
injectable 1g/8h comme traitement antipyrétique entre autre traitement
sans succes. Il nous est adressé le 17 février dans la nuit.

L’examen a son admission a retrouvé un Glasgow coté a 4 et le score
de Liege a 7. Les R.O.T et les R.C.P étaient absents.

La P.A était a 120/70 mmHg, il y avait polypnée a 36 cycles/mn avec
pauses respiratoires et des rales crépitants dans les deux champs
pulmonaires.

Le scanner cérébral réalisé le lendemain 18 février a retrouvé le
résultat ci-dessus.

Le patient est décédé 1heure apres le scanner avant d’entreprendre un
traitement spécifique par rapport au résultat.
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Fig.Vlll: Scanner cérébral réalisé avant puis aprés
injection du produit de contraste.

Aspect scanographique évocateur d’un glioblastome
cérébral droit avec localisation secondaire controlatérale.

Mme M.K agée de72 ans ménagére est hypertendue connue depuis 25
ans irrégulierement suivie. Elle a présenté une altération progressive de la
conscience le 14 février 2004 motivant une hospitalisation dans le service
de Médecine.

Devant I'aggravation de son état elle nous est adressée le 15 février.

La patiente a un antécédent de la méme symptomatologie survenue
il y a 3 mois. Elle a gardé une séquelle a type d’hémiparésie gauche apres
ce premier €épisode.

A son admission dans notre service 'examen a retrouvé un Glasgow a
8, une monoplégie du membre inférieur droit avec abolition des R.O.T et
R.C.P, une P.A a 140/80 mmHg, une tachycardie a 114 bat./mn et une
diminution du murmure vésiculaire dans les deux champs pulmonaires.

Un scanner cérébral réalisé 8 jours aprés son admission dans le
service, retard de réalisation da a des difficultés financiéres, a retrouvé le
résultat ci-dessus apres injection de produit de contraste.

Apres 15 jours d’hospitalisation sous le traitement général la patiente a
regagné son domicile avec la persistance de son déficit moteur.
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FICHE D'ENOQUETTE

Nom: Prénom:
Age: Profession: Sexe:
Adresse : Provenance:
DONNEES ANAMNESTIQUES
ANTECEDENTS MEDICAUX
AVC: Non [_]
Oui [ ] Quand: Combien: Durée:
Séquelles : Non[] Oui[ | Lesquelles:
AlT : Oui [] Quand: Combien: Durée:
Non [_]
Comitialité: ~ Oui [ ] Non []
Diabete:
Oui [ ] (Nombre d'années: ) Non [_] Inconnu [_]

Sous regime : Oui [] Non[_]
Sous traitement: Oui [ ] Lequel:

Non [_]

Cardiopathie:
Oui [ | (Nombre d'années: ) Non [ ] Inconnu [_]

Sous regime :Non [] ouil]
Sous traitement Oui [ ] Lequel:
Non |:|
HTA:
Oui [] ( Nombre d'années: ) Non [] Inconnu [ |
Sous regime : Non [] Oui []
Sous traitement: Oui [ ] Lequel:

Non |:|

Epistaxis: Oui [_] Non [_]
Autres:

ANTECEDENTS THERAPEUTIQUES
Contraceptifs oraux: Oui [] Non [_]
Anticoagulant: Oui [] Non [_]

Autres:



HABITUDES ALIMENTAIRES

Tabac: Oui [_] Non [_]
Alcool: Oui [_] Non [_]
Autres:

CIRCONSTANCES D'INSTALLATION

Brutalité [ ] Caractere progressif [_]

MANIFESTATION ASSOCIEE

Perte de connaissance: Oui [_] Non [_]
Absence: Oui [ ] Non [_]

Céphalées: Oui [] Non [_]
Vomissements: Oui [_] Non [_]
Aphasie: Oui [] Non [_]
Convulsions: Oui[_] Non [_]

Autres :

EVOLUTION DES PREMIERES HEURES

Aggravation [ ] Régression [_]
DONNEES CLINIQUES
EXAMEN NEUROLOGIQUE
Niveau de conscience: Score de Glasgow: OY : RV: RM:
Total :
Echelle de Liege :
Réflexe Fronto- Orbiculaire : Présent [_] Absent [_]
Réflexe Oculo- Céphalique vertical : Présent [_] Absent [_]
Réflexe Photomoteur : Présent |:| Absent |:|
Réflexe Oculo- Céphalique Horizontal: Présent [_] Absent ||

Réflexe Oculo- Cardiaque : Présent [] Absent [_]
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Signe de localisation: Oui [ ]  Lequel
Non |:|

Paralysie faciale: Oui [] Nonl[]

Signe méningé: Oui [ | Non [ |

Réflexes ostéotendineux:

Réflexe cutanéo-plantaire :

Babinski : Présent[ |  Absent [ ]

Autres :

EXAMEN CARDIO-VASCULAIRE

Pression Artérielle:
Auscultation carotidienne:
Présence de souffle: Oui [ ] Non [_]
Auscultation cardiaque:
Trouble du rythme: Oui [] Non [_]
Souffle: Oui [ | Lequel

Non |:|
Roulement: Oui |:| Non |:|
Autres:
Examen pulmonaire
Troubles respiratoires : OUI [] NON [ ]
Murmures vésiculaires: Bien percus [ ] Diminués ou abolis [ ]
Rales: Oui [ ] Non []

Autres :

CONDUITE A TENIR

Date de survenue de survenue de 'AVC:

Date d'admission dans le service:

Date de réalisation du Scanner:

Raison de non-réalisation:
Coft élevé [ ]
Non-disponibilité de I'appareil [ ]
Non-fonctionnalité de 1'appareil [ ]
Malade non transportable [ ]

Autres:



Traitement avant résultat du scanner:

Résultat du scanner:

Traitement apres résultat du Scanner:
Anticoagulant [ ]
Neurochirurgie []

Autres:

EVOLUTION

FAVORABLE:

Récupération totale: [ ]

Séquelles neurologiques: [ ] Lesquelles:
Sortie: [ ] Date:

Transfert: |:| Date:

DEFAVORABLE

Déces: |:| Date:
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« Ne pas laisser dormir I'A.V.C du soir ;
Ne pas laisser le soleil se lever sur 'A.V.C de l'aube ;
Ne pas laisser le soleil se coucher sur I'A.V.C de I'aprés midi ;

Gagner du temps, c’est préserver du cerveau ».



