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INTRODUCTION

Selon 'OMS, l'accident vasculaire cérébrale (AVE$t le développement
rapide de signes cliniques localisés ou globauxiygonction cérébrale avec
des symptomes durant plus de 24h, pouvant condudaemort, sans autre cause
apparente gqu’une origine vasculage 11, 119] C’est I'affection neurologique
sévere la plus fréquente et constitue une urgerambicale[98]. L'AVC est la
troisieme cause de mortalité dans les pays indlisés apres l'infarctus du
myocarde et les cancdig 31, 34, 98]la deuxieme cause de démence apres la
maladie d’Alzheimef7, 96, 98]et la premiere cause de handicap moteur acquis
de l'adulte[5, 11, 35, 76, 98fe par les lourdes séquelles neurologiques qu'il
engendre et dont I'impact économique gréve les mgsede santd, 76]. lls
sont au premier rang des affections neurologigi®j et représentent la
premiere cause d’hospitalisation dans un servicécialisé, au Seénégal
notamment le service de neurologie de Ddkad 1, 121] au Nigéria[133], au
Togo [11] dans plusieurs autres pays d’Afrique et, bien que un autre
continent, a Kaboul en Afghanistdf19]. Les taux de mortalité des AVC
ischémiques ou des hémorragies cérébrales sontdagaplus élevés dans les
PVD gue dans les pays industrialig88, 88] et chez les sujets noifs7, 18,
103]. Un tiers des AVC survient chez des individus agéanoins de 65 ans
[135] et TOMS a noté que le nombre de déces chez lakeadjeunes (15-45
ans) est relativement élevé dans les pays en wigédeloppement : plus de
30% contre 20% dans les pays ricHé4, 107] A linstar des accidents
coronaires, ils sont considérés comme une patlelmgichant essentiellement
le genre masculifiz, 21]. Il est ainsi frappant de constater que les pregié
grandes études de prévention primaire effectuéesx daspirine ont été
conduites exclusivement chez I'hnomife 127] et qu’il a fallu attendre 2005
pour voir enfin paraitre une premiére grande étlgléaspirine chez la femme

[116]. En effet, TAVC chez la femme est une épidémiepengression a cause



de laugmentation de son incidence avec l'age, deillisgsement de la
population et de la plus grande longévité des fesnnes projections indiquent
gue la prévalence et l'incidence des AVC augmenteddci 2020 aussi bien
chez les hommes que chez les femmes, mais senmntmpportantes chez les
femmeq128]; d’ici 2050 la mortalité par AVC sera de 30% pélevée chez les
femmes que chez les homnj&85]. Il faut également noter que I'impact social
des AVC est plus lourd chez les femmes, car elfdsun moins bon pronostic
fonctionnel, avec plus de détériorations physique cegnitive, plus de
dépression, plus de restriction dans les actidig&da vie quotidienne, et une
moins bonne qualité de vj@l, 135] Par ailleurs, un grand nombre de femmes
ageées, particulierement dans les pays développés,sscialement isolées: 8
millions de femmes contre 2,7 millions d’hommes &itiats unie$21, 135] Les
enquétes ont jusqu'a présent démontré que I'éiofmgis-jacente, les causes et
le fardeau des AVC peuvent étre différents pourfdesmes et les hommés4,
135]; cependant, les données quant aux difféerencesaie goarmi les jeunes
patients victimes d’AVC restent rard$4]. Plusieurs raisons doivent donc
inciter a s’intéresser spécifiguement aux AVC clasdemme :

» les données épidémiologiques indiquent que le fardpie représentent
les AVC est plus lourd chez la femme que chez I'tmam)

» il existe des différences liées au sexe dans Isepen charge et les
réponses aux traitements, tant en matiere de piémequ’a la phase
aigué ;

* le risque d’AVC est influencé par des conditionéafiques a la femme
telles que la grossesse, les contraceptifs orauX’hmmmonothérapie
substitutive de la ménopause (HTSM);

» certaines étiologies ou certains facteurs de risqoaenaissent une
prépondérance féminine et peuvent justifier desuness préventives

spécifiques ;



* il existe de nombreux travaux expérimentaux comsa@ux relations
entre hormones féminines et physiopathologie de€ A¥, 21]

Ainsi, nous commencerons ce travail par un chapitreyénéralité.dans lequel
nous passerons en revue I'épidémiologie des AV daefemme, puis un
rappel anatomique sur la vascularisation cérébralen rappel
physiopathologique et sur la protection hormonaeal femme. Ensuite nous
ferrons une bréve revue des facteurs de risquesgi®a Dans Un autre chapitre
nous étudierons les aspects clinique et tomodenéitcgue des AVC, les
différentes formes anatomo-cliniques, ainsi que lgtise en charge et leur
aspect évolutif, sans oublier un volet préventibulsl vdetaillerons par la suite
nos observations cliniques et, dans un dernier$empus entamerons une
discussion des particularités épidémiologiques, niqiies, biologiques,
radiologiques et étiologiques de cette affectionpadir de notre expérience et
en comparaison avec les différenteés données declature.
Le but de cette étude est de determiner les fectdbel risque et les étiologies
des AVC chez la femme jeune agee de 15 a 49 aimsdafdiminuer leur

prévalence par le biais d’'uneprévention primaffieace.
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. GENERALITES
1. Rappels anatomophysiologiques
1.1. Le dispositif artériel cérébral

L’encéphale est irrigué par deux systemes artérilssystéme de la carotide
interne en avant, et le systeme vertébro-basit@irarriere. Ces deux systemes
sont anastomosés a la base du cerveau pour fterpetygone de Willis. Le
systeme carotidien est phylogénitiqguement le phmea, assurant initialement
la vascularisation de tout I'encéphale. Les artemtébrales apparaissent plus
tard, prenant alors en charge le tronc basilaies figures 1 et 2 illustrent ce

dispositif artériel[24]

1.1.1.Systeme carotidien interne

Chacune des deux carotides internes nait de lachifon de la carotide
primitive, dans la région latérale du cou, un peudessous de l'angle de la
machoire. Elle gagne la base du crane en demerglativement superficielle
sous le bord antérieur du muscle sterno-cléido-oidisn (elle est alors
accessible cliniquement et chirurgicalement). Latide interne pénétre ensuite
dans le crane, traverse le rocher et gagne le sanesneux. Apres avoir perforé
le toit de celui-ci elle pénétre dans I'espace smashnoidien ; elle donne alors
I'artere ophtalmique, destinée au globe oculaire,se termine en quatre
branches divergentes : cérébrale antérieure, syleiechoroidienne antérieure et

communicante postérieur@4]

a. L’artere cérébrale antérieure

Elle se dirige en avant et en dedans, et gagrecihterne du lobe frontal. Les
deux ceérébrales antérieures sont alors tres pragtheent unies par un canal
transversal : I'artére communicante antérieurecér@brale antérieure chemine

ensuite sur la face interne de I'hémisphére enivhltrune courbe a concavité



postérieure, moulée sur le corps calleux ; vetgels postérieur de celui-ci elle
s’engage dans la scissure calloso-marginale eintatiee bord supérieur du
cerveau. La cérébrale antérieure irrigue :
- un territoire cortico-sous-cortical comprenant :
» laface interne des lobes frontaux et pariétaux ;
 le bord supérieur et une mince bande de la facerrext des
hémispheres ;
» la partie interne de la face inférieure du lobafab;
* les 4/5 antérieurs du corps calleux, le septumdiuni les piliers
antérieurs du trigone, la commissure blanche antégi
- Un territoire profond ; par l'artere de Heubnerj gait de son segment

initial, la cérébrale antérieure irrigue :

la téte du noyau caudé ;

la partie antérieure du noyau lenticulaire ;

la moitié inférieure du bras antérieur de la capsutierne ;

I’hypothalamus antérieuf24]
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b. L'artére cérébrale moyenne ou sylvienne

Elle se porte tout d’abord transversalement en m@eldonnant des arteres
perforantes et gagnant le pli de passage frontpdesh au pble de 'insula. Elle
remonte ensuite, profondément enfouie dans lawseiste sylvius, jusqu’au pli
ou elle se termine (artére du pli courbe). L'art®ylvienne irrigue :

- un territoire cortico-sous-cortical qui comprend :

* la plus grande partie de la face externe de I'hghdise a I'exception
cependant de l'extrémité antérieure et du bord rseyné (cérébrale
antérieure), du pole postérieur, de [at8mporale et des suivantes
(cérébrale postérieure) ;

» la partie externe de la face inférieure du lobathb;

* lelobe del'insula;

» la substance blanche sous-jacente et notammemautie des radiations
optiques.

- un territoire profond qui comprend :

* la plus grande partie des noyaux striés (putamartjepexterne du
pallidum, téte et corps du noyau caudé) ;

» la capsule interne (partie supérieure des brasiamté&t postérieur) ;

» la capsule externe et 'avant-m{24]

c. L’artere choroidienne antérieure

Longue et de petit calibre, I'artere choroidienng&geure se dirige en arriére et
contourne le pédoncule cérébrale en suivant laddattd optique jusqu’au corps
genouillé externe.
Elle irrigue :

- la bandelette optique, le corps genouillé externe ;

- au niveau des noyaux gris : la partie interne dilidpan, la queue du

noyau caudé et le noyau amygdalien ;



Tres

la partie antérieure du cortex hippocampique adjace

le bras postérieur de la capsule interne (dansasg#e pnférieure) et le
segment rétro-lenticulaire de celle-ci ;

guelques branches qui vont au plexus choroide cangtamment aux

pédoncules cérébrauf24]

d. L’artere communicante postérieure

court, ce vaisseau unit la carotide interndaetérébrale postérieure.

L’artére communicante postérieure donne des branche

au thalamus ;
a I'hypothalamus (région infundibulotubérienne) ;
au bras postérieur de la capsule interne ;

a la région du corps de Lyus et du pied du péedenfad]

1.1.2.Systeme vertébro-basilaire

a. Les arteres vertébrales

Chaque artere vertébrale nait a la base du coartkré sous-claviere. Apres un

court trajet relativement accessible dans la régions et rétro-pleurale, elle

s’enfonce dans un canal osseux, creusés dans dghymes transverses des

vertebres cervicales (elle peut alors étre commitoés des mouvements de

rotation la téte). L'artére vertébrale contournswte les masses latérales de

I'atlas, traverse le trou occipital et chemine $arface antérieure du bulbe

jusqu’au sillon bulbo-protubérantiel ou elle fusienavec son homologue pour

former le tronc basilaire.

Au cours de son trajet intracranien elle donne :

I'artere spinale antérieure qui irrigue les 2/3 éaurs de la partie
supérieure de la moelle cervicale ;

des rameaux perforants qui se distribuent au baltdadien ;



- l'artére cérébelleuse postérieure et inférieureCA)ldestinée a la face

latérale du bulbe et la face inférieure du cerv§2ai
b. Le tronc basilaire

Né de la fusion des deux arteres vertébralespie tbasilaire monte sur la face
antérieure de la protubérance et se termine auawmivdu sillon ponto-
pédonculaire en se bifurquant en artéeres céréhpakdsrieures.
Il donne :
- les arteres destinées au bulbe et a la protubéraoce I'artére de la
fossette latérale du bulbe ;
- l'artere cérébelleuse moyenne qui irrigue le fldasuet donne le plus
souvent l'artere auditive interne ;

- l'artere cérébelleuse supérieure qui irrigue laefagpérieure du cervelet.

c. Les arteres cérébrales postérieures

Chaque artére cérébrale postérieure contourneelg @i la face externe du
pédoncule cérébral, atteint la face inférieure oloeltemporo-occipital, et se
porte en arriére jusqu’a la scissure calcarinelletse termine (artere calcarine).
La partie initiale de I'artére cérébrale postérgigituée entre la bifurcation du
tronc basilaire et la jonction avec la communicgrastérieure est aussi appelée
artere communicante basilaire. Cette partie imitipgut manquer, la cérébrale
postérieure correspondante dépendant alors dedadsainterne.
L’artére cérébrale postérieure donne :
- des branches collatérales, qui sont destinées aentéphale et au
thalamus : pédicules thalamo-perforé et thalamamgéé, arteres
guadrijumelles ; a [I'hypothalamus postérieur; a ¢horoidienne

postérieure ;



- des branches terminales, qui irriguent la facermatedu lobe occipital
(scissure calcarine), le splénium du corps calldaxcorps genouillé

externe en partie, les 3e, 4e, 5e circonvolutiengbrales[24]
d. Le territoire vertébro-basilaire

Il comprend :

- la partie supérieure de la moelle cervicale ;

- la totalité du tronc cérébral et du cervelet ;

- le tiers postérieur des hémispheres.

Quel gue soit I'étage considéré, la vascularisatiotronc cérébral se fait par un
triple dispositif artériel :

- les artéres paramédianes, qui sont des perforaotasges irriguant le
territoire médian et paramédian ;

- les arteres circonférentielles courtes, qui sossiades perforantes mais
plus longues et qui irriguent le territoire latéfjpér exemple I'artére de la
fossette du bulbe) ;

- les artéres circonférentielles longues, qui irrigue territoire postérieur

(arteres cérébelleuses et arteres quadrijumel=g).

1.1.3.Voies de suppléance

Le dispositif artériel est tel qgu’'une adaptatiorcelatoire est possible grace a

des voies de suppléance. Il en existe trois praiesp:

a. Le polygone de Willis

Il est composé des deux cérébrales antérieures ypde la communicante
antérieure et des deux communicantes postérieeliagtrles carotides internes
aux branches de bifurcation du tronc basilairestezedire aux arteres cérébrales
postérieures. Le polygone de Willis illustré parfigure 3A offre ainsi un
passage a la circulation d’'un c6té a l'autre, eing¢ aux systémes carotidien et

vertébro-basilaire de se suppléer. Cette piece resgt des dispositifs
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anastomotiques de la circulation cérébrale estnoEpd souvent le siege de
variations anatomiques qui en réduisent I'efficdacicommunicante antérieure
gréle, les deux cérébrales antérieures naissantlademéme carotide,

communicante antérieure filiforme, une ou deux lzeaiés postérieures naissant

du systéme carotidiefe4]

b. Les anastomoses entre les artéeres carotides intemmet carotides

externes dans l'orbite

Dans l'orbite un systeme d’anastomose unit I'artéphtalmique, née de la
carotide interne, a des branches des artéres mexilhterne et surtout faciale,

nées de la carotide exterifi24]

c. Les anastomoses a la surface des hémisphéres

A la convexité du cerveau, les différents terrisilartériels sont reliés par des
anastomoses. Celles-ci se continuent soit « bduatud», soit par des
ramifications « en candélabre » entre branches regn@at a deux arteres

différentes. Leur importance est trés variable dhdividu a I'autre [24]

1.1.4.Mise en jeu des suppléances

Les vaisseaux qui échangent entre eux les anastsnahspolygone de Willis
sont de dimensions suffisantes pour qu’ils soientsiege d'une pression
artérielle identique, si bien que dans les conadtichabituelles I'apport
circulatoire de chacun des axes vasculaires demiadieidualisé et assure
I'irrigation d’'une région bien définie du systemerveux. La mise en jeu des
anastomoses du polygone de Willis, comme systemasug@eléance, est en
revanche tres souvent observée dans les condd®ie pathologie. C’est ainsi
gu’une artériographie carotidienne montre souvanprise en charge, plus ou
moins compléte, du territoire d’'une carotide ocelgsr la carotide demeurée

perméable[24]
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Les anastomoses existant entre ophtalmique et liearde la faciale ne jouent
aucun rble a I'état normal. En revanche lorsquilse une obstruction de
I'origine de la carotide interne, elles permettattuvent une trés bonne
réinjection a contre-courant de l'ophtalmique et palle-ci d’'une partie du
territoire carotidien interne (a partir de la cadetexterne).

Chez le sujet normal, il semble de méme que n'ehtmas en jeu les
anastomoses pie-mériennes unissant entre elleenéwires d’irrigation des
principales branches artérielles corticales : leyportance devient en revanche
considérable lorsque le débit de I'une de cesestse trouvent réduit.

Ces anastomoses peuvent en effet donner lieu &upméance assez efficace
pour assurer un apport circulatoire a contre-cdytesgue dans le tronc artériel
principal. Les diverses régions du cortex cérébeabénéficient qu’inégalement
de ces suppléances. Les régions situées a ladrerdes territoires d’irrigation
de deux arteres principales sont relativement gé&e des conséquences d’une
réduction du débit de 'une de ces artéres, puidgeeanastomoses assurent
efficacement leur prise en charge. Ces mémes regs@nont en revanche
électivement touchées en cas de réduction du @éppant simultanément les

deux territoires artériels voisins.

Au total la circulation cérébrale, représentéelpaifigures 3, tout en se faisant
sur un mode relativement fixe dans les conditicrsnales, est douée, grace aux

réseaux anastomotiques, d’'une remarquable souplEstaptation[24]
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Figure 3 - Circulation artérielle cervicale et cérébrale

A : Coupe frontale B : Coupe sagittale externe
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1.2. Le dispositif veineux cérébral

Les veines du cerveau sont avasculaires, ne coempopgas de tunique
musculaire, et ne sont pas satellites des artBilEes se jettent dans différents
sinus veineux, canaux a parois rigides creuses ltpasseur de la dure-mere.

Les figures 4 en donnent une représentation sciwumagi24]

1.2.1. Le systéme superficiel ou cortical des veines cérales
Il comprend les veines superficielles issues deagspial et collecte le sang
veineux des circonvolutions cérébrales. La coneesé draine surtout en haut
vers le sinus longitudinal supérieur, la face iméanisphérique vers les deux
sinus longitudinaux (supérieur et inférieur), ladainférieure vers les sinus

caverneux, pétreux et latéraj4]

1.2.2. Le systéme central ou ventriculaire
Il collecte le sang veineux des corps optostriédadcapsule interne, des parois
ventriculaires et d’'une grande partie des centnemles, ainsi que le sang
veineux des plexus choroides. Toutes ces veinestiaBent & un gros tronc
veineux médian et trés court : la grande veine aige@. Celle-ci s’unit au sinus
longitudinal inférieur pour former le sinus droiticse jette dans le torcular ou
pressoir d’Hérophile (confluent des sinus longitadiisupérieur droit, latéraux et

occipitaux postérieurs, situé en avant de la pertafice occipitale interng4]

1.2.3. Le systeme basal
Il connecte le sang veineux de la base du cendeast représenté de chaque
cbté par une veine volumineuse, née au niveauedpdce perforé antérieur :
cette veine basilaire ou veine de Rosenthal se pdins la grande veine de
Galien.[24]

Finalement, le sang veineux intracranien est cargiriles deux sinus latéraux,

gqui donnent naissance aux veines jugulaires indetin@te et gauche.
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1.3. Débit sanguin cérébral

1.3.1.Technique de mesure

a. Le débit sanguin cérébral

Il a été mesuré initialement en appliquant au aarvie principe de Fick, en
utilisant un gaz inerte diffusible, le protoxydeadbte. Il représente 15% du
débit cardiaque, soit 750 ml/min. Les résultatst smuvent donnés pour 100 g

de tissu nerveux, soit 52 ml/mif24]

b. Le débit sanguin cérébral régional

Il peut étre apprecié de facon plus ou moins pedues diverses méthodes :

- clairance du Xénon 133 administré par voie intreidienne,
intraveineuse ou par inhalation ;

- PET (positron emission tomography), méthode congpleg&cessitant la
proximité d’'un cyclotron, mais permettant une éttritimensionnelle du
débit sanguin régional, ainsi que du métabolismel’ale/géne et du
glucose ;

- le SPECT (single photon emission computed tomognapiilise des
isotopes dont la diffusion est proportionnelle @bitlsanguin et dont la
rétention cérébrale est suffisante pour permettriee umagerie
tomographique, mais il ne s’agit pas d’'une méthmqasmtitative.

