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RESUME

Introduction : L’accident vasculaire cérébrale >’AVC’’ ischémique par sa fréquence et sa

gravité, représente un vrai probléeme de santé publique.

Dans le but d’analyser le profil épidémiologique et d’étudier les aspects cliniques,
thérapeutiques et pronostiques des AVC ischémique, nous rapportons les résultats d’une
¢tude prospective menée durant la période allant du 12/12/2021 jusqu’a 12/03/2022,
concernant les patients atteints d’AVC ischémique hospitalisés au niveau de service de

réanimation, médecine interne homme et femme a I’Ho6pital Mohamed Boudiaf d’Ouargla.

Résultats : Au total 24 patients ont été inclus, dont 1’dge moyen était 67,37. 58,3% de sexe

masculin avec un sexe ratio 1,4.

Le déficit sensitivomoteur est le signe clinique le plus fréquent 87,5%. 45,8% des patients
sont arrivés hors délai « plus 4h30 dés I’apparition des signes ». L’hypertension artériel
représente le facteur de risque le plus fréquent 91,3%, suivi des cardiopathies 65,2%. Le

territoire sylvien a été touché dans 85,5% des cas.

En I’absence de thrombolyse, la prise en charge thérapeutique s’est limitée a la prescription
d’antihypertenseurs (87,5%), d’antiagrégants plaquettaires (75%), des statines (33,3%) et
des antivitamine K "’ AVK’’ (20,8%).

L’évolution a été fatale pour 1lcas, soit une mortalité de 41,7%. Les différents facteurs
étudiés ont montré que I’HTA, age, le NHISS initial, la méconnaissance des signes d’alerte
d’AVC, le délai de la prise en charge et le niveau de vigilance contribuaient de maniere

remarquable sur I’évolution défavorable des patients.

Conclusion : Les résultats confirment que I’AVC ischémique demeure une pathologie
grave. Une meilleure information du grand public, et I’adaptation du systeme de soins,
notamment la création d’unité neurovasculaire (UNV), font partie des objectifs a atteindre

afin d’améliorer le pronostic vital et fonctionnel des malades.

Mots-Clés : AVC ischémique, facteurs de risque, pronostic, UNV, Ouargla.
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ABSTRACT:

Introduction: Ischemic stroke by its frequency and severity, represents a real public health

problem.
With the aim of analyzing the epidemiological profile and studying the clinical, therapeutic

and prognostic aspects of ischemic stroke, we report the results of a prospective study
conducted during the period from 12/12/2021 to 03/12 /2022, concerning patients with
ischemic stroke hospitalized in the intensive care unit, internal medicine for men and women

at the Mohamed Boudiaf Hospital in Ouargla.

Results: A total of 24 patients were included, with an average age of 67.37. 58.3% male

with a sex ratio of 1.4.

The sensorimotor deficit is the most frequent clinical sign 87.5%. 45.8% of patients arrived
after the deadline« more than 4h30 as soon as the signs appear ». Arterial hypertension is
the most frequent risk factor 91.3%, followed by heart disease 65.2%. The Sylvian territory
was affected in 85.5% of cases.

In the absence of thrombolysis, therapeutic management was limited to the prescription of
antihypertensives (87.5%), platelet aggregation inhibitors (75%), statins (33.3%) and
vitamin k antagonist (20.8%).

The evolution was fatal for 11 cases, a mortality of 41.7%. The various factors studied
showed that hypertension, age, the initial NIHSS, lack of knowledge of the warning signs of
stroke, the delay in treatment and the level of vigilance contributed in a remarkable way to

the unfavorable evolution of patients.

Conclusion: The results confirm that ischemic stroke remains a serious pathology. Better
information for the general public, and the adaptation of the healthcare system, in particular
the creation of stroke center is among the objective to be achieved in order to improve the

vital and functional prognosis of patients.

Keywords: ischemic stroke, risk factors, prognosis, stroke center, Ouargla.
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INTRODUCTION




I. INTRODUCTION:

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont connus depuis 1’ancienneté, et ce concept

d’AVC est décrit par Hippocrate au 04 -eme siecle avant JC, sous le terme
d’« apoplexie »[1], terme signifiant « écrasé par un coup violent ».
Le caractére vasculaire de I’apoplexie est identifié en 1658 par Johan Jacob Wepfer[2].

C’est a la fin du 19°™ siécle que I’emploi du terme AVC a peu a peu remplacé celui
d’apoplexie. Vers1935, le terme « accident vasculaire cérébral » devient courant et les

publications concernant I’AVC augmentent de facon exponentielle a partir des années 1950.

En 1980, I’Organisation Mondiale de la Santé a défini I’AVC comme étant le développement
rapide de signes localisés ou globaux de dysfonction cérébral avec des symptdémes durant
plus de 24 heures, pouvant conduire a la mort, sans autre cause apparente qu’une origine

vasculaire[3].

HAS 2008 défini I’AVC ischémique comme étant un : « Déficit neurologique focal
d’installation brutale durant plus de 24h pour lequel la neuro-imagerie exclut toute autre

cause potentielle notamment une hémorragie cérébrale ».

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est la premiére cause de handicap physique acquis
chez I’adulte, la deuxiéme cause de démence et la troisiéme cause de mortalité dans le monde
aprés les affections cardiaques et les cancers. Il présente aussi une cause majeure de

dépression et a un retentissement socio-économique considérable[4].

Selon I’OMS, le nombre annuel des AVC dans le monde passera de 16 millions en 2005 a
23 millions a I’horizon 2030 et le nombre annuel au niveau mondial de décés dus a ’AVC
évalué a 5,7 millions en 2005 atteindra 7,8 millions en 2030. Donc parallelement au

vieillissement de la population, le nombre d’AVC ne cessera d’augmenter.

C’est un probléme de santé publique majeur dans le monde qui pose et posera au cours des
prochaines décennies un probléme de prise en charge d’un nombre croissant de patients,

demandeurs d’une quantité¢ importante de ressources humaines, matérielles et financieres.

Cet accident neurologique peut se produire a tout age, mais ce sont généralement les

personnes ageées de plus de 65 ans qui sont les principales victimes. Toutefois, on observe

depuis quelques années une augmentation significative des cas d’AVC chez les patients de



moins de 55 ans.

Selon les dernic¢res données disponibles de I’OMS en 2022, I’incidence mondiale des AVC
est 15 millions de cas par an;5 millions d'entre elles meurent et 5 millions souffrent d'une
incapacité permanente[5].

Chaqgue année aux Etats-Unis, environ 800 000 personnes souffrent d’un AVC. Environ
80% sont des premieres attaques et 20% des récidives. Parmi ces AVC, 87% sont
ischémique, Toutes les 40 secondes une personne en subit un AVC, et toutes les 4 minutes
une personne en meurt, soit en moyenne, un déces sur 20[6].

Le profil épidémiologique de ’AVC est encore mal décrit dans de nombreux pays en voie
de développement dont 1’ Algeérie, ou les chiffres sont approximatif a une moyenne
annuelle estimé prés de de 40.000 cas d’AVC ces derniéres années [7].

L’incidence de L’AVC a Ouargla a été estimée en 2020/2021 a 86/ 100 000 h/an [8].
Devant ces chiffres alarmants, les acteurs de la santé ont mis en ceuvre une politique de
gestion de la prise en charge des AVC. Son objectif principal est d’améliorer le pronostic
vital et fonctionnel des patients par la précocité et la spécialisation du traitement. En effet,
la gravité et les conséquences de I’AVC, dépondent fortement du délai entre la
reconnaissance des symptomes et de I’initiation du traitement. Ainsi, des avancées récentes
ont totalement modifié la place de I’AVC dans I’organisation sanitaire des pays développés
avec la création des unités neurovasculaires (UNV). En paralléle, le volet pharmacologique
a connu un essor considérable avec le développement de la thrombolyse qui a été validée

pour la premiére fois par US Food and Drug Administration (FDA) en 1996 [9].

PROBLEMATIQUE :

Historiquement, et dans notre hopital, les patients atteints d’AVC étaient toujours pris en
charge dans les services de medecine interne ou de réanimation en fonction de leur état
clinique et sans aucun traitement spécifique préalable, ce qui retardait la bonne prise en
charge des AVC. Ainsi depuis I’avénement de la thrombolyse IV par rtPA, il est devenu
nécessaire de pouvoir agir rapidement avec un haut degré de technicité dans une fenétre
d’efficacité de 4h30 apres le début des signes d’AVC. Pour repondre a cette nécessité, on a

juge utile de faire une eétude épidémiologique afin d’étudier les aspects cliniques,



thérapeutiques, et pronostiques des AVC ischémiques chez les patients hospitalisés aux
services de médecine interne et de réanimation a I’EPH Mohamed Boudiaf Ouargla ; en se
basant particuliérement sur 1’évaluation des facteurs de risque de ’AVC ischémique et sur

I’intérét de la sensibilisation afin de diminuer le délai de prise en charge de ce dernier.

-Quels sont alors les facteurs de risques et de mortalit¢ d’AVC ischémique dans notre
population ? et quelle sera notre future stratégie de prise en charge des AVC ischémique ?

OBJECTIFS :
Objectifs :
A- Objectif principal :

- Etudier les aspects épidémio-cliniques et évolutifs de I’AVC ischémique a I’EPH
Mohamed Boudiaf Ouargla.

B- Objectifs spécifiques :

- Déterminer les facteurs de risques des sujets victimes d’AVC ischémiques a ’EPH
Mohamed Boudiaf Ouargla.

- Evaluer la prise en charge de I’AVC ischémique au sein de I’EPH Mohamed BOUDIAF
Ouargla.

- Relever I’intérét de la création d’une unité neurovasculaire a I’hopital.

- Elaborer un programme de formation médicale et de sensibilisation de la population sur
I’AVC.
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Il. REVUEDE LA LITTERATURE :

1. Rappel anatomique de la vascularisation cérébrale :

1.1. Les voies artérielles d’apport :[10]

Quatre artéres tendues verticalement (Figurel,2), issues directement ou indirectement de
I’arc aortique, forment les voies d’apport de sang au cerveau dont la finalité est la formation
du systéme d’anastomoses du cercle (ou polygone) de Willis. Ce dernier est une sorte de
plateforme de lancement pour les artéres cérébrales. Ces vaisseaux d’apport peuvent étre
séparés en deux groupes : antérieurement le systeme carotide interne et postérieurement le
systeme vertébro-basilaire. Le premier irrigue la plus grande partie de 1’encéphale, tandis
que le deuxiéme vascularise le contenu de la fosse postérieure du créane et la moelle cervicale.

Le polygone de Willis anastomose ces deux systemes.

Figure 1: vascularisation de la téte et du cerveau par la carotide et les
artéres vertebrales

Karl Wick « Neurosciences/La vascularisation du systeme nerveux central —Wikilivres ».
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Figure 2 : Angio IRM : vaisseaux de cou

M.Siaka KEITA les AVC ischémique d’origine cardio-embolique dans le service de
neurologie au CHU Gabriel Toure



1.1.a. Systeme antérieur :

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

la carotide externe vascularise la face et le cou.

Les artéres carotides internes se subdivisent progressivement en plusieurs branches qui

alimentent diverses aires cérébrales [11].

L’artére cérébrale antérieure qui pénétre dans la fissure médiane du cerveau appliquée

contre la face médiale des hémisphéres.

L’artére cérébrale moyenne un premier segment horizontal contre la face inférieure du
lobe frontal (M1), puis gagne la face latérale de I'hémisphére par un trajet sinueux dans le
sillon de Sylvius : une partie circulant sur I’insula (M2) et son prolongement circulant sur la
face intérieure des opercules (M3). La derniére partie sort de la vallée sylvienne par la

scissure latérale pour devenir superficielle (M4).
L’artéres hypophysaire alimente I'nypophyse en sang.
L’artére ophtalmique alimente la rétine.

L’artéres choroide alimente les ventricules (notamment les plexus choroides), ainsi que

I’hippocampe.

1.1.b. systéme postérieur :

Aux deux artéres carotides (une a gauche et une a droite), s’ajoute deux artéres : les arteres
vertébrales qui ont un rapport étroit avec les vertébres cervicales puisqu’elles longent le
rachis en traversant les foramens transversaires puis contournent les parties latérales de
I’atlas avant d’entrer dans le crane par le foramen magnum. A D’intérieur de la fosse
cranienne postérieure, les deux artéres vertébrales cheminent a la face antérieure du bulbe et
fusionnent au niveau de la jonction bulbo-pontique pour donner naissance a I’artére basilaire,

axe de la vascularisation du tronc et de la région caudale des hémispheres

Ce systeme postérieur (vertébro-basilaire) (figure 3) assure la vascularisation du tronc

cérébral et du cervelet.



Par les branches collatérales des artéres vertébrales : Les arteres spinales, des rameaux
perforants pour le bulbe, L’artere cérébelleuse postéro-inférieure (PICA), destinée a la face

latérale du bulbe et a la face inférieure du cervelet

Et les branches collatérales du tronc basilaire : des rameaux perforants destinés au bulbe
et au pont, I’artére cérébelleuse antéro-inférieure (AICA), I’artere cérébelleuse supérieure
(SCA).

Les branches terminales du tronc basilaire : Les arteres cérébrales postérieures

A noter : Il est important de noter que le nerf III chemine entre la SCA et I’artére cérébrale

postérieure.

SCA

a. perf du pont
a. basilaire -

AKCA

a. vertébrale
a.spinale ant
pica

Figure 3 : systeme vertébro-basilaire

(Source Jozsef Kiss. Vascularisation du systeme nerveux mis a jour en juin 2010 ;
consulté le 21 Mai 2018)

1.2.Polygone de Willis :

Le cercle de Willis (figure 4) est un systeme d'anastomoses unifiant les circulations
antérieure et postérieure. Il se situe sur la face inférieure du cerveau et baigne dans I'espace
sous-arachnoidien plus précisement dans la citerne opto-chiasmatique. 1l regoit son apport
vasculaire de la part des artéres carotides internes et du tronc basilaire. Les artéres carotides
internes donnent chacune trois branches qui font partie du cercle de Willis: les artéres
cérébrales antérieures (ACA), anastomosées par lI'artere communicante antérieure (AComA)
qui relie ainsi la circulation gauche et droite de I'encéphale; les arteres communicantes
postérieures (AComP) s’anastomosant avec les artéres cérébrales postérieures (ACP) qui
sont-elles les branches terminales de 1’artére basilaire; et les artéres cerébrales moyennes (ou

arteres sylviennes) (ACM) que les artéres carotides donnent dans leur prolongement.



Le cercle de Willis possede une certaine importance clinique. Premierement, il permet en
cas de sténose ou d'obstruction de compenser (en partie) les zones touchées par I'insuffisance

d'une artere. Rappelez-vous qu'au-dela du polygone de Willis les vaisseaux sont des arteres
terminales et donc une Iésion artérielle ne peut étre compensée.

Deuxiémement, 90% des anévrismes cérébraux se forment sur le polygone de Willis.

Finalement rappelez-vous que le cercle de Willis est sujet & énormément de variations car
moins de 40% des individus ont un polygone complet.

Figure 4 : Cercle de WILLIS sur un cerveau

Karl Wick « Neurosciences/La vascularisation du systeme nerveux central — Wikilivres »

1.3. Territoires d’irrigation du cerveau :

1.3.a. Territoire superficiel ou cortical : Les branches superficielles (Figure 5) irriguent la
surface de chaque hémisphere. Trois paires d'artéres contribuent a cette irrigation :

Les arteres cérébrales antérieures, moyennes et postérieures. Elles irriguent les faces
médiales, latérales et inférieures du cerveau qu'elles atteignent en suivant les scissures ou les
sillons. La vascularisation superficielle est de type terminal, en conséquence chaque artére

irrigue un territoire bien déterminé.



Cortical vascular tarritores
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Figure 5 : Branches superficielles, face latérale
Jozsef Kiss. Vascularisation du systéme nerveux [en ligne] mis a jour

en juin 2010 ; consulté le 21 Mai 2018

1.3.b. Territoires profonds : Les branches profondes ou centrales irriguent les noyaux gris
et la substance blanche centrale. Il n’y a aucune anastomose a ce niveau, ¢’est pourquoi ces

territoires sont les plus sensibles a I’hypoxie.

1.3.c. La vascularisation du thalamus : (figure6) - L'artére cérébrale postérieure qui donne
les arteres thalamoperforées et les artéres thalamogéniculées - L'artere communicante

postérieure - L'artere choroidienne postérieure.

Posterior
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~ »
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Thalemoperfarating
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Figure 6 : Vascularisation de thalamus

Jozsef Kiss. Vascularisation du systéme nerveux [en ligne] mis a jour en juin 2010 ; consulté le 21 Mai
2018

1.3.d. La vascularisation du cervelet : (Figure7)
Le cervelet est vascularisé principalement par 3 arteres :

[J L'artere cérébelleuse inférieure et postérieure (en jaune sur ce schéma) : Cette artere est
issue de l'artere vertébrale et vascularise la partie caudale du cervelet.

10



[1L'artére cérébelleuse inférieure et antérieure (en vert sur ce schéma) : Cette artére est issue
de l'artere basilaire. Elle vascularise la partie de I'némisphere du cervelet qui est située en
dessous de la fissure horizontale

[1 L'artere cérébelleuse supérieure (en rouge sur ce schéma) : Cette artéere est issue de l'artere
basilaire, il vascularise la partie supérieure de I'némisphére du cervelet.

Figure 7 : Vascularisation de cervelet

Jozsef Kiss. Vascularisation du systéme nerveux [en ligne] mis a jour en juin 2010 ; consulté le 21 Mai
2018

1.4. Le drainage veineux du cerveau :

Le sang, apres avoir circulé dans les capillaires cérébraux, converge vers un systeme de
veines relativement compliqué (figure 8).

Réseau veineux Constitué par 03 systemes :

1.4.a.Le réseau profond : comprend le sinus longitudinal inférieur médian, les veines
cérébrales profondes paramédianes et les veines basales autour du mésencéphale, I’ensemble
se draine dans le sinus droit et le torcular ou se rejoignent les systemes veineux profond et
superficiel. Les veines basales se drainent dans le sinus caverneux.

1.4.b. Le réseau superficiel : comprend le sinus longitudinal supérieur qui se draine dans
le torcular en arriére. Du torcular partent les sinus transverses qui se prolongent par les sinus
sigmoides et enfin les golfes jugulaires.

1.4.c. Le sinus caverneux : est un réseau veineux péri carotidien, Il draine une majorité des
veines faciales, mais aussi une partie du systéme veineux profond et superficiel.
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Figure 8 : Réseaux veineux cérébrale

Professeur Yannick B éjot Service de neurologie — CHU DIJON Registre Dijonnais des AVC, EA4184

2.Classification et définition :
L’accident vasculaire cérébral (AVC) mieux connu sous le nom commun d’« attaque

cérébrale », est une perte brutale de la fonction cérébrale due a un infarctus cérébral ou a

une hémorragie. Il entraine des dommages irréversibles au niveaux des tissus cérébraux.

Selon I’OMS, I’AVC est la premiére cause de handicap acquis chez I’adulte et la deuxiéeme
cause mondiale de mortalité et de démence aprés la maladie d’Alzheimer et en terme de
nombre d'années de vie corrigées de I'incapacité perdues (Disability-Adjusted Life Years -
DALY en anglais), les AVC se placent en deuxieme position dans le monde apres les
cardiopathies ischémiques[12].

L’AVC est un terme générique, peu précis, correspondant a des physiopathologies tres
diverses, ou les traitements, le pronostic et la prévention secondaire peuvent é&tre
radicalement différents. Cette définition implique D’existence d’une lésion cérébrale
secondaire a une lésion vasculaire sous-jacente. Le diagnostic est clinique, Contrairement a
ce que pourrait laisser entendre le terme AVC, il ne s’agit pas d’un « accident » mais d’une
complication brutale d’une maladie cardiaque ou vasculaire évoluant parfois depuis des
années. Le vaisseau impliqué est presque toujours une artére qui va soit se rompre (et
provoquer une hémorragie) soit, plus fréquemment, s’occlure (et provoquer un défaut
d’irrigation et d’oxygénation définissant I’ischémie aboutissant a un infarctus cérébral). En

effet, sous ce vocable on regroupe les pathologies suivantes :

[1 Hémorragie cérébrale profonde.
1 Hémorragie sous-arachnoidienne (HSA) et lobaire.

[1 Accident ischémique transitoire (AIT).
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[ Ischémie cérébrale constituée (infarctus cérébral).

[1 Thrombose veineuse cérébrale.

Cette classification reste théorique car ces différents mécanismes sont souvent associés : une
HSA peut se compliquer de vasospasme provoquant un accident vasculaire ischémique
constitué (AIC), et a AIT durant plus de 1 heure, correspond dans 25% des cas un petit
infarctus cérébral. Aussi, un AIC présentera parfois une transformation hémorragique
spontanée au sein de la zone ischémiée. La classification des AVC est complexe et ne s’arréte
pas a ces varietés mais dépendra de leur taille, localisation, et du mécanisme en cause dans

la 1ésion vasculaire.[5]

2.1. Accidents vasculaires cérébraux ischémiques : lls représentent environ 75% a 90%
des AVC. Parmi les AVCI, environ deux tiers sont constitués (AIC) et un tiers transitoire
(AIT).

2.2. Accidents vasculaires cérébraux hémorragiques : Les deux tiers sont des hématomes
parenchymateux, I’hémorragie méningée est deux fois plus rare.

Une autre cause d’hémorragie intracérébrale est 1’hémorragie intraventriculaire primitive

représente environ 2 a 3% des AVCH, soit moins de 1% des AVC.

D’autres variétés plus rares d’AVC existent. L’une d’elle implique une veine et non une
artére : la thrombose veineuse cérébrale ou thrombophlébite cérébrale. Elle représente (0,5
a 1% des AVC).

L’hématome sous-dural est classiquement exclu du champ des AVC.

3.Facteurs de risque d’AVC :
Les facteurs de risque de ’AVC expliquent 60% du risque attribuable, en contraste avec

I’ischémie myocardique qui est expliquée a 90% par les facteurs de risque cardiovasculaires
[5].

Il manque a ce jour de données dans la littérature pour expliquer les 40% d’AVC non
attribuables aux facteurs de risque connus, avec probablement une part génétique dans la

causalité de cette pathologie. La prévention primaire et secondaire explique la constante

réduction de mortalité due aux AVC, observée durant la seconde moitié du XXe siecle, et

notamment secondaire a la prise en charge médicamenteuse de 1’hypertension [5].
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3.1. Les facteurs de risques non modifiables :
3.1.a. Age : facteur de risque le plus important, C’est un facteur de risque majeur. Apres 55

ans, pour chaque tranche d’age de 10 ans, les taux d’AVC sont multipliés par 2 a la fois chez
I’homme et la femme. Une personne agée de plus de 85 ans a 4 fois plus de risque de

présenter un AVCI que la population générale [5].

3.1.b. Sexe : Le taux d’incidence est multiplié chez I’homme par 1,3 pour I’AVCI et prés de
3,7 pour ’AVCH.

3.1.c. Génétique : les formes familiales d’AVC sont connues de longue date ; le géne de

I’apolipoprotéine E4 favorise 1’athérome. I faut rechercher les antécédents familiaux
d’AVCI5].

L’appartenance ethnique représente un facteur influant le risque d’AVC (RR=2.4 chez le
sujet noir).[8] .Ainsi, le registre de Manhattan a montré une incidence deux fois plus élevée
des IC et des HIC chez les individus d’origine africaine et hispanique que chez les

caucasiens[13].

3.1.d. Des facteurs socio-économiques et culturels : pourraient étre a I’origine des
différences observées dans la prévalence des facteurs de risques observées aux seins de ces

populations[14].
3.1.e. Un antécédent familial paternel ou maternel d’AVC : multiplie le risque par deux.

En dehors des rares maladies monogéniques, il pourrait exister des interactions complexes

avec le sexe, non expliquées par une transmission génétique classique.

Ainsi, les femmes ayant un AIC ou un accident ischémique transitoire(AIT) avaient plus
souvent un antécédent maternel que paternel d’AVC, alors que chez les hommes les

antécédents maternels et paternels avaient la méme prévalence[15].

3.2. Facteurs de risque modifiables :
3.2.a. Hypertension artérielle (HTA) :il s’agit d’une pression artérielle systolique (PAS)

supérieure a 140 mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique (PAD) supérieure a 90 mm
Ho[13].

Elle est le plus important des facteurs de risque modifiables d'AVC dans les deux sexes et

quel que soit I’age.

L’HTA est le facteur de risque majeur de tous les AVC, aussi bien ischémiques
qu’hémorragiques. En effet, un patient hypertendu sur deux est exposé a un AVC[16].
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L’HTA peut étre considérée comme un facteur de risque direct des accidents ischémiques
cardio-emboliques, car elle est un facteur de risque de la fibrillation auriculaire, de I’infarctus
du myocarde, d’un foramen ovale perméable qui sont tous des causes importantes d’embolie

cérébrale d’origine cardiaque[17].
3.2.b. Le diabéte type 2 : multiplie le risque par 1,8 a 6[18].

Le diabéte avance I’age de survenue de 1I’AIC et altére son pronostic. Cet AIC est souvent
lacunaire en cas de diabéte. On peut le considérer comme facteur non-modifiable car la

correction de la glycémie ne réduit pas le risque relatif d’AVC chez le diabétique[19].

L’étude ARIC a démontré la relation continue entre le taux de HBAIC et le risque

d’ischémie cérébrale chez le diabétique ou non[20].

3.2.c. Athérosclérose : est la principale cause d’infarctus cérébrale, par des mécanismes
thromboemboliques La Iésion élémentaire est la plaque athéromateuse qui peut s’ulcérer
avec formation de thrombus mural, sous I’influence des turbulences du flux sanguin [16].
Cette maladie atteint principalement les artéres de gros et moyen calibre, avec des sieges de
prédilection, comme I’origine de I’artére carotide interne, le siphon carotidien, I’origine et
la terminaison de ’artére vertébrale, la crosse de ’aorte, lorsque la plaque dépasse 4 mm
d’¢épaisseur a I’échographie cardiaque. Une sténose d’au moins 50% a un risque d’infarctus

de 30 %[21].
3.2.d. Dyslipidémie : le réle du cholestérol dans la survenue d’un AVC reste controversé.

Une méta-analyse de 45 études : 45000 sujets n’a pas montré une relation entre I’AVC et le
cholestérol. Néanmoins , les statines ont démontré leur efficacité dans la prévention des
AVC[20].

Quel que soit le niveau initial du taux de cholestérol , une diminution de 1 mmol/l du LDL

cholestérol était associée a une diminution du risque de I’Ischémie cérébrale de 19%[22].

Le HDL cholestérol : il existe une relation inverse entre le taux HDL cholestérol et le risque
d’ischémie cérébrale qui pourrait étre plus forte[23]. Le taux de triglycérides comme facteur

de risque est incertain.
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La lipoprotéine A(LPa) est un complexe lipide-protéine qui ressemble aux particules du
LDL, elle favorise le dépbt de cholestérol dans la paroi artérielle donc elle peut étre

proatherogene et prothrombotique.

La forte relation entre I’AVC et le taux ¢élevé de LPa reste plus faible que dans la maladie
coronaire (études de cas témoins)[24].Ce taux peut étre réduit par 1’acide nicotinique de
25%[25]. L’Enzyme (lipoprotein-associated phospholipase A2) est lié au LDL circulant, un
taux ¢€levé serait un marqueur de I’instabilité d’une plaque athéromateuse. Quelques études

ont démontré cette association.

3.2.e. L’hypercholestérolémie : Des travaux ont démontré I’impact des thérapeutiques
notamment des statines sur le risque cardio-vasculaire. Une méta analyse combinant les
résultats des essais combinés confirmait que la baisse de 20% du cholestérol total, de 28%
de LDL cholestérol s’accompagne d’une baisse de 21% de la mortalité totale et de 31% des

événements coronariens (26).

3.2.f. Le Tabac : La fumée du tabac contient plus de 4000 produits chimiques toxiques qui
se déposent sur les poumons ou absorbés dans la circulation sanguine. Certains de ces
produits chimiques endommagent les parois des vaisseaux sanguins, conduisant a
I’athérosclérose (rétrécissement et le durcissement des arteres). Cela augmente le risque de

formation de caillots sanguins dans les artéres du cerveau et le cceur.

Une méta-analyse de 32 études a montré que les fumeurs avaient un risque d’ischémie

cerébrale multiplié par deux[26].

Le role du tabagisme passif a été confirmé avec un risque relatif de 1,8 chez les non
fumeurs[27] Le tabac augmente le risque d’ischémie cérébrale probablement a court terme

par effet prothrombotique et plus long terme li¢ a 1’athérosclérose.

3.2.9. L’alcool : Est un facteur de risque pour toutes les variétés d’AVC, L’intoxication

aigue peut induire un spasme artériel expliquant la survenue d’un infarctus cérébral.

3.2.h. Les antécédents d’accidents ischémiques transitoires (AIT) : encore appelé
“’syndrome de menace cérébral’ ’est un facteur majeur de risque d’AIC. Prés de 30% des
infarctus cérébraux sont précédés d’AIT et 10% des patients ayant fait un AIT vont présenter

un AVC dans le mois qui suit[28].
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3.2.i. Les maladies cardiaques : Les cardiopathies emboligénes représentent environ 20 %
des infarctus cérébraux. [29] La fibrillation auriculaire est la cardiopathie le plus souvent en
cause dans 50% des cas, avec un risque relatif de 4 a 5, suivie par les cardiopathies
ischémiques (IDM) et les valvulopathies rhumatismales (rétrécissements mitrales). Il en est
de méme pour les cardiopathies dilatées, le foramen ovale perméable et les insuffisances
cardiaques congestives ou les hypertrophies ventriculaires gauches a I’ECG. Aprés une
premiere embolie, les risques de récidives surviennent avec une incidence d’environ 10 %
par ans et est particulierement fréquent au cours des premiéres années. Un traitement anti
coagulant est systématiquement prescrit en prévention primaire chez les sujets a haut risque
(INR 2-3) et en prévention secondaire avec un niveau d’anti coagulation plus élevé (INR 3
a4,5). [30] Les AVK n’annulent pas le risque de récidive qui reste d’environ 4% par an. En
cas de récidive, et malgré un niveau élevé d’anticoagulation, 1’ajout d’antiplaquettaire est

recommandé[30].

3.2.j. Contraception orale et traitement hormonal substitutif :La contraception orale est

associée a un risque accru d’ischémie cérébrale avec un risque relatif entre 2 et 4[31].

Cette association est quel que soit le type de pilule et son dosage en cestrogéne méme micro

dosée.

Les grands essais randomisés ont recemment démontré que le traitement hormonal substitutif
(THS) de la ménopause oestroprogestatif ou cestrogene seul augmentait le taux de 29% le

risque d’ischémie cérébrale[32].
3.2.k. L’obésité : est définie par I'IMC >30 KG/m2.

L’obésité abdominale est mesurée par le rapport de tour de taille sur le tour de hanche.

L’obésité abdominale Tour de taille chez la femme >102cm et chez ’homme > 88cm.
Les études montrent une association entre 1’obésité et I’ischémie cérébrale[33].

Cependant, il est démontré qu’une diminution du poids est associée a une diminution de la

pression artérielle.

3.2.1. Sédentarité : Une meéta-analyse de 31 études observationnelles a montré qu’une
activité physique réguliére était associée a une diminution du risque d’AVC[34] explique

par la réduction de la pression artérielle, la perte du poids et la régulation de la glycémie.
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3.2.m. Drogues : Quelques études ont affirmé 1’association de consommation
d’amphétamines,cocaines,héroines et la survenue d’AIC [35].Une relation entre AVC et

cannabis a été suggeéré dans des séries et des études transversales[36].

3.2.n. La migraine : C’est un facteur de risque d’infarctus cérébral surtout la migraine avec
aura ou associées a une hypertension artérielle ou a la prise d’oestroprogestatifs. [37]
L’utilisation des dérivés d’ergotamine dans le traitement de la migraine ou des hémorragies
d’origine utérine sont responsables d’infarctus cérébral par de puissants phénomenes de
vasoconstriction surtout en association avec les macrolides (excepté la pyramicine), en
raison de leur forte affinité pour le cytochrome P450. Le délai d’apparition des signes
vasculaires est trés court de quelques heures a quelques jours aprés la prise d’antibiotique.
Le traitement repose sur 1’arrét des médicaments incriminés et des perfusions de

vasodilatateurs[38].

3.2.0. Autres facteurs :

Infections chroniques, Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil, L’inflammation,

L’hyperhomocystéinémie, I’alimentation...... etc.

4.Rappel physiopathologique :
4.1. La pression de perfusion cérébrale (PPC) : est définie par la différence entre la

pression d’entrée de la circulation cérébrale représentée par la pression artérielle moyenne

(PAM) et la pression de sortie représentée par la pression intracranienne (PIC).

4.2. Le débit sanguin cérébral (DSC) : est globalement proportionnel a la PPC avec un

plateau d’autorégulation au niveau duquel le DSC est constant et normal (50 ml/min/100g)

pour une PPC variant entre 50 et 150 mmHg.

le DSC (20%du débit cardiaque, soit 750 ml/min) est autorégule a 50 ml/100 g/mn par
vasodilatation artériolaire et capillaire .ce plateau d’autorégulation peut étre décale vers des

valeurs plus hautes en cas d’hypertension artérielle chronique (figure9).
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Figure 9 : Régulation de débit sanguin cérébrale selon la pression de perfusion cérébrale

Antoine Halwagi MMD 6513 — Anesthésie et systéme nerveux,2020

4.3. Mécanisme de Dinfarctus cérébral : 1l résulte de deux mécanismes principaux : Le

plus souvent, il s'agit de I'occlusion d'une artére, généralement par thrombose et/ou embolie
soit d’origine cardiaque (en rapport avec une arythmie cardiaque, un infarctus du myocarde

ou une anomalie valvulaire) ; ou d’origine artérielle a partir d’une Plaque d’athérome.

Plus rarement, le mécanisme est hémodynamique, lié a une hypo perfusion locale (en aval
d'une sténose serrée par exemple) ou a une hypo perfusion globale lors d'une perturbation de

la circulation systémique (hypotension, arrét cardiaque).

D’un point de vue physiopathologique, 1’ischémie cérébrale peut se définir comme une
diminution de la PPC en dessous du seuil d’autorégulation du DSC, sa diminution en dessous

de 20ml/100g/mn conduit a une insuffisance d’apport en oxygene et en énergie.

Il s’agit d’un phénoméne dynamique dans le temps et ’espace allant du silence
d’électrophysiologie de neurones encore viables (zone de pénombre en ischémie modérée)

a la nécrose irréversible (zone d’infarctus)
on distingue trois zones selon le DSC[39] :

[J Oligémie (DSC entre 20 et 50 ml/100g/min) : tissu fonctionnellement intact grace a
I’augmentation du taux de I’extraction de I’O2. Si ces mécanismes sont dépassés cela conduit

a une ischémie (figure 10).

[0 Pénombre ischemique (DSC entre 10 et 20mI/100g/min) : ’activité synaptique est abolie

mais la souffrance neuronale reste réversible car I'intégrité structurale de la cellule est
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préservée. L’évolution est imprévisible (importance et durée de 1’ischémie), possibilité

d’une thrombolyse.

[1 Infarctus (DSC<10ml/100g/min) : nécrose irréversible il y a mort neuronale. L’étendue
et la sévérité des lésions dépendent de la capacité de suppléance des systémes
anastomotiques et du délai de canalisation. La synthése d’ATP est interrompue, ce qui
empéche le fonctionnement de la pompe Na+/K+. Le blocage de cette derniére provoque

une accumulation de Na intracellulaire entrainant un cedéme cytotoxique, et mort cellulaire

-On considere que chaque minute en ischémie est responsable d'une perte de 2 millions de

neurone[40].
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Figurel0 : Représentation de la zone de penombre

N. Nighoghossian représentation schématique de la pénombre Correspondance en neurologie vasculaire,
Vol. 5 n°2, oct.-déc. 2005

4.4. Neuroplasticité : Jusqu’a une date récente, ’irréversibilité de toute 1ésion cérébrale

chez I’homme adulte était établie de maniére dogmatique. Cependant, 1’amélioration
spontanée des déficits moteurs et cognitifs observée dans les semaines qui suivent un
accident vasculaire cérébral (AVC) chez ’homme adulte, révéle 1’existence d’une plasticité

cérébrale mettant en jeu une réorganisation des réseaux neuronaux post lésionnelle[41].

La plasticité cérébrale est définie par la capacité du systéme nerveux central a se réaménager
et a s'adapter en réponse a des changements environnementaux tels qu'une lésion ou une

maladie.
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5.Types et étiologies des AVCI :
s représentent environ 80 & 85% des AVC. Parmi les AVC ischémiques, environ deux tiers

sont constitués (AIC) et un tiers transitoire (AIT).

5.1. Les accidents ischémigues transitoires (AIT) :
Est un épisode bref de dysfonction neurologique dd a une ischémie focale cérébrale ou

rétinienne, dont les symptomes cliniques durent typiquement moins d’1 heure, sans preuve

d’infarctus aigu[42]. Leur PEC est une urgence diagnostique et thérapeutique

Leurs facteurs de risque sont identiques aux accidents vasculaires constitués dont ils
constituent souvent les prémices, et, sont dominés par les anomalies des artéres cérébrales,
les cardiopathies emboligenes, des pathologies hématologiques comme les thrombophylies
ou les maladies systémiques inflammatoires. 7 a 25% des patients ayant un AVC ont eu

antécédent d’AlT, et le risque d’infarctus cérébral est de 15% a 3 mois apres un AIT[43] .

Le score A(age) B( blood pressure) C( caractéristiques cliniques de 1I’AIT) D2 (durée,
diabéte) (Annexe A), permet d’évaluer le risque de survenue d’un infarctus cérébral dans
les 7jours apres la survenue d’un AIT.

5.2. Accidents ischémiques constitués (AIC) :
L’AIC (65-70% des AVC) se traduit par un déficit neurologique correspondant a 1’atteinte

de la fonction de la zone cérébrale Iésée. On parle de déficit focal : il touche un ou plusieurs
modes d’une ou plusieurs fonctions cérébrales, dans une topographie restreinte (hémicorps,
visage, topographie proximale, distale ou totale d’un ou plusieurs membres) selon
I’homonculus de penfield (figurel1l). La profondeur et le nombre des déficits seront donc

guidés par I’étendue de la zone 1ésée.
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Figure 11 : organisation somatique de cerveau

Birbaumer und Schmidt 2005 (https://www.handfacts.ch/fr/merveille/homunculus)
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5.3. Etiologies des accidents vasculaires cérébraux ischémigues :
Les AIC et AIT partagent les mémes mécanismes étiopathogéniques. Il a été proposé

plusieurs systémes de classification des AIC dont la classification TOAST qui comprend 5

sous types [44]:

1 = Athérosclérose des grosses arteres (embolie, thrombose)
2 = Cardio emboliques (haut risque/risque modeéreé)

3 = occlusions des petites arteres (lacunes)

4 = AVC d’autres causes déterminées

5 = AVC de causes indéterminées

5.3.a Athéromatose des grosses artéres [45] :

Elle est le mécanisme d’environ 30% des AVC ischémiques. L’AIC est thromboembolique
le plus souvent. Il existe une fragmentation d’un thrombus sur plaque artérielle et occlusion
d’une artere distale. Parfois le mécanisme est une occlusion au contact de la plaque elle-

méme.