L’existence ou non d'une «réserve circulatoireébéale » dans une région
déterminée peut étre appréciée en évaluant le dabguin régional avant et
apres administration de diamox qui entraine normeaid une vasodilatation

cérébrale[24]
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1.3.2.Régulation du débit sanguin cérébral
a. Autorégulation

La circulation cérébrale est remarquable par sdépgendance relative a I'égard
du systeme nerveux autonome et par sa capacitéréema un débit constant

malgré les variations de pression artérielle sysfg@en Tant que la pression
artérielle reste supérieure a 60 mmHg, le débigsiancérébral varie peu du fait
d’'une vasodilatation avec diminution de la résistamasculaire cérébrale ; au-
dessous de ce chiffre qui marque la limite inféeede I'autorégulation, le débit
sanguin cerébral s’effondre rapidement. Un mécamisnmverse de

vasoconstriction et d’augmentation de la résistanesculaire assure la
constance du débit sanguin cérébral en présenoe @lévation de la pression
artérielle ; il existe aussi une limite supériepoair cette autorégulation au-dela
de laquelle le débit augmente en relation aveadasion artérielle systémique.
Il faut noter que chez le sujet hypertendu la kEmibférieure et la limite

supérieure de l'autorégulation sont déplacées Verdhaut. Dans diverses
conditions pathologiques (traumatisme cranien,gatfie vasculaire cérébrale)
on peut observer une perte de l'autorégulatiorfajuigue la perfusion cérébrale

dépend passivement de la pression artérikg.

b. Influences humorales et métaboliques

Les vaisseaux ceérébraux sont tres sensibles apasition chimique du sang et
spécialement a la concentration d’acide carbon&jué’oxygene dans le sang
artériel. Une augmentation de la Pa CO2 entraire augmentation du débit
sanguin cérébral par dilatation du lit vasculageébral ; la présence de 5 a 7%
de CO2 dans l'air inspiré fait monter le débit béad a 93 ml/100g/min, c’est-a-
dire presque le double de la normale. Inversemearg hypocapnie par
hyperventilation prolongée fait tomber le débit gan cérébral a 34

ml/100g/min (vasoconstriction).
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v Réle de I'oxygéne :

- TI'hypoxie augmente le débit sanguin cérébral comiee fait
I'hypercapnie, mais a un degré moindre. L'inhalatid’air ne
contenant que 10% d’oxygene fait monter le débigsan cérébral a
73 ml/100g/min ;

- TI'hyperoxie a un effet inverse; l'inhalation d’akontenant 85%
d’oxygene fait tomber le débit a 34 ml/100g/min.

v ROle du PH: l'acidose augmente le débit sanguimélrél par
vasoconstriction cérébrale tandis que l'alcalose &ffet inverse, mais le
pH semble avoir un réle moins important a I'étaygpblogique que celui
joué par les variations des taux de CO2 et d’O2.

v' RoOle du chimisme local : les variations du chimissaeguin ne sont pas
les seules a influencer le débit sanguin cérélalui-ci dépend en effet
aussi des variations du chimisme local : variatiositu du CO2, de '02,
du pH, et de nombreux métabolites.

Enfin il faut noter I'existence a l'intérieur dierwveau de neurones dont les
axones projettent a la fois sur d’autres neuronesug I'environnement
microcirculatoire de ces neurones, ce qui permettnan couplage

particulierement précis entre 'activité métaboétda circulation[24]

2. Physiopathologie des AVC

80% des AVC sont ischémiques (accidents ischémiqgéesbraux ou infarctus
cérébraux [IC]), 20 % sont hémorragiques : héngierantra parenchymateuse
(HIP) dans 75 % des cas, les autres AVC hémorragiglonnant lieu a une
prise en charge différente (hémorragie méningébéatatomes intracraniens

extra cérébraux]24, 32]
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2.1. Ischémie cérébrale

La suppression de I'apport circulatoire d'un tratériel aboutit, lorsque les
suppléances ne sont pas parfaitement efficaces canistitution d’un infarctus
dans le territoire correspondant.

Les ischémies peuvent procéder de deux mécanisfiiEguts :

- thromboembolique ou thrombotigue dans la quaslitétales cas
occlusion artérielle;

- hémodynamique beaucoup plus rarement : chute perfasion cérébrale
sans occlusion, a l'occasion d’'un effondrement al@ression artérielle
régionale (sténose artérielle pré-occlusive suréraitiérose ou
dissection) ou systémique (arrét cardiaque). En dasmécanisme
hémodynamique, I'IC touche volontiers une zone ionoelle entre deux
territoires (perfusion de « dernier pré »).

En cas d'IC, il existe :

- une zone centrale, ou la nécrose s'’installe imnéfiant;

- une zone périphérique dite « zone de pénombre leiperturbations
tissulaires sont réversibles si le débit sanguimélm@l est rétabli
rapidement (premieres heures). Cette zone constéuecible des
traitements d’urgence de l'ischémie cérébrale.

Macroscopiquement aucune lésion n’est visible penhdas six premiéeres
heures. De la% la 36 heure, la zone lésée se ramollit, elle deviers phle et

la limite entre la substance grise et la substatareche s’estompe. Au cours des
jours suivant, les limites du foyer malacique secizent.

Le mécanisme de la transformation hémorragique faitervenir le
rétablissement de la perfusion dans un territaorg tbs vaisseaux ont été altérés
par I'ischémie. Le rétablissement de la circulatmmut étre le fait des voies de
suppléances, mais aussi de la dissolution ou deolalisation d’'un caillot, ce

mécanisme étant surtout en cause dans les infatciigine embolique.
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La transformation hémorragique d’'un infarctus peutvenir spontanément,
mais il existe des facteurs favorisant : traitemamicoagulant, désobstruction
carotidienne ou anastomose temporo-sylvienne effect la phase aigie du
ramollissement24, 32]

Placqque d'athérome
En cas dexcés de cholestérol, des
lipldes peuwvent se déposer sur la
parol Interne des artéres, formant une
plaque d'athérome et provoquant
une athérosclérose.
\

o Thrombus

Artére cérébrale

Figure 6 - Mécanisme de l'infarctus hémorragique

A : Une embole occlut l'origine de l'artére cérélmahoyenne (sylvienne) et entraine un infarctuseditdire
gu'elle irrigue. Cet infarctus est pale, sauf a gé&riphérie ol de petites zones hémorragiques pédtea
observées (irrigation des frontiéres de l'infarchas les suppléances issues du territoire artéadjacent).

B : Si I'embolie migre vers une région plus distale I'artere cérébrale moyenne (aprés une fibrinelys
partielle), les régions de l'infarctus nouvellemeriguées deviennent hémorragiques (infarctus mug
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2.2. Hémorragie cérébrale

L’hémorragie cérébrale, qui représentel20 des AVC, prend souvent la forme
d'un épanchement de sang a [lintérieur de [I'enclEphéhémorragie
intracérebrale)[24, 32] Le saignement responsable de I'HIS (hémorragie
intracérébrale spontanée) est généralement attdbug rupture d’artérioles
endommagées par 'HTM43]. Il entraine la destruction de cellules nerveuses
ainsi que la formation d’'un hématome et parfoinadadem¢32]. La principale
cause de I'hémorragie intracérébrale est I'hypsitanartérielle, qui fragilise
les vaisseaux. Des 1868, Charcot et Bouchard ostitdéexistence de
microanévrismes artériels d’origine hypertengB&@]. Les travaux histologiques
associés aux angiographies post mortem ont confargéande fréguence de ces
microanévrismes (300 a 900 um de diametre) au uivies bifurcations
artériolaires des noyaux de la base et de la capstérne chez les patients
hypertendus[143]. Pour Fisher, les microanévrismes ne seraientnqules
aspects d'une dégenérescence plus globale liddTAl* la lipohyalinose qui
correspond a une infiltration de la paroi artéeglar des lipides et du matériel
hyalin [48].

Les anomalies liees a 'HTA ne sauraient étre reaes comme seules
responsables pour tous les HIS. En effet, la repautériolaire peut également
survenir sur des arteres saines chez des patienteypertendus. Il est possible
de trouver des anomalies de type malformationgiaviEineuses, cavernomes
ou angiopathie amyloide sur des piéces chirurgcdléllS a angiographie
cérebrale normal§l44]. Néanmoins, les études anatomopathologiques testen
difficiles, car la rupture artérielle responsahlesdignement aboutit en général a
la destruction de la portion en cause de |'arbi@riat[143].

Le mécanisme du saignement pour les patients drpidé anticoagulants est
également discuté. Ces agents induiraient de nemeidieuse des anomalies

des parois artérielles et altereraient égalemestskstémes de réparation,
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aboutissant d’abord a des saignements minimesclimigues puis a une
véritable hémorragifs2].

Il arrive que I'épanchement de sang ait lieu nas gans I'encéphale mais entre
les méninges qui le recouvrent (hémorragie ménimgesous-arachnoidienne).
Plus fréquente chez les femmes, I'hnémorragie méeingst généralement
provoquée par une rupture d'anévrisid®0], le risque de survenue étant
notablement augmenté par certains facteurs tel$egusontraceptifs oraux et le
tabac[42].

Artére cérébrale ”
rompue

/
Hématome Intracérébral

L'hématome Intracérébral est une
accumulation de sang a l'Intérleur de
l'encéphale, causée par la rupture d'un
valsseau sanguln.

Figure 7 - Hémorragie intracérébrale

3. Epidémiologie
3.1. Incidence

Les études épidémiologiques montrent une incidei®eC globalement deux
fois plus élevée chez ’lhomme que chez la femme tlauns les pay 00, 130]
Ainsi dans I'étude de 'OMS portant sur une popolade 2,9 millions de sujets

dans 27 pays, l'incidence des AVC pour la tranclagaeldes 35 a 64 ans était
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chez la femme de 0,61 a 2,94 /1 000 et chez I'homen,41 a 3,44/1 0(0d].
L’étude de Framingham a montré le méme type detiépa selon le sexe dans
presque toutes les catégories d’dyd4] (Tableau 1), avec chez la femme
comme chez 'homme un doublement de l'incidence tpanche de 10 ans
d’age. D'aprées les enquétes déclaratives Handiaafe$/1énages et Handicap-
Santé-Institution, la prévalence de I'AVC en Frapest étre estimée a 1,2 % de
la population (1,3 % chez 'homme et 1,2 % chefelame), 0,8 % ayant des
séquelles. Le nombre de personnes en France agawicémes d'un AVC est
estimé a 771 000 dont environ 380 000 femf3&$. L’incidence des AVC
chez la femme jeune est donc trés faible, compsislen les études, entre 0,03
et 0,09 pour 1 000/481, 109]

Tableau I- Incidence des accidents vasculaires cérébraux jAMEcatégories
d’age (étude Framinghariij].

Tranche d’age (ans) 35-44 45-54  55-64  65-74  75:84 5-98
Femmes (taux/1000/an) 0,44 0,99 2,6 6,12 1346 424,3
Hommes (taux/1000/an) 0,44 1,79 3,5 8,43 16,17 dBaknnées

3.2. Prévalence

Bien que l'incidence des AVC soit plus élevée chlieamme, leur prévalence
est plus élevée chez la femme en raison de lesr griande longévit§7, 69].

Ainsi aux Etats-Unis, a prévalence globale des A84E estimée a 5,4 millions
de cas dont 3 millions chez la femme et 2,4 milichez 'homm¢g7]. Compte

tenu de cette prévalence plus élevée chez la ferpios, de femmes que
d’hommes sont handicapées du fait d'un AY88] et les AVC constituent la
premiere cause d’admission dans les structuresiitke &prés 65 ans, environ
trois quarts des sujets étant des femi3& 111] Il est vraisemblable que le
taux d’institutionnalisation lié aux AVC, notammettiez la femme, est sous-

estimé car chez les femmes aprés 80 ans, les démemsculaires sont la

23


http://www.rapport-gratuit.com/

premiere cause de démence mais le diagnostic efstispaporté de maladie

d’Alzheimer ou de démence mixig).

3.3. Mortalité

Le taux de mortalité par AVC differe selon les paysc une fourchette de 20 a
249/100 000 habitants par an, 'Europe de I'Estnayan taux de mortalité
particulierement élevgl0, 16] De nombreux facteurs interviennent dans le taux
de mortalité par AVC, notamment I'incidence, la tafité a la phase aigué, le
type d’AVC, la mortalité étant plus élevée dansHémorragies cérébrales que
dans les infarctus cérébra[ix 98] La mortalité par AVC augmente avec I'age
et plus de femmes que d’hommes meurent d’AVC (i@spament une sur six et
un sur 11) compte tenu de la plus grande longéé®efemmeg$l5, 37, 141]
Ainsi, aux Etats-Unis, 40000 femmes de plus quemiimes meurent chaque
année d’AVC|[2]. En France, 'AVC est la premiere cause de moéaliiez la
femme, du fait de la longévité des femmes et dubmerélevé d’AVC survenant
chez celles-ci a des ages tard#s, 153] (figure 8) ;en 2008, 18 729 femmes
sont décédées de maladies cérébrovasculaires &2 ba4nmes (respectivement
7 et 5 % des causes de déces). En comparaison5, fddbnes sont décedées
d'un cancer du sein (4 % des causes de décésacfamrhe)37]. Alors que les
femmes redoutent de mourir de cancer du sein, lEmtnent, on estime qu’une

femme sur six meurt d’AVC et une sur 25 de cancesan[66, 85, 101].
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Figure 8 - Pourcentage de patientes atteintes d’AVC en fonate I'age en

France
3.4. Accident vasculaire cérébral chez la femme : épidémde demain

Ainsi actuellement, 'AVC tue plus de femmes quénathmes, laisse des
séquelles dévastatrices chez plus de femmes quendiks, et constitue une
cause de démence chez plus de femmes que d’hofined¥, 69] Cette
tendance ira vraisemblablement en s’aggravantisarrau vieillissement de la
population et du changement de mode de vie des ésmmotamment les
comportements a risque tels que la consommatioricatbh de tabac
essentiellement dans les pays industrialisés, issé présager une
augmentation importante d’'incidence et de prévaate|’AVC surtout chez la
femme dont I'espérance de vie en 2020 est estinpgesade 90 ans en Europe et
aux Etats-Uni$128]. Il a ainsi été calculé en Hollande que l'incidemies AVC
passerait d’ici 2020 de 2,5 a 2,8/1 000 chez larferfaugmentation de 12 %) et
la prévalence de 7,2 a 8,9/1 000 (augmentatiomd®)2129, 161] Ces chiffres
soulevent un probleme majeur de société : celuladerise en charge des
personnes ageées, en particulier celui des femness dgées, vivant le plus

souvent seules et restant handicapées ou dém@néssua ou plusieurs AVC.
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3.5. Répartition des types d’accidents vasculaires céréux

Les accidents ischémiques cérébraux représentember80 % de I'ensemble
des AVC, les hémorragies cérébrales et méningéar20 % dans les deux
sexes[7, 32, 69] Chez les sujets de moins de 45 ans, la fréqueese
hémorragies atteint environ 30 % et les hémorragpes-arachnoidiennes sont
un peu plus fréquentes chez la femme, le risquaifrée au sexe féminin étant
situé entre 1,3 et 1J@9, 110, 120]Les causes des infarctus cérébraux sont trés
nombreuses, dominées par I'athérosclérose, les lmnlborigine cardiaque et
les maladies des petites arteres cérébrales gquasement chacune environ 20
% des étiologie$91]. Seul un faible pourcentage d’infarctus cérébrauxne
autre origine comme par exemple une dissectionatigses cervicales, une
hémopathie, une vascularite, ou une thrombose wstneérébrald7]. En
revanche, il existe 20 a 40 % des AVC dont la casséndéterminéd87] (15 a
45% selon d’autres auteuf®5]) ; ce pourcentage varie selon les modalités de
sélection des patients et surtout les criteresndsiigues utilisés. Il n’existe pas
de difféerence majeure selon le sexe dans la répartdes grandes causes
d’infarctus cérébraux mais néanmoins, les accidietgsa I'athérosclérose sont
plus fréquents chez 'homme que chez la femme awintans[25] et
inversement, les femmes sont plus a risque d’antsddaromboemboliques en
présence d’'une fibrillation auriculaire (FAJ] ; ainsi dans la FA, le risque
annuel d’accidents emboliques est de 3,5 % chézntene contre 1,8 % chez
I’'hnomme [46]. Il n'existe pas de difféerence connue selon le sexeernant les
maladies des petites arteres cérébrales. En ceaqgerne les variétés plus
rares, il existe une légere prépondérance fémipine les thromboses veineuses
cérébrales, et masculine pour les dissections atigues des artéres cervicales
[7]. La prépondérance féminine importante de certaengtses causes sera

envisagée plus loin.
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4. Relation entre hormones féminines et AVC

L'incidence de l'infarctus cérébral et de l'infasctlu myocarde est plus faible
chez les femmes que chez les hommes, mais seul¢msenta la ménopause
guand, surtout apres 65 ans, ou la différence digp&eci est attribuable au
réle protecteur des cestrogénes naturels durasdtriade d'activité génitale de la
femme. La rareté des affections cardiovasculairesntala ménopause a
longtemps conduit & penser que les cestrogenesdatssieun effet protecteur
vasculaire. Les cestrogenes ont des effets antigi@@iques et neuroprotecteurs,
et avant la ménopause, contribuent a une plusefaisposition a des accidents
athérogéniques.

De trés nombreuses études ont été conduites aremél et in vitro pour tenter
de préciser le mécanisme des relations entre hasnoféminines et
physiopathologie des AVC. Tout d’abord dans unal&tmenée sur des rats
hypertendus a haut risque d’AVC, l'espérance de des femelles a été
significativement plus longue que celle des matesqui est concordant avec
'espece humaine. Par ailleurs, plusieurs étuddsnmamtré que les infarctus
sylviens étaient plus petits chez la souris femali@variectomisée et substituée
gue chez la souris méale ou ovariectomisée maissudstituée. Ces résultats
vont dans le sens d’'un effet protecteur des cestesgeur I'infarctus cérébral, ce
qui est concordant avec la rareté dans I'especaimgnies infarctus cérébraux
chez la femme non ménopausée, mais discordantl’augenentation de risque
observée sous HTSM (hormonothérapie substitutiveladenénopause). Les
études effectuées chez I'animal et in vitro souffien grande partie des mémes
types de biais et difficultés méthodologiques geee études des contraceptifs
oraux et de 'HTSM : utilisation d’hormones diffétes, a doses différentes,
especes animales différentes, hypertension atééaskociée ou non, etc. Ces
études suggerent de nombreux effets bénéfiquasetdups effets déléteres des
cestrogenes résumés dans le Tableau Il. Ces effeterment les cellules
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cérébrales (neurones, astrocytes, microglie), btém&lium, I'hémostase,

I'inflammation et les marqueurs de I'athérosclérose

Au niveau neuronal, les cestrogénes ont une actairgtrice résultant de
nombreux meécanismes : effet antioxydant, effetagafptotique, blocage
des substances  excitotoxiques, préservation des ctidos
mitochondriales, augmentation de la concentratiom guanosine
monophosphate (GMP) cyclique, etc.

Au niveau endothélial, les cestrogénes ont un effisbdilatateur avec
augmentation de la vasodilatation endothéliumdépeted augmentation
du rapport monoxyde d’azote (NO)/endothéline, afiggliion de la voie
de signalisation endothéliale du NO et de la cyolggénase. Il est a
noter toutefois que cet effet vasodilatateur béuéfiest atténué par la
présence de facteurs de risque vasculaires tele gligbéete.

En ce qui concerne I'hémostase, 'augmentationisijue de thromboses
veineuses observée sous cestrogenes suggere unretiieombotique qui
pourrait étre sous-tendu par de nombreuses actiadivation de la
thrombine, diminution de l'antithrombine Il et augntation des D-
dimeres, activation plaquettaire avec augmentatiorthromboxane B2
plasmatique. Les cestrogenes ont a linverse dedseffenéfiques tels
gu’une activation de la thrombolyse. Ces modifmagi de I'hémostase
sont particulierement influencées par I'associatiomon a un progestatif,
I'activation plaquettaire n’étant pas observée smstrogenes seuls, par la
voie d’administration, les oestrogéenes transdermsignénduisant pas
I'activation de la thrombine, et par le patrimoigénétique : présence ou
non d’'une thrombophilie congénitale, polymorphisnugers tels que
ceux du récepteur des aestrogenes alpha ou de Ropgbéine
plaquettaire llla.

Les cestrogénes per os a fortes doses ont un eft@tffammatoire avec

augmentation de la C reactive protein (CRP) maisitest pas observé a
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tres faibles doses, ni par voie transdermique. dtedes chez 'homme
sont particulierement contradictoires en ce quiceome les effets des
cestrogenes sur la paroi artérielle : compliancaigtensibilité de la
carotide augmentées dans certaines études et émidans d’autres,
progression de I'épaisseur intima-média de la aaaion modifiée dans
certaines études, ralentie dans d'autres, notamnemt I'absence
d’hypolipémiant associé et avec cestrogenes seuls.
En résumé, il est actuellement impossible de rermnmpte des données
observées chez la femme par les constatationstdfes chez I'animal et in
vitro. L’hypothese a été soulevée que l'effet pctear des ocestrogenes et/ou de
I'HTSM serait d’autant plus marqué que la paroéaeile est saine et «répond»
bien aux cestrogeénes; a linverse, les cestrogeeesrdiraient déléteres en
présence d’'une dysfonction endothéliale et/ou dquus instables, a fortiori par
voie orale puisqu’il semble bien que l'effet de mprer passage hépatique soit
responsable des effets pro-thrombotiques et ptarmhatoires des cestrogenes
oraux. Il ne faut donc pas abandonner l'idée d’ffieteorotecteur chez les
femmes jeunes, en age reproductif, car I'cestradigmente I'élasticité des
arteres afin qu’elles s’adaptent aux variationslule qu’elles subissent. Sur une
artere saine, en bonne santé, cela est trés béeéfitur une artére ageée,
rigidifiee par des plaques d’athérome, cela pouair un effet déstabilisateur,

provoguer des fissurations et par la un syndromenzire [7, 25, 36, 43, 108]
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Tableau II- Actions neurovasculaires des cestrogenes (d’&arsisnell[7]).

Neurones Endothélium Hémostase Athérome

- effet antioxydant | - vasodilatation - activation - | LDL cholestérol
- antiapoptotique T NO thrombine - T HDL

| excitotoxicité 1 NO/endothéline plaguettes -1 CRP

T GMPc - | antithrombine +* compliance
préservation de la - 1 thrombolyse carotide

fonction +* progression
mitochondriale épaisseur

1 débit sanguin intimameédia-
cérébral Carotide

* Résultats contradictoires ; GMPc : guanosine optiosphate cyclique ; LDL:
low density lipoprotein ; HDL: high density lipogesn ; CRP: Creactive

protein; NO: monoxyde d’azote.
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[I. FACTEURS DE RISQUE ET ETIOLOGIES
1. Facteurs de risque

Il s’agit essentiellement des facteurs de risquedicgasculaires. Peu de
différences importantes selon le sexe ont été wbssr que ce soit quant au
risque d’AVC qu’ils comportent ou quant au bénéfime leur traitement. Les
AVC du sujet jeune posent des problemes de diaignétsblogique[30, 38] La
fréequence des diverses causes en est diversenpmateie, la plupart des études
ne faisant pas de distinction de gefiré, 30] Chez la femme, l'intrication de
facteurs multiples (contraception orale, grossassgraine) semble accroitre la
complexité du diagnostic étiologique et laisse agés du polymorphisme des

situations rencontré¢30].

1.1. Génétique

Les formes familiales d’AVC sont connues de londate avec des mécanismes
variables : le géne de I'’ApoE4 favorise I'athéroneertains facteurs de risque
ont un déterminisme génétique. Le risque d’AVC iseplus élevé chez les

femmes qui ont un antécédent familial d’AVC. A padtétudes menées sur une
base de population, les taux d’incidence sont pilids par 2,4 chez les Noirs et
par 1,6 chez les Hispaniques, par rapport aux Blabes résultats, confortés par
I'incidence élevée des AVC constatés chez les Ghired les Japonais,

pourraient suggérer un role important joué pafdeseurs raciau57]

1.2. Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle (HTA) est le plus impartaet le plus fréequent des
facteurs de risque d’AVC, ischémique ou hémorragiqchez les femmes
comme chez les hommes et ce quelque soit 'dgesjge augmente d’environ
40 % pour une augmentation de 5 mm de mercureagsliastolique et de 10 mm
de mercure sur la systolique. Il multiplie le risqliinfarctus cérébral par quatre

et le risque d’hématome cérébral par 10. LHTAmssente chez 40 a 85 % des
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patients atteints d’'un infarctus cérébral et che28de ceux qui sont atteints
d’'un hématome cérébral.

Toutes les études de prévention primaire ont praue I'abaissement de la
pression artérielle diminuait dans les mémes ptapw le risque d’AVC, quels
gue soient le sexe et I'age. Si I'impact du trageinde I'HTA systolique des
sujets ageés a été bien démontré, des études amsianaient cependant suggéré
gue le bénéfice obtenu était moins important caeizinme que chez 'lhomme
mais ceci n'a pas été confirmé par les métaanalyseprévention secondaire,
une étude récente effectuée chez des patients eyamt AVC ischémique ou
hémorragique a montré le bénéfice de I'abaissementa pression artérielle,
méme chez les patients normotendus, la préventaxinmale étant obtenue pour
une pression artérielle de 115/75. De la méme fatrpression artérielle
optimale d’aprés I'étude Framingham est inférieard20/80 dans les deux
sexes|[7, 87]

1.3. Diabete

Le diabéte est un facteur de risque majeur et ieldgnt d’un infarctus cérébral
dont il multiplie la frequence par un facteur dea25; l'existence d'une
protéinurie accroit ce risqyié]. Le risque d’infarctus cérébral chez le diabétique
est de 1,5 % par dii]. Chez le diabétique, les infarctus cérébraux sangnt a

un age plus jeune et ils sont tres souvent delaqmaire87].

Les AVC constituent la deuxieme cause de mortaliEz les diabétiques apres
les maladies cardiaqudg]. Le rble du diabete comme facteur de risque
vasculaire cérébral est bien établi avec un risglegif entre 1,4 et 332] et
I'étude Framingham a montré un risque légeremeud plevé chez la femme
(1,7) que chez 'homme (1,4Y]. Un excés de mortalité a la phase aigué de
'’AVC chez le patient diabétique a été observé est plus important chez la

femme que chez I'nomni&1].
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En ce qui concerne le traitement, de grandes énatelomisées ont montré que
le risque d’AVC était significativement diminué,nsadifférence selon le sexe,
par la prise en charge intensive, d’'une part dbed@lui-méme, d’autre part des

autres facteurs de risq{&].

1.4. Dyslipidémie

Le risque relatif (RR) de I'hnypercholestérolémi¢ és 1,5[32]. Ce facteur de
risque majeur de l'infarctus du myocarde est unefacde risque accessoire des
IC. L’hypocholestérolémie semble a l'inverse augtaete risque d’hémorragie
intra parenchymateuse (HIBR, 89, 98]

Le cholestérol total n’apparait pas comme un factieurisque global d’AVC
selon la méta-analyse de 45 études totalisant @BGs0jets (Prospective Study
Collaboration) [112]. Ce résultat négatif peut résulter de I'age moyen
survenue des AVC par rapport a I'age plus jeunsuteenue des infarctus du
myocarde et de la non-différenciation entre iniascét hématomes cérébraux
[87]. A l'opposé, plusieurs études ont démontré unemamgation du risque
d’infarctus cérébral avec I'augmentation du tauxtritgycérides, mais il s’agit
d’'un risque modéré (risque relatif inférieur a 1[8P4]. Quand elle est
inférieure & 160 mg/dl, elle apparait comme un efactfavorisant les
hémorragies intracérébrales cortico-sous-corticdE®]. Enfin, une méta-
analyse récent§l25] a montré un bénéfice des hypolipémiants plus néarqu
pour les statines que pour les fibrates en préwergecondaire des infarctus
cérébraux, avec une reéduction du risque allantd& 32 % (en moyenne 25 %),
et a un moindre degré en prévention primaire, ause réduction du risque
d’environ 15 %[125]. De plus, il s’y associe avec les statines uneaatich du
risque de démend&0]. Ainsi, le cerveau est une cible privilégiée diedises,
avec une plus forte réduction du risque d’accidscthémique par rapport au

myocarde grace a un effet neuroprotecteur asfbodg.
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Les premiéres études évaluant limpact des statimes prévention
cardiovasculaire primaire n’avaient pas inclus askefemmes pour démontrer
un bénéficd7]. Pour les mémes raisons, une méta-analyse réaengas mis
en évidence de bénéfice significatif des médicamemgpolipémiants en
prévention primaire des événements cardiovascalage de la mortalité
vasculaire chez la femnfié]. En prévention secondaire, plusieurs études comme
4 S, LIPID, CARE, effectuées chez des patients tayar maladie coronaire,
ont montré que les statines diminuaient la fréqaates événements cardiaques
et des AVC chez les hommes et chez les fenjitfje®Pe la méme facgon, I'étude
britannique HPS qui a suivi 20 536 patients doi¥82 femmes a haut risque
cardiovasculaire pendant 5 ans a montré une dirnimgbus simvastatine de la

morbidité coronaire et du risque d’infarctus céatlians les deux sexgq.

1.5. Tabac

Le tabagisme est un facteur de risque indépendseur et modifiable d’AVC
(essentiellement des IC) et I'on estime a 10 %rtp@rtion d’AVC qui lui est
directement et exclusivement imputablé]. Le risque relatif global est
d’environ 1,5[123], pratiquement identique chez la femme (1,6) etzche
'homme (1,4) [156]. L'augmentation du risque est particulierementsplu
marquée, avec un risque relatif plus importantzdies jeunes, les femmes et
guand il existe une sténose carotidief8¥g. En revanche, le réle du tabac pour
les accidents de type hémorragie cérébrale, hégierraéningée, est moins
clair. L'impact est d’autant plus important queslget est jeune avec un risque
relatif de 3 avant 55 ans. Ainsi, dans une étud@rbrique récente, le risque
d’infarctus cérébral chez les fumeuses comparénanxfumeuses était de 3,29
chez les femmes de moins de 50 §35]. Des résultats divergents ont été
observés concernant le tabagisme passif chez lessép non-fumeuses de

sujets fumeurs: risque augmenté dans une étudealerste [160], non
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augmenté dans une étude américajié3]. Des facteurs associés sont
susceptibles de jouer un réle, tels que la mutatiofacteur V Leide84].
Plusieurs études ont montré que l'arrét du tabagndiait significativement le
risque d’AVC mais que cette diminution se faisaiten temps d’autant plus
long que la quantité totale de tabac fumé (nomlaepdquets/années) était
importante[7].

Compte tenu de cette difficulté, du risque indliez les fumeurs passifs et du
risque persistant chez les anciens fumeurs, laeptidn du tabagisme devrait
étre prioritaire. Malheureusement, de plus en glisujets jeunes et de femmes
fument et ce, a un age de plus en plus précocquicexplique, au moins en
partie, la récente remontée de I'incidence des AYEz la femme jeunfd04].

Le risque attribuable lié au tabac est donc déjisidérable et tout laisse a
penser que, compte tenu de l'augmentation du tabegiactif et passif a
I'échelle de la planete, ce risque ira encore gmeuntant.

Les programmes de prévention sont donc essentodselopper, en particulier
chez la femme puisque, a I'échelle planétairealbagisme féminin est en pleine

expansion.

1.6. Alcool

Les relations entre consommation d'alcool et risq#e/C sont complexes. La
forte consommation d’alcool commence a partir ae cierres par jouiel]. Il
ne fait aucun doute que l'alcool a forte dose (sepée a 60 g/j d’alcool)
augmente le risque de toutes les variétés d’AVGemdrragies cérébrales,
infarctus cérébraux, hémorragies sous-arachnoidg]iih Cette augmentation
est aussi marquée pour les infarctus d’origine ioagthbolique (risque relatif
multiplié par 4,7)[104]. En revanche, une consommation faible (inférieude
g/j) entraine une réduction du risque d’AVC d’eowir20 % par rapport aux
sujets qui ne consomment pas du tout d’al¢atb]. La quantité d’alcool au-
dela de laquelle le risque d’AVC augmente est diix plus élevée chez
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I’'hnomme que chez la femme : I'équivalent de deuxesede vin par jour chez

I’'hnomme contre 1 verre chez la femiizé.

1.7. Sédentarité

La sédentarité est un facteur de risque bien étilsliAVC dans les deux sexes
[7, 32] Dans les pays en développement notamment au &éwnég en
Mauritanie, la plupart des femmes ménageres, etenéercant une activité
professionnelle, sont en grande majorité sédestaifees peu d’entre elles
exerce une activité sportive, ce qui contribue, plis associée a d’autres
facteurs tels que I'HTA, le diabete ou I'obésité, amgmenter le risque
cardiovasculaire.

Les premieres études portant sur l'effet bénéfigiee I'exercice physique
régulier telles que celle de Framingham n’avaieahir@ un bénéfice que chez
I'hnomme [7]. Depuis lors, d’autres études ont montré que tetee s’étendait
aussi a la femmfo5, 124] Ainsi, dans une étude américaine effectuée chez d
femmes agées de 40 a 65 ans, une activité physdgudiere modérée, comme
par exemple une demi-heure de marche par journadé significativement le
risque d’infarctus cérébral indépendamment de tesiutres facteurs avec un
bénéfice proportionnel a la dépense énergétimetabolic task equivalentsla
réduction de risque atteignait 34 % dans le graig I'activité physique avait

la dépense énergétique la plus éldéeg.

1.8. Infection par le virus de 'immunodéficience humane

C’est plus un facteur de risque qu’une cause dasth cérébrale du sujet jeune,
(ainsi que d'autres infections virales telles gakecau parvovirus B1®5]) car

le concept d’angéite cérébrale a VIH est disd@g. L'infection par le VIH
favorise une diminution de l'activité circulante eprotéine C, ainsi que les
endocardites, angiopathies toxiques chez les tmaoes, et les angéites lors de

méningites a germes opportunistgxl]. L’augmentation de la protéine C
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réactive double le risque d’infarctus cérébf@l], augmente le risque de
récidive[40] et constitue un facteur de pronostic défavorabler fes infarctus
cérébrauxX104].

1.9. Alimentation

La mauvaise alimentation (alimentation riche ensgeet en glucide) constitue
un facteur de risque cardiovasculaire non négligeatt également dans la
survenue de I'AVC. Le role de I'obésité comme factde risque indépendant
de linfarctus cérébral est démontré avec un risaglatif multiplié par deux,
majoré par les facteurs de risque associés comMe&Al le diabete et
I'nypercholestérolémig104]

1.10. Hyperhomocystéinémie

Un certain nombre d’études épidémiologiques ont tndonn lien entre une
augmentation de I'hnomocystéine et le risque d’ictias cérébral. Dans I'étude
des médecins américaifs42], ce lien existait mais n’était pas statistiquement
significatif [104]. En revanche, dans I'étude NHANES I, le risquatédoublé
[OR : 2,3 (IC : 1,2-4,6)] pour un taux plasmatigtlevé (> 12,lumol/L) par
rapport a un taux faible (< 7mol/L) [54]. Dans 'étude de Framinghagi9],

le risque relatif d’AVC était de 1,82 (IC : 1,1492) et, dans la Stroke
Prevention in Young Women Study8], I'hnyperhomocystéinémie était un
facteur de risque indépendant. Néanmoins, d’awitedes n'ont pas retrouvé
cette augmentation de risque.

Le risque de récidive d'infarctus cérébral est déulmrsqu’il existe une
hyperhomocystéinémie supérieure a 1z2yhmol/l [54]. La correction de
I'nyperhomocystéinémie est facilitée par une sumglétation en folates, en
vitamines B6 et B12, ce qui réduit le taux plasmati d’homocystéinémie et le
risque d'infarctus cérébrig7, 104].
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1.11. Drogues et médicaments

L’abus d’alcool au-dela de deux verres/j, I'abus abeaine, les traitements
anticoagulants et les thérapeutiques thrombolysiqusont a l'origine
d’hémorragies cérébrales particulieres par leualisation cortico-sous-corticale
[73, 87]

L'utilisation de certaines drogues de type amphétam [73],
phénylpropanolamingr4] ou cocaing58] fait désormais partie des facteurs de
risque. Il s'agit souvent d’HIS multiples. Plusisunécanismes sont a prendre
en compte dans la physiopathologie : l'effet hypeseur des drogues, les
eventuels dommages artériels causés par les eatimis de corps étranger
(talc) lors de linjection du produit toxique ouekistence d'une artérite
cérebrale induit¢73].

L’HI n’est pas la complication la plus fréquente lGmnticoagulation au long
cours, mais souvent la plus grave. Un traitememt grdicoagulants oraux
multiplie environ par 7 le risque de survenue dHiis [49, 50] Le risque de
survenue serait plus important dans les premiareées de traitemeit9, 50]

Il semble que le volume moyen des HIS survenans smticoagulant soit plus
important avec une évolution plus grgv®, 50, 114] Les HIS survenant lors
d’'un traitement par héparine sont beaucoup plesfad, 72]

L'utilisation des antiagrégants plaquettaires, camriaspirine, pour la
prévention secondaire du risque vasculaire reste pimstant un facteur de
risque discutgs9, 134] Le risque relatif induit par des thérapeutique®cissit
anticoagulants oraux et antiagrégants plaquettasea évaluda?2].