L’AIC est rarement hémodynamique. Cela survient en cas de sténose serrée, le flux sanguin
artériel a destiné cérébral de base est faible mais suffisant. Mais lors d’une baisse de la
pression artérielle (pour une raison infectieuse, cardiaque, médicamenteuse...) survient alors
une ischémie voire une nécrose cerébrale. La plaque athéromateuse prédomine a 1’origine
des carotides internes, au siphon carotidien, a I’origine des artéres vertébrales et sylviennes,
et au tronc basilaire. Le diagnostic est fait par identification d’une sténose > 50% de 1’artere

d’amont chez un patient porteur de facteurs de risque.

5.3.b. Maladie des petites artéres cérébrales, accidents lacunaires ou lacunes[45] :

Elle explique environ 20% des AVCI et son incidence a tendance a augmenter depuis 20
ans. L’AIC est un petit infarctus profond (< 15 mm de diametre) survenant par occlusion
d’une artériole profonde. Il est souvent localisé¢ dans les noyaux gris centraux, la capsule
interne, ou le pied de la protubérance. Ces petits infarctus profonds sont secondaires le plus
souvent a un artériopathie local, la lipohyalinose, dont le principal facteur de risque est
I’HTA. La multiplication des lacunes peut conduire a un « état lacunaire » responsable d’un
syndrome pseudobulbaire (trouble de la marche, troubles sphinctériens et de la déglutition,

rires et pleurs spasmodiques).
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5.3.c. Cardio-emboliques [46] :

Ce mécanisme est responsable de pres de 20% des AVCI. L’ischémie cérébrale provient
d’un caillot formé au niveau du cceur et qui migre vers les artéres a destinée cérébrale. 1l
obstruera une artére de calibre proportionnel au volume de I’embole. Cet embole provient
de la circulation veineuse dans le cas de I’embolie paradoxale, en rapport avec un foramen
ovale perméable notamment, ce qui pourrait étre responsable de pres de 16% des AIC des

plus de 55 ans.

5.3.d. Causes indéterminée (environ 25%): Le bilan étiologique n’a pas révélé
d’¢tiologie. Cette cause est plus rare chez la personne agée en raison d’une présence

fréquente de facteurs de risques cardiovasculaires ou de cause cardio-embolique.

5.3.e. Autres causes (5%0) : Elles sont représentées par la dissection des artéres cervico-
encéphaliques (qui représente 20% des AIC du sujet jeune environ) et les autres causes
(artériopathies  inflammatoires,  infectieuses ou  post-radiothérapiques,  causes

hématologiques, cancers solides...) qui sont rares, a fortiori chez la personne agée.

6.Démarche diagnostique d’un AVC :
Le diagnostic d’AVC repose en regle sur la clinique (déficit neurologique focalisé

d’apparition brutale), le diagnostic de la nature de I’AVC repose sur I’imagerie cérébrale. Le
tableau clinique est a début brutal, et peut secondairement évoluer en fonction de 1’cedéme

cérébral ou de I’extension de I’hémorragie[47].

6.1. L’anamneése :

L’interrogatoire de patient Ou sSon entourage, on precise :
- L’heure de survenue et le mode d’installation du déficit.

- Le ou les déficits initiaux et leur évolution.

- Les éventuels signes d’accompagnement ou les symptdmes anormaux dans les jours ou

semaines précédents (déficit transitoire, céphalée inhabituelle).

- Le contexte : antécédents cardio-vasculaires et facteurs de risque d’athérosclérose,
traitement(s) en cours (en particulier anti-thrombotiques) ; traumatisme cervical ou cranien

; fievre, infection ORL ; prise de toxique ; état général du patient avant 1’accident.

L’anamnése dans un contexte d’urgence est souvent difficile a cause d’aphasie, de trouble

de vigilance, 1’absence d’information ou d’impossibilité de rentrer en contact avec le
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meédecin [48]. La présentation clinique varie considérablement selon la taille et le siége de
la 1ésion. La nature vasculaire d’un déficit neurologique est quasi certaine lorsque quatre

criteres cliniques sont réunis :
- Installation brutale.

- Caractere focal du déficit neurologique : les symptdmes et les signes peuvent tous

s’expliquer par une seule lésion anatomique.

- Caractéere <« deéficitaire > des symptémes (par exemple : hémiplégie, aphasie,
hémianopsie, etc.), et non pas <« positif > (par exemple : paresthésies, crise focale, scotome

scintillant.... etc).
- Intensité d’emblée maximale.

Si l’association de ces quatre éléments cliniques est hautement évocatrice d’un AVC,
certains AVC peuvent toutefois avoir une expression clinique qui ne réponde pas a 1’une ou
I’autre de ces caractéristiques. Le déficit neurologique peut s’installer en quelques minutes
ou heures ; I’expression clinique peut étre multifocale en présence de Iésions multiples. Dans
ces circonstances, la plus grande prudence s’impose avant de retenir un diagnostic d’AVC

et I’imagerie joue un réle encore plus crucial [48].

6.2. Syndromes neurologigues ischémiques[49] :

6.2.a. Territoire Carotidien :
Les symptémes neurologiques sont controlatéraux a la lésion cérébrale.

L’apparition secondaire de troubles de la vigilance évoque un cedéme cérébral extensif
(syndrome de masse).

v Syndrome sylvien superficiel : 1l comprend, isolés ou en association :

- Hémiparésie, hémiplégie brachio-faciale sensitivo-motrice. S’il existe un déficit du

membre inférieur, il est mineur par rapport au déficit du membre supérieur.

- Atteinte visuelle d’un hémi champ (quadrant inférieur) ou négligence visuelle homolatérale

a ’hémiparésie.

- Déviation de la téte et des yeux vers la lésion dans les AVC séveres.
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- Aphasie d’expression (suspension du langage, manque du mot, jargonophasie) ou de
compréhension lorsque 1’hémisphére dominant est concerné. Peuvent s’y associer des

troubles de la lecture ou du calcul.

- Négligence de I’hémicorps opposé, désorientation temporo-spatiale lorsque 1’hémisphére

mineur est concerné.

v' Syndrome sylvien profond : Hémiparésie ou hémiplégie proportionnelle
(membres supérieur et inférieur) et pure (sans déficit sensitif ni visuel). Peuvent s’y
associer une dysarthrie et une suspension de la parole.

v" Syndrome sylvien étendu : association d’une atteinte sylvienne superficielle et
profonde : hémiplégie proportionnelle + déficit sensitif et visuel et phasique (si
hémisphére dominant). Les troubles de la vigilance sont fréquemment présents

v" Syndrome de D’artére cérébrale antérieure : mono parésie sensitivo-motrice
limitée au membre inférieur ou prédominant nettement au membre inférieur. Peut
s’associer a une incontinence urinaire et une réaction d’agrippement involontaire de

la main du c6té du membre inférieur déficitaire ou & un syndrome frontal.

6.2.b. Territoire Vertébro- Basilaire :

v Syndrome de I’artére cérébrale postérieure :

- Perte de vision complete du champ visuel (hémianopsie) ou du quadrant supérieur
(quadranopsie) controlatéral a la Iésion (a distinguer des troubles visuels du syndrome

sylvien superficiel).
- Hémi négligence visuelle, hallucinations visuelles.
- Troubles de la mémoire et hémi-hypoesthésie par atteinte thalamique.

v' Syndrome vertébro-basilaire :de la fosse postérieure (atteinte du cervelet et du
tronc cerébral). Associe des signes cérébelleux ou des signes d’atteinte des nerfs
craniens homolatéraux a la lésion a des troubles sensitifs ou moteurs controlatéraux
a la lésion (syndrome alterne). Le syndrome de Wallenberg associe en homolatéral a
la lésion une atteinte des V°, VIII°, IX° et X° paires craniennes, un syndrome
cérébelleux et un syndrome de Claude Bernard-Horner, et du c6té controlatéral une
hypo-esthesie thermo-algique.
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v' Infarctus cérébelleux : syndrome cérébelleux aigu : Instabilité et vomissements
parfois associés a des céphalées.

6.2.c. Territoire des arteres de petits calibres :

Il réalise un syndrome lacunaire. Ce terme désigne un syndrome clinique et un syndrome
radiologique, traduisant une ischémie dans les territoires des petites artéres perforantes du
cerveau, dont le diamétre est de quelques centaines de micrometres.

*Le syndrome clinique est représenté par un syndrome lacunaire, dont les plus classiques

sont I’hémiplégie motrice pure et I’attaque sensitive pure :
- Un déficit moteur pur (atteinte de la capsule interne, et pont).
- Un déficit sensitif pur (atteinte du thalamus et parfois pont).

- Un syndrome dysarthrie main (ou bras) malhabile (atteinte des fibres pontiques de la
coordination, le genou de la capsule interne et parfois centre semi-ovale, et partie supérieure

du cervelet).
- Une hémiparésie ataxique (atteinte du cervelet et/ou du pied de la protubérance).

- Une hémiparésie pure associée a une aphasie motrice (par atteinte d’une branche
lenticulostriée vascularisant le genou et le bras antérieur de la capsule interne et la substance

blanche adjacente de la corona radiata.

* Le syndrome radiologique est la présence a I’imagerie d’un petit infarctus profond de
moins de 15mm de diameétre, dans les régions profondes du cerveau (noyaux gris centraux,
ganglions de la base, le tronc cérébral, noyau lenticulaire, la capsule interne, thalamus, le
cervelet) [50]. Ce syndrome n’est toutefois pas spécifique et peut étre la conséquence
d’autres mécanismes, comme une embolie d’origine cardiaque ou artérielle et la micro-
angiopathie dégénérative des artéres perforantes du cerveau. Il survient habituellement chez
un sujet hypertendu et/ou diabétique. Les critéres actuels de lacune sont liés a une micro
angiopathie dégénérative comportent outre le syndrome clinique et radiologique, I’absence
d’autres causes potentielles d’infarctus cérébral dont I’hypertension artérielle et/ou du
diabete (principal facteur de risque de micro angiopathie). Cependant la non visualisation de
thrombus a I’imagerie n’exclue pas le diagnostic. Ainsi, les petits infarctus profonds

représentent environ 20% de I’ensemble des infarctus.
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6.3. Biologie :

La numération formule sanguine, la numération des plaquettes et le bilan de coagulation
(TP : Taux de Prothrombine et TCA : Taux de Céphaline Activée), glycémie, bilan de
coagulation, bilan rénal, ionogramme sanguin, HbA1C, bilan lipidique (taux de cholestérol
total, HDL : High Density Lipoprotein, LDL : Low Density Lipoprotein,

TG : Triglycérides), enzymes cardiaques.

6.4. ’imagerie :

L’introduction et le développement des techniques d’imagerie radiologique ont ouvert de
nouvelles perspectives dans 1’approche et la prise en charge des AVC notamment
ischémiques. Parmi les techniques les plus utilisées, se placent :

6.4.a. La tomodensitométrie (TDM) :La TDM montre dans la majorité des cas 1’infarctus
cérébrale en précisant le siége, I’étendue et le retentissement sur les structures de
voisinage[51] . A la phase initiale (premieres heures), le scanner doit étre fait sans injection
de produit de contraste et peut s’avérer normal, ce qui a I’intérét d’éliminer une hémorragie

en I’absence d’hyperdensité spontanée.

Le scanner retrouve en général un aspect normal dans les premiéres heures mais peut
néanmoins identifier des signes précoces d’ischémie cérébrale tels qu’un effacement du
noyau lenticulaire ou de la capsule externe par dédifférenciation substance
blanche/substance grise, un effacement des sillons corticaux, une hypodensité systématisée
au territoire artériel (figure12). Ou une hyperdensité au sein de 1’artére occluse témoignant
de la présence du thrombus (figure 13). En regle générale un scanner normal pendant les 6
premiéres heures n’exclut pas systématiquement une ischémie cérébrale surtout lorsque le

contexte clinique est favorable.

Figure 12 : AVC ischémique causé par un infarctus de l'artére cérébrale moyenne

https://wikimedi.ca/wiki/Accident_vasculaire_cérébrale)
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Figurel3 : Scanner montre une hyperdensité spontanée de I'ASG témoignant d'une occlusion a
l'origine d'un AVC ischémique dans le territoire d’aval

(Département de radiologie, CHU Angers)

6.4.b. L’imagerie par résonnance magnétique >> IRM ¢ :

L’IRM a révolutionné le diagnostic de I’AVC ischémique. Il joue un rdle croissant dans le
diagnostic des infarctus de petite taille et du tronc cérébral non visibles sur le scanner[50].
En IRM P’infarctus donne lieu a un signal hyper intense en T2, visible d’abord au niveau des
gyrus. Les corticaux qui apparaissent gonflés, avec effacement des sillons, s’étendant a la
substance blanche. Une augmentation de I’intensité du signal en T1 indique dans environ 20
% des cas la présence d’une hémorragie. L’IRM de diffusion (DW : diffusion Weighted
MRI) permet d’évaluer I’cedéme cytotoxique[52] (figure 14/15). L’IRM de perfusion (PI:
perfusion Imaging) permet d’apprécier le flux sanguin au niveau capillaire. Un déficit en PI
plus étendu que I’image en DW 1 semble traduire une zone de pénombre ischémique [52].Les
séquences IRM dites standards (séquences T1, T2, densité de protons) sont peu sensibles

pour la visualisation de I’ischémie a la phase aigué.

Les séquences parenchymateuses qui sont pertinentes pour la pathologie neuro-vasculaire

aigué sont les séquences de diffusion, de perfusion, en FLAIR, en écho de gradient.

L’angiographie par résonance magnétique (ARM) permet I’étude des arteres cervicales et de

la circulation intracérébrale au niveau du polygone de Willis.

En dehors de sa disponibilité, I’'IRM a toutefois des limites : elle ne peut étre pratiquée chez
10 a 20% des patients soit du fait d’une contre-indication (stimulateur cardiaque, sonde
d’entrainement électro-systolique, neurostimulateur, corps étranger ferromagnétique

intraoculaire et certains clips vasculaires) soit en raison d’une claustrophobie.
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Figure 14 : IRM de diffusion et cartographie de coefficient de diffusion apparente (ADC).

Hyper signal de restriction de la diffusion systématisée a la partie antérieure du territoire

cérebral moyen droit avec hypo signal concordant sur la cartographie ADC, traduisant un
infarctus cérébral au stade aigu. (Département de radiologie, CHU Angers)

Figurel5 : Protocole IRM comprenant les séquences diffusion (A), Flair (B), T2* (C) et
angiographie IRM en temps de vol (D).

La séquence de diffusion montre une ischémie étendue dans le territoire sylvien droit (A, fleches). Cette Iésion
n’apparait pas encore constituée sur la séequence Flair qui montre par ailleurs un ralentissement du flux
artériel dans la vallée sylvienne droite (B, fleche), temoignant de la mise en jeu d’'une collatéralité. La
sequence T2* permet d’identifier |’étendue du thrombus artériel qui intéresse ici le segment M1 et la
bifurcation sylvienne a droite (C, fleche). L angiographie IRM confirme [’occlusion artérielle compléte du
segment M1 droit.

Marie Erbault« Place de ’imagerie dans la prise en charge de I’AVC », Haute Autorité de Santé.

6.5. Diagnostic étiologigue :
6.5.a. I’électrocardiographie (ECG) : Il peut se faire dés 1’admission du patient a la

recherche entre autres d’une fibrillation auriculaire ou des signes d’ischémie myocardique.

6.5.b. Echo doppler des troncs supra aortiques (TSA): Elle permet de mettre
éventuellement en évidence une pathologie des gros troncs artériels cérébraux, telle que la
présence de lésons artérielles cérébrales a savoir les lésions athéromateuses, une dissection

artérielle, ou encore un thrombus intra carotidien
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6.5.c. Echo doppler cardiaque : Elle présente actuellement beaucoup moins d’intérét que
I’échographie transoesophagienne lorsqu’on cherche une source cardiaque ou aortique
d’embolie. Cette derniére est en effet un examen essentiel lorsqu’il existe une suspicion de

thrombus intra cavitaire ou de valvulopathies emboligénes.

6.5.d. Echocardiographie transoesophagienne (ETO) : Elle est utile au dépistage de
certaines anomalies telles que la persistance du foramen ovale perméable (FOP), un
anévrisme du septum inter auriculaire, un athérome, une thrombose de la crosse aortique ou

encore un thrombus intra cavitaire.

6.6. Diagnostic différentiel :
Devant les signes ou symptomes d’atteinte du SNC, survenus brutalement ou en quelques

heures, le diagnostic le plus souvent évoqué est celui d’AVC, et cela d’autant plus que le
patient est 4gé et présente des facteurs de risque vasculaire. Toutefois dans environ 20% de
ces cas, il ne s’agit pas d’un AVC ischémique [53]. Dans la moitié des cas on retrouve les
crises d’épilepsie le plus souvent secondaires. Dans I’autre moitié¢ des cas, les diagnostics
sont plus divers : antécédents d’AVC, démences, tumeurs cérébrales, intoxications
alcooliques, hématomes sous dural, encéphalites, trouble métaboliques (hypoglycémie
surtout), paralysie post critique d’une épilepsie (paralysie de Todd), migraine avec aura
caractérisée par la présence de céphalée et une marge d’installation relativement lente,
hématome intra cranien (céphalées importantes et troubles de la vigilance), processus
expansif intra cranien prise de toxique, glaucome en cas de cécité monoculaire brutale,

maladie de Méniére, maladie de Horton, hystérie, simulation.

La thrombose veineuse cérébrale (TVC) est moins fréquente que la pathologie artérielle,
Elles peuvent provoquer ou non un infarctus cérébral, souvent avec composante
hémorragique, dont la topographie ne correspond pas a un territoire artériel [54].

7.Prise en charge :

En milieu préhospitalier, le but du traitement est d’organiser le transfert a 1’hopital tout en

assurant les fonctions vitales du patient.

Ces mesures, par leur réle de neuroprotection visent a limiter la zone ischémiée, et en
permettre la reperfusion. L optimisation de la prise en charge initiale a impact significatif
sur la survenue des récidives, la diminution de la mortalité¢ et 1’apparition des séquelles

fonctionnelles[55].
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7.1. L’alerte :

Est un temps clef qui contribue a réduire les délais de prise en charge.
L’information a destination de la population générale cible différents axes [56] :

— La reconnaissance de symptomes par 1’utilisation du message simple qu’est I’acronyme
FAST (Annexe B).

— L’urgence de la prise en charge et des traitements.

— La nécessité de laisser le patient allongé.

Les auxillaires de régulation médicale, les acteurs de premier secours pompiers ou
ambulanciers sont formés a la reconnaissance des 5 signes de I’ASA (I’ American Stroke
Association) [62] :

1-La survenue brutale d’une faiblesse ou d’un engourdissement soudain, uni ou bilatéral de
la face d’un bras ou jambe.

2-Une diminution ou une perte de la vision uni ou bilatérale.
3-Une difficulté de langage ou de la compréhension.

4-Un mal de téte soudain.

5-Une perte d’équilibre ou des chutes inexpliquées.

Une fois I’appel, identifié, ils s’attacheront a recueillir le plus précisément possible I’heure

de début des symptdmes, ou I’heure a laquelle le patient a été vu antérieurement sain.

Les Infirmiéres d’Orientation et d’Accueil sont, elles aussi, formeées au repérage des
symptomes, par ’utilisation de 1’échelle FAST lors du tri des patients. En parallele, dans le
méme souci d’efficacité, les médecins traitants ont été encouragés a faire de 1’information

aux patients sur des facteurs de risque de I’AVC et leur prévention.

Le médecin régulateur, recherchera les signes de gravité : troubles de conscience, une
détresse vitale, la présence de convulsion, justifiant d’une médicalisation par un SMUR [57]
concerne 10 % des patients atteints d’AVC. Pour autant, cette décision de médicalisation ne

doit pas retarder ’admission du patient dans la filiére neurovasculaire.