1.12. Migraine

La migraine augmente le risque d’AVC chez la femewne, surtout en cas de

tabagisme et de contraception orale asso€8s.
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1.13.Contraception orale

La contraceptionorale a une faible augmentation du risque rela#fvel,
diminué encore par [lutilisation des pilules micosdes. Ce risque est

essentiellement lié a I'effet synergique avec bata[98]

1.14.Grossesse et post-partum

La grossesse a longtemps été considérée commetenrfa haut risque d’AVC
chez la femme jeune. Ceci est particulieremenfigalans les pays pauvres du

fait de la multiparité mais des complications gdayiies fréquentg86, 98]
2. Etiologies

2.1. Les maladies cardiaques

Il s’agit essentiellement des cardiopathies emiaks, responsables d’environ
20% des IC[32, 98]. Parmi les cardiopathies emboligenes, il faut wiggter
celles a risque élevé (risque de complication eigbel> 5 % par an) et celles a
risque modéré ou mal détermin@ableau Ill) [32, 91]. Elles se manifestent
par une fibrillation auriculaire (FA) dans 50 % aes[32, 98].

L’arythmie cardiaque par fibrillation auriculairdCFA) est la premiére cause
cardiaque contrdlable d’AVE13, 87] A partir de cing études regroupées, les
facteurs qui augmentent le risque d’infarctus c&iépar ACFA sont I'age,
I'HTA, un antécédent d’AIT, d’infarctus cérébralletdiabetd60], mais aussi la
dilatation de [l'oreillette gauche, les calcificateo mitrales, l'insuffisance
ventriculaire gauche et les contrastes spontanés I'ée@hographie
transoesophagienrnj87]. Le diagnostic d’ACFA est un enjeu important daa |
eté clairement démontré que les antivitamines Kirdient statistiquement le
risque d’infarctus cérébral de l'ordre de 68 [46, 60] Le taux annuel
d’infarctus cérébral fut de 4,5 % dans le groupetréde et de 1,4 % dans le
groupe traité par warfarine, réalisant une rédactmnuelle de 3,1 %p(<
0,001). Dans I'étude SPAF, il a été démontré queddarine était plus efficace
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gue l'aspirine a la dose de 325 mg/j, avec un gstgl saignement superposable
(1,4 % versus 1 %). La réduction des infarctuslo@ngx par I'aspirine semble
avoir concerné plus les AVC non cardio-emboliques Igs infarctus cérébraux
cardio-emboliqueqd87]. Ainsi, il est recommandé de prévenir les infasctu
cérébraux par ACFA par warfarine et de réservapiiine aux malades jeunes
dont le risque de récidives est faible ou qui oes @ontre-indications a la
warfarine [87]. Cette recommandation reste, malheureusement, eersmrs-
utilisée en pratique.

Les valvulopathies calcifiées sont associées aisque d’infarctus cérébral
multiplié par deuXq145]. Le prolapsus de la valve mitrale n’est pas umefac
d’infarctus cérébral important et son rble n'ess pg@montré. Le facteur le plus
récent concerne lestrands valvulaires qui sont de fins filaments, mobiles,
attachés sur les valves mitrales et aortiques. [Baudes récentes suggerent que
les strandsvalvulaires sont un facteur de risque pour lesratfes cérébraux.
Des études cas-témoins sont nécessaires pour figraceirisqug87, 147]

La dilatation de I'oreillette gauche est un factdarrisque autononijé45]. Pour
toute augmentation de la taille de l'oreillette ¢a@ de 10 mm, le risque
d'infarctus cérébral est doublé dans les deux s@@sA partir des résultats de
Framingham, le risque d’infarctus cérébral est amg par deux s'’il existe une
coronarite, par trois s’il existe une hypertropkientriculaire gauche et par
guatre s’il existe une insuffisance cardiadé5]. L'étude francaise sur les
infarctus cérébraux cryptogéniques du sujet jedaanoins de 65 ans, a permis
de démontrer que le foramen ovale perméable (F&®¢ bu I'anévrisme du
septum interauriculaire (ASIA) isolé ne sont pas dacteurs de récidives
d’AVC, mais que, en revanche, l'association FOPASISt statistiguement

associée a un risque accru de récidives d’infadudbra[87].
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Tableau IlI- Cardiopathies emboligengs7, 119]

Cardiopathies a risque embolique élevé Cardiopathgea risque modéré ou mal

Déterminé

- fibrillation auriculaire sur cardiopathie, ou fibrillation auriculaire isolée sur coeur sain

avec facteur de risque vasculaire, ou en | - prolapsus valvulaire mitral

présence d’'un antécédent embolique - calcification mitrale

- rétrécissement mitral - bioprothese valvulaire

- prothése valvulaire mécanique - rétrécissement aortique

- endocardite bactérienne - bicuspidie aortique

- endocardite marastique - excroissance de Lambl

- thrombus intracavitaire - anévrisme du septum interauriculaire isolé
- infarctus du myocarde en phase aigué | - foramen ovale perméable isolé

- anévrisme ventriculaire gauche ou zone
d’hypokinésie

- cardiomyopathies dilatées

- tumeurs intracardiaques (myxome,
fibroélastome papillaire)

- embolie paradoxale via un foramen ovale
perméable ou une communication
interauriculaire

- cardiopathies congénitales cyanogénes
- anévrisme du septum interauriculaire
associé a un foramen ovale perméable
- complication des cathétérismes et de la
chirurgie cardiaque

2.2. Athérosclérose

Elle est une cause reconnue d’accident vasculam&beal ischémique du sujet
jeune [97, 103], favorisée par les facteurs de risque que sont I'HT&A
dyslipidémie, le diabete, I'obésité. Elle est matirmée du fait des criteres

diagnostiques utilisés. Parfois retenue sur la istenxce de facteurs de risque
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cardiovasculaire, certains auteurs exigent I'exisee démontrée d’'une sténose
athéromateuse supérieure ou égale a 50% a |'égbtugradoppler ou a
I'angiographie[41]. Les sténoses de carotide supérieures a 70 %nonsque
d’AVC annuel de 3 % et le risque de récidive s’éléés la deuxiéeme semaine
apres le premier événemeldtl7]. La classification étiologique utilisée rend
également difficile I'appréciation des cas d’atmeodans la population jeune
[41]. Elle ne présente pas de spécificité particulpnerapport a la localisation
des Iésions, mais elle touche beaucoup plus fréquarhles hommes cumulant

plusieurs facteurs de risque et agés de 40 ansoasid1].

2.3. Dissections des arteres cervicales

Elles sont la premiére cause d’ischémie cérébraleujet jeune dans les pays
développés, depuis la quasi-disparition des vapatlies rhumatismales a cet
age. L’hypothése la plus plausible est une al@matitrinseque préalable de la
paroi artérielle sous [linfluence de facteurs giues, infectieux, ou
traumatiques. Les méthodes non invasives de diigneisde suivi, comme
I'échodoppler cervicale et I'ARM, permettent la misen évidence de
I’'hématome de la paroi artérielle, élément pathogmuique du diagnosti¢9o0,
91]

2.4. Artériopathies radiques

Elles sont des complications de la radiothérapig plymphomes. Il existe une
radiodermite et les rayons interviennent commeefactocal d’athérome. Les
|ésions touchent aussi des territoires habituelfgnmespectés par I'athérome

(carotide primitive ou externe]91]

2.5. Maladie de Moya- Moya

C’est une vasculopathie qui devient symptomatigwantt 40 ans et est
responsable d’infarctus cérébraux ou d’hémorraffid@$. La forme primitive
décrite initialement au Japon ou elle a une cestdnéquence (maladie de
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Nishimoto) est observée chez l'enfant et le suging ; elle est en regle
bilatérale, donnant lieu a des accidents ischérsiglies ou moins régressifs, a
bascule. Il existe des formes acquises survenaz Khdulte, en relation avec
des lésions sténosantes athéromateuses ou pagtgsadse traduisant volontiers
par des accidents hémorragigues et notamment desortagies

intraventriculaires[67,69]

2.6. Les angéites cérébrales
2.6.1.Les angéites infectieuses

Elles peuvent étre bactériennes (syphilis, tubesmyl borréliose, rickettsioses,
mycoplasmes, méningites purulentes), virales (zor@phtalmique,

cytomégalovirus, VIH, varicelle), parasitaires (mitme, cysticercose), ou
mycosiques (aspergillose, candidose, coccidioidosg/c cryptococcose,

histoplasmose, et mucormycosé |

2.6.2.Les angéites primitives du systeme nerveux

Ce sont des angéites inflammatoires granulomatensessarcoidosiques, avec
des cellules géantes, non infectieuses, limitéesaaeres leptomeéningées et
cérebrales, sans affection systémique. L'incidesstdrés faible (0,5 cas par an
par million d’habitants). Elles touchent les deexes, vers 40 ans, et débutent
souvent par des céphalées précédant les signesixfota diagnostic de
certitude repose sur la biopsie leptoméningée wrgepar I'artériographie, car le

prélevement d’'un vaisseau sain expose a une biopgative[91]

2.7. Fistules artérioveineuses pulmonaires

Elles se rencontrent surtout dans la maladie deliR@sler et peuvent favoriser
une embolie cérébrale par thrombose au sein dealfommation, embolie

paradoxale, ou polyglobulie seconda[B]
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2.8. Anévrismes non rompus des arteres intracranienrse

lls peuvent favoriser une embolie cérébrale papnifnose in situ et embolie

secondaire en dehors de toute ruptjg&]

2.9. Cerebral autosomal dominant arteriopathy with suocortical infacts
and leucoencephalopathy (CADASIL)

C’est une affection des petits vaisseaux intracéred) identifiée sur des criteres
cliniques, IRM et génétiques. Elle est due a untatimn du géne Notch3 sur le
chromosome 19 entrainant une accumulation dansria de petits vaisseaux
d'une substance encore inconnue aboutissant a agsions artérielles. Le

CADASIL est responsable de migraines avec auraredépns avec suicides,
infarctus sous-corticaux lacunaires récidivanteniraine progressivement une
démence avec paralysie pseudobulbaire. Les anadi¢a substance blanche
sont toujours séveres et associées a des lacurkss:sont la marque de
I'affection et peuvent étre présentes en IRM bieaind les premiers symptémes
cliniques. Les premiers signes surviennent penldatrbisieme décennie, et la

mort survient généralement vers 50 483]

2.10. Pathologies hématologiques
2.10.1. Le purpura thrombotique thrombocytopénique

C’est une affection systémique caractérisée par figvee, une insuffisance

rénale, une thrombocytopénie, une anémie hémobytmyec test de Coombs
négatif, et des déficits neurologiques focaux. Rilies 95 % des purpuras
thrombotiques thrombocytopéniques s’accompagnentadctus cérébraux. Les

manifestations ischémiques cérébrales et la throgtbpénie peuvent précéder
les autres signes. Ainsi est-il important de vérifie taux de plaquettes et la
morphologie des hématies dans le bilan étiologiduae ischémie cérebrale.
[91, 152]
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2.10.2. La drépanocytose

Elle est aggravée par la grossesse. Plus de laiémd#s grossesses
s’accompagne de crises drépanocytaires, en géaé@ratours du troisieme
trimestre. L'ischémie cérébrale peut étre lieeoadlusion des vasa vasorum par
des hématies déformées, ce qui induit une ischélmida paroi artérielle et
favorise la formation d'un thrombus en regard. Dmmbolies graisseuses
peuvent survenir en cas d'infarctus osseux dandoleses homozygotes ou

hétérozygotes de la maladj@el,152]

2.10.3. Les thrombophilies congénitales

Les déficits en protéine C, protéine S, et antitibime 1ll, la résistance a la
protéine C activée et les mutations du gene dérlartbine et du facteur V
(facteur Leiden) sont des causes fréquentes denbuges veineuses mais pas
d’accidents artériels. Leur recherche systématiqueours d’'un accident artériel

n'est pas justifiée en dehors d’un contexte fainfieocateur[91,152]

2.10.4. Autres pathologies hématologiques

- Bétathalassémie ;

- Hémoglobinurie paroxystique nocturne ;

- Polyglobulie et anémie ;

- Leucémies ;

- Syndrome hyperéosinophilique ;

- Lymphome endovasculaire ;

- Thrombocytémie essentielle ;

- Coagulopathie intravasculaire disséminée ;

- Etats d’hyperviscosité sanguine : syndromes néjojues.[91,152]
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2.11. Maladies mitochondriales: “mitochondrial encephalgathy

with lactic acidosis and stroke-like episodes” (MEIAS)

C’est une mitochondriopathie liée a plusieurs tydesmutations sur l'acide
désoxyribonucléigue (ADN) mitochondrial (de transsmn essentiellement
maternelle).

Le diagnostic de certitude est apporté par la misévidence d’une mutation de
I’ADN mitochondrial.[91]

2.12. Les embolies
2.12.1. Embolies gazeuses

Plus souvent que par un accident ischémique drtéllies peuvent s’observer au
cours de césariennes, d'accouchements par voie,bdisse laparoscopie, ou

dans les accidents de plongée. Le tableau cliregueelui d’une anxiété brutale

avec tachycardie, dyspnée, choc, convulsions etaoutissant au déces. Le
diagnostic doit étre porté immédiatement et legaitdoit étre tourné sur le coté
gauche afin de piéger I'air dans les cavités cqroia droites d’ou son aspiration
est possiblg91]

2.12.2. Embolies amniotiques

Elle peut survenir apres un accouchement par vamsdy avec un travail
prolongé, et en présence d’'une déchirure vagih&dableau clinique habituel
est caractérisé par une dyspnée brutale, une ayamoshoc et des convulsions
résultant d’'une hypoxie séveiE22]. Ces infarctus cérébraux peuvent étre aussi

bien veineux qu’artériels. lls sont de mauvais pstit.[91]

2.12.3. Autres embolies

- Embolies graisseuses : elles surviennent apredractire des os longs
(généralement la diaphyse fémorale).

- Embolies iatrogene§o1]
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2.13. Les malformations vasculaires

Causes fréquentes d’hémorragie cérébrales, lesommafions peuvent étre
congénitales (artérielles ou artério-veineusesygalement acquises comme
dans les endocardites infectieup#y. On distingue:

v’ les anévrysmes artériels : dont la rupture estthalément responsable
d’hémorragie méningée, et peut provoquer dans 3% des cas un
hématome intra-parenchymatdgb®, 52].

v' les malformations artério-veineuses (MAV) ;

v les fistules durale$91]

2.14. Causes rares de nature indéterminées

v Le syndrome de Sweet (dermatose fébrile aigué tiaphile)

v Le syndrome de Kawasaki

v Le syndrome “ hereditary endotheliopathy with regiathy and stroke”
(HERNS)[91]

2. Spécificités de la femme

2.1. La migraine

Les facteurs de risque traditionnels ont été egéisaplus haut et ils ne
connaissent pas de différence majeure selon le HaXen est pas de méme de
la migraine, affection trois fois plus fréequenteezha femme que chez 'homme
et dont il est montrg22, 139, 140]qu’elle était un facteur de risque des
infarctus cérébraux chez la femme jeune. Depuss e nombreux travaux ont
été consacrés a la migraine en tant que facteuisgee d’infarctus cérébral :
deux études de cohortes, neuf études cas-témagnsphbreuses études en
neuro-imagerie et une méta-analy2g, 45] Sur I'ensemble de ces études, on
note, chez les femmes jeunes, une augmentatiorsguerd’infarctus cérébral
avec un risque relatif d’environ 3 (tableau V). lisque est plus élevé dans la

migraine avec aura (risque relatif d’environ 6)iletst augmenté par le tabac
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(risque relatif de 10), les contraceptifs orauxsdue relatif de 14) et par
I'association tabagisme + contraceptifs oraux (reseelatif d’environ 34]102,
139, 140] Ces données acquises a partir de six étudeswasrs ont été
confirmées dans la grande étude WHS qui a moriteZ es femmes de moins
de 55 ans ayant une migraine avec aura, un ristjirdtus cérébral accru,
avec un risque relatif de 2,25. En revanche, ilavgit pas d’association entre la
migraine sans aura et le risque d’infarctus cétébi 83]

Les résultats de la récente méta-analyse vontldamg&me sens avec un risque
relatif d’'infarctus cérébral de 2,16 pour la migeien général, 2,88 pour la
migraine avec aura, 1,56 pour la migraine sans etu?a/6 chez les femmes de
moins de 45 anRk1, 45]

De nombreuses études de neuro-imagerie, scanreinpagerie par résonance
magnétique (IRM), ont été effectuées chez les nmgux avec des résultats
divergents concernant la fréquence des infarctugbcgux silencieux. La
majorité de ces études montre néanmoins une plasdgrfréquence des
hypersignaux de la substance blanche mais, le susent, sans différence
selon le sexd7]. Une étude récente a cependant trouvé une plusdgra
fréequence chez la femme des hypersignaux de laasudes blanche profonde
mais pas de la substance blanche périventricyBije Bien que la signification
de ces hypersignaux reste obscure, ils sont souudrRtprétés comme
témoignant aussi du risque accru d’ischémie célelyai existe chez la jeune
migraineuseT].

En résumé, en dépit de biais toujours possiblesjghentation du risque
ischémique cérébral observé chez la jeune migrameouffrant notamment de
migraine avec aura, est probablement réelle caralété constatée avec une
remarquable constance et homogénéité dans toutesétiedes, pourtant
effectuées avec des méthodologies difféerentes,aes dles conditions trés
variables[22, 45].Le mécanisme de cette augmentation de risque obstir :

un lien causal direct semble peu probable puisqumigraine n’est pas plus
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fréequente dans les infarctus cryptogéniques que danx qui ont une cause
connue et, qu’il existe une forte interaction alescrisques liés au tabac et a la
contraception oralf/, 21, 75] L'augmentation de risque est vraisemblablement
multifactorielle, les facteurs incriminés impliquda coagulation, le cceur, ou
une dysfonction de la paroi vasculaire sans quaylsse réellement expliquer
pourquoi l'infarctus cérébral est plus frequentzlejeune femme migraineuse
gue non migraineus?2, 75] L’ischémie cérébrale focale peut provoquer une
ou plusieurs crises de migraine avec aura, notamnogsqu’il existe une
hypoperfusion focale prolongée, et en particulesdue celle-ci est due a une
dissection. Il n'’espas prouvé que I'ischémie cérébrale focale puisseoguer
des crises de migraine sans aura et il n'y a aacgnment pour penser qu’une
iIschémie cérébrale focale puisse déclencher laamigren tant que céphalée
primaire [75]. Il existe de nombreuses affections vasculaire$ lecales
cérébrales, soit générales impliquant le contepanie contenu vasculaire qui
sont des causes bien identifiées d’infarctus caréfret qui peuvent aussi se
manifester par des crises de migraine avec auraatiété la mieux identifiée de
ces affections vasculaires responsables de migraimec aura est CADASIL,
liée a la mutation de Notch[87, 90, 141]

Malgré l'augmentation du risque relatif, le risqabsolu d’infarctus cérébral
chez la jeune femme migraineuse reste extrémeradae {18 pour 100 000 par
an) [7], ce qui ne justifie pas la contre-indication, génpar certains, des
oestroprogestatifs chez la jeune migraineuse, dasren I'absence de migraine
avec aura ou d'autre facteur de risque vasculamaevanche, I'arrét du tabac et
le choix d'une pilule faiblement dosée en cestrogems®nt vivement
recommandés$7, 75]. En cas de migraine avec aura ou d’autres factéers
risque vasculaires, un progestatif pur est recondéabien qu’il n’y ait pas de

donnée prouvant I'innocuité des progestatifs enaraide risque thrombotique

[7].
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Tableau IV- Etudes cas-témoins de la migraine et des acadasculaires

cérébraux (AVC) chez la femme jeuidd, 93]

Etudes

Patients

Diagnostic de
migraine

Risque d’AVC chez
la migraineuse : OR

Tzourio 1993

212 avec IC, 15-80
ans
212 témoins apparié
sur age, sexe et
hypertension

Interview directe
(neurologue)
S+ critere IHS

4,3 (1,2-6,3) < 45 an

[

Tzourio 1995

72 femmes avec IC

Interview directe

3,0 (1,5-5,8) MA =

15-44 ans (neurologue) 6,2 (2,1-18)
173 témoins appariés+ critere IHS
sur age

Lidegaard (1995) 692 avec IC Questionnaire 2,8(< 0,001)

591 témoins apparié
sur age et sexe

S

Tzourio 1993

308 avec AIT/IC, 15
44 ans
591 témoins apparié
sur age et sexe

-Interview directe
(neurologue)
scritere IHS

3,7 (1,5-9,0) femme
<35 ans MA =8,6
591 témoins apparié
sur age et sexe (1,0-
75)

Tzourio 1995

291 femmes avec I
20-44 ans
736 témoins apparié
sur age

Clnterview directe
(neurologue)
scritere IHS

3,5 (1,3-9,6) MA =

3,8 (1,2-11,5)
MSA = 2,9 (0,6-
13,5)

Schwaag (2003)

160 avec AIT/IC <
46 ans
160 témoins apparié
sur age et sexe

Interview directe
(neurologue)
scritere IHS

2,68 (1,25-5,75)
femme

OR : Odd ratio ; MA : migraine avec aura ; MSA :gmaine sans aura ; IC :

infarctus cérébral ; AIT : accident ischémique sitoire. IHS : International

Headache Society.

2.2. La contraception orale

En I'absence d’étude randomisée, I'analyse deioslantre contraceptifs oraux
et AVC est parsemée de difficultés méthodologidiéess a un certain nombre
de facteurs tels que :

» le biais de sélection quasi inéluctable dans ladest cas-témoins et de

cohorte;
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o Jlutilisation de différents ocestrogéenes et progdéstatet a des doses
variees;

 l'emploi de criteres variables de définition de tiligation des
contraceptifs : la plupart des études n’utilise qleux catégories :
consommation présente ou absente, et inclut laocomstion passée
tantot avec I'une, tantot avec l'autre ;

» prise en compte inconstante des facteurs de risagmilaires : age, tabac,
hypertension, migraine... qui peuvent eux-mémeseéitolutifs ;

» classification variable des AVC, certaines étudegraupant tous les
AVC, d’autres séparant hémorragies et infarctusest peu détaillant les
différents types d’infarctus cérébraux ;

» l'utilisation de populations témoins différentesy gxemple en population
générale ou bien en milieu hospitaligH.

En dépit de quelques résultats discordants, laapiuges étudef/7, 158] et
deux méta-analysd27, 55] suggerent une augmentation du risque vasculaire
cérébral chez la femme jeune sous contraceptifaixordes principales
caracteéristiques de cette augmentation de risqueepé se résumer de la facon
suivante :

» les fortes doses d’cestrogenes0 ug) augmentent tous les types d’AVC
(infarctus, hémorragies cérébrales, hémorragies-amchnoidiennes) par
un facteur d’environ 4 ;

» les faibles doses d’cestrogenes doublent le risduéamttus cérébral,
méme apres ajustement sur les autres facteursgiesrvasculaires ;

» le risque d’infarctus cérébral est accru par ls@née des autres facteurs
de risque, le risque relatif atteignant dans unedef77] 4,4 en
association avec le tabac, 4,6 avec I'obésiteae® le diabete, 7,6 avec
I'hypertension et 10,8 avec [I'’hypercholestérolémise risque est

également augmenté en cas de thrombophilie comadgmultiplié par 11
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chez les femmes porteuses d’une mutation du fastdigiden, alors que

curieusement, dans la méme étude, la mutation geoarombine ne

parait conférer de risque supplémentHils] ;

I'association des cestrogenes et des progestatifgledgieme et de

troisieme génération parait comporter un risqus fdible[55, 77];

les progestatifs purs ont été étudiés mais ne s#nphs augmenter le
risque d'infarctus cérébr§®3, 159];

le doublement du risque d’infarctus cérébral li& aestroprogestatifs a
faible teneur en cestrogenes correspond a un riupedu faible de quatre
infarctus cérébraux additionnels pour 100 000 fempsr an en I'absence
de tabac et d’hypertension artérielle ;

le risque de thrombose veineuse cérébrale, commé @e thrombose

veineuse des membres inférieurs, est significattrdraugmenté avec un
risque relatif d’environ 3 par les contraceptifstoeprogestatifs et il est
accru de facon considérable en présence d’'une bupinilie congénitale

guel qu’en soit le type, avec une multiplicationrtggue par environ 30.

[7]

En pratique, bien que le risque absolu d’infaratésébral et de thrombose

veineuse ceérebrale lié aux contraceptifs orauxrosigestatifs soit trés faible,

la plus grande vigilance s'impose quant aux aufeeseurs associés, en

particulier le tabagisme, si fréquent chez la fenjmene. La survenue d’'un

AVC sous contraceptifs oraux, qu’il y ait ou noreuautre cause, oblige a l'arrét

de la contraception oestroprogestative et a sontéekeremplacement par une

autre méthode : le stérilet est en général contiglié par la prise d'un

antithrombotique en prévention secondaire maigdeurs aux progestatifs purs

peut étre autorisé en dépit des données trés fragimes qui existent sur leur

eventuel risque thrombotique. Enfin, il est justifide rechercher une

thrombophilie congénitale chez les femmes jeunemtaysous contraceptifs

oraux, un infarctus cérébral de cause indéternjinéz3, 98]
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2.3. Grossesse et post-partum

La grossesse a longtemps été considérée comme arm@lgp a haut risque
d’AVC chez la femme jeune et ceci est malheureusénmeijours le cas dans
les pays pauvres, essentiellement a cause desegsess multiples et de
I'éclampsie encore responsable d'une importantensualité maternelle. En

revanche, plusieurs études effectuées dans lesrigags ont montré qu'il n’'y

avait pas d’augmentation significative du risquA\dC pendant la grossesse,
gu’il s’agisse des infarctus, des hémorragies, ea thromboses veineuses
cérébrales, mais que le risque était considéralmieraecru pendant les 6
semaines qui suivent l'accouchement avec un riscplatif de 12 pour

'ensemble des AVC, allant de 8 pour les infarctésébraux a 28 pour les

hémorragies cérébral€Bableau V).

Tableau V- Risque d’accident vasculaire cérébral duranttsgesse et le post-
partum dans I'étude Baltimore Washington.

Période Risque relatif Risque relatif _ _
_ _ Risque relatif
d’accident d’hémorragie . o
o o d’infarctus cérebral
vasculaire cérébral cérébrale
(IC 95 %)
(total) (IC 95 %) (IC 95 %)
Grossesse 1,1 (0,6 —2,0) 25(1,0-6,4) 0,7 (0,3-1,6)
Post-partum
< 6 semaines 7,9 (5,0-12,7) 18,2 (8,7 — 38,1) 5,4 (2,9-10,0)
apreés accouchement 12,7 (7,8 — 20,7) 28,3 (13,0-61,4) 8,7 (4,6 — 16,7)
apres avortement 1,8(0,4-7,2) 4,5 (0,6 — 33,1) 1,1(0,2-7,9)
Grossesse et post-partum 2,4 (1,6 -3,6) 5,6 (3,0-10,5) 1,6 (1,0-2,7)

IC : intervalle de confiance.

Cette augmentation de risque durant le post-parianse retrouve pas apres

avortement.
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Parmi les causes spécifiques d’AVC pendant la ggsgs certaines comme le
choriocarcinome, les embolies du liquide amniotiqiela cardiomyopathie
gravidique sont exceptionnelles. Ceci n'est pascds de I'éclampsie qui
demeure la cause principale d’AVC pendant la gssssest le post-partum,
présente chez 14 a 44 % des hémorragies cérébta®dsa 47 % des infarctus
cérébraux dans des études américaines et francliéelampsie apparait en fin
de grossesse a partir de la 20e semaine maiseelteapssi survenir dans les 2
semaines qui suivent I'accouchement et étre alidiagnostic plus difficile. La
symptomatologie associe une hypertension artériellee protéinurie, des
cedéemes, des céphalées, des crises comitialesgikoa, des troubles visuels
pouvant aller jusqu’a la cécité corticale, et desullles de conscience. En
I'absence d’AVC, I'IRM montre en séquence T2 depdrgignaux diffus de la
substance blanche, sans baisse de coefficienteagpde diffusion et en rapport
avec un cedéme vasogenique réversible si I'éclamagsigaitée a temps.

A coté de ces formes réversibles peuvent surveedr li¥morragies et des
infarctus cérébraux, en particulier lorsque I'églsie se compliqgue d’'un
syndrome HELLP. L’angiopathie du post-partum n&@& spécifique que sa
survenue durant le post-partum. Elle fait partievdste syndrome d’angiopathie
cérébrale aigué réversible, syndrome clinico-radjmjue caractérisé par
I'association d’une céphalée aigué, éventuelleraeabmpagnée d’autres signes
neurologiques, et d'une vasoconstriction segmentggontanément réversible
des artéres cérébrales. Cette vasoconstrictiorrsiblee a été rattachée a de
multiples facteurs: prise de sympathomimétiquessowanstricteurs nasaux,
cocaine et autres drogues, dérivés ergotés, planohytome, antidépresseurs
inhibiteurs de la recapture de la sérotonine, le¢cpost-partum est l'une des
circonstances de survenue les plus fréquentesartioylier en association avec
une éclampsie ou apres un traitement par bromowiou dérivés ergotés. La
céphalée est constante, habituellement brutalérsédiffuse, permanente mais

volontiers fluctuante. Parfois, elle est caractiégpge car elle évolue par crises

54



répétitives de céphalées en « coup de tonnerrerandd heure ou 2 et se
répétant parfois plusieurs fois par jour pendar#t 2 semaines. Elle est tres
souvent associée a des nausées, des vomissenmenftaiophobie et parfois a
des crises d’épilepsie ou des déficits focaux ds tgpes, voire des troubles de
conscience. Le scanner est le plus souvent norraa IHRM peut montrer des
hypersignaux non spécifiques en T2 etfleid attenuated inversion recovery
(FLAIR) mais aussi des infarctus cérébraux, un esg@e leucoencéphalopathie
postérieure ou parfois méme hémorragie sous-arédiBnoe ou des
hémorragies cérébrales. Le liquide cérébrospinaj@séralement normal mais
une discrete pléiocytose, une hyperprotéinoradhia présence de sang ont été
rapportées. L'angiographie (par résonance magretigoire conventionnelle)
est l'examen clé montrant typiquement de multiplestrécissements
segmentaires parfois séparés par des segmentssdiat les artéres de gros et
moyen calibre dans les territoires carotidienseztébro-basilaires. L’évolution
de ce syndrome est en regle spontanément favaeal?esemaines a 4 mois. Le
traitement de I'angiopathie du post-partum repasd’'arrét de la bromocriptine
et sur la prescription d’antalgiques (paracétamgctable), de nimodipine en
intraveineux, et éventuellement d’antiépileptigaed’antihypertenseurs.

A coté de ces variétés d’AVC spécifiques a la grsss et au post-partum,
toutes les causes d’AVC du sujet jeune peuventesumdurant cette période,
telles que les hémorragies sous-arachnoidiennasipare d’anévrisme qui ont
un pic de survenue entre 30 et 34 semaines d’am&res hémorragies sous-
arachnoidiennes ou cérébrales par rupture de madf@mn artérioveineuse, les
infarctus par embolie d’origine cardiaque ou lessdctions carotides ou
vertébrales qui peuvent se produire lors du tramaien post-partum immeédiat.
Les thromboses veineuses cérébrales (TVC) gravatppuales rendent compte
de la prépondérance de cette affection chez la &eppome, en particulier dans
certains pays comme l'Inde ou le Mexique ou ellegrésentent prés de la

moitié des TVC. Le sinus sagittal supérieur esth@uavec prédilection et le
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pronostic est habituellement bon, & condition diiagnostic et d’'un traitement
précoces. Le diagnostic doit donc étre évoqué uheipe devant toute céphalée
ou crise d'épilepsie, tout déficit focal ou troulle conscience survenant dans
les jours qui suivent 'accouchement. L'IRM avesénagramme par résonance
magnétique (VRM) est I'examen clé pour le diagmpset I'héparine le
traitement de choix.

En pratique, la démarche diagnostique a la phapg£ail’'un AVC doit étre
conduite avec la méme logique chez la femme ereaunten dehors de la
grossesse. Le rapport bénéfice/risque de chaqumeeexdoit étre soigneusement
évalué et, lorsque l'imagerie est nécessaire, tilpeéférable de recourir en
premiere intention a I'IRM sans injection et awplexations ultrasonores. Si le
diagnostic nécessite impérativement une injectiengddolinium, voire une
artériographie, celles-ci peuvent néanmoins étiectefées. En ce qui concerne
le traitement, hormis la thrombolyse qui est foleraent contre-indiquée, il ne
differe pas a la phase aigué de celui qui est quplichez le sujet jeune en
dehors de la grossesse.

Chez une femme ayant eu un AVC gravidopuerpératjulestion se pose du
risque de récidive. Il ne semble pas que les néesdisoient plus fréquentes
pendant la grossesse elle-méme mais elles sontnedas AVC incidents, plus
fréequentes durant le post-partum. La décision aorcd une grossesse
ultérieure est a discuter au cas par cas etesestlprise, elle souleve la question
du traitement antithrombotique pendant la grossessprophylaxie par aspirine
peut étre continuée, sauf tout a fait en fin desggsse, et elle est méme
recommandée en cas de pré-éclampsie ou de syndiesnantiphospholipides.
Chez les femmes recevant des antivitamines K (AVK) long cours, par
exemple pour une valve cardiague mécanique, esag@ant une grossesse, il
est préférable de remplacer les AVK par une hépatebas poids moléculaire
(HBPM) quand la grossesse est débutée et de porgsie traitement a doses

ajustées pendant toute la grossesse. Chez une faganeeu une TVC durant
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le post-partum, en I'absence de thrombophilie gacente, une prophylaxie par
HBPM est recommandée pendant le post-partum al@engprésence d’une
thrombophilie, la prophylaxie est recommandée dutamte la grossesse et le
post-partum(7, 23, 36, 122, 131, 153]

2.4. Syndrome d’hyperstimulation ovarienne

Les traitements hormonaux d’induction de I'ovulatevant fécondation in vitro
sont réalisés de plus en plus frequemment et pépaefois se compliquer d’un
syndrome d’hyperstimulation ovarienne qui aboutit’ospitalisation dans
environ 2 % des cas. Ce syndrome est caractérisélap@roduction de
substances vasoactives qui entrainent une augmentd¢ la perméabilité
capillaire et du volume des ovaires. Les signesqu@s en sont des nausées, des
vomissements, une diarrhée, des douleurs pelviennas ballonnement
abdominal puis peuvent survenir des épanchemeeatsanlx, péricardiques, ou
une ascite. Dans les cas séveres, se produit umscbécentration avec
hypovolémie, oligurie, et hypercoagulabilité. Ddwomboses artérielles et
veineuses de localisation diverse peuvent alorgesur. || existe environ 25 cas
publiés d’AVC, artériels le plus souvent, avec natant plusieurs observations
d’occlusion sylvienne, mais aussi veineux avecamtiqulier des thromboses de
la veine jugulaire. Ces formes séveres requienentaitement spécifique urgent
visant a restaurer I'équilibre hydroélectrolytigae protéique et a évacuer les
divers épanchements. L’héparine a été proposédra préventif en cas
d’antécédent de thrombose ou dans les syndromgpat$timulation ovarienne

séveres|[7]

2.5. Autres étiologies

Parmi les nombreuses étiologies d’AVC chez lestsygeines, qu’il s’agisse des
malformations vasculaires dans les hémorragies bes ou sous-

arachnoidiennes, des embolies d’origine cardiaqueles dissections pour les
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infarctus cérébraux, il n'y a le plus souvent pasddférence majeure selon le
sexe. Il existe néanmoins un certain nombre d'affes plus rares, a

prépondérance fémining., 21]

2.5.1.La maladie de Takayashu-Onishi

Connue également sous le synonyme de « maladie féenine sans pouls », la
maladie de Takayashu est une artériopathie chreniglammatoire progressive
de l'aorte et des arteres brachiocéphaligi@€s 91] Il s’agit d’'une maladie
ayant une prédilection pour les femmes avant 48[@ls et qui touche plus
volontiers certaines races asiatiq{#4. La triade symptomatique est constituée
par I'abolition des pouls radiaux, l'ischémie rétime et la cataracte. Il s’agit
d'une artérite d'étiologie inconnue ; les infarctérébraux peuvent étre liés a
une sténose progressive ou a une occlusion ded@taue et de I'origine des

artéeres cervicald49].

2.5.2.La dysplasie fioromusculaire

La dysplasie fiboromusculaire est une maladie idiopae, segmentaire, non
athéroscléreuse et non inflammatoire de la mussaldes parois artérielles, qui
entraine des sténoses des artéres de petit et neajiere [106]. Elle touche
préférentiellement la femme jeune, avec un sexe FIH de 3 a 4/16]. Tout
I'arbre artériel peut étre atteint mais les arterasles (60-75%) et les arteres
cérébrales (25-30%) sont les plus frequemment &esfb, 106] La dysplasie
fiboromusculaire cérébrovasculaire devient symptdagoat lorsque les sténoses
artérielles sont serrées et responsables dhypmpenf d'emboles ou de
thromboses, ou lorsqu'une dissection artériellelaowupture d'un anévrysme

associé surviennef, 137]
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2.5.3.Le syndrome des antiphospholipides (SAPL) [35, 89]

Les principaux antiphospholipides (APL) sont legicGmps anticardiolipines
(ACL) et l'anticoagulant circulant (ACC). Leur pegge (a un titre moyen ou
elevé pour les ACL) associée a une ou plusieursifesations cliniques
(thromboses de sieges divers, artérielles ou veaseat/ou avortements répétes)
définit le syndrome des antiphospholipides (SARhitialement détectés chez
les sujets atteints de lupus érythémateux dissénias APL peuvent étre
présents en dehors du lupus ou de toute autreiaffespus-jacente, constituant
alors le syndrome primaire des antiphospholipide@armi les nombreuses
manifestations neurologiques, les accidents isaipéesi artériels sont les plus
fréquents. Différents mécanismes sont proposeés gxuliquer le réle des APL
dans les thromboses : dysfonctionnement de [I'emddiath, activation
plaquettaire dépendante des APL, inhibition desceagulants endogenes
(prothrombine, protéine C/thrombomoduline, annexihet facteur tissulaire),
anomalie de la fibrinolyse. Tous ces éléments dmrgnt a la création d’'un état
systémique prothrombotique qui induit directememe thrombose in situ dans
les vaisseaux cérébraux et/ou qui facilite la fdrom de thrombi
fibrinoplaquettaires sur les valves cardiaques aveszue d’embolies

secondaires.