La priorité, donnée a la rapidité du transport vers une structure adaptée type unité
neurovasculaire (UNV) tient compte de I’heure de survenue du déficit, du niveau de
probabilité diagnostic, du délai d’acheminement, du terrain et de 1’autonomie. 1l fera préciser
I’heure de début des symptomes ou celle a laquelle le patient a été vu antérieurement sain ;

définira le score NIHSS (Annexe C) du patient et s’attachera a rechercher une éventuelle
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contre-indication a la thrombolyse dans ses antécédents, par la présence de traitements

anticoagulants, ou la mesure du dernier INR.

Enfin, il préparera, en collaboration avec le neurologue et le radiologue, 1’admission directe
du patient a I’imagerie et a 'UNV. A défaut, il orientera le patient dans un établissement
possédant une imagerie par IRM ou scanner et un service d’urgence ot une thrombolyse sera
possible, en lien avec une UNV « pivot ». Le transfert du patient en UNV sera organisé

secondairement.

En cas de transport non médicalisé, il prévoira un examen neurologique du patient avant

I’imagerie.

Une étude récente [58] a montré que le délai de prise en charge pour les patients pour lesquels
un contact a été établi entre le régulateur du Centre 15 et le neurologue était réduit de 42
minutes en moyenne par rapport aux patients non régulés, et, de 15 minutes par rapport aux
patients régulés sans contact avec le neurologue. La prise en charge en UNV améliore le
pronostic vital et fonctionnel des patients [59] qui permet de réduire la mortalité de 14 % a

1 an, et de 18 % I’incidence des malades dépendants.

7.2. Les mesures générales :

Mettre en place dés la phase aigué, elles sont essentielles pour ne pas aggraver le pronostic
neurologique. Au-dela de la zone 1ésionnelle, il existe une zone ischémiée qui n’est pas
définitivement Iésée, et, est influencée par la présence d’ Agressions Cérébrales Secondaires
d’Origine Systémique (ACSOS).

Les ACSOS systémiques sont représentées par 1’hypoxémie, I’hypotension, I’hypo et
I’hypercapnie, [’anémie, [’acidose, I’hyperthermie, [’hyper ou I’hypoglycémie.
L’hypertension intracranienne, 1’cedéme cérébral, une transformation hémorragique,
I’apparition d’un vasospasme, une hydrocéphalie, ou la survenue de crises comitiales
définissent les ACSOS d’origine centrale. La prévention et le traitement des ACSOS
permettent de définir les objectifs de prise en charge et entrainent une réduction de la

mortalité et du handicap de 20 %.
- S’assurer de ’absence d’une menace vitale immédiate.

- Evaluer le niveau de la vigilance : mise sous ventilation mécanique si nécessaire. - Préciser

le début des troubles neurologiques.
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- Monitorage hémodynamique.
- Prophylaxie antithrombolitique.

7.2.a. Correction des troubles hydro-électrolytiques et métaboliques :

v La glycémie : Méme chez les non-diabétiques, une hyperglycémie a la phase aigué
peut étre observée. L hyperglycémie est reconnue pour étre délétére sur le cerveau
1¢sé. Elle aggrave 1’acidose locale et contribue a I’extension des Iésions ischémiques.
Elle semble associée a un plus mauvais pronostic fonctionnel et a une mortalité
accrue. Il est recommandé de traiter immeédiatement par insuline les patients qui ont
une glycémie supérieure a 2g/l ou 10mmol/I. Le sérum glucosé isotonique (5%) est
a proscrire a la phase aigué de I’infarctus sauf chez le patient hypoglycémique, car
aggrave 1’cedéme. Il est donc nécessaire de maintenir les chiffres glycémiques entre
1,40qg/1 et 1,809/l chez le diabétique[54].

v Lanatrémie et la volémie : L hyponatrémie et I’hypovolémie sont corrigées par un
apport hydrosodé adapté sous contréle du monitorage hémodynamique. Une
déshydratation avec augmentation de 1’hématocrite entraine une augmentation de la
viscosité sanguine et une hyperhydratation entraine une augmentation de I’cedéme
cérébral. Si une restriction hydrique est indiquée, elle doit étre modérée, de ’ordre

de 1000 ml/j. Le contrble hydroélectrolytique doit étre quotidien [60].

7.2.b. La lutte contre I’infection et la fiévre : L hyperthermie qu’elle soit d’origine
centrale (fievre réactionnelle a ’AVC) ou d’origine infectieuse pourrait €tre un facteur
aggravant d’un infarctus cérébral. Il est recommandé de traiter immédiatement les patients
par un antipyrétique a type de paracétamol des que la température dépasse 37,5°, il est
important de faire un bilan infectieux a la recherche d’une infection, notamment pulmonaire
(pneumopathie de déglutition, etc.), urinaire sans oublier dans les zones tropicales la
recherche d’une infection par plasmodium. La découverte d’une infection devrait bénéficier

d’une mise en route d’un traitement anti-infectieux adaptée.

7.2.c. Traitement de I’hypertension artérielle : Une HTA (supérieure a 160/95 mm Hg)
existe chez 75 % des patients admis a la phase aigué de I’AVC. Elle préexiste a I’AVC dans
1 cas sur 2. Les chiffres reviennent spontanément a leurs valeurs antérieures en quelques
jours[60].
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A la phase aigué¢ d’un AVC ischémique, il est recommandé de respecter 1’hypertension

artérielle (pour maintenir un débit cérébral suffisant) sauf dans les cas suivants :

- Si un traitement fibrinolytique est indique : la pression artérielle doit étre inférieur a
185/110 mmHg,

- Si un traitement fibrinolytique n’est pas indiqué : en cas de persistance d’une

HTA supérieur a 220/120 mmHg, ou complication de ’HTA menagante a court terme
(dissection aortique, encéphalopathie hypertensive, insuffisance cardiaque decompensée).

Il faut de préférence utiliser des antihypertenseurs en perfusion intraveineuse continue
(I’urapidil, le labétalol ou la nicardipine), en évitant les doses de charge.

Un traitement intempestif peut avoir des conséquences dramatiques sur la zone de pénombre
(interdiction de la gélule d’adalate en sublingual).

7.2.d. Détecter les troubles de la déglutition et la pneumopathie d’inhalation :

Les trouble de déglutition sont présent chez 50% des patients a la phase aigu€ de ’AVC et
son consécutifs a une diminution ou a une abolition du reflexe nauséeux, a la paralysie du
muscle pharyngé par atteinte des noyaux bulbaire/syndrome pseudobulbaire ou a une baisse
de la vigilance qui diminue le réflexe de toux. Ils exposent le patient aux pneumopathies
d’inhalations qui représentent la 3e cause de mortalité au cours du premier mois, responsable
de 34 % de déces et augmentent la durée d hospitalisation de 6 jours en moyenne [61]. Toute
fievre survenant apres un infarctus cérébral doit faire rechercher une pneumopathie

d’inhalation
7.2.e. La lutte contre I’eedéme cérébral et hypertension intracranienne HTIC”’ :

L’cedéme cérébral aggrave des lésions ischémiques, survient au cours de la premiére semaine
avec un pic de fréquences entre le 3¢me et le 5éme jour apres le début de ’AVC, et peut étre

responsable d’un déces par engagement cérébral[60].
Les moyens de lutte contre I’HTIC sont :

v' Osmothérapie : Le mannitol est recommandé sur une période bréve qui ne doit pas
dépasser 5 jours, chez les patients qui s’aggravent a la suite d’'une augmentation de
la pression intracranienne ou des signes d’engagement cérébral a raison de 100ml en

15 minutes de mannitol* a 20 % toutes les 4-6 heures, peut étre proposée en
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association avec le furosémide (10mg toutes les 2-8 heures) avec, pour objectif, une
osmolarité plasmatique inferieur & 310mOsm/I [60].

v Le glycérol : Le glycérol s’est monté efficace sur la diminution de la mortalité des
patients qui ont un infarctus cérébral étendu. Il est en fait peu utilisé, car a 1’origine
d’hyperglycémie. Les corticoides sont contre indiquer :(effet déléteére) car cedéme est
cytolytique (cedéme intracellulaire). Aucune étude n’a fait preuve de son efficacité.
Ils sont associés a des nombreuses complications, telles que pneumopathies,
infections urinaires, hyperglycémie, favorisant ainsi les complications infectieuses
[60].

v Hémi craniectomie décompressive : Elle a pu étre proposée dans I’infarctus sylvien
« malin » [60].

7.2.f. La lutte contre les convulsions : Une crise d’épilepsie survient dans 4-40% des cas.
Elle apparait le plus souvent dans les 24 premiéres heures, souvent partielle avec ou sans
généralisation. Elle récidive dans 20 a 80 % des cas. Elles sont 2 fois plus fréquentes dans
les hémorragies cérébrales que dans les accidents ischémiques [60]. La majorité d’entre elles
survient durant les 24 premicres heures. La survenue de crise d’épilepsie est associ¢e a un
plus mauvais pronostic fonctionnel. L’évolution vers 1’état de mal épileptique concerne 19
% des patients ayant présenté des crises d’épilepsie post-AVC. Les patients qui n’ont pas eu
de crise d’épilepsie ne doivent pas €tre traités prophylactiquement, sauf en cas d’infarctus

cérébral malin [60].

7.2.9. Kinésithérapie, orthophonie, nursing : Ces mesures doivent étre débutées
précocement pour prévenir les complications de décubitus (encombrement broncho-
pulmonaire, TVP, escarres, rétractions tendineuses, etc.) et faciliter la récupération. Un bon
positionnement des membres paralysés doit étre assuré. Toute compression des membres
doit étre évitée, et des le stade initial, des changements de position réguliers doivent étre
réalisés (prévention des escarres et confort du patient). La mobilisation du patient doit tenir
compte du risque de subluxation du membre atteint. L’utilisation d’un matelas spécifique
doit étre prévue des I’admission et doit étre signalée a un moment du transfert dans une autre
unité¢ de soins. L’alitement pour tout patient admis pour AVC n’est pas systématique. Le

lever au fauteuil et la kinésithérapie doivent étre le plus précoces possible [66].

7.2.h. Neuroprotection : Les traitements neuroprotecteurs favorisent la survie des cellules

cerébrales en interférant a différents niveaux de la cascade physiopathologique qui conduit
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aux lésions et a la mort cellulaire par la libération de neuromédiateurs cytotoxiques. Les
approches thérapeutiques incluent I'inhibition de la libération du glutamate, les antagonistes
des recepteurs NMDA ou des canaux calciques, l'augmentation des effets du GABA et, la

modulation de la toxicité du monoxyde d'azote (NO) [62].

7.3. Les mesures spécifiques :
7.3.a. Traitement fibrinolytique intraveineux : consiste en une lyse du caillot de sang a

I'origine de l'infarctus cérébral. Le délai entre le premier signe clinique et la mise en route
du traitement était initialement de 3h et a été étendu a 4h30 par voie intraveineuse. Ce délai
est de 6h en cas d'utilisation de la voie intra-artérielle (pour I'artére sylvienne) ; il peut étre
étendu au cas par cas pour le tronc basilaire. Il existe des méthodes combinées : intraveineuse
et intra-artérielle. La thrombolyse s'accompagne d'un grand risque d'hémorragie cérébrale et

systémique (gastrique).

- Cette extension d’AMM a 4h30 se fonde sur les résultats de 1’étude ECASS III (European
Cooperative Acute Stroke Study I11) et est en accord avec les recommandations de bonne
pratique de la Haute Autorité de Santé publiées en 2009. La recommandation de I'HAS de
juillet 2012 speécifie donc que : "ACTILYSE est notamment indiqué dans le traitement de
I’AVC ischémique a la phase aigué. Son utilisation ne pouvait se faire que de 0 a 3 h apreés
I’apparition des symptomes d’AVC. En effet, il n’avait démontré son efficacité que dans

cette fenétre de temps. Cette fenétre a été¢ augmentée jusqu’a 4h30 dans la nouvelle AMM
"[63].

Le traitement de I’AVC ischémique par rt-PA, de moins de 4 heures 30 mn apres le début
des symptdmes, accroit les chances de récupération des malades a regagner leur
indépendance sans augmenter leur mortalité [70]. L’efficacité du traitement au-dela de la
4¢ heure 30 mn n’est pas établie. Le traitement ne doit pas étre administré si I’heure du début

des symptdmes ne peut étre déterminée avec certitude. La posologie est de 0,9mg/kg,

sans depasser la dose totale de 90 mg. Le traitement est administré par voie intraveineuse,

10% de la dose totale en bolus, le reste en perfusion d’une heure [52].

Il Ya des criteres de sélection et de contres indications (Annexe D) des patients en vue d'une

thrombolyse au cours d'un infarctus cerébral.

Les limites de la thrombolyse : La thrombolyse IV n’est pas efficace dans toutes les

situations. Il est fréquent qu’elle ne permette pas une désobstruction durable en cas
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d’occlusion d’une artére de gros et moyen calibre, notamment du tronc basilaire, du segment
M1 de I’artére cérébrale moyenne ou de la carotide interne [71]. Dans ces situations, on
observe un échec de la désocclusion ou une désocclusion initiale qui sera suivie d’une
réocclusion dans 34 % des cas [71]. La désocclusion artérielle peut étre alors réalisée en

allant directement, au contact du caillot intra-artériel.

Une thrombolyse chimique et /ou thrombectomie mécaniques intra-artérielles pourront alors
étre réalisés.

7.3.b. Antithrombotiques :
v Antiagrégants plaquettaires :

-L’aspirine (a la dose de 160-300mg/j) est le traitement anti-thrombotique de base de tout
infarctus : effet bénéfique sur la mortalité et le handicap. 1l réduit les risques de récidive. I
évite 9 déces ou récidives pour 1000 patients traités. Il peut étre donné immédiatement, par
voie orale ou veineuse, sauf chez les patients traités par thrombolyse, chez qui I’aspirine sera
débutée apres 24heures [60]. L’aspirine ne réduit pas la mortalité mais diminue les récidives

ischémiques cerébrales [64].

-Clopidogrel : Tout comme la ticlopidine et le dipyridamole, le clopidogrel n’a pas été évalué
en monothérapie dans I’ischémie cérébrale aigue. Il constitue une alternative en cas de
contre-indication a I’aspirine. Néanmoins, I’action antiplaquettaire de 75mg de Clopidogrel
ne s’observe qu’au Seme Jour. Pour une action en moins de 24h, la dose devrait étre de
300mg.

-Aspirine et Clopidogrel :

Cette association dans I’ischémie cérébrale aigue est limitée a des situations tres
particuliéres, car si son bénéfice est incertain, son risque hémorragique est bien connu :

. Accident ischémique sur sténoses serrées intracraniennes, récidivant sous aspirine.
. Dans les suites immédiates de la mise en place d’un stent intracranien.
. Il peut étre proposé également lors d’athérome de I’aorte >4mm.

v Anticoagulants :

L’héparine n’a pas d’indication a la phase aigu€ de I’infarctus cérébrale (avant la 12¢ heures)
et est méme délétere lorsqu’on la donne a des patients porteurs d’un infarctus cérébral massif
au scanner, ou d’une hémiplégie massive, de trouble de la conscience, d’une hypertension

artérielle non contrélée. L héparinothérapie est indiquée dans les cardiopathies emboligénes
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a haut risque de récidive (RM, IDM, thrombus mural, cardiopathie dilatée, prothese
valvulaires mécanique), sténose carotide ou vertébraux basilaire serrée, avec retentissement
hémodynamique. Un traitement anti coagulant est systématiquement prescrit en prévention
primaire chez les sujets a haut risque (INR 2-3) et en prévention secondaire avec un niveau
d’anti coagulation plus élevé (INR 3 a 4,5). L’AVK n’annulent pas le risque de récidive qui
reste d’environ 4% par an. En cas de récidive malgré un niveau ¢élevé d’anticoagulation,

I’ajout d’antiplaquettaire est recommandé.

7.3.c. Les Thrombectomie mécanique intra-artérielle : Les systémes de désobstruction
mécanique font appel soit & la thrombo-aspiration, soit au retrait mécanique de caillots par
stents retriever (figure 16). L'extraction du caillot obstruant un vaisseau a 1’intérieur du
cerveau, nécessite I’introduction d’un cathéter au niveau de I’artére fémorale (pli de 1’aine)
qui est guidé jusqu’au niveau de I’artére obstruée. Le caillot est extrait a 1’aide d’un stent qui
I’agrippe entre ses mailles. Le stent est finalement retiré. La stratégie thérapeutique
privilégiée actuellement, appelée « Bridging therapy », consiste a debuter par une

thrombolyse en intra-veineux suivie d’un geste de désocclusion artérielle[65].

Figurel6 : Stent retriever Solitaire® rétractable utilisé pour la thrombectomie mécanique.
A. Déploiement du stent rétractable au sein du caillot

B. Retrait du caillot impacté dans le stent rétractable en aspiration

C. Caillot retiré dans les mailles du stent

Drs A. Attye, K. Boubagra, S. Grand, O. Heck, A. Kastler, A. Krainik, F. Tahon
Clinique Universitaire de Neuroradiologie et IRM, CHU Grenoble Alpes

La TM constitue une alternative en cas de contre-indications a la fibrinolyse intraveineuse
ou d’impossibilité d’accéder a la fibrinolyse dans les délais requis, ou un complément de
traitement lorsque la fibrinolyse est insuffisante. La TM doit étre réalisée dans les six heures

apres apparition des premiers symptémes, chez des patients avec un score de Rankin modifié
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(Annexe E) (modified Rankin scale [Mrs]) @ 0 ou 1, majeurs avec un score de NIHSS et
ASPECT supérieur a 6 (figure 17) et dont I’occlusion responsable est située sur un segment

carotidien ou sur le segment M1 de I’artére cérébrale moyenne.

La TM doit étre réalisée le plus rapidement possible, dés que son indication a été posée. La
décision d’entreprendre une TM doit étre prise par une équipe multidisciplinaire comprenant
au moins : un neurologue et/ou un médecin compétent en pathologie neurovasculaire ; un

neuroradiologue interventionnel qualifié et un réanimateur anesthésiste.

Score ASPECTS
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Figure 17 : Score ASPECTS - Evaluation d'un AVC ischémique cérébral moyen

Antoine Micheau https://www.imaios.com/fr/e Cases/Chaines/Radiologie/Classifications/Score-
ASPECTS-Evaluation-d-un-AVC-ischemique-cerebral-moyen

7.3.d. Traitement chirurgical :

v' La craniectomie décompressive : dans le cadre de I’infarctus sylvien malin

Dans certains cas, les infarctus cérébraux se compliquent d’un cedéme ischémique a 1’origine
d’une HTIC et d’une souffrance cérébrale ; cette forme la plus grave est appelée infarctus
sylvien malin suivant I’occlusion de I’artere carotide interne ou le tronc de I’artere sylvienne.
On retrouve une évolution fatale dans pres de 70 % des infarctus sylviens malins, le plus

souvent, par mort encéphalique secondaire a une compression du tronc cérébral [60].

L’hémicraniectomie décompressive précoce (réalisée dans les 48 heures apres un infarctus
sylvien malin) permettait a 22 % de plus de patients de survivre avec un handicap modéré

(Rankin 2 ou 3) et a 29 % de plus avec un handicap modérément sévére (Rankin 4) a un an.

Ainsi, La réalisation précoce (avant la 20eme heures), réduit la mortalité a 20% [60].
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La chirurgie décompressive consiste en une hémicraniectomie, avec la réalisation d’un large
volet osseux (incluant de I’os frontal, temporal, pariétal et occipital) en regard de la zone
d’infarctus associée a une ouverture de la dure-mere sans compromettre le sinus veineux.
Les indications a discuter : décision chirurgicale dans un délai de 48 heures apres le début
des symptdmes ; troubles de la vigilance précoces et score NIHSS supérieur a 16 ; déviation
importante de la ligne médiane. On note que I’IRM a une meilleure sensibilité que le scanner

pour le diagnostic d’AVC sylvien malin.

En pratique, cette prise en charge concerne les patients jeunes ayant un infarctus étendu, et
dont I’évolution est rapidement défavorable sur les plans clinique et radiologique.

v Traitement chirurgical des infarctus cérébelleux :

Dans certaines localisations cérébelleuses isolées et présentant un aspect pseudotumoral
avec un oedéme périlésionnel, la résection chirurgicale cérébelleuse peut étre une alternative
pour éviter a la fois le risque d’hydrocéphalie aigué et celui d’engagement des amygdales
cerébelleuses. Le gold standard reste neanmoins la craniectomie de fosse postérieure avec
ouverture murale et, si besoin, résection du parenchyme cérébelleux ischémié permettant

d’éviter la compression du quatriéme ventricule et du tronc cérébral.

7.3.e. Prise en charge psychologique : Une prise en charge psychologique du patient et de
son entourage, est indispensable, car I’infarctus cérébral frappe le plus souvent des sujets en
pleins activité ou responsable de famille. L’ information demandée par 1’entourage concerne
surtout le pronostic. Cette information n’étant pas disponible avec certitude a la phase aigué,
il est difficile de rassurer le malade et son entourage. L’importance de la notion de maintien
en observation du malade doit étre expliquée a I’entourage. Un traitement préventif précoce

de la dépression par miansérine administré pendant une année a été étudie[66].

8.Evolution et pronostic [67] :
* Le pronostic a court terme est vital : 20 a 30 % de mortalité dans les quinze premiers jours

sont liées au caractére massif de la Iésion cérébrale, le plus souvent par engagement cérébral.

*A distance, la surmortalité est liée aux complications de décubitus (Pneumopathies ;

septicémie ; phlébite ; embolie pulmonaire).

*A distance de I’AVC, la surmortalité est dominée par I’augmentation du risque coronarien.
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* Le pronostic a long terme est fonctionnel. -il dépend de I’étendue et du siege de I’infarctus
cérébral.

-en général, les séquelles neurologiques sont d’autant plus importantes que le délai de
récupération est long.

0 La récupération clinique se fait au cours des 6 premiers mois dont la majeure partie
au cours des 3 premiers mois.

0 La réduction du handicap par la suite est le résultat de I’adaptation du patient a son
déficit fonctionnel.

9.Prevention des AVC :
La prévention est classée par I’OMS en trois grandes catégories : prévention primaire,

prévention secondaire et prévention tertiaire. Elle regroupe « I’ensemble des mesures visant

a éviter ou réduire le nombre et la gravité des maladies, des accidents et des handicaps »[68].

9.1. Prévention primaire :

Pour but de réduire le risque d’AVC chez les sujets asymptomatique

Elle repose essentiellement sur la prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaires.
-La prise en charge adéquate de I’hypertension artérielle (HTA).
-Contrdle de diabete.

-La lutte contre ’hypercholestérolémie : méme si ce facteur qui est majeur dans I’infarctus
du myocarde est un peu moins déterminant pour I’AVC. Un changement des habitudes
alimentaires limitant les graisses animales au profit des acides gras insaturés et autres
mesures  diététiques sont le plus souvent souhaitables. Les traitements

hypocholestérolémiants ne sont proposés qu’en cas d’échec[69] .

-Controle de I’obésité : est un facteur favorisant classique d’autant qu’elle est souvent
associée aux trois précédents ; mais plus que le poids total, c’est le périmétre abdominal qui
est particulierement concerné : on estime que celui-ci ne devrait pas dépasser 102 cm chez

I’homme et 88 cm chez la femme.

-Eviter les erreurs alimentaires qui peuvent favoriser les AVC ; sans revenir sur 1’excés de
la consommation de sel, il faut insister sur le caractére néfaste d’une alimentation trop
carnée, trop riche en graisses animales et en hydrates de carbone (sucres rapides notamment)
; par contre sur le caractére bénéfique de la consommation des fruits et léegumes (au moins

cing par jour), du poisson et du remplacement de la viande rouge par la viande blanche.
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-Arrét de tabac et I’alcool.
-Activité physique.

-L’éducation des patients a risque, information sur les manifestations évocatrices d’un AVC

(criteres FAST) (figure 18).
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Figurel8 : Fiche informative sur la prévention des AVC

Fakhreddine Boustia, Alexandre Crespy, Kevin Janot, Denis Herbreteau : Prise en charge
endovasculaire de ’accident vasculaire cérébral ischémique aigu

-prévention des causes plus rares : tout récemment (2019) une étude américaine a mis en
évidence qu’une infection récente grave (septicémie) mais aussi urinaire, pulmonaire , voire
cutanée était un facteur favorisant de survenue d’AVC (ischémique ou hémorragique) sur

certains terrains dans les jours suivants le début de I’infection[69].

9.2. Prévention secondaire :

On entend par prévention secondaire celle qui doit étre mise en ceuvre aprés qu’un AVC ou
un AT soit survenu.

9.2.a. Traitement antihypertenseur :_ L’HTA est le facteur de risque modifiable le plus
important. La relation entre pression artérielle systolique ou diastolique et le risque d’AVC

est continue. Son traitement réduit le risque de 40 %.

I’European Society of Hypertension recommande en prévention primaire de diminuer la
pression artérielle @ moins de 140 mmHg pour la PAS et de 90 mmHg pour la PAD chez
tous les patients, sauf en cas de diabéte ou le seuil est abaissé a moins de 130 mmHg pour la

systolique et de 80 mmHg pour la diastolique[70].

Depuis, de “nouvelles” classes thérapeutiques comme les inhibiteurs de 1’enzyme de
conversion (IEC) et les antagonistes des récepteurs de 1’angiotensine II (ARA II) ont été

comparées aux anciennes classes. Les IEC et les ARA 11 étaient également efficaces dans la
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prévention de I’AVC[71]. Certaines données sont en faveur de Il'utilisation de l'association
diurétiques et IEC, mais le choix de la classe médicamenteuse dépend des comorbidités

associées.

9.2.b. L’antiagrégant plaquettaire : Dans le cadre de la prévention des infarctus cérébraux
liés a la maladie athérosclérose ; a la différence de I’infarctus du myocarde, aucune étude
n’a démontré 1’efficacité de I’aspirine en prévention primaire. En revanche, celle-Ci est
efficace en prévention secondaire. Le plus souvent utilisée a la dose de 50 a 300 mg par jour,
I’aspirine serait capable de diminuer de 20% le risque conjoint d’infarctus cérébral,
d’infarctus du myocarde et de mort vasculaire. Deux autres antiplaquettaires (ticlopidine,
clopidogrel) et une association (aspirine dipyridamole) ont démontré leur intérét. L efficacité

de ces produits est supérieure a celle de 1’aspirine seule. [72]

9.2.c. Traitement pharmacologique du controéle lipidique : Il importe chez les patients en
prévention secondaire d’avoir un objectif plus exigeant car I’impératif de suppression des
facteurs de risque est encore plus grand. Un traitement par statine peut étre instauré en
fonction du bilan étiologique et des données biologiques. L’utilisation de fortes doses voire
d’association d’hypolipémiants est a envisager au cas par cas et ne doit pas se faire au

détriment d’une bonne tolérance et d’une bonne observance du traitement[68].
9.2.d.Traitement de diabete : antidiabétique avec objectif de HbAlc inférieur a 6,5%[69].
9.2.e. Prévention en cas de cardiopathies emboligénes :

Les anticoagulants sont le traitement de base.

En cas de fibrillation auriculaire les anticoagulants réduisent de 70% le risque d’infarctus
cérébral ultérieur ; en cas de contre-indication ’aspirine peut étre utilisée mais son efficacité

est moindre. L’arrivée des anticoagulants oraux modifie les indications [78].

En cas de prothéses valvulaires mécaniques 1’anticoagulation obligatoire a dose ¢élevée doit

étre particulierement surveillée [78].

9.2.f. La chirurgie de la carotide : Les indications de chirurgie de la carotide sont
actuellement parfaitement codifiées. L’intervention est ainsi fortement recommandée dans
les sténoses symptomatiques de plus de 70%. Il faut cependant tenir compte du risque
opératoire et ne pas réaliser trop tot cette intervention en cas d’infarctus cérébral constitué

(délai habituellement de deux a quatre semaines).
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Les patients agés de 75 ans et plus semblent plus bénéficier de 1’endartériectomie
carotidienne en présence d’une sténose symptomatique de 50 a 99% que les sujets plus
jeunes. Le traitement de 3 patients agés prévient un accident ischémique cérébral ipsilatéral
dans les deux ans. Dans les sténoses asymptomatiques de plus de 70%, le bénéfice de
I’endartériectomie carotidienne demeure mais il est nettement moindre et la décision doit
étre prise au cas par cas tenant compte de 1’dge du patient, son sexe, de I’évolutivité de la
sténose, de son retentissement hémodynamique d’aval et de la morphologie du cercle de
Willis. En revanche, en dega de 70%, que la sténose ait ét€¢ ou non symptomatique, il n’y a

pas d’indication chirurgicale validée, dans la limite des connaissances actuelles [78].

9.C. Prévention tertiaire :

Prévention tertiaire est I’ensemble des actes ayant pour but de diminuer les éventuelles
complication ou récidives dans la population. En d’autres termes, on agit alors que le
probléme de santé est déja déclaré, et ce qui importe a ce stade est d’amoindrir les invalidités
chroniques dues a la pathologie ou au traitement. Les objectifs de cette démarche appliqués
a I’AVC sont : améliorer la santé et la qualité de vie des personnes ayant présenté un AVC
et prévenir la récidive de I’AVC[68].

La rééducation est entreprise des que possible en phase aigué, puis dans un service de

médecine physique et de réadaptation ou de soins de suite et rééducation.

L’objectif du s€jour en service de réadaptation (terme préféré au terme « rééducation ») est
de stimuler les processus de plasticité cérébrale, conduire le patient a développer de
nouveaux circuits neuronaux pour maintenir ou restaurer une fonction altérée, mais aussi de
prévenir la survenue de complications qui aggraveraient I’état du patient et pourraient avoir

des conséquences redoutables sur le pronostic fonctionnel et parfois vital [73].

L’objectif final est de conduire le patient a son autonomie optimale, quelle que soit la
sévérité des séquelles. Elle implique un travail d’équipe spécialisée comportant médecin
spécialisé en médecine physique et de réadaptation, kinésithérapeutes, orthophonistes,
ergothérapeutes, psychomotriciens, infirmiers et aides-soignants, assistants sociaux et

appareilleurs.
Elle doit débuter des le premier jour et comporte notamment :

- La prévention des complications de décubitus.
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- La prévention des complications propres : douleurs d’épaule, rétractions

musculotendineuses principalement.

- L’¢éveil et le guidage de la motricité du tronc et des membres.

- La réadaptation a I’orthostatisme.

- L’éviction de I’enfermement d’une aphasie dans des stéréotypes.

- La kinésithérapie respiratoire éventuelle.
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I11. MATERIELS ET METHODES :
1. Type de I’étude :

I s’agit d’une étude descriptive qui a concerné de manicre prospective les patients qui ont
un AVC ischémique hospitalisé au niveau des services de réanimation et médecine interne
homme et femme a I’établissement publique hospitaliére <> EPH *> Mohamed Boudiaf de
Ouargla.

2. Période de I’étude :

La période d’inclusion s’étend de 12/12/2021 jusqu’a 12/06/2022.

3. Population d’étude :

Pour réaliser ce travail, nous avons recruté les sujets qui ont été admis au service de

réanimation, services de médecine interne homme et femme
L’¢étude a porté sur un échantillon de 24 patients.

4. Criteres d’inclusion :

Nous avons inclus dans 1’étude tous les patients agés de plus de 16 ans hospitalisés au niveau
des services de réanimation et médecine interne homme et femme a I’EPH Mohamed
Boudiaf Ouargla présentant un AVC ischémique prouvé sur des criteres cliniques et para
cliniques durant la période de 12/12/2021 au 12/03/2022.

5. Critéres d’exclusion :
-L’age moins de 16 ans.
-Les patients présentant un AVC hémorragique.
-Les patients qui n’ont pas de preuve radiologique de I’AVC ischémique.

6. Modalité de recueil des données :

La collecte des données a été réalisée au niveau des service par le biais d’un questionnaire
(Annexe F) comprenant toutes les donnéees nécessaires établies pour la population d’étude a

partir de I’interrogatoire et I’examen clinique et le dossier médical des patients.

La fiche d’enquéte est composée de :

Renseignements généraux : age, sexe, adresse, niveau scolaire, sédentarité.

Habitudes toxiques : tabac, alcool, drogues.
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Antécédents : *personnels : HTA, diabete, cardiopathie, dyslipidémie, AVC, migraine,
contraception orale, AIT, infection COVID19.

*familiaux : HTA, diabéte, AVC, maladies cardiovasculaires.

Histoire de la maladie : La 1€ére consultation aprés la survenue de trouble, délai entre le début

de symptomatologie et I’arrivée aux urgences, types de troubles neurologiques,

connaissances des signes d’AVC.

La prise en charge hospitaliére : Résultat de TDM, IRM, ECG, échocardiographie et

I’echoTSA, service et durée d’hospitalisation, contre-indication a la thrombolyse, territoires
d’atteintes, thérapeutiques, score de NHISS/RANKIN/Glasgow, déces, délai de la prise en

charge en rééducation.

7. Analyse statistique des données :

Pour répondre aux objectifs de notre étude, les données recueillies ont été analysées
statistiquement aprés une vérification et contréle de la validité des données qui sont saisies,
traitées et analysées par le logiciel SPSS « Statistical Package for Social Science » version
26 et Word Excel 2016.

On a fait le calcul des fréquences et des pourcentages des variables.

8. Aspect éthique :

Notre étude a été réalisée en respectant la vie privée du patient, sans toucher a son traitement

ni & ses soins.
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IV. Reésultats :

1-Aspect général :

Nous avons enregistré pendant les 03 mois d’études 485 admissions dans les 03 services de
réanimation, et de médecine interne homme et femme a I’EPH Mohamed Boudiaf Ouargla.
dont 24 parmi ces admissions présentaient une accident vasculaire cérébral ischémique

soient 4,9% du nombre totales, qui sont éligibles aux critéres d’inclusion.

2-Données épidémiologiques des patients atteints d’AVC ischémique :

2.1. Lesexe:
L’analyse des résultats montre une prédominance masculine. En effet, 14 patients sont des

hommes avec un pourcentage de 58,3 % alors que les femmes représentent 41,7 % soit 10

cas.

Sex-ratio : 1,4 homme pour une femme.

B homme Hfemme

Figurel9 : Répartition selon le sexe
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2.2. Les tranches d’age :
L’age moyen est de 67,37 (+/- 13,25) avec des extrémes allant de 24 a 95 ans.

Dans notre population : le risque d’AVCI augmente apres la tranche d’age de 45 et 60
jusqu’a un pic a 62,5% qui est entre 60 et 75 puis une nette diminution a 16,7% chez les

sujets plus de 75 ans.

70,0
60,0 62,5
50,0

40,0

30,0

pourcentage

20,0
16 16,7

10,0

4,2
0,0
moins de 45 ans entre 45 et 60 ans entre 60 et 75 ans plus de 75 ans

groupes d'age

Figure 20 : Répartition selon les tranches d’dge

2.3. Répartition selon les indicateurs géographiques :
La majorité des patients provient de Ouargla est 54,2% (13 cas) suivie de celle de N’Goussa

16,7 % (04 cas) puis Rouissat 12,5% (03 cas).

Sidi Khouiled 4,2%
Rouissat [INNNEGGEEN 12,5%
Ouargla N  54,2%
N'Goussa NN 16,7%
Hassi Ben Abdellah 4,2%
Ain Beida M 4,2%
In Aminas [ 4,2%

0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0 60,0

Figure 21 : Répartition selon le lieu de résidence
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2.4. Répartition des patients selon le niveau d’instruction :
La majorité des patients sont analphabéte 75% au nombre de 18, et 16,7 % ont un niveau
d’instruction primaire.

Et seulement 4,2% (1patient) a fait des études secondaires et lpatient qui a un niveau

universitaire.

75,0

M analphabete

80,0
70,0
60,0
50,0
40,0
30,0
20,0
10,0

0,0

4,2 M primaire

4,2 . dai
16,7 h secondaire

universitaire

Pourcentage

Figure 22 : Répartition selon le niveau d’instruction

2.5. Profil socio-clinique :

2.5.a. la premiére consultation apres la survenue de troubles neurologiques :

La plupart des patients ont consulté soit aux polycliniques ou aux urgences avec un

pourcentage égales de 42%.
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m polyclinique
urgences
clinique privée

medecin spécialiste

Figure 23 : Répartition selon la premiere consultation aprés la survenue de trouble

2.5.b. Connaissance des signes d’AVC :

Le non connaissance des signes d’AVC est chez la plupart des patients 83%

(20 patients).

Houi Enon

Figure 104 : Répartition selon la connaissance des signes d'AVC

2.5.c. Connaissance des signes d’AVC et antécédents d’AVC :

Parmi la minorité des patients (17%) qui connaissent les signes d’AVC ;75% ont déja un

antécédent d’AVC.
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100,0%
90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

1
Hnon 25,0%

oui 75,0%

oui Enon

Figure 25 : Répartition selon la connaissance des signes d'AVC et antécédent d'AVC

2.5.d. Délai entre I’apparition des signes et I’arrivé aux urgences :

Dans notre série, 54,2% (13cas) des patients sont arrivés aux urgences a moins de 4h30 de

I’apparition des signes, par contre 45,8% (11cas) sont arrivés hors délai « plus 4h30 ».

45,8
ousanzo R, -5
11
29,2
entre Lot 4h30 — :

25,0
moins Lh 6_ :

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50
moins 1h entre let 4h30 plus 4h30
W Pourcentage 25,0 29,2 45,8
Fréquence 6 7 11

W Pourcentage Fréquence

Figure 26 : Délai entre I'apparition des signes et I'arrivé aux urgences
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2.5.e. Type de trouble neurologique :

Le déficit sensitivomoteur est le signe majeur 87,5% (21cas) de consultation, suivie par les
troubles de language 58,3% (14 cas) puis troubles de la conscience 54,2% (13 cas), et un

seul cas qui a présentée trouble de mémoire.

100,0%
90.0% 87,5%
,U%
80,0%
70,0% 58,3%
60,0% 54,2% =
50,0%
40,0%
30,0%
20.0% 16,7%
,U%
10,0% 4,2%
0,0% ]
1
H troubles de la conscience B déficit focal sensitivo-moteurs
M trouble de language trouble de I'équilibre

M trouble de la mémoire

Figure 27 : Répartition selon le type de trouble neurologique

3. Analyses descriptives des facteurs de risques des patients atteints d’AVC
ischémique :

3.1. Les facteurs de risque non modifiables retrouvés chez les patients atteint
d’AVC ischémique :
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3.1.a. ’age et sexe :

La tranche d’age majoritaire chez les hommes et les femmes est entre 60 et 75 ans.

10
9
9
8
7
6
6
5
4
3
3
2 2
2
1 1
1
° Il
0

moins de 45 ans entre 45 et 60 ans entre 60 et 75 ans plus de 75 ans

B homme Hfemme

Figure 28 : Répartition selon le sexe et les tranches d’dge
3.1.b. Répartition des AVCI selon les antécédents familiaux :

Notre étude trouve que 50% des patients avaient des antécédents familiaux a une
prédominance d’HTA familiale (50%) face aux autres facteurs.

25% avaient des antécédents de diabéete familiale.

12% avaient des antécédents d’AVC dans la famille.

50,0%
45,0%
40,0%
35,0%
30,0%
25,0%
20,0%
15,0%
10,0%
5,0%
0,0%
X < X X
&?‘ _Q,}‘Zz A(/ . kQ’L)
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RS
6\0
2
(9
@
>
’b\’b
&

Figure 29 : Répartition selon les antécédents familiaux
(f : familiale )
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3.2. Les facteurs de risque modifiables retrouves chez les patients atteints d’AVCI :

3.2.1. Habitudes toxiques :

20,8% des patients consomment le tabac au nombre de 05 malades ; alors qu’ils ne

consomment ni d’alcool ni de drogues.