2.5.4.Les angéites secondaires au cours des maladies égstjues

Elles surviennent au cours d’'une maladie systémigjus fréquente chez la
femme jeune (périartérite noueuse, maladie de Chuigtrauss, syndrome de
Gougerot-Sjogren, maladie de Behcet, sarcoidosgaaite hémorragique et
maladie de Crohn et essentiellement lupus érytreimatigu disséminé), ou
peuvent aussi la révéler.

Le lupus érythémateux systémique (LES) survientf@dS sur 100 chez la
femme, généralement en période d’activité génitadeprévalence (15 a 50 cas
pour 100 000) est plus élevée chez les sujets.nbiappartenance au sexe
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féminin est un facteur de susceptibilité évidensgue la prévalence chez les
femmes en age de procréer est 7 a 9 fois supéréelaeprévalence chez les
hommes, tandis que le sexe ratio est de 3 femm@&sIlpbomme au cours des
périodes pré - et post-ménopausiques.

Le risque d’AVC ischémique chez les patients saumffrde LES est lié a la fois
au niveau d’activité de la maladie et aux factaesrisque classiques d’AVC
gue sont I'hypertension et la cholestérolémie, meonine étude ameéricaine.
Jamal Mikdashi de l'université du Maryland a Balii® (USA) et ses collegues
ont étudié 238 patients souffrant de lupus érythiéma dont 44 ont eu un
premier AVC ischémique ; le niveau d’activité de rmladie constituait un
facteur de risque puisqu’un indice d'activité (SLAD supérieur a 6 était
associé a une multiplication par 2 du risque d’A¥Cpar 2,5 du risque d’AVC
sévere. En revanche, les anticorps anti-cardi@ipim marqueur sérique associé
a cette maladie, n’étaient que faiblement assamigssque cérébrovasculaire.
Les chercheurs montrent également que I'hypertensionduisait a une
multiplication par 2,3 du risque d’AVC ischémiquiepar 3,2 du risque d’AVC
sévere[26, 91]

2.5.5.Le syndrome de Sneddon

Le syndrome de Sneddon est une artériopathie rilmimatoire peu fréquente.

Il s’agit d’'une entité neurocutanée d’étiologieanaue, rapportée par Sneddon
en 1965, caractérisée par une association clintiudivedo réticulaire et de

lésions ischémiques cérébrales récidivant, le tvedécédant de plusieurs
années les AVC. L’incidence est de 4 cas par milldbhabitants par an et

touche le plus souvent la femme jeune, 'age deeswre étant entre 22 et 42
ans.

Son diagnostic repose sur les moyens d’'imagerieemada savoir la TDM et

I'IRM, qui révelent des anomalies corticales et ssoarticales multiples en

rapport avec des ischémies d’origine artériellep@uensités a la TDM,
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hyposignal T1 et hypersignal T2 a I'lRM), souvess@ciees a des anomalies de
la substance blanche, et a un stade tardif, urophae cérébrale corticale et
sous-corticale. L'angiographie est souvent nornrakas parfois montre une

atteinte des artéres cérébrales de moyen caljre.

2.5.6.Le small infarcts of the cochlear, retinal, and enephalic tissue

(SICRET) syndrome ou syndrome de Susac

C’est une microangiopathie rare du cerveau et détiae avec surdité chez la
femme[24]. Le syndrome de Susac a été décrit pour la prenficés en 1979
par J.-O. Susac, et se défini par la triade clmiqaractéristique associant une
encéphalopathie, une occlusion des branches derBacentrale de la rétine et
une hypoacousie de perception, sans manifestagistérsique[131, 132] I
affecte plus communément les femmes que les hor(@hEs I'age de survenue
est compris entre 9 et 58 ans, mais les femmes &f6tet 40 ans sont les plus
touchéeg86], et les poussées peuvent étre déclenchées garsksesses3]. Il
s’'agit d’'une endothéliopathie non inflammatoire gu@ée auto-immune
touchant les artérioles pré-capillaires de diam@tférieur a 10Qm, réalisant

des micro-infarctus cérébraux, rétiniens et coaldétbulaire§132].

2.5.7.Les anémies ferriprives

Les anémies ferriprives, secondaires a un saignecheonique fréquentes chez
la femme jeune et souvent liees soit a des réghgs dbondantes, soit a des
hémorragies sur fibron&], sont associées a une thrombocytose secondaire et
un état d’hypercoagulabilité. Elles ont été rappestcomme cause d’AIC ou de
TVC dans quelques rares ¢8s63].Les anémies par hémorragie aigué et grave
compliquée d’hypotension artérielle sévére sont '@igine d’'accidents
ischémiques cérébraux ou rétiniens. Il s’agit leisplsouvent d’infarctus

jonctionnels ou d'infarctus distaux secondairesi@ sténose artériel[85].
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.  FORMES ANATOMO-CLINIQUES

1. Infarctus cérébral

Les différentes localisations et topographies aius la clinique des infarctus

céreébraux sont resumées dans le tableau syR&ns2}

Localisation

Topographie

Clinique

Territoire carotidien

- Infarctus de la cérébrale
antérieure

Coma, apraxie, troubles neurovégétatifs, hémiplégie
controlatérale a prédominance crurale, troubles
sphynctériens, syndrome frontal (grasping, négligen
motrice, euphorie ou indifférence)

- Infarctus sylvien

- profond : hémiplégie capsulaire avec aphasie de Brocg
atteinte de I'hnémisphére dominant (HD)

- superficiel : hémiplégie sensitivo-motrice a prédominan
brachio-faciale et aphasie de Broca dans les &tein
antérieures ;

Aphasie de Wernicke et HLH si Iésion de I'HD daes |
atteintes postérieures

HLH isolée si atteinte de I’hémisphere mineur (HM)

- total : coma, déviation de la téte et des yeux verédmh,
hémiplégie sensitivo-motrice controlatérale masdiiieH
controlatérale, aphasie de Broca si atteinte dB,'H
hémiasomatognosie et anosognosie si HM

Si

Territoire vertébro-
basilaire

- Infarctus de la cérébrale
postérieure

- Unilatérale : HLH isolée ou associée a une caafus
mentale, une alexie si atteinte de I'HD

- Bilatérale : cécité corticale avec reflexe phobosur
conservé, hémianopsie double avec vision tubulaire

- Infarctus pédonculaire :
syndromes alternes

- Syndome se Weber : Il homolatéral et hémiplégie
controlatérale

- Syndrome de Parinaud : paralysie de la vertialit
regard, paralysie de la convergence, parfois dttein nerf
oculaire commun, trouble pupillaire du type Argyll-
Bobertson, rétraction de la paupiére supérieurstagynus.

- Infarctus protubérantiel :
syndromes alternes

- Syndrome de Millard Grubler : VII homolatéral et
hémiplégie controlatérale

- Syndrome de Foville : VII homolatéral, paralysie
homolatérale de la latéralité du regard, hémiplégie
controlatérale

- Locked-in syndrome : résultant de I'occlusiontchnc
basilaire

- Occlusion d’une artére
vertébrale et surtout de sa
branche la PICA

Ataxie cérébelleuse avec vertiges, nausées, VOmMEEs,
aprés 24 h cedéme avec signe de compression du tronc
cérébral

- Occlusion de l'artére de la
fossette latérale du bulbe :
syndrome de Wallenberg

- Du c6té de la lésion : syndrome cérébelleux, syme
vestibulaire, anesthésie a la douleur de I'hémijfagadrome
de Claude Bernard Horner, paralysie de I'hémiveflde
I’'hémipharynx

- Du c6té opposé a la Iésion : hémianesthésielaukeur et
a la chaleur respectant la face
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Lacunes

Structures profondes : noyau
lenticulaire, noyau caudé,
thalamus, capsule interne, pigd

de la protubérance

Déficit moteur pur, hémisyndrome sensitif pur, @$astion
dysarthrie-maladresse de la main, hémiparésiecptaxi

2. Hémorragie cérébrale

Le tableau suivant résume les différentes locabsat les topographies et la

clinigue des hémorragies cérébral@d, 143, 145 -150]

Localisation

Topographie

Clinique

Hématome infra-tentoriel

(hématome du tronc cérébral)

- Hématome bulbaire
- HEmatome pontique
- HEmatome meésencéphalique

- Hémorragie cérébelleuse

- Syndrome bulbaire latéral et
medial

- Coma, déficit moteur pur ou
hémiparésie ataxique voire
tétraplégie, déficit sensitif pur
- Troubles oculomoteurs

- Céphalée, vomissements,
vertiges, troubles de I'équilibre

syndrome cérébelleux

Hématome supra-tentoriel

profond

- HéEmatome thalamique
- Hématome lenticulaire

- HéEmatome du noyau caudé

- Troubles cognitifs, aphasie d
Broca dans les lésions de 'HD
- Déviation de la téte et des
yeux du c6té de la Iésion

- Déficit hémicorporel
sensitivo-moteur

- Hémiataxie-hyperesthésie

4]

Hématome supra-tentoriel

hémisphérique

- Hématome frontal
- Hématome pariétal
- Hématome temporal

- Hématome occipital

- Confusion, aphasie de
Wernicke (sensorielle), alexie,
négligence controlatérale,
hémiasomatognosie,
anosognosie

- Déficit sensitivo-moteur

- HLH
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IV. PRISE EN CHARGE A LA PHASE AIGUE [7, 8, 32]
1. Moyens
1.1. Moyens médicamenteux
1.1.1. Mesures générales

Elles sont essentielles :

- hospitalisation en urgence en UNV ;

- importance du positionnement initiahlitement avec redressement de la
téte a 30°, hémicorps paralysé protégeé, afin dévies attitudes
vicieuses.

- survelillance rapprochée : pression artérielle, p¢sil possible sous scope
pour recherche de trouble du rythme), températugerveillance
neurologique, glycémique et déglutition;

- suspension de l'alimentation orale et pose d'uoeds gastrique au
moindre doute sur I'existence de troubles de ldutiéign afin d’éviter la
pneumopathie de déglutition, complication fréequetds AVC a lgphase
aigué ;

- lutte contre I'hypoxie et I'hypercapniéacteur d’aggravation de I'oedeme
cérébral) : aspiration en cas dencombrement bigoeh
oxygénothérapie si besoin. L'indication d’'une viibn assistée dépend
du pronostic (mauvais en cas de trouble de la temse d’emblée) ;

- maintien de I'équilibre hydroélectrolytique par ubenne hydratation
(perfusion non systématique) ;

- lutte contre I'hyperglycémie : pas de glucosé,drit® de choix étant le
sérum physiologique ;

- insulinothérapie selon le dextro ;

- lutte contre I'hyperthermie (paracétamol a partiungé température
supérieure a 37,5°C) méme sans cause identifieéa fi@dvre aggrave les

|ésions cérébrales;
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- respect de la poussée tensionnelle au décourad€ J'indispensable au
maintien d’un débit sanguin cérébral suffisant.tkhitement hypotenseur
intempestif peut avoir des conséquences dramatiguesla zone de
pénombre (aggravation des lésions cérébrales). Hasepaigué, on ne
traite (de maniere progressive) qu’en cas de dsiffres élevés :

e IC:HTA>220/120 mmHg,
e HIP:HTA>185/110 mmHg ;

- kinésithérapie motrice précoce, pour améliorerdic@ption d’'un membre
paralysé, prévenir les attitudes vicieuses etihgigdtions articulaires;

- nursing : prévention d’escarres, soins de boudbe; e

- prévention de complications systémiques : thromtmdioues, ulcere

gastrique, etc.

1.1.2. Thrombolyse

La thrombolyse par le rt-PA (recombinant tissu-sRiaogen Activator) par
voie intraveineuse est bénéfique lorsqu’elle eptigpée avant 4 heures et demi.
Il existe un risque hémorragique cérébral éleveuretrisque hémorragique
systémique (gastrique).

Le retard de prise en charge d’'une majorité deeptgilimite malheureusement
I'utilisation de ce traitement.

Avant la 6e heure, une thrombolyse par voie inttérielle peut étre proposée

dans des centres hautement spécialisés (neurag@iahterventionnelle).

1.1.3. Traitement antithrombotique

Les bénéfices recherchés sont la prévention d'wwdive précoce et la
prévention d’'une complication thromboembolique.

Deux traitements ont fait la preuve de leur effitgac
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I'aspirine débutée avant la 4Beure en cas d’'IC (sauf avec thrombolyse),
a une dose comprise entre 160 et 300 mg par jtapidogrel 75 mg par
jour en cas de contre-indication a I'aspirine) ;
- I'héparine a doses isocoagulantes (sous forme dMIBBbur prévenir le
risque thromboembolique veineux en cas d’alitentEntau déficit d’un
membre inférieur.
L’héparine a doses hypocoagulantes est rarementimirge car le bénéfice est
largement contrebalancé par le risque hémorradmgrébral et systémique). On
discute ce traitement au cas par cas, dans quedfuasions particulieres (sans
démonstration scientifique du bien-fondé du trageth:

o IC dit « en évolution » (progression sur quelquesrés);

o AIT a repétition;

o cardiopathie emboligéne certaine ou dissectiorn; &€ ou IC limité.
Méme dans ces situations, I'héparine a doses hgyogodantes n’est pas
prescrite en cas d’IC étendu ou de transformat&mdiragique de I'lC, du fait

des risques élevés du traitement.

Aucune différence selon le sexe n’a été rapport@ephase aigué de I'AVC en
ce qui concerne l'efficacité de I'aspirine ou lligation de I'héparine, gu’elle
soit a fortes doses ou a doses de prévention demhlses veineuses et
embolies pulmonaires. En ce qui concerne la thrdysbo c’est en 1995 que
I'étude du NINDS a montré l'efficacité checombinant-tissuetypglasminogen
activator (rt-PA) dans les trois premieres heures de l'intescérébral avec un
bénéfice absolu de 13 % sur la probabilité de ré@in compléete ou quasi
complete. Dans cette étude, il n’avait pas été detélifférence selon le sexe
mais dans une méta-analyse ultérieure portant din82Zpatients inclus dans
trois études (NINDS, ECASS 2, ATLANTIS), il a étété une efficacité plus
grande de la thrombolyse chez la femme que chembhe, indépendamment
de I'age, des facteurs de risque, de la sévéritdefiait neurologique initial ou
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de la durée des symptdmes avant traitement. De neame une étude sur 100
patients ayant un infarctus dans la circulationéaetre et traités par
thrombolyse intraveineuse, le taux de recanalisaticété plus élevé chez les
femmes, avec une amélioration plus fréquente diciékurologique dans les
72 premiéres heures. Ceci n'a cependant pas étavétune la grande étude

canadienne.

1.1.4.Autres traitements

lls visent les complications neurologiques de 'AVC
- oedeme cérébral (aggravation des lésions ischémiques, risque
d’engagement) : lutte contre I'hypercapnie, parformcromolécules
(Mannitol) mais pas de corticoides (effet délé&grabsence d'efficacité
car cedeme cytotoxique) ;
- crise épileptique anticomitiaux, traitement discuté en cas de peeei

crise.

1.2. Moyens chirurgicaux et instrumentaux

- Endartariectomie ;

- Trépanation ;

- Exclusion de I'anévrysme (clip ou ligature au nivet collet) ;
- Radiothérapie stéréotaxique ;

- Embolisation.

1.3. Moyens physiques

- Reéducation

2. Indications

v AVCI:
- Cardiopathies emboligénes : anticoagulation a dosedives ;
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- athérosclérose antiagrégants, endartariectomie si la sténose est
supérieure a 70% ;

- AVCI évoluant depuis moins de 3 heures et en I'mbsede contre
indication : thrombolyse ;

- traitement étiologique.

v AVCH:

Antihypertenseurs, clip, ligature, embolisation.

V. PREVENTION

Pour tenter d’enrayer cette épidémie d’AVC chefelfame, des efforts majeurs
de prévention doivent étre réalisés. Or, il a évdrtné que beaucoup de femmes
ne considéraient pas I’AVC comme un sujet de pnéjeatton majeure pour leur
santé et que leur connaissance en matiere d’AV( téia a fait insuffisante
[47]. Dans les deux genres, la prévention des AVC epaspremier lieu sur le
dépistage et le traitement des facteurs de risqasewaire, y compris les
modifications du mode de vie, et ensuite sur isdiion des antithrombotiques,
schématiquement les antiplaquettaires dans la ptiémedes accidents liés a
I'athérosclérose et aux maladies des petites artetdes anticoagulants dans la
prévention des embolies dorigine cardiaque. A Etement de base qui
s’applique a tous les patients, vient s’ajouterezcltertains d’entre eux, la
chirurgie carotidiennd7, 157]

En ce qui concerne ce traitement préventif, laéddihce de genre la plus
frappante est l'effet difféerentiel de faible dos@spirine dans la prévention
primaire de I'ischémie cérébrale, qui indique umése significative du risque
chez les femmes, avec un bénéfice incertain clsezdmmes. Cependant, parce
gu’ un grand nombre d’essai de prévention secoadsr aspirine ne montre
pas une difference de genre pour un AVC aigu owwenement vasculaire

ischémique, et que le dosage d’aspirine et la ddresuivi différaient d'une
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étude a l'autre de prévention primaire chez leshemet chez les femmes, la

raison de cette apparente différence de genre derfleu.[135]
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DEUXIEME PARTIE




. CADRE D’ETUDE

Le cadre de notre étude est le service de Neueoldg Centre Hospitalier

National Universitaire de FANN.

II. MATERIELS ET METHODES
1. Type et durée de I'étude

Il s’agit d’une étude descriptive transversale e période de 8 mois allant de
Septembre 2012 a Mai 2013.

Cinquante deux patientes ont fait I'objet de no#teention au service de
Neurologie du CHNU de FANN de Dakar, et ont étémaes selon les criteres
cliniques de I'OMS pour le diagnostic d’AVC a savon développement rapide
de signes cliniques localisés ou globaux de dysimmccérébrale avec des

symptdémes durant plus de 24h.

2. Criteres d’inclusion et de non inclusion

Nous avons inclus dans notre étude tous les paiigmt
- étaient de genre féminin agés entre quinze (1§)atante neuf (49) ans ;
- étaient en période d’activité génitale (en agerdenger, non
ménopausées) ;

- avaient un AVC prouvé par imagerie cérébrale.

Nous avons exclu de I'étude les patientes agéesoites de 15 ans et de plus de

49 ans, et celles en ménopause précoce.