20,8%

25,0%

20,0%

15,0%

10,0%

=
0,0%
1
B Tabac 20,8%
M alcool 0%
drogues 0%

B Tabac M alcool drogues

Figure 30 : Répartition selon les habitudes toxiques

3.2.2. Facteurs de risque cardiovasculaire :

L’hypertension artérielle (HTA) représente le facteur de risque le plus fréquemment retrouve
chez les malades avec 21 patients (87,5%), suivi par les cardiopathies chez 15 patients
(62,5%), puis la sédentarité chez 11 patients (45,8%) puis le diabete chez 08 patients (33,3%)
et enfin I’AVC et dyslipidémie en 5éme position chez 06 patients (25%).
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25,0%

I 25,0%
1

H Sédentarité M Tabac ® Migraine Contraception orale

20,8% 20,8%

16,7%

12,5%

N

mAIT H Cardiopathie mAVC W ATCD COVID19

B HTA H Diabete B Dyslipidémie

Figure 31 : Répartition selon les facteurs de risques cardiovasculaires

HTA : hypertension artériel, AlT : accident ischémique transitoire, AVC : accident vasculaire cérébrale, ATCD
COVID19 : antécédent de coronavirus disease 19

3.2.3. Les facteurs de risques selon le sexe :

Le sexe féminin prédomine dans le diabéte, sédentarité, dyslipidémie et 1’antécédent de
COVIDI19 par contre le sexe masculin prédomine dans I’HTA, les cardiopathies, AIT. Mais

pour le tabac et migraine sont exclusivement masculine.

12
12
10
8
6
4 4
33 3
2 2
1
& o & # ®

(o]

N BN ()]
(‘0‘ (9]
(e)]
o -
-
o
;

0
(2 (2 & C
. RS AN N\ N N X
S &F P LT FS v & &
& NS & '\OQ (,O > &
o N & >
& K &3 oy SV
& ®
X0
<

B homme Hfemme

Figure 32 : Répartition des facteurs de risques selon le sexe
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3.2.4. Les principaux facteurs de risques selon les tranches d’age :

Les principaux facteurs de risque d’AVCI dans notre série (HTA, cardiopathie, sédentarité,

diabete) augmentent avec 1’age, jusqu’a atteindre un pic sur la tanche d’age 60-75 ans.

14
12

10

moins de 45 ans entre 45 et 60 ans entre 60 et 75 ans plus de 75 ans

e sédentarité  e=mmcardiopathieA — e====hypertendu === diabetique

Figure 33 : Répartition des facteurs de risques selon les tranches d’dge

3.2.5. Les principaux facteurs de risques selon les tranches d’age et le sexe :

Le groupe d’age entre 60-75 ans qui ont plus de facteurs de risques avec une prédominance

féminine sauf le tabac, migraine et AIT qui sont exclusivement masculine.
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Figure 34 : Répartition des facteurs de risques selon les tranches d’dge et le sexe

3.2.6. HTA:
Dans notre série, les 87,5% patients hypertendus (figure 35), la majorité 58,3% (14cas)

parmi eux sont hypertendus connus mais 12,5% (07 cas) ont une HTA méconnue

(tableau 1).

NON 12,5%

@NOoN
@oul

Figure 35 : Répartition selon I'antécédent de I'HTA

60



Effectif (n) Pourcentage
(%)
Oui 14 58,3
Non 3 125
Méconnus 7 29,2
Total 24 100,0

Tableau 1: Répartition selon I'antécédent de I'HTA

3.2.7. L’ancienneté de ’HTA :

Les patients hypertendus depuis plus de 10 ans sont les plus prédominants 07 cas, soit 50%

pour un total de 14 patients.

50,0%
45,0%
40,0%
35,0%
30,0%
25,0%
20,0%
15,0%
10,0%

5,0%

0,0%

moins 5ans entre 5 et 10 plus 10 ans
ans

HHTA 28,6% 21,4% 50,0%

Figure 36 : Répartition selon I'ancienneté de I'HTA
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3.2.8.HTA et ’observance thérapeutique :

Plus de la moitié (58%) des patients hypertendus ont une observance thérapeutique.

Houi Wnon

Figure 37 : L'observance thérapeutique chez les hypertendues

3.2.9. Types de cardiopathie :

La cardiopathie hypertensive est la plus fréquente 46,7% (O4cas) suivi par I’ACFA

“’Arythmie Cardiaque par Fibrillation Auriculaire’’ de 26,7% (05 cas) des cas puis les

valvulopathie 13,3% (02cas).

50,0

45,0

40,0

35,0

30,0

25,0

20,0 26,7%

15,0 7%

13,3% 6
6,7% ’
10,0
5,0
.\e .\Q/ .\Q,

0,0

Figure 38 : Répartition selon le type de cardiopathie

ACFA : arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire

46,7%
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3.2.10. Type de cardiopathie et I’observance thérapeutique :

Dans notre population : il n’y a pas d’observance thérapeutique chez tous les patients atteint

d’une cardiopathie quel que soit son type.
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Figure 39 : L'observance thérapeutique chez les cardiopathies

3.2.11. La sédentarité selon les tranches d’age :

La sédentarité est de 53% chez les patients dont le tranche d’age est entre 60 et 75 ans, alors

qu’il est de 75 % chez les patients agés plus de 75 ans.
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Figure 40 : Répartition de sédentarité selon les tranches d’dges

3.2.12. Diabéte :

Notre étude montre que : parmi les 33,3% patients diabétiques (figure4l), 25% (06 cas) sont

diabétiques connus et 8,3% (02 cas) ont un diabete inaugural (tableau 2).

@noN
@oul

Figure 41 : Répartition selon |'antécédents de diabéte
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Effectif Pourcentage
(n) (%)
Oui 6 25
Non 16 66,7
Inaugural 2 8,3
Total 24 100,0

Tableau 2 : Répartition selon I'antécédents de diabéte

3.2.13. L’ancienneté de diabéte :

Tous les patients diabétiques (06 cas) ont plus de 5 ans de suivi dont la moitié parmi eux ont

plus de 10 ans.

50%
45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%
moins de 05 ans entre 5 et 10 plus 10 ans
H Diabéte oui 0% 50,0% 50,0%

Figure 42 : Répartition selon I'ancienneté de diabéte
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3.2.14. Diabéte et I’observance thérapeutique :

La moitié des patients diabétiques 50% ont une observance thérapeutique.

Hmoui Wnon

Figure 43 : L'observance thérapeutique chez les diabétiques

3.2.15. Dyslipidémie :
Notre étude montre que : 25% des patients ont une dyslipidémie (figure44) dont 20,8% (05
cas) des malades ont une dyslipidémie dans les antécédents et 4,2% (01 cas) qui présente

une dyslipidémie méconnue a I’admission(tableau3).

ENON
@oul

Figure 44 : Répartition selon I'antécédent de dyslipidémie
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Effectif Pourcentage
(n) (%)
Oui 5 20,8
Non 18 75,0
Méconnus 1 42
Total 24 100,0

Tableau 3:Répartition selon I'antécédent de dyslipidémie

3.2.16. L’AIT :

Les patients qui ont vécu un AIT dans les 03 jours précédents sont les plus prédominants :

03 patients (60%) pour un total de 05 patients qui ont fait un AIT.

60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%

10,0%

moins 24h moins 03] moins 03 mois
B AIT oui 40,0% 60,0% 0,0%

0,0%

Figure 45 : Répartition selon I'antécédent de I'AIT
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4. Descriptions des parametres cliniques et paracliniques a I’admission :

L’évaluation clinique a porté sur le score NIHSS, I’évaluation de 1’état de vigilance et le

Rankin afin de déterminer le pronostic de nos patients.

4.1. Service d’hospitalisation :

Le service de médecine interne homme recoit plus des malades qui ont un AVC ischémique
(50%) au nombre de 12 malades pour un total de 24 patients.

Effectif Pourcentage Pourcentage cumulé
(n) (%) (%)
Réanimation 6 25 25
Médecine interne H 12 50 75
Médecine interne F 6 25 100
Total 24 100

Tableau 4 : Répartition selon le service d'hospitalisation
4.2. Score de NHISS :
Le NHISS moyen est de 14,38.

41,7% (10 cas) de nos patients avait un score de NHISS entre 6-10 « modéré » ; 33,3% (08
cas) avait un score plus de 15 « tres sévere », par contre score de NHISS mineur et sévere se

retrouvaient avec une fréquence de 03 malades « 12,5% ».
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Figure 46 : Répartition selon le score de NIHSS

AVC mineur : NHISS entre 0 et 5/ AVC modéré : 6et 10/ AVC sévere : 11 et 15/ AVC tres sévere : 16 et 20
/ AVC grave >20

4.3. Niveau de vigilance :

Le niveau de vigilance a été évalué par le score de Glasgow a 1’admission.

Il'y a 04 malades qui ont un score de Glasgow < 8.

20

20
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16
14
12
10

o N B OO

<=8 score de Glasgow >8

Figure 47 : Répartition selon le score de Glasgow
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4.4. Imagerie :

Tous les patients ont bénéficié d’une TDM cérebrale, et seulement 8,3 % au nombre de 02

malades ont bénéficiés d’une IRM cérébrale.

120,0%

100,0%

100,0%

80,0%

60,0%

40,0%

20,0%

8,3%

0.0% .

IRM TDM

imagerie réalisée

Figure 48 : Pourcentage des patients qui ont bénéficié d'une imagerie

4.5. Délai de réalisation de TDM :

Dans notre série, la plupart des patients 87,5% (21 cas) ont bénéficié¢ d’une TDM cérébrale

apres 01h d’admission alors que aucun patient avant 30 min.
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Figure 49 :
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Répartition selon le délai de réalisation de TDM
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4.6. Résultats initiaux de TDM :

Dans notre étude : 62,5% des patients (15 cas) leur TDM initiale montre des signes d’AVCI

aigue ou subaigué, par contre 29,2% des cas (07 cas) leur TDM initiale sans anomalie.

Effectif Pourcentage Pourcentage
(n) % cumulé%
Sans anomalie 7 29,2 29,2
Signes d'AVCI aigue/ | 15 62,5 91,7
subaigué
Autres 2 8,3 100
Total 24 100

Tableau 5: Répartition selon le résultat initial de TDM

4.7. Les malades qui ont bénéficiés de thrombolyse :

Aucun patients (24 cas) n’avait bénéficié d’une thrombolyse.

Figure 50 : Pourcentage des patients qui n’ont pas bénéficié de thrombolyse
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4.8. Les malades qui ont une contre-indication a la thrombolyse :
La majorité des malades 70,8% (17cas) ont une contre-indication a la thrombolyse, par

contre juste 29,2% (07cas) sont éligibles a la thrombolyse.
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Fréquence Pourcentage
W oui 17 70,8
H non 7 29,2

Figure 51 : Répartition selon la contre-indication & la thrombolyse
4.9. Electrocardiogramme ¢ ECG *’ :
L’ECG est normale chez la majorité des patients 54% (13cas), mais 20% (05cas) des malades

ont une ACFA aI’ECG.

Enormale WACFA mMautres

Figure 52 : Répartition selon le résultat de ECG
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4.10. Echocardiographie Trans thoracique :
Parmi les 16 patients qui ont realisés une échographie cardiaque Trans thoracique

(tableau 6), la majorité avaient une cardiopathie hypertensive 09 cas (66,7%) (figure 53)

9
8
7
4

6 3
5
4
3
2
1
0

normale cardiopathie cardiopathie

emboligéne hypertensive

Figure 53 : Répartition selon les résultats de I'échocardiographie

Effectif Pourcentage Pourcentage cumulé
(n) % %
Echocoeur Fait 16 66,7 66,7
Non fait 8 333 100
Total 24 100

Tableau 6 : Nombre des patients qui ont réalisé une échocardiographie

4.11. L'échographie de tronc supra-aortique “’EcChoTSA ¢’ :

Parmi les 14 patients qui ont réalisé une échographie de tronc supra-aortique (tableau 7), la
majorité 85,7% (12 cas) avaient une surcharge athéromateuse sans sténose (figure 54).
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Figure 54 : Répartition selon les résultats de I'échoTSA

Effectif Pourcentage Pourcentage Pourcentage
(n) % valide % cumulé %
Valide Fait 14 58,3 58,3 58,3
Non Fait 10 41,7 41,7 100,0
Total 24 100,0 100,0

Tableau 7 : Nombre des patients qui ont réalisé une échoTSA

4.12. Territoires atteints :

Parmi les 24 patients victimes d’AVC, le systéme carotidien a été touché chez 22 patients
(73,3%) ; la localisation vertébro-basilaire a été observée dans 05cas (16,7 %). Dans 03 cas
(10%), on a constaté une atteinte simultanée de systéme carotidien et vertébro-basilaire.

Aucun cas d’AVC lacunaire n’a été trouvé.
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Territoires : Effectif Pourcentage Pourcentages
(n) % cumulés
%

Vascularisation Lacunaire 0 0

Vertébro- 5 16,7 20,8

basilaire

VB-CI 3 10,0 12,5

Carotidien 22 73,3 91,7
Total 30 100,0 125,0

Tableau 8 : Répartition selon les territoires atteints

(VBCI : vertébrobasilaire-carotide interne)

Chez les patients victimes d’AVC carotidien, I’atteinte du territoire de I’artére Sylvienne

superficielle (ASS) est plus fréquent représente 50%, et I’atteinte du territoire profond (ASP)

représente 27%. Un infarctus Sylvien total (AST) a été constaté chez 20%, I’atteinte du

territoire de ’artére choroidienne est 03%. L’infarctus du territoire de ’artére cérébrale

antérieure (ACA) n’a pas été retrouvée.

ACA choroidiennes
ASP 0% 3% AST

27% s 20%

M ACA
® choroidiennes
M AST
M ASS
M ASP

Figure 55 : L'atteinte de territoire carotidien répartie selon I'artere touché
ASP= Territoire profond de I’artére Sylvienne ; ASS= Territoire superficiel de I’artére Sylvienne ;

AST= Artére sylvienne totale.
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Parmi les 16,7 des patients victimes d’AVC vertébro-basilaire, 67% avaient un AVC de

I’artére cérébrale postérieure (ACP) et 33% de I’artére cérébelleux.

cérébelleux
33%

M ACP
M cérébelleux

ACP
67%

Figure 56 : L'atteinte de territoire vertébro-basilaire selon I'artére touché
4.13. Durée d’hospitalisation :

La majorité des malades 66,7% (16cas) ont séjourné sur une durée de 0-6j.

Fréquence Pourcentage Pourcentage cumulé
(n) (%) (%)
Durée 0-6j 16 66,7 66,7
7-12 7 29,2 95,8
13-18j 1 4,2 100,0
Total 24 100,0

Tableau 9 : Répartition selon la durée d'hospitalisation

4.14. Thérapeutiques :

Les antihypertenseurs et les antiagrégants sont administrés chez la plupart des patients 87,5%

et 75% respectivement.
Les hypolipémiants et les antidiabétiques chez 33,3%.

Les anticoagulants chez 20,8% de nos malades.
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Figure 57 : Répartition selon la thérapeutique
4.15. RANKIN initial :

La majorité des patients 41,7% (10 cas) avaient un handicap sévére a 1’admission
(RANKIN=5), alors que 25% avaient un handicap modérément sévére (RANKIN=4),
I’handicap modéré (RANKIN=3) est chez 4,2% des cas.

45,0
40,0
35,0

30,0

41,7
25,0
25,0
20,0
15,0 12,5 12,5
10,0
4,2 4,2
5,0

HO N1 W2 W3 W4 ES5

Figure 58 : Répartition selon le score de RANKIN initial
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4.17. Délai de rééducation :

Parmi les 11 patients qui ont fait la rééducation, seulement 02 malades avaient fait la
rééducation dans les 09 premiers jours, 05 malades aprés un délai de 10-19jours, et 01 seul
patients dans un délai de 20-29jours, alors que 03 dans un délai qui dépasse 30jours.

Effectif Pourcentage Pourcentage Pourcentage
(n) % validé % cumulative %
Valide Non fait 4 16.7 26.7 26.7
Fait 11 45.8 73.3 100.0
Totale 15 62.5 100.0
Manquant Systeme 9 375
Totale 24 100.0
Tableau 10: Nombres des patients qui ont fait la rééducation
1
5
0 1 2 3 4 5

>=30j m20-29] ®W10-19] mM1-9j

Figure 59 : Répartition selon le délai de rééducation




5.Evolution et pronostic :

5.1. La mortalité :
Le taux de mortalité est de 41,7% (10 cas) des patients.

45
40
35
30
25
20
15
10

5

0

B Fréquence M Pourcentage

Figure 60 : Fréguence et pourcentage de mortalité
5.2. Décés selon le sexe :

Dans notre population le taux de mortalité est égal chez les deux sexes 50%.

= homme = femme

Figure 61 : Pourcentage de déces selon le sexe
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5.3. Déces selon les tranches d’age :

Le taux de mortalité est élevé chez les patients qui ont une tranche d’age entre 60-75 ans

(20,8%) ; alors que les malades qui ont une tranche d’age plus de 75 ans ont un pourcentage

de mortalité a 100%.

Groupe age Total
Moinsde45ans | Entre 45 et 60 | Entre 60 et | Plus de
ans 75 ans 75 ans
Déces Effectif 0 1 5 4 10
% dans déces 0,0% 10,0% 50,0% 40,0% 100,0%
% dans Groupe | 0,0% 25,0% 33,3% 100,0% 41,7%
age
% du total 0,0% 4,2% 20,8% 16,7% 41,7%

Tableau 11 : Répartition de décés selon les tranches d’dges

5.4. Déces selon le score de NHISS :

Le taux de mortalite le plus élevé est chez les malades qui ont un score de NHISS tres sévere

(>15) chez 70% des patients (07 cas).
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5.5. Déces selon les facteurs de risques :

Le taux de mortalité le plus élevés est chez les patients hypertendues 90%, suivie par les

sujets qui ont une cardiopathie 80%, puis sedentarité 60% et AIT 40%.
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Figure 62 : Répartition de déces selon les facteurs de risques

5.6. Mortalité selon le type de cardiopathies :

L’ACFA est le type de cardiopathie dont le taux de mortalité est le plus élevé 37,5%.
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Figure 63 : Répartition de déces selon le type de cardiopathie
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5.7. Mortalité selon le score de Glasgow :

75% de nos patients dont le score de Glasgow < 8 sont décedés, alors que le taux de mortalite

chez les patients scoré > 8 est de 35%.
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Figure 64 : Mortalité selon le score de Glasgow

5.8. Score de RANKIN a 03 mois :

Aprés 03 mois de suivi 41,7% des patients sont décédés, 4,2% ont un handicap sévére
(RANKIN=5), 20,8% ont un handicap modérément sévere (RANKIN=4).
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Figure 66 : Répartition selon le suivi RANKIN & 03 mois
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V. DISCUSSION :

1. Les données démographiques :
1-Sexe :

Dans notre série, nous avons retrouvé une légere predominance masculine chez nos patients

avec un sexe ratio : 1,4 qui est

similaire aux données de I’étude a Lieux Année Homme (%) Femme (%)
d’étude
Rabat [74], Ouargla[75], Alger[76], Ouargla 2021 e 46,5
. . . Rabat 2013 64,5 25,5

Oran [77] qui est expliqué par la e
Alger 2021 62,5 37,5

la fréquence élevées des facteurs Oran 2017 52,2 478
Tlemcen 2017 48 52

de risque chez le sexe masculin.

Par contre y a une prédominance féminine a Tlemcen [78], ou elle décrit une incidence égale

ou plus importante chez les femmes, car

) ] Tableau 12: comparaison de sexe avec les autres études
elles ont une espérance de vie plus

importante.
2-Age :
C’est le facteur de risque non modifiable le plus important.

La fréquence des AVCI augmente avec I’age. Apres 55 ans, pour chaque tranche d’age de

10 ans, les taux d’AVC sont multipliés par 2 a la fois chez ’homme et la femme.

([79], [80]).

Nous notons dans notre étude 1’dge moyen est de 67,37, ce qui est rejoint & 1’age moyen
pour 1’étude de Rabat [74], qui est de 66.77 £ 9.37 car les caractéristiques démographiques

sont tres proches des nétres.

Cette moyenne demeure basse par rapport aux séries occidentales ou il a été constaté un

recul de 1’age d’apparition de ’AVC de Sans chez ’homme et de 8 ans chez la femme[77].

La répartition des patients par tranches d’age montre un pic de fréquence a 62,5% qui est

entre 60 et 75ans qui est semblable au résultat de 1’étude effectué a Ouargla en 2021 [75] ou
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le tranche d’age le plus atteint est entre 62-76 ans , et entre 60-79 ans & Oran en 2018 [77].

Ces résultats confirment que I’AVC ischémique touche les sujets agés.

3- Age et Sexe : dans notre étude la tranche d’age majoritaire chez les hommes et les femmes

est entre 60 et 75 ans avec une prédominance masculine (09 hommes ; 06 femmes ),
contrairement a une étude basée sur les données de « Framingham Study » qui montre que
le risque apres 55 ans est plus important chez les femmes avec un risque de 1/5 en

comparaison avec 1/6 pour les hommes[81],[82].
En plus, plusieurs études ont montré que I’age moyen du premier AVC chez les

femmes est plus élevé, de fait qu’elles sont protégées avant la ménopause par les

endocestrogenes[83],[84] .

4-Niveau d’information et d’instruction :

Dans notre étude seulement 17 % des patients admis ont une bonne information sur cette
pathologie dont le pronostic vital et fonctionnel dépend de la rapidité de la prise en charge,
malgré que presque la moitié 54,2 % de la population provient de Ouargla cela peut étre lié
au niveau d’instruction des patients (75% sont analphabétes), le niveau socio-économique

bas ainsi que 1’absence de campagnes de sensibilisations.

L’ASA(I’American stroke association)[85] et le NINDS(the national Institute of
neurological disorders and stroke)[86] soulignent I’intérét et la répétition des campagnes

d’information.

5-Délai de prise en charge :

Dans le cadre de la prise en charge des malades atteints d’AVC ischémique, le délai de
consultation joue un réle important, malheureusement 45,8% de nos patients ont consultés
dans un délai tardif qui dépasse les quatre- heures et demi ce qui peut étre expliqué par le
manqgue de sensibilisation et la méconnaissance des patients de 1’importance du facteur

temps dans la prise en charge de I’AVC ischémique.

Une étude a montré que les principales causes du retard étaient I'incapacité a reconnaitre les
symptdmes graves orientant vers un AVC ischémique et la consultation d'abord d'un non-
neurologue [87],[88]. Mais dans notre contexte en plus de méconnaissances des signes

d’alerte d’AVC (83% de notre population) et de I’importance du facteur temps dans la prise
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en charge de I’AVC ischémique, d’autres raisons sont suspectées tel que les moyens de
transport qui ne sont pas bien développés dans notre pays, le manque accru et la mauvaise
organisation des services de SAMU et SMUR qui jouent un réle important dans la prise en

charge préhospitaliére précoce des malades dans les pays développés.

L’amélioration de ce délai passe d’abord par des actions d’information, d’éducation et de
communication (mise en place de protocole FAST), ensuite par la bonne coordination des
acteurs de santé qui s’occupent de ce genre de malades (SAMU, Urgentistes, Neurologues,
Radiologues, cardiologues...). Ceci est capital vu que la prise en charge précoce a montre
son efficacité dans I'amélioration du pronostic a court, moyen et long terme des AVC
ischémique, en luttant précocement contre les facteurs aggravants, a travers notamment les
unités de neurovasculaire, mais aussi et surtout afin d'inclure les patients dans une thérapie
de thrombolyse [89].

Les anciennes recommandations thérapeutiques, parlent de I’efficacité de thrombolyse avec
taux de complications faible dans un délai de 3h apres le début des symptémes, mais apres
modification, cette marge a été élargie jusqu’a 4,5h [90], [91].Par conséquent 54 ,2% de nos
patients correspond au critére de temps (arrivés a moins de 4h30), mais ils n’ont pas bénéficié
d’une thrombolyse par manque des moyens et de structure adéquate de prise en charge. Alors
que moins de 11.9% de patients sont registrées a Rabat [74],et une étude italienne entre
2004 et 2012 a trouvé que 28.3% des patients sont arrivés dans <2h et 9.8% entre 2 et 3.5h,
en total 1/3 des patients sont arrivés dans la fenétre thérapeutique[92].

6-Délai de rééducation :

Un pourcentage tres élevé 73,3% de nos patients ont fait la rééducation, par rapport aux
résultats de I’année passée (qui ont trouvés seulement 14% des patients [79]), cela est le fruit
de notre travail portant sur la sensibilisation des patients et de leurs familles sur I’intérét de

la rééducation.
2. Descriptions des facteurs de risques :

1-HTA : L'hypertension comme principal facteur de risque est rapporté dans la plupart des
études dans le monde, que ce soit en Afriqgue comme dans les pays développés. Selon une
étude réalisée a Abidjan ,le facteur de risque majeur retrouveé était I'hypertension artérielle

dans 86,4% des cas [93] .ce qui est proche a notre étude ou I’HTA occupe le premier rang
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des facteurs de risque avec 87,5% des cas . Ainsi en chine, le facteur le plus important était

I'nypertension artérielle (risque attribuable a la population 53,2%) [94].

Les résultats que nous avons obtenus s‘accordent avec les données des études qui montrent
que I'HTA est le facteur de risque modifiable le plus représenté dans la survenue des AIC
[95]. En effet I'HTA multiplie le risque d'infarctus cérébral par 4 et d'hémorragie par 10 [96].

HTA augmente de facon significative le risque d’AVCI en raison de sa relation avec tous

les autres facteurs de risque.

Malgré que 85,7% des malades hypertendus sont sous traitement d’HTA, la non observance
du traitement par ces derniers (42% des patients hypertendus) et aussi un facteur qui

contribue a croitre le risque de survenu d’AVC et peut expliquer en partie ce degré d’atteinte.

Le risque de ce facteur augmente avec 1’age ( pic de fréquence pour les tranches d’age de
60-75 ans ) qui est identique chez les deux sexe contrairement a 1’étude réalisée a Tlemcen

ou le sexe féminin est plus élevée par rapport au masculin (27contre 24 patients)[78].

2-Cardiopathies :

Dans notre étude, les cardiopathies étaient retrouvées chez 62,5% de nos patients, par contre
elles représentent un taux de 5-17% chez les patients hospitalisés pour AVC dans les pays
arabes [99].

Les cardiopathies hypertensives étaient retrouvées dans 46% des patients cardiopathes qui

peut expliquer le taux élevé de cardiopathie dans notre population.

La fibrillation auriculaire était retrouvée dans 27% des cas qui est la source cardiaque la plus
courante des AVC ischémique. Ces résultats sont proches aux résultats retrouvés en
Allemagne ou la fibrillation atriale avait été mise en évidence chez 56 patients (24%).
Contrairement aux résultats retrouvées au Sénégal 15%[97] des patient ont une FA et 12,5%
a Alger[76].

Ce résultat s’expliquerait par le manque d’éducation et d’information de nos malades qui
négligent leurs problémes de santé vue que 100% n’observe pas leurs traitements ; a l'origine
de maladies maintenant rare en occident comme le rhumatisme articulaire aigu (RAA) ainsi
que par le mangue de formation continue des médecins généralistes souvent les premiers a

étre consultés.
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Ce trouble de rythme (ACFA) est la principale étiologie des AIC d'origine cardio-embolique,
elle est associée a une augmentation importante de morbi-mortalité par thromboembolisme
et par AVC [98].

Sa prévalence augmente avec I'age passant de 0.5% entre 40-50 ans a 15% au-dela de 80 ans
[99].

Donc la prévention des AIC passe par un dépistage et une prise en charge efficiente de 'lHTA

mais aussi par la lutte contre I'endémie rhumatismale.
3- sedentarité :

Dans notre série la sédentarité est en 3 éme position dans les facteurs de risques d’AVC ce
qui présente une fréquence important 45,8% qui est proche aux résultats d’études a Tlemcen
50%][78], ce qu’il la rend parmi les facteurs qui doivent étre pris en considération dans la

survenue d’un AVC ischémique.
4-Diabete :

Dans notre étude, le diabéte est un facteur de risque fréquent 34,8% dont 25% sont diabétique
connu soit sous régime ou sous traitement, et 8,3% des patients sont diabétique méconnue

d’ou I'intérét de dépistage de diabete.

Dans une série Marocaine [74] : le taux des malades diabétiques est de 38,4%, ce qui est
proche de nos résultats, alors qu’il est significativement élevé 60% dans la population
d’étude a Tlemcen en 2017 [78].

La prise en charge du diabete demeure insuffisante, la prévalence actuelle dans la population

générale algérienne est de 7,54% [81].
Dans notre série tous les diabétiques connus ont développé le diabéte depuis plus de 5 ans

(dont la moitié a plus de 10 ans) ce qui est mauvais parce que la relation entre ’ancienneté
de diabéte avec I’AVC a été établie, chez 16649 patients suivi entre 15 et 20 ans, le risque
relatif de déces par AVC était largement supérieure chez les patients initialement diabétiques

que chez les patients qui ont développé un diabéte ultérieurement [100].

La moitié de nos patients diabétiques n’ont pas une observance thérapeutique, alors qu’une
méta-analyse a montré une réduction du risque d’AVC par 42% chez les patients diabétiques

type 1l bien contrélés[101].

88



5- ’accident ischémique transitoire ’AlT”’ :

L’AIT est un signe avant-coureur d’'un AVCI menagant, donc il revét une importance

majeure dans la prévention primaire des AVCI.

Dans notre série 20,8% des cas ont fait un AIT, un peu plus par rapport au nombre retrouvés
a Tlemcen 18,3% [78], la totalité de nos malades ont fait un AIT dans les 03 jours qui
précedent I’AVC, 40% parmi eux ont fait un AIT dans les 24 premiéres heures avant leur
AVCI.

6-Tabagisme :

Dans notre étude les hommes étaient tabagiques dans 20,8% des cas et aucune femme n’a
signalé d’étre tabagique qui est identique au résultat de 1’étude a Oran [77] ou 22,3% des

hommes sont tabagiques .

L’¢tude Européenne ( relative risk factors in 18 European population )[102], aprés un suivi
de 5 ans d’une population dépourvue de risques cardio -vasculaires a 1’origine, a conclue

que le tabac double le risque d’AVC de 1,8 chez I’homme et 2,0 chez la femme.
7-COVID 19 :

Les études récente montre que le risque d'infarctus cérébral est significativement plus
important lors d'une infection par SARS-CoV-2[103],[104].

Dans notre étude, on a trouve que 17,4% de nos patients ont un antécédent d’infection par le
SARS-COV-2. Ce taux est sous-estimé vue qu’un nombre non déterminé de malades qui ont
fait un infarctus cérébral étaient hospitalisés au niveau de service COVID dans la méme

période.

8- Les antécédents familiaux :

Selon nos résultats les antécédents familiaux les plus importants retrouvés sont HTA 50 %,
diabéte 25%, et ’AVC 12 % qui sont semblable aux résultats d’étude réalisée a Tlemcen oU
I’HTA avaient représenté 61,06%, le diabete 29%, Accidents vasculaires cérébraux 5,3%.

Ceci peut expliquer le role de I’hérédité dans la survenue de I’AVCI[105].
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3. Parameétres cliniques et paracliniques :

A/ Motif d’hospitalisation :

Dans notre série, un déficit sensitivomoteur plus des troubles du langage, étaient les
symptomes les plus fréquents pour lesquels nos malades consultaient. Ce qui peut expliquer
le nombre ¢élevé d’handicaps chez les cas d’AVCI, ces résultats sont superposables a ceux
de I’¢tude a Tlemcen en 2017[78] et & Merakche en 2010[74].

B/ Les examens paracliniques :

1-Imagerie :

Le scanner cérébral est I’examen de premiére intention dans la population malade, il a été
pratiqué chez la totalité des cas d’AVCI (100%), par rapport a PIRM qui était pratiquée que
chez 8,3% des patients.

La plupart des patients 87,5% (21 cas) ont bénéficiés d’'un TDM cérébral apres O1h, alors
que le guide national anglais de prise en charge d’AVC et AIT recommande de réaliser une

imagerie cérébrale dans moins d’une heure devant la suspicion d’AVC [106].

Le seul frein majeur a la réalisation du scanner cérébral dans notre étude, était la panne

technique associée souvent au long fil d’attente des patients programmés pour le scanner.

On trouve aussi le manque des médecins radiologues au sein de notre hopital 24h/24h et
07j/07h d’une part, et le colt de I’examen qui reste cher pour la bourse des malades d’autre

part.

Dans notre série, le territoire de la carotide interne est le plus touché 73,3 % ; les mémes
résultats sont retrouvés dans 1’étude faite & Ouargla en 2021 (71.95%)[75]. Et dans ce
territoire 1’artére cérébral moyenne qui prédomine 87,5%, ce qui rejoint les résultats de la
littérature [107] . Et qui peut étre expliqué par la disposition anatomique de 1’artére cérébrale
moyenne qui est en continuité avec 1’artére carotide interne ainsi que par le grand débit

sanguin qui passe par cette artere.
2-ECG :

L’¢électrocardiogramme peut mettre en évidence une fibrillation auriculaire ou des signes

d’infarctus du myocarde.

90



La fibrillation auriculaire « ACFA » est retrouvé a I’ECG chez 21% des cas, ce qui explique
I’importance de ce facteur de risque dans la survenue d’AVC ;ainsi que I’incidence de
I’AVCI chez les patients suivis pour FA est 2 fois celle chez les patients avec un rythme
sinusal[108].

4.  Prise en charge thérapeutique et prévention :

On remarque que la majorité des patients ne sont pas éligibles a la thrombolyse avec un
pourcentage de 70,8%.

A T’opposé, seulement 29,2% de patient chez qui la thrombolyse est éligibles.

Ce qui ressemble aux résultats retrouvés a 1’étude réalisé a Beni Messous en 2021[76] ou
87,5% des patients la thrombolyse est contre indiqué chez eux. Ces résultats sont
concordants avec la théorie qui affirme que malgré la révolution qu’a connue le monde par
rapport au bénéfice de la thrombolyse dans la prise en charge de I’AVC ; cette derniére a
quand méme des limites, ce qui ne la rend pas accessible a tous les patients.

Malheureusement, et par manque de moyen et de structure adéquate ; le nombre de malades

thrombolysés est nul.

*** Dans notre étude I’attitude thérapeutique était constituée par la prescription de

traitement comme :

1-Les antihypertenseurs :

87,5% de nos patients sont sous traitement antihypertenseur qui est plus important par
rapport aux résultats de 1’¢tude réalisé a Mali 34,8% en 2021[109]. Cette différence
s’expliquerait par le fait que I’HTA constitue le principal facteur de risque d’AVC dans notre

étude.

2- Les antiagrégants plaquettaires :

75% de nos patients ont €t€¢ mis sous antiagrégants plaquettaires <’ Aspégic 100mg”’

Elles sont la base de la prévention secondaire et permettent une réduction relative de 25 %

du risque de survenue d'un événement thrombotique.

3-Les statines :
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33,3% de nos patients ont été traités par des statines dans le cadre de la prévention
secondaire, qui est un peu moins par rapport aux pourcentages des malades traité par les
statines a Alger en 2018 (52%des cas) [110].

4-Les anticoagulants :

20,8% de nos patients ont été mis sous anticoagulants, qui est un peu plus éleveés par rapport
aux pourcentages des malades traité par les anticoagulants a Alger en 2018(11% des
malades) [117], vue le pourcentage de 34% des cardiopathies emboligénes dans notre étude.

Les anti vitamines K ont depuis longtemps fait preuve de leur efficacité et de leur supériorité
par rapport a I'aspirine dans cette indication (réduction de 45 % des récidives ischemiques
par rapport & l'aspirine), sous réserve de l'obtention d’une INR dans la fourchette
thérapeutique entre 2 et 3 et d'une bonne surveillance. La difficulté d'équilibration du
traitement et la crainte des complications hémorragiques font que seule une minorité de

patients prend correctement les AVK[111].

En effet ces différents moyens thérapeutiques sont les plus utilisés dans la prise en charge

de cette pathologie a notre niveau.
5. Evolution et pronostic :
1-Mortalité :
L’AVC est la 3eme cause de déces en Algérie apres les causes cardiaques et les cancers.

Le taux de mortalité est de 41,7% qui est voisine aux résultats de 1’étude a Merrakech
47,13%[112] alors qu’il est plus élevé par rapport aux taux de mortalité a Mali 15,4%][113]
et a Oran 15,94%[77] .

Oran Mali Merackche
Dr Badsi Dr Hamadou | Dr Chraa Mohamed
Douniazede Ousmane 2010
2017 2014 352 cas
431 cas 461 cas (09 ans)
(02 ans) (04 ans)
Mortalité 15,94% 15,4% 47,13%

Tableau 13:Comparaison de taux de mortalité avec les autres études

Cette mortalité élevée avec un pourcentage pourrait étre expliquer par :
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-la prédominance élevée de ’'HTA comme facteur de risque de survenue et de mortalité par

AVC vue que le taux de mortalité est a 90% chez ces malades hypertendus.

-la relation trouvée entre la mortalité et la gravité du score de NIHSS (70% des patients
décédés avaient un NIHSS trés sévere) : notre étude confirme la sensibilité et la spécificité
du score de NIHSS comme outil diagnostic et pronostic, en effet un score de NIHSS élevé a

I’entrée était corrélé a une forte mortalité.
-L’age : les malades dont 1’age plus de 75 ans ont un pourcentage de mortalité a 100%.

-Le score de Glasgow <8 a la phase aigué est le principal facteur prédictif de mortalité et il
permet d’évaluer le pronostic vital des patients (75% des malades scorés moins de 8 sont
décédés).

Dans notre étude le taux de mortalité pourrait étre expliqué davantage aussi par le retard de

consultation et d’admission hospitaliére des malades, la mauvaise organisation et le manque

de formation médicale et paramédicale, et I’absence d’unité neuro-vasculaire « UNV ».

2-Score de NIHSS :

Les neurologues utilisent le « National Institutes of Health Stroke scale » ou score NIHSS
qui est le score de référence d’évaluation neurologiques des patients ayant un AVC

ischémique et le meilleur indicateur du pronostic.

Dans notre étude le score moyen du NIHSS est de 14,38 qui est semblable aux résultats de
I’étude réalisé a Oran ou le NIHSS moyen est de 10,86 (+/-5,05) qui a tendance a baisser
jusqu’a 4,3 aprés 09 mois de suivi par rapport au score initial, donc une amélioration globale
du pronostic fonctionnel des patients.

3-RANKIN :

C’est un score fonctionnel tres utilis€ dans le suivi des patients en consultation neuro-

vasculaire et méme en rééducation et nous renseigne sur le degré d’handicap.

Dans notre etude, le Rankin moyen est de 3,58 a I’admission, il est augmenté (4) au cours
du suivie a 03 mois vue I’augmentation de nombre de décés, par contre le Rankin moyen a
I’E.H.U. d’Oran[77] est de 2,14 a I’admission, il est diminué au cours du suivi lié a

I’amélioration du handicap des patients, méme chose pour les résultats de 1’étude de Blida,
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et cela peut étre expliquée par le role de ’'UNV dans I’amélioration de la prise en charge de

I’AVC qui a été prouvée dans plusieurs études.

Le reste des patients vivants dans notre série (58,3%), 54,2% parmi eux gardent des séquelles

dont 29,2% dépendants d’un tiers.