3. Collecte et analyse des données

La collecte des données a été faite sur la basdosigiers d’observation des
malades. Des fiches d’enquéte (voir annexe) caofaotes ont permis de

recueillir pour chaque patient :

= Les données biographiques :
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La

La

L’'age

Le statut matrimonial

La profession

L’origine géographique

Le niveau d’éducation

La latéralité

Les antécedents
linique :

Le mode de survenue

Les signes de début

Les circonstances de survenue

© O O 0o o0 0O o o o o o o

Les signes a la phase d’état: signes généraumessighysiques

neurologiques et extra-neurologiques

o Echelle de Rankin modifiéce et NIHSS (National ibases of
Health Stroke Scale)

paraclinique :

I'imagerie cérébrale (TDM, IRM) ;

" ECG ;

I'HOLTER ECG ;

I’échographie cardiaque transthoracique (ETT) ;

I’échographie cardiaque transoesophagienne (ETO) ;

I’échographie doppler des vaisseaux du cou ;

I'angiographie par résonnance magnétique (ARM) sseaux du

cou et intracraniens ;

I'angiographie cérébrale ;

I’échographie doppler veineux des membres infésieur

la Radiographie du thorax ;

la biologie : examen cytologique, biochimique, rmlmologique du

LCR ; NFS, exploration biologique de I'inflammatiasérologie, bilan
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des facteurs de risque (rénal, hépatique, lipidiglycémie), la crase
sanguine, APL, etc.

» Lathérapeutique : traitement médicamenteux etipthérapeutique.

L’analyse statistique des données a été faiteidel'du logicielSPSS® 18.0 for
Windows (SPSS Incl)e calcul des effectifs, des fréquences et des mmgea
ete effectué a l'aide du logiciehicrosoft office excel 20Q7il a également
permis d’améliorer les graphiques et tableaux ptegharSPSSLes valeurs ont
été exprimées en pourcentages arrondis au dixidméerme de la saisie et de
la production des tableaux et graphiques, nous sayooduit les résultats

exposes dans les sections suivantes.
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ll.  RESULTATS

Notre étude portait sur 52 malades.

1. Données épidémiologiques

1.1. Tranches d’age des malades
L’age moyen des patientes était de 35 ans, aveextedmes de 15 ans et 49

ans. La tranche d’age la plus représentative gaiséntre 45 et 49 ans.

45% 15-19 3 5,8

40%

20-24 1 2

35%

30% 25-29 3 5,8

25% 30-34 4 7,6

20%

35-39 8 15,6

15%

10% 40-44 13 25
>% 45-49 20 38,2
0%

15-1920-2425-2930-3435-3940- 4445 -49 TOTAL 52 100
ans ans ans ans ans ans ans

Figure 9- Répartition des malades selon les tranches d’age
1.2. Situation matrimoniale
Dans notre série, 39 patientes (75%) étaient mgari&patientes (15,4%) étaient
célibataires, 3 patientes (5,8%) étaient veuve g@atientes (3,8%) étaient

divorcées.
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1.3. Origine géographique
o Une proportion de86,6% des patientes résidaient dans la régio
Dakar, dont 30,8% soit 16 patientes en zone urbeirgs,8% soi29
patientes en zone se-urbaine ;
o 11,5% soit 6 patientes habitaient d’autres régidu Sénégal(2 a
Touba, 1 a Louga, 1 a Kaffrine, 1 a Liguen a Kaolack ;

0 et une patiente (1,9%) venait d’un pays étrangexuiiianie)

ORIGINE GEOGRAPHIQUE

86,6%

Pourcentage %

11,5%

1,9%

Région de Dakar Autres régions du Sénégal Mauritanie

Figure 10- Répartition des patientes selours origineggéographiqus

1.4.Secteur d’activité
Un total de7 patientes (13,5%) exercaient une activité foren@l cwuturieres, 2
restauratrices, 1 secrétairecoiffeuse, 1technicienne de surface),patientes
(15,4%) exercaienine activité informelle (commercar ; une patiente (1,9%
était sans emploi, et uraitre(1,9%) était une éleve en classe de trois ; 35
patientes (67,3%) étaient ménage
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Profession

®m Ménageres

m Commergantes
m Eleve

m Chémage

u Autres

Figure 11-Répartition des atientes en fonction de leurs profess

1.5. Niveau de scolarisatior
Le niveau de scolarisati des patierds étaient globalement faib29 patientes
(55,8%) n’avaienfamaisété scolarisées, 13 patien{@%%) avaient un nivee
d’étude primaire, Hatientss (9,6%) étaient alléesggu’en fin de collég, 4
patientes(7,7%) jusqu’au lycé, et une seule patientd,9%) avait fait de

études supérieures.
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NIVEAU DE SCOLARISATION

1,9%

® Aucun

® Primaire
m College
m Lycée

m Supérieur

Figure 12-Répatrtition des patientes en ction de leur niveau de scolarisa

1.6. Latéralité
Nous avions 49 (94,2%) droitieres et 3(5,8%) gares

2. Antécédents

Les antécédents personnels identifiés parmi lgsbigntes étaie :

v Médicaux :

I'existence d’'HTA chez 33 patien (63,5%) dont 7 (21,2%étaient
régulierement suivies, 1. (39,4%) irrégulierement suivies, et
patienteq39,4%) non suivies. Parmi les patientes hypertesduwivies
régulierementtoutes suivaiehun régime hyposodé et 3 (43%) prena
des médicaments antihypertens ;

I'existence de diabete chez 2 pntes (3,8%) donc une sous régi
hypoglucidique seul et une autre non st ;

une patiente (1,9%) était asthmatique, aucuneiht#tpanocytair ;
une patiente (1,9%) avait e maladie mitrale, unautre (1,9%) ue

cardiomypathie du pé-partum, 2 (B%) une notion d’angirs a
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répétition et de polyarthralgie, une (1,9%) un eéden
d’hystérectomie pour choriocarcino ;

6 patienteq11,5%) waient d’autres antécédents gihisite, 3 ulcéres
gastroduodénau hyperthyroidies, 2 épilepsi

9 patients (17,3%) avaient déja présenté un épisode d’AVRsdas
deux années précédentes, dont 3 (33,3%) ischémidqugR2,2%)
hémorragiques, et 4 (44,4%) non docume

70.00%

60.00%
EHTA

0,
50.00% H Diabéte
40.00% M Asthme
. 0

HAVC

30.00% ¥ Cardiomyopathi
M Maladie mitrali

20.00% M Angines & répétitic
M Choriocarcinom

10.00% u Autres

0.00% -
1

Figure 13- Antécédents médicaux retrouvés chez les pat
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PRISE EN CHARGE DE L'HTA

H Sériel

39,4% 39,4%

21,2%

Régulierement suiv Irrégulierement suivie Non suiv

Figure 14-Répartition des patientes suivies pour leur |

v Gynéco-obstéticaux :
Nous avions :
- 42 gestes (81%) et 40 pare7%); 12 femmes n’avaient p d’enfant.
Parmi les femmes ayant eu des gestes, 13 femmg /hient fit des
avortements dont 6 (46%) 1 avortement, 5 (38%) @taments, un

(8%) 3avortements, et e (8%) 8 avortements ;

R

38%

B 1 avortemer
@2 avortemen
03 avortemen
0> 3 avortemen

Figure 15 -Répartition des patientes selon le nombre d’événée

d’avortement
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- 7 femmes (16,7%) avaient une notion de toxémie igiqwe, et une

femme (2,4%) une notion d’éclampsie.

v Mode de vie :

Aucune patiente ne consommait d'alcool, ni de tab@cde drogues. 44

patientes (84,6%) avaient un régime alimentaireelilB patientes (15,4%)

avaient des restrictions alimentaires (7 hyperteadious régime hyposodé et 1
diabétique sous régime hypoglucidique).

98% des patientes n’exercaient aucune activité ipbhgsréguliere (marche,

jogging, gymnastique, natation, ou autre sport)ulé&Seune patiente (éleve)

exercait une activité sportive au cours de sonrmaragie scolaire.

v' Familiaux :

18 patientes (34,6%) avaient des antécédents gamild’ HTA, 4 (7,7%) de
diabéte, et 2 (3,8%) d’AVC.

3. Clinique
3.1. Mode d'installation des signes

Dans notre série, 98% des patientes avaient peesem symptomatologie
d’installation brutale. Une seule patientes (2%)aitavprésenté une
symptomatologie d’installation progressive surdrmurs ayant débuté par des
céphalées, puis le lendemain une déviation de uahmayant régresseé le méme
jour et une faiblesse musculaire d’'un bras, pawlédment aboutir le lendemain

a une hémiplégie et une dysarthrie.
3.2.Circonstances de survenue

Aucune circonstance de survenue particuliére ntatairetrouvee ; 49 patientes
(94%) effectuaient des activités ordinaires deiéacourante au moment de la

survenue des symptémes, pour l'une (2%) c’étailpehle sommeil en milieu
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de nuit, et deux autres (4%) étaient dans un ctmtele pos-partum,
précisément a J20 et J21.

CIRCONSTANCES DE
SURVENUE

Activités de la vie couran 94%

Sommei 2%

Postpartur 4%

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figure 16 -Répartition des patientes en fonction des circorsmde surveni

3.3.Signes de début et contexte de surver

Un total deb0 patientes (96%) avint présenté un déficit moteur des mem,

sans contexte de survenparticulier c’est-a-dire sandgses fonctionne ou

signes générawtans 6% des cas (3 patientes), associé ou norraulle de le
parole chez 21 patient (40,4%). 2 patientes (4%) avaient début de
symptomatologie autrqu’'un déficit moteur ou un trouble du langage aose
une crise d’épilepsie eed céphalées intenses en cas.

Nous retrouvions comme signes fonction :

o descéphalées chez 49 patientes (94¢solées dans 18,4'des cas, des
vomissements chez 25 patientes (51%s vertiges chez 14 patient
(28,6%), des cses convulsives chez 3 patientes (6,1%) resp&cané
partielle, généralisée et partielle puis secondsrd généralis¢; des
troublesde la consciece chez 21 patientes (42,8%@t comme sign
général une éivre chez 11 patientes (22,4%ariant ente 37,5°C et
38,7°C;
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o d’'autres signes fonctionnels dans 30 des cas (troubles visuels chez
patientes (24,5%), troubles du comportement a typagitation

psychomotrice chez patientes soit 6,1%).

SIGNES FONCTIONNELS

Céphalée 94%
Vomissement
Vertiges

Crise convulsiv

Trouble de la conscien

Autres

Pou'rcentage o

Figure 17-Proportion designes fonctionnels présentés par les pati

3.4. Signes neurologique

v Fonctions supérieues :

0 Le score de Glasgow des patientes variait de 6 : 32 patientes
(61,5%) ne présentaient aucun trouble de la comsejel7 (32,7%
étaient obnubilées, et 3,8%) étaient dans un comaleux ayant un

score de Glasgow a 6/15, et une un score a

Tableau VI- Proportiondes troubles de la conscie

14 -15 32 61,5
8 —13 17 32,7
3-7 3 5,8

TOTAL 52 100
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o0 17 patientes (32,7%) présentaient un trouble dudge a type
d’aphasie de Broca; aucune n’'avait une aphasiéVdenicke. 18

patientes (34,6%) avaient une dysarthrie.

Tableau VII- Proportion des troubles du langage et de la parole

Aphasie 17 32,7
Dysarthrie 18 34,6
Aucun 17 32,7
TOTAL 52 100

o Une patiente (1,9%) présentait une apraxie idéooggtet une autre

(1,9%) une hémiasomatognosie.

v’ Motricité :
Dans notre étude, 50 patientes (96%) présentaiemt deéficit
hémicorporel ; parmi les 47 droitieres avec défroiteur, 32 (68,1%)
avaient un déficit hémicorporel droit et 13 (27,6%n déficit
hémicorporel gauche, 2 patientes (4,3%) présentaieréficit corporel
bilatéral ; les 3 gauchéres avaient toutes un itlégenicorporel gauche.
Il s’agissait d’hémiplégie dans 63,5% des cas (38tieptes),
d’hémiparésie dans 30,7% des cas (16 patientdsgmiplégie d’'un coté
et d’hémiparésie de l‘autre (double hémiplégie)sd@fo des cas (une

patiente).
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Tableau VIIlI- Cotation musculaire

0/5 33 63,5
1/5 0 0
2/5 8 15,4
3/5 8 15,4
4/5 1 1,9
5/5 2 3,8
TOTAL 52 100

DEFICIT MOTEUR

O\O
> 100%
©
£
(0]
o
37 681%
o ® Déficit HD
u Déficit HG
27.6% u Double hémiplégi

4,3%

Droitiéres Gaucheres

Figure 18 -Proportion de la localisationu déficit moteur en fonction
la latéralité
HD : hémicorps droit HG : hémicorps gauche

83



TYPE DE DEFICIT

2%

30,7%
Hémiplégie
Hémiparési

Double hémiplégi

Figure 19-Répartition des patientes en fonction du type deidi@hoteu

v Examen de la sensibilit :

Il existait une hypoesthésie chez 18 patientes6{84, et une anesthésie ci
une patiente (1,9%) du c6té de I'hémicorps atteddt.patientes (63,5%) 1

présentaient aucun trouble de la sensik

v Reflexes :

Une hyperéflexie ostéotendineuse était e chez 30 patientes (57,7%),
diminution ou abolition chez 18 patientes (34, ; les ROT étaient normat
chez 4 patientes (7,7%).

Le signe de Babinski était présent dans 92,3% @i@qes) et absent dans 7,

des cas.

v' Nerfs craniens :

On retrouvait ne atteinte des paires craniennes chez 24 pati¢ttés : une
paralysie faciale centrale (PFC) dans 29% des was, atteinte des nel
oculomoteurs dans 12% des cas, et une hémiangp&rale homonyme (HLF

(atteinte de la2paire cranienne) dans €des cas.
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ATTEINTE DES NERFS
CRANIENS

35%
30% 29%

25%
20%
15%

12%
10%

6%
5%

0%

PFC Atteinte oculomotricité HLH

Figure 20- Proportion d’atteintes des nerfranies

v Autres signes neurologique :
0 6 patientes (12%) présentaient un syndrome me;

0 1 patiente (2%jprésentaiun syndrome cérébelleux.

v’ Signes extraneurologiques :
On notait lexistence d’arythmie cardiaque chez 6 patie (11,5%), de souffle
cardiaque notamment syst-diastoliqueaux foyers apexien et xyphoidien di
7 cas (13,5%)et de souffle carotidien de 4 cas (7,7%).

13,5%

11,5%

Pourcentage %

7,7%

Arythmie cardiaqu Souffle cardiaque Soulffle carotidie

Figure 21-Proportion des signes extraeurologique
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Tableau IX- Profil des patientes avec signes e-neurologique

Signes extraneurologiques Profil
AVCI AVCH
Arythmie 1 5
Souffle cardiagu 7 0
Souffle carotidie 4 0
TOTAL 12 5

3.5. Evaluation de la sévérité de 'AVC

v' Echelle de Rankin modifié«:

Les patientes de notre série ient un grade de Rankin modifié variant de 0
36 patientes (69,2%) avaient un grade 4, les agnades étant retrouvés d:

des proportions variables comn’indique la figure 22.

ECHELLE DE RANKIN
MODIFIEE

Grade O_k_l 3,8%
Grade 1_u 2%
Grade 2_._1 7,7%
Grade 3_£_J 3,8%
Grade 4_ | 69,2%
Grade 5_._1 13,5%

Pourcentage %

Figure 22-Répartition des patientes en fonction de leur ¢

v NIHSS :
Plus de la moitié des patier (73,1%) avaientin AVC modéré avec un scc
entre 5 et 15La figure 23 indique les différentes profions des patientes en

fonction de leur score de sévérité de I’'AVC selrlbssification de la NIHS
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NIHSS

¢ h

0,
= so b 3.8%
0
0
W S[1-4] d 58%
L
-
2J s[5-15] 73,1%
S
[nd
L
l—
P

S[16 - 20] fd 13,5%

S[21-42] F 3,8%

Pourcentage %

Figure 23-Répartition des patientes selon le score de séwBAMC S: Score

4. Paraclinique
4.1. Imagerie medical

v' TDM cérébrale :
Toutes les patientes de notre série disposaient m@ns un scanner céreb
qui nous a permis d’identifier les différents tyge&8VC. Ainsi, nous avion24
cas d’AVCI (46 %) eR8 casd’AVCH (54%).

TYPE D'AVC

Figure 24- Proportiondes différents types d’AV
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4.1.1. Topographie des AVC
a. AVCI

L'ischémie cérébrale intéress ;

o lartere sylvienne dans 20 ca83,3%) avec atteinte de la sylvien

superficielle chez 7 patientes (35%), atteinte aesylvienne profond

chez 10 patientes (50%et atteinte sylvienne totale chez 3 patier
(15%) ;

o lartére cérébrale postérieure dans 2 cas (€, associée a une atteinte
la sylvienne profonc;
o lartére cérébelleuse dan cas (4,2%).

Nous n’avions pas retrouvé d’atteinte intéressamttdrritore de l'artére
cérébrale antérieure.

Une patiente (4,2%) avait présenté des lacunesiio-thalamiques bilatérale

83,3%

Pourcentage %

= Artére sylvienn

= Artére cérébral
postérieure

Artére cérébelleu:

® Lacunes capsu-
8 30¢ thalamiques
,o0

42%  4,2%
S

1

Figure 25 Topographies des ischemms&srébrals
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b. AVCH
L’hématome siégeait :

v' Dans la région capst-lenticulaire dans 53,5% des cas ¢ :

o0 localisation capsul-lenticulaire dans 10 cas3g,7%), associée a
une effraction ventriculaire et une hémorragie -arachnoidienne
dans 4 cas ;

o localisation capsulaire da5 cas (17,9%)associée a une effracti
ventriaulaire et une hémorragie sarachnoidienne dans 2 ;

v dans la région thalamique dé4 cas (14,3%);

v' au niveau lobaire dans 17,9% des cas (ographies pariétales (7,1%
topographie frontale (3,6%) et 2 topographies tew-frontales (7,1% ;

v Dars la région pontique dai4 cas soit 14,3%.

X
> 53,7%
()]
G
g
(]
o
a1l = Capsulolenticulaire
o
® Thalamiqu
— = Pontique
® Pariétale
14,3% 14 3% = Frontale
| = Temporofrontale

1% 1%

Bl
-

1

Figure 26 - Topographies des hématomes cérét
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4.1.2. Autres examens utiles au diagnostic et a la rechdre
étiologique
v' IRM cérébrale :

Seule 5 patientes (9,6%) avaient effectué une IiRMhrale (séquences T1 T2
FLAIR) dont 3 patientes avec AVCI et 2 patientee@AVCH, toutes revenues

anormales, confirmant le diagnostic et la topogage I'AVC.

v  ARM :

3 patientes (5,8%) victimes d’AVCH avaient effectuge ARM dont une était
anormale, mettant en évidence une malformatiomant@ineuse (MAV) et les

2 autres normales.

v Angioscanner cérébral :

3 patientes (5,8%) dont 2 victimes d’AVCI et 1 ¢ d’AVCH avaient
effectué un angioscanner cérébral, revenu anoramad deux cas (mettant en
evidence des plagues d’athérome au niveau dessadretidiens dans I'un des
cas, une MAV dans l'autre), et normale dans un cas.

v Echodoppler des troncs supra aortiques :

16 patientes l'avaient realisé, revenue normalez chepatientes (13,5%), et
anormale chez 9 patientes (17,3%). 69,2% des pasiemavaient pas fait

d’échodoppler des troncs supra aortiques.

v ECG:

Toutes les patientes de notre série disposaiem &GG, normal chez 34

patientes (65,4%), anormal chez 18 patientes (34,6%

v ETT:

Toutes les patientes avaient réalisé une ETT, teveiormale chez 25 d’entre
elles soit une proportion de 48%, et anormale ¢be27 autres soit 52%. Elle

avait revélé une valvulopathie rhumatismale (insafice mitrale, insuffisance
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aortique, maladie mitrale, insuffisance tricuspidigns 6 cas (11,5%), une
endocardite bactérienne avec présence de végétadamms un cas (1,9%), et

d’autres anomalies, détaillées dans le tableau 9.

Tableau X - Proportion des cardiopathies retrouvées a I'ETT

Cardiopathies Effectif Pourcentage %
Valvulopathie rhumatismale 6 11,5
Endocardite bactérienne 1 1,9
Cardiomyopathie dilatée 2 4

Anévrisme du septum

: . . 1 1,9
interauriculaire
HVG et/ou HAG 4 7,7
Dilatation modérée de l'oreillette
5 9,6
gauche
Cardiomyopathie ischémique 1 1,9
Dysfonction diastolique type | 8 154

v ETO:

Aucune patiente n’avait fait d’ ETO, ni d’Holterhymique.
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IMAGERIE MEDICALE

100% 100%100%

¥ TDMc
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M ARM

H AngioTDM
E Echodoppler des TS

HMECG
METT

METO

Figure 27-Proportion d’examens d’'imagerie réali

4.2. Biologie

v’ Bilan des facteursde risque :

o la glycémie a jeun était élevée chez 8 patientésA¢t), dont 3

patientes victimes d’AVCI et 5 patientes victimeSAVICH,
variant de 1,3 a 2,18 g/l, avec des hémoglobines glyqt
supérieures a 7 ;

le bilan lipidique était perturbé chez 2atientes (40,4%), avec u
hypercholestérolémie et hypertriglycéridémie da@8% des ca
soit chez 16 patient (dont 11 patientes avec AVCI et 5 patier
avec AVCH, et une hypocholestérolémie dans 9,6% des ca
chez 5 patientt (dont 3 patienteveec AVCI et 2 patientes av
AVCH) ;

I'urée et la créatininémie étaient élevées cheatzpte ;

les transaminases étaient supérieures a envirox fEa la

normale chez 11 patientes, et normale chez less
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v Sérologies :
o la SRV (sérologie rétrovirale) a VIH 1 était posttichez une
patiente ;
o0 et la sérologie syphilitique sanguine était positthez 3 patientes

dont celle avec la SRV positive.

v' Hémogramme :

o 13 patientes avaient une anémie de type inflammeat@riant de
58 a 10, 2 g/dl, et une hyperleucocytose a préciance
polynucléaires neutrophiles variant de 10545 a @250
éléments/mma3 ; 3 cas de thrombopénie (75000, 12606040000
eléments/mm3).

0 27 patientes avaient un syndrome inflammatoire spécifique
avec une CRP élevée variant de 6 a 96 mg/l et Badtéléerée
variant de 24 a 105 mm a la premiére heure et de D mm a la

deuxieme heure.

v Etude de la crase sanguine :

0 4 patientes avaient un taux de prothrombine infiéeiea 70%, un
International normalized ratigINR) supérieur a 1,2 et un temps de

céphaline activé allongé.

v Examen du LCR :

o l'étude du LCR avait été faite chez trois patierge®tait revenue
anormale dans deux cas avec hypercytose a 640 rékfmen3

mixte, hyperprotéinorachie, hypoglycorachie etun@tnégative.

v Autres analyses :

o le test ’Emmel était négatif chez toutes nos ptee;
o larecherche des APL avait été effectuée chez datigntes et était

revenue négative ;
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o le dosage des protéines S et C, des autres facteuascoagulation
et de ’lhomocystéine n’avait été effectué chez aaquatiente faute
de moyen.

5. Facteurs de risque et étiologies

5.1. AVClI

Parmi les 24 patientes victimes d’AVCI, 'HTA regantait le principal facteur
de risque avec 11 cas, soit 45,8%.

3 patientes (12,5%) avaient un diabete.

14 patientes (58,8%) avaient une dyslipidémie.

4 patientes (16,7%) étaient en surpoids (IMC eBbret 30 kg/m2) et 2 (8,3%)
étaient obeses (IMC > 30 kg/m2).

23 patientes (95,8%) n’exercaient aucune actiyitéts/e.

7 patientes (29,2%) prenaient des contraceptifsuxpranotamment des
oestroprogestatifs minidosés.

8 patientes (33,3%) avaient une migraine toute avea ; la CO et la migraine
étaient associées dans 5 cas (20,8%).

2 patientes (8,3%) étaient dans un contexte degaotim, respectivement au
20° et au 2 jour.

8 patientes (33,3%) avaient deux facteurs de risagspciés, 13 patientes

(54,2%) avaient plus de deux facteurs de risquecess
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Tableau XI - Proportion des facteurs de risque d’AVCI retrouvés

FACTEURS DE RISQUE EFFECTIFS POURCENTAGE %
HTA 11 45,8
Diabete 3 12,5
Dyslipidémie 11 45,8
Obésité 2 8,3
Sédentarité 23 95,8
Migraine 8 33,3
Contraceptifs oraux 7 29,2
Post-partum 1 4,2

Selon la classification étiologique TOAST, NOUSOAM :

0 une athérosclérose dans 8 cas (33,3%) mise ennéedear la présence
de plaque d’athérome avec sténose artérielle ipérou égale a 50% a
I’échodoppler des TSA, chez des patientes cumHdk, dyslipidémie
et/ou diabete et d’autres facteurs de risque ;

0 une cardiopathie emboligéne diagnostiquée dan®@28gs cas (3 cas de
valvulopathie rhumatismale (RM et RA0) et un casndocardite
bactérienne avec mise en évidence de végétationgchographie
cardiaque, 2 cas de cardiomyopathie dilatée (doatdéveloppée pendant
la grossesse), un cas d’anévrysme du septum iniarkaire) ;

0 un cas de lacunes (4,2%) ;

o Comme autres causes déterminées, la migraine cpatiehtes soit 8,3%
des cas, donc une associée a une anémie seveée ggdhb, et 'autre
associée a une CO ; la CO dans 4,2% des cas,paditmte ayant une
HTA et un antécédent d’AVClet I'éclampsie chez dans également 4,2%
des cas.

o0 L’étiologie était indéterminée dans 16,7% des dasaf).
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33,3%
29,2%

16,7% 16,7%
4,2%
Athérosclérose Cardiopathie: Lacunes Autres Etiologie
emboligene étiologies indéterminé

déterminées

Figure 28 A- Cause d’AVCI selon la classification TOAS

CARDIOPATHIES EMBOLIGENES

HIMetlA
M Endocardite bactérienne
m Cardiomyopathie dilatée

Anévrisme du septum
interauriculaire

Figure 28 B -Répartition des différentes cardiopathies embolig

IM : insuffisance mitrale | : insuffisance aortiqt
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5.2. AVCH

L'HTA était le principal facteur de risque avec 2&s, soit une proportion de
78,6%. Elle était associée a un diabéte et a uperblgolestérolémie dans 5 cas
(17,9%) chacun, a une hypocholestérolémie danssA#4), a une migraine
dans 10 cas (35,7%) dont 3 avec aura et 7 sans; atraa une CO

(oestroprogestatif microdosé) dans un cas (3,6%).

Tableau XlI- Proportion de facteurs de risque d’AVCH retrouvés

FACTEURS DE RISQUE EFFECTIF POURCENTAGE %
HTA 22 78,6
Diabete 5 17,9
Hypercholestérolémie 5 17,9
Hypocholestérolémie 2 7
Migraine 10 35,7
Contraceptif oral 1 3,6

L’HTA était retenue comme étiologies dans 13 c&4% Nous avions retrouvé

3 cas de MAV soit 11% (I'un a I'IRM cérébrale, untiee a I'angioscanner

cérébral, et un dernier a 'ARM cérébrale) ; un dasrupture d’anévrysme a
L'IRM soit 4% ; 2 cas de vascularite (7%), 3 cadmelble de la crase sanguine
avec taux de prothrombine bas etlaternational Nationalized Ratioallongé

(11%), et 6 cas d’étiologie inconnue (21%).
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ETIOLOGIES
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®m Malformations vasculair
( Vascularite
= Coagulopathie

® |nconnue

Figure 29 - Répartition des étiologies d’AVC

6. Evolution - pronostic

La durée moyenne d’hospitalisation était de 21goutévolution était favorabl
chez plus de la moitié des patientes, mais la plupait des séquelles a type
déficit moteur (hémiplégie ou hémiparésie) et desadhric; et toutes
présentaient un abattement de I'’hurr

La récupération avait été totale dans 5% des eatielle dans 73% des cas,

le déficit était resté stationnaire dans 22% des25 patientes (48%) au total
fin d’hospitalisation étaient dysarthriqu

Le pronostic avaiété évalué en fonction de la sévérité de 'AVC lpascore dt
Rankin modifié et le NIHSS, et par le score de Gdasa I'entrée

Dans notre série nous avions enregistré 11 déogsyrstaux de 21% (2% da
les AVCI, 19% dans les AVCHLe pronostic était grevé lorsqu’il existait ¢
troubles de la conscience, un grade de Rankin modifpéleur a 3, et un
NIHSS supérieur a 11.
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Tableau XIlIl - Evolution-pronostic en fonction du score de Glasgdwscore
de Rankin modifié (SRM), et du NIHSS

Evolution Pronostic Effectif Glasgow SRM NIHSS
Récupération
Bon 2 14 -15 0 0
totale
Récupération 3 1-4
. Moyen 14 -15 1-3
partielle 27 5-15
Déficit _
. . Mauvais 9 8-13 4 5-15
stationnaire
2 5-15
Déces Déces 7 8-13@) 5 16 — 20
3-7(3
2 ®) 21 - 42
TOTAL 52
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IV. DISCUSSION
1. Données épidémiologiques

Les études épidémiologiques montrent une inciddi®¥C trés faible chez les
femmes jeunes dans le monde, comprise entre 003%{pour 1000/afv, 81,
109]. Elle est plus élevée dans les pays en dévelopgerhehez les sujets noirs
[17, 76, 103, 119]ce qui fait que cette incidence ne serait paet @s un bon
reflet de 'ampleur de I'affection au Sénégal pusae travail ne concerne que
le service de neurologie du CHNU de FANN.

L’age moyen des patientes était de 35 ans aveextesmes de 15 et 49 ans,
sensiblement proche de Wasay M. et al. chez demésnasiatiquefL47] qui
retrouvaient un age moyen de 34 ans avec des edr@enl5 et 45 ans. Gautier
J. et al. en Francfp2] avaient retrouvé un age moyen de 31,5 ans avec des
extrémes de 9 et 45 ans. L’incidence chez 'lhommmme chez la femme
augmente avec I'ag®1, 135] et selon I'étude de Framingham, elle doublerait
par tranche de 10 ans d’agé4]. Dans notre étude, les tranches d’'age les plus
représentatives se situaient entre 40 - 44 an§ ed® ans avec une proportion
totale de 63,2%. Nos résultats sont quasimentimlezd & ceux de Ducrocq X.
et al[41].

2. Nature de 'AVC
2.1. AVCI

2.1.1.Territoire infarci

L’ischémie était retrouvée sur le scanner céréthalz 46% des patientes. La
localisation carotidienne était la plus fréquenterespondant a un taux de
83,3%, avec une prédominance de l'atteinte syhdecomme retrouvée dans
I'étude d’Annick M. [5], et les ischémies vertébro-basilaires étaienteptés
dans 12,5% des cas. Gautier J. ef58l] ont retrouvé cette méme prédominance

carotidienne (71,5%), et pour la localisation vertébasilaire un taux de 28,5%.
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Ducrocqg X. et al]41] dans leur étude constatent également que les isehém
cérébrales intéressaient plus le territoire caienidavec 64,5% des cas, le
territoire vertébro-basilaire dans 25% des cas)udtiterritoriale dans 10,5% des

cas.

2.1.2.Etiologies et facteurs de risque

Notre étude montre une prédominance de l'athénas®éavec une proportion
de 33,3%, suivie par les cardiopathies emboligg28s2%), et les lacunes
(4,2%). Ce n’est le cas de Barinagarrementerid &l. fL.2] et de Liang C. et al.
[92] qui, dans leur étude menée exclusivement chez eesnés jeunes,
retrouvaient une prédominance de cardiopathie egdra (36%). Les données
de la littérature[91], dans les pays en développement, maintiennent une
prédominance de cardiopathies emboligenes, et ldanpays développée une
prédominance de dissection des artéres cervic@lependant, il n'y a pas
d’homogénéité des résultats car dans certains ga@ysloppés, on trouve des
résultats similaires aux noétres ; c’est le case@mple de Milandre L. et al.
[97] en France, dans une étude menée chez 55 hommésfemnmes ageés
entre 16 et 45 ans, ou l'athérosclérose prédomimagrésentant 26% des
étiologies devant les cardiopathies avec 20% deetdes lacunes dans 3% des
cas. Il en est de méme pour I'étude de Wasay MLl. §147] au Pakistan menée
sur une population de femmes asiatiques agées de4b5ans, qui retrouvaient
I'athérosclérose dans 29% des cas, une cardiopathimligéne dans 19% des
cas, et des lacunes dans 15% des[cas. ColamhariebaR[30] en France sur
une cohorte de 102 patientes ageées entre 16 etsAabmndent dans le méme
sens en retrouvant une prédominance d’athéromegeévec 19 cas contre 10
cas de cardiopathies emboligenes, et donc l'analgse tranches d'age fait
apparaitre une augmentation significative de lgidelce de I'athérome entre 35
et 45 ans. Napon C. et §.03] au Burkina Faso quant a eux retrouvaient dans
leur étude une proportion égale d’athéroscléroske etardiopathies emboligenes
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(23,7%). La moyenne d’age de nos patientes présemtee athérosclérose était
de 44 ans. Cette augmentation de l'athérosclérosm @ge jeune pourrait
s’expliquer par I'importante fréquence des factalggisque tels que I'HTA, le
diabéte, les dyslipidémies, le manque d'activitérspe et les habitudes
alimentaires des populations, notamment au Sénégdlalimentation est trés
grasse et peu variée. Dans notre étude, 45,8% atentes victimes d’AVCI
avaient une HTA, 12,5% un diabéte, 45,8% une dgdipie, 16,7% un
surpoids et 8,3% une obésité ; 3 d’entre elles ¢aient tous ces facteurs de
risque.

Parmi les cardiopathies emboligenes, les valvulopat rhumatismales
notamment les insuffisances mitrale et aortiquéeBtdes plus fréquemment
retrouvees avec 12,5% de cas, et une endocarditérizmne dans 4,2% des cas.
Barinagarrenmenteria F. et §l.2] ainsi que Gautier J. et 4b2] retrouvaient
également une prédominance de valvulopathie rhemate parmi les maladies
cardiaques. Parmi ces patientes de notre sérierjedd ces valvulopathies et
endocardite, 2 d’entre elles agées de 15 et 1Awient dans leurs antécédents
une notion d’angine a repétition, et une agée dexr®8 était suivie dans un
service de cardiologie pour une maladie mitraldlufa rhumatismale. Cette
prédominance de valvulopathies rhumatismales parates les autres maladies
cardiaques a risque embolique s’expliquerait dudgae I’Afrique subsaharienne
est une zone d'endémie ou les infections streptigoes notamment les
angines sont tres fréquentes du fait des conditisnsio-économiques
défavorables des populations, et dont la prise harge adéquate fait défaut,
exposant a des complications telles que le rhumatiarticulaire aigué, les
glomérulonéphrites, et les endocardites, ces dsrragant un haut risque
embolique bien connu.

Nous retrouvions une cardiomyopathie dilatée daB%e3des cas, dont I'une
développée pendant la grossesse chez une patigdalé 27 ans. Elle constitue

une cardiopathie a risque embolique élevé. Duckoaf al.[41] et Gautier J. et
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al. [52] retrouvaient les myocardiopathies comme cause agudi d'IC dans
7,69% des cas.

Et enfin nous avions un cas d’anévrisme du sephtarduriculaire soit 4,2%,
constituant une cardiopathie a risque modéré (mi associée a un FOP que
I'ETO nous aurait permis de mettre en évidenceasugp elle avait été réalisée) .
Toutes nos patientes avaient réalisé une ETT cait permis de diagnostiquer
ces maladies cardiaqgues ; bien que I'ETO soit megandée car permet une
meilleure étude des cavités cardiaques et la vssii@mn de thrombus
intracavitaire, aucune patiente n’en avait bénéfici

Les autres étiologies déterminées représentaieii®d@ans notre étude. En ce
qui concerne les facteurs de risque principalenfigiuents chez la femme
jeune que sont la migraine et la contraceptioneoedlpouvant étre incriminés
comme causes d’'ischémie cérébrale, nous retroudians notre série 33,3% de
migraine avec aura, et 29,2% de prise d'oestroptatjitss minidosés. Ce taux de
CO est largement supérieur aux données officialles'lEDS-MICS 2010-
201144] qui retrouve au Sénégal une prévalence de 3% lpoGO chez les
femmes agées de 15 a 49 ans. En France, Colanfaretoal [30] retrouvaient
une migraine dans 12,7% des cas et une prise ddab® 18,6% des cas ; au
Pakistan, Barinagarrementeria [E2] quant a lui retrouvait 15% de migraine,
retenue comme cause dans 8% des cas, 12% de priS®.dCes proportions
sont supérieures a celles de notre étude ou noossavetenu la migraine
comme cause dans 8,3% des cas donc un cas asdacé(i et la CO dans
4,2% des cas chez une patiente hypertendue et rag@xédents d’ischémie
cérébrale. Plusieurs patientes de notre sériemastid’AVCI chez lesquelles
d’autres étiologies avaient été identifiées cunauiégalement migraine, CO
et/ou d'autres facteurs de risque vasculaire nowmnHTA, diabete et
dyslipidémie.

Arnauld M. et al.[7], Katayoun V. et al[75], Kurth T. et al.[136] rapportent

gue les migraines avec aura sont plus a risqueullia des infarctus cérébraux,
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et qu'il n'existe pas d’association entre migraga®s aura et risque d’ischémie
cérébrale ; notre étude abonde dans ce sens pulesqoegraines présentes chez
toutes les patientes victime d’AVCI de notre sétaient avec aura. Le risque
d’accident ischémique augmente en cas d’associd&anigraine avec la CO, le
tabagisme et d’autres facteurs de risque tels HBA| le diabéte. Plusieurs
études telles que celle de Lidegaard O. €98]. montrent que le risque absolu
d'ischémie cérébrale associé a la CO est plus im@poravec les
oestroprogestatifs dosés a 30 — 40 ug qu'avecdssaprogestatifs dosés a 20
Hg et les progestatifs, et ces derniers ou unerameytion non hormonale
devaient étre préférés aux autres types de piluleas de présence de facteurs
de risque vasculaire, de migraine avec aura et tétadent d'accident
thromboembolique. Par contre, I'étude de Chan wearSet al.[27] doutent
d’'une réel association entre faible dose de coepiifs oraux et AVC a cause
de la faible ampleur absolue des Odds ratio, deisigBons méthodologiques
importantes, et des Odds ratio inférieurs a 1 dassétudes de cohorte;
I'association serait a la limite instable, et pée inexistante.

L'intrication de ces facteurs de risque chez ndagptes peut s’expliquer