27,27% des malades qui ont suivie en médecine physique et réadaptation ’MPR”’, ont

commence la rééducation aprés un délai qui dépasse un mois.

Dans notre série 25% des patients arrives, avant I’heure, plus de 50% avant 4h30, plus de
50% un NHISS léger a modéré et que 4 malades seulement avec un Glasgow inférieur a 8,
et 16.7% n’avait aucun handicap a 1’admission puis 20.9% a 3 mois, et en se retrouve avec
une mortalité a 41.7% ; alors que la mortalité dans le monde avoisine les 10 a 30% tout
type d’AVC confondu, et 10 a 25% pour les AVCI.

Tout cela, nous indique qu’un travail supplémentaire doit étre fait et que les patients pris en
charge a la phase aigué d’un AVC doivent pouvoir bénéficier d un acces rapide a une filicre
organisée, et particulierement ceux vus dans le timing de la fenétre thérapeutique.
L’organisation de la filiere doit permettre d’accueillir en grande proximité le patient pour
réaliser une imagerie cérébrale, une expertise neurovasculaire et traiter les patients au sein
d’une UNV, (ou par défaut, en lien avec 1’'unité neurovasculaire de référence, éventuellement
par des moyens de télémédecine) et enfin le suivre sur le plan neuropsychologique et
fonctionnel a court et @ moyen terme. Ces éléments mettent le doigt sur la nécessité de
favoriser la prise en charge multidisciplinaire des patients atteints d’AVCI et d'instaurer une

unité de neurovasculaire.
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CONCLUSION




VI. CONCLUSION :

Les accidents vasculaires cérébraux restent une affection fréquente et grave dans notre
pays. Ce d’autant plus que sa prise en charge est encore pourvue de quelques insuffisances
dans nos établissements surtout au sud algérien en générale et dans la Wilaya de Ouargla en

particulier.

Notre série permet de confirmer que les accidents vasculaires cérébraux ischémiques sont

une veéritable préoccupation de la santé publique.
- Elle a montré que les AVC atteignaient surtout le sujet agé. L’age moyen était 67,37
(+/- 13,25). 58,3% était de sexe masculin avec un sexe ratio 1,4.

- Parmi nos patients 4,2% avaient un niveau universitaire et seulement 17% étaient
informés sur les AVC ce qui rend nécessaire la multiplication des campagnes de

sensibilisations de la population.

- Elle a permis également de noter la fréquence des facteurs de risques et leur impact sur le

pronostic fonctionnel et vital des patients :

» L’ HTA ¢était le principal facteur de risque (87,5%). Suivi par les cardiopathies
(62,5%), la sédentarité (45,8%), puis le diabete avec un pourcentage de 34,8%. La
non observance thérapeutique augmente davantage le risque de survenue d’AVC et
contribue aussi a I’évolution défavorable des patients. Il est donc primordial de
développer un programme de prévention des affections cardiovasculaires et surtout
de la prise en charge de I’'HTA.

» Le tabac : était retrouvé chez 20,8% des patients.

» L’AIT est un facteur de risque a prendre en considération, tous nos patients qui ont

fait un AIT, ont développé un AVC ischémique dans les jours qui ont suivi.

- Les différents facteurs étudiés ont montré que I’HTA, age, le NHISS initial, la
méconnaissance des signes d’alerte d’AVC, le délai de la prise en charge et le score de

Glasgow étaient des facteurs prédictifs de mauvais pronostic.

- Notre étude a montré aussi que le pourcentage des patients qui avaient un handicap léger

(RANKIN=2) tend a diminuer apres 03 mois ce qui signifie une évolution défavorable.
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La prise en charge multidisciplinaire des AVCI reste difficile a notre niveau en ce moment,
mais elle doit pouvoir bénéficier de deux progrés majeurs aux cours des prochaines

anneées : la création d’une unité de neurovasculaire et le démarrage de la thrombolyse.
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1.LIMITES DE L’ETUDKE :

Notre étude comporte des limites certaines :

**|a taille de 1’échantillon étudié est réduite par rapport aux études nationales et
internationales, vue la présence de quelque dossiers non exploitables, en plus ce travail n’a
été réalisé qu’au niveau du services de réanimation, médecine interne homme et femme de
I’EPH Mohamed Boudiaf Ouargla et pas aux niveau de pavillon des urgence
médicochirurgicales, on trouve aussi que les patients hospitalisés au service de COVID 19
(vue leurs tests antigeniques positives ), et méme ceux qui ont suivi au niveau des cliniques

et des cabinets privés ne sont pas comptabilisés dans cette étude.

**|a période de réalisation de ce travail qui a été limitée et courte (de 12/12/2021 a
12/03/2022) contrairement aux autres études épidémiologiques qui ont été faites dans une
période plus large, ce qui pourrait expliquer le manque de puissance de nos résultats, et les
difficultés de comparaison avec les autres études.

**]’absence de paramétres de poids malgré I’importance de 1’obésité parmi les facteurs de

risques d’AVC vue la difficulté de sa réalisation chez ces patients paralysés.
**Durant notre étude, nous avons rencontré quelques difficultés :

- Limite d’acces a certaines informations due a I’état clinique des patients (trouble de langage

et/ou de la conscience).
- Les données insuffisantes fournis par 1’entourage.

- Le bas niveau de vie socio-économique des patients rendant difficile la réalisation des
examens complémentaires tels que 1’imagerie cérébrale (angiolRM), 1’échographie
cardiaque, I’echo TSAO, bilans biologiques (INR’’ International Normalized Ratio”’

, HbALc).

Malgré ces difficultés nous avons pu obtenir des résultats qui pourraient apporter un
éclaircissement sur le profil épidémiologique, clinique et pronostiques d’AVCI chez les
patients hospitalisés dans I’EPH Mohamed Boudiaf Ouargla. Et nous espérons que ce travail
modeste va constituer dans un proche avenir, la pierre angulaire d’une étude plus
approfondie sur les AVCI et qui aura comme objectif principal : I’amélioration de la prise
en charge des AVCI, pour gue le plus grand nombre de nos patients puissent bénéficier des

progres réalisés dans ce domaine.
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2.RECOMMANDATIONS :

v' Améliorer la prise en charge des infarctus cérébraux par la création de la filiére

neuro vasculaire.

v' En attendant la création de cette UNV, une formation d’une équipe médicale et
paramédicale pluri disciplinaire reste la condition premiere.

v" Le personnel soignant doit étre sensibilisé sur le fait que ’AVC est une urgence
médicale au méme titre que I’infarctus du myocarde.

v La mise en route d’un programme de contrdle et de lutte contre les affections cardio-
vasculaires et surtout ’HTA.

v L’organisation des compagnes de sensibilisation des grands publics sur ’AVC et ces
différents facteurs de risques et I’intérét de 1’activité physique méme pour les sujets
ageés.

v L’organisation d’une consultation post AVC a paru nécessaire pour améliorer la
prévention secondaire de nos patients et renforcer 1’information sur la pathologie
neuro-vasculaire.

v" La prise en charge au long cours d’un accident vasculaire cérébral doit s’attacher a
rechercher et traiter les principales complications qui sont représentées par les
récidives, la persistance du handicap moteur, la spasticité, les douleurs
neuropathiques, les escarres ,la dépression post- AVC, la démence post-AVC...

v L’accompagnement psychosocial des patients victimes d’AVC et de leur entourage

pour la reprise d’autonomie du patient en fonction de ses déficits.
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ANNEXES :

Annexe A: Score ABCD

Criteres Seuils Points
Age > 60 ans 1
Blood pressure *TA systolique > 140mmHg 1

*TA diastolique > 90mmHg
Clinique *Troubles du language sans parésie 1

* Parésie unilatérale 2
Durée des symptomes *10-59 minutes 1

* > 60 minutes 2
Diabéte Présent 1

Bas risque : ABCD2=0-3 ; Risque modéré : ABCD2=4-5 ; Haut risque : ABCD2=6-7

Annexe B:Echelle de FAST

F - face le visage parait inhabituel
(visage) => Demander a la personne de sourire
A am un des bras reste pendant ?
(bras) => Demander a la personne de lever les deux bras
S - speech la personne parle bizarrement ?
arole . . .
(b ) => Demandez-lui de répéter une phrase simple
T : time si vous observez un de ces symptomes
(durée) => appelez les secours immédiatement.
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Annexe C : Score de NIHSS

*mineur : NHISS entre 0 et 5 *modéré : 6et 10 * sévére : 11 et 15 * trés sévere : 16 et 20 * grave >20

Item Score
1a Vigilance 0 vigilance normale, réactions vives
1 trouble léger de la vigilance : obnubilations, éveil
plus ou moins adapté aux stimulations environnantes
2 coma ; réactions adaptées aux stimulations
nociceptives
3 coma grave : réponse stéréotypée ou aucune
réponse motrice
1b Orientation 0 deux réponses exactes
(mois, age) 1 une seule bonne réponse
2 pas de bonne réponse
1c Commandes 0 deux ordres effectués
(ouverture des yeux, 1 un seul ordre effectués
. 2 aucun ordre effectué
ouverture du poing)
2 oculomotricité 0 oculomotricité normale
1 ophtalmoplégie partielle ou déviation réductible
du regard
2 ophtalmoplégie horizontale compléte ou déviation
forcée du regard
3 champ visuel 0 champ visuel normal
1 quadranopsie latérale homonyme ou hémianopsie
incompléete ou négligence visuelle unilatérale
2 hémianopsie latérale homonyme franche
3 cécité bilatérale ou coma (1a=3)
4 paralysie faciale 0 motricité faciale normale
1 asymétrie faciale modérée (paralysie faciale
unilatérale incompléte)
2 paralysie faciale unilatérale centrale franche
3 paralysie faciale périphérique ou diplégie faciale
5 motricité 0 pas de déficit moteur proximal Dt
L. 1 affaissement dans les 10 secondes, mais sans
membresuperieur | ateindre le plan du lt.
2 effort contre la pesanteur, mais le membre chute
dans les 10 secondes sur le plan du lit.
3 pas d’effort contre la pesanteur (le membre chute
mais le patient peut réaliser une contraction
musculaire avec ou sans mouvement du membre).
4 absence de mouvement (coter 4 si le patient ne fait
aucun mouvement volontaire)
X cotation impossible (amputation, arthrodese)
6 motricité 0 pas de déficit moteur proximal Dt

membre inférieur

1 affaissement dans les 5 secondes, mais sans
atteindre le plan du lit.

2 effort contre la pesanteur, mais le membre chute
dans les 5 secondes sur le plan du lit.

3 pas d’effort contre la pesanteur (le membre chute
mais le patient peut faire un mouvement tel qu’une
flexion de hanche ou une adduction)

4 absence de mouvement (le patient ne fait aucun
mouvement volontaire)

X cotation impossible (amputation, arthrodese)
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7 Ataxie 0 ataxie absence
1 ataxie présente pour 1 membre
2 ataxie présente pour 2 membres ou plus
8 sensibilité 0 sensibilité normale
1 hypoesthésie minime a modérée
2 hypoesthésie sévere ou anesthésie
9 langage 0 pas d’aphasie
1 aphasie discréte a modérée : communication
informative
2 aphasie sévere
3 mutisme ; aphasie totale
10 dysarthrie 0 normal
1 dysarthrie discréte a modérée
2 dysarthrie sévere
X cotation impossible
11 extinction, négligence | 0 absence d’extinction et de négligence

1 extinction dans une seule modalité, visuelle ou
sensitive, ou négligence partielle auditive, spatiale
ou personnelle.

2 négligence sévére ou anosognosie ou extinction
portant sur plus d’une modalité sensorielle

TOTALE
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Annexe D : Thrombolyse IV par rt-PA Indications — Contre-Indications
(AMM)

Contre-indications générales : Indications :

- Antécédent d’hémorragie intracranienne Tout infarctus cérebral

- Grossesse ou post-partum * 18 < Age < 80 ans

- IDM < 1 mois * Délai<4h 30

- Intervention majeure <15 | Contre-indications spécifiques :

- Hémorragie séveére ou potentiellement e . , .
-Déficit en voie de régression

d
angereuse - AVC trés sévére (NIHSS >25)

- Ponction artére non compressible <7 j . o .
- Crise convulsive a l'installation de 'AVC

- Infarctus cérébral/AIT < 6 mois
Y / ! - Glycémie < 0,5 g/l ou >4 g/l

- Antécé lési N N
ntécédent de lésion sévere du SNC _ ATCD d’AVC + diabéte

- Traitements :

- PAS >185 mmHeg ou PAD >110 mmHg

-AVKouINR>1,7

- Héparine < 24h ou TCA> 1,5

- Plaauettes < 100.000

Annexe E:score de Rankin (Echelle validée de mesure du handicap
fonctionnel)

0 Aucun symptdme.

1 Pas de handicap significatif en dehors d'éventuels symptomes (capable d'assumer ses roles, capable de mener ses
activités).

2 Handicap Iéger (incapable de mener & bien toutes ses activités antérieures, capable de mener ses propres affaires

sans assistance).

3 Handicap modéré (requiert certaines aides, capable de marcher sans assistance).

4 Handicap modérément sévere (incapable de marcher sans assistance, incapable de s'occuper de ses propres
besoins sans assistance).

5 Handicap sévére (confiné au lit, incontinent et nécessitant une attention et des soins constants de nursing).

6 Déces.
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Annexe F : Questionnaire

Etude épidémiologique prospective sur :

Les aspects cliniques, thérapeutiques et pronostiques des AVC

ischémiques a 'EPH Mohamed Boudiaf Ouargla

N°® du malade :
N° de téléphone :
Nom : prénom :
I.  RENSEIGNEMENTS GENERAUX :
Age: <45 [J 4560 [Jeors [ =75 [O
Sexe : Homme [] Femme[]]
Adresse :
Sédentarité : oui 0 non O
Niveau scolaire :
Analphabete | primaire [J secondaire [ universitaire []

Il. HABITUDES TOXIQUES :

Ll b Bl e

1. Tabac: oui [] non []
2. Alcool : oui [} non (]
3. Drogues (cannabis /amphétamines/cocaines) oui ] non [J

Il.  ANTECEDENTS :

técédents personnels :

1. HTA: oui O] non [ indéterminé |
Sioui :afdepuis quand ? <5ans O entre 5-10ans [] >10ans []
b/ traité ou non ? oui[] non [J
¢/ Y a-t-il une observance thérapeutique:  oui[_]  non O
2. Diabéte: oui [] non O inaugural [
Sioui : af depuis quand ? <5 ans[_] entreS-10ans [ >10ans[]
b/ traité ou non ? oui [J non [J
¢/ Y a-t-il une observance thérapeutique :  oui D non D
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3. Dyslipidémies : oul ] non[]  indéterminé[]
Si oui : aftraité ou non ? oui D non[:]

b/ Y a-t-il une observance thérapeutique : 0uiE|

non D

4. Migraine : oui ] non[]
5. Contraceptionorale: ouil ]  non[]
6. AIT: 3/ oui[] non[]
Si oui : b/ Depuis: <24H]  [}o3s <03 moid_J
¢/ Traité ounon?  oui [ non []
7. Cardiopathie: a/ oui O non O
b/Type de cardiopathie : emboligene []  coronaropathie [] autres []
Si oui : ¢/ traité ounon ? oui D non[:]
d/ Y a-t-il une observance thérapeutique :  oui [:] non D
8. AVC:a/ oui O non [J
9. ANTCD d'infection COVID19 oui [ non ]
B/ Antécédents familiaux :
1 HTA: oui[] non [J
2. Diabéte: oui [ non [
3. AVC: oui [ non [
4. Maladies cardio-vasculaires : oui[_] non[]

IV. HISTOIRE DE LA MALADIE :
1. Ou vous avez consulté, Aprés la survenue des troubles ?
[ polyclinique [[Jurgences [CJclinique privée [Cmédecin O
spéecialiste autres
2. Délaie entre le début de la symptomatologie et I'arrivé aux urgences :
<01H [] 01-4H30 [0  »04H30 [
3. Type de troubles neurologiques

a/Trouble de la conscience : oui O non[]

b/déficit focal sensitivomoteurs : oui[] non[_]

¢/trouble de langage : ouil_] non []

d/trouble de I'équilibre : oui[ ] non ]

efautres :oui[ ] non[]
4. Est-ce que vous connaissez les signes d’AVC ? oui [] non[]
5. La date de survenue de 'AVC :
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V. PRISE EN CHARGE HOSPITALIERE :
1. Letemps de réalisation de TDM apres |'admission :
<30mn[] 30mn-01H [] >0H [

2. TDM initial revenant ?
Sans anomalie [] signes d’AVCl aigue /subaigué [J autres ]
3. Avez-vous bénéficié de thrombolyse ?  oui[T] non[_]
4.Y-t-il une Cla la thrombolyse ? oui [] non[]
5. Avez-vous bénéficier d’une IRMinitiale? oui[ ]  non[]
6. Quels territoires atteints ?
a/ACA[] b/acm:AsT[] ass[] ase[]  ¢/ace [
d/Itc [ eflacunaire[] f/1cérébelleux[] g/ autres[]
7. Hospitalisation au nv de service de :
Réanimation (] médecineinterneH []  médecine interne F [
8.ECG: normale[:] trouble de rythme [:] autres E]
9. Echocardiographie: normale[ ] cardiopathie emboligéne[] autres []

10.EchoTSA:  normale[] pathologiqud ]
11. Durée d’hospitalisation :
12. Décés de patient : ouil] non [

13. Traitement :  afantiagrégan{_|]  b/anticoagulant[_]
¢/ hypolipémiants[ ] d/antihypertenseurs(_]
ef antidiabétiquesl:l £/ autres [

14. Score de NIHSS :

15. Score de RANKIN initial :

16. Score de RANKIN aprés 03 mois :

17. Score de Glasgow :

18. Délaie de la PEC en rééducation fonctionnelle :
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LES ASPECTS CLINIQUES,
THERAPEUTIQUES ET PRONOSTIQUES DE
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(12/12/2021 - 12/03/2022)

Mémoire de fin d’études pour I’obtention du
DOCTORAT EN MEDECINE

Resumé :

Introduction : L’AVC ischémique par sa fréquence et sa gravité, représente un vrai probléme de santé
publique.
Dans le but d’analyser le profil épidémiologique et d’étudier les aspects cliniques, thérapeutiques et
pronostiques des AVC ischémique, nous rapportons les résultats d’une étude prospective menée durant la|
période allant du 12/12/2021 jusqu’a 12/03/2022, concernant les patients atteints d’AVC ischémique
hospitalisés au niveau de service de réanimation, médecine interne homme et femme a I’Hopital Mohamed
Boudiaf d’Ouargla.
Résultats : Au total 24 patients ont été inclus, dont 1’age moyen était 67,37. 58,3% de sexe masculin|
avec un sexe ratio 1,4.
Le déficit sensitivomoteur est le signe clinique le plus fréquent 87,5%.45,8% des patients sont arrivés
hors délai « plus 4h30 ». L’hypertension artériel représente le facteur de risque le plus fréquent 91,3%,
suivi des cardiopathies 65,2%. Le territoire sylvien a été touché dans 85,5% des cas.
En 1’absence de thrombolyse, la prise en charge thérapeutique s’est limitée a la prescription
d’antihypertenseurs (87,5%), d’antiagrégants plaquettaires (75%), des statines (33,3%) et des AVK
(20,8%).
L’évolution a été fatale pour 11cas, soit une mortalité de 41,7%. Les différents facteurs étudiés ont montré
que I’HTA, age, le NHISS initial, la méconnaissance des signes d’alerte d’AVC, le délai de la prise en
charge et le niveau de vigilance contribuaient de maniére remarquable sur 1’évolution défavorable des
patients.
Conclusion : Les résultats confirment que I’AVC ischémique demeure une pathologie grave. Une
meilleure information du grand public, et I’adaptation du systéme de soins, notamment la création d’unité
neurovasculaire (UNV), font partie des objectifs a atteindre afin d’améliorer le pronostic vital et

fonctionnel des malades.
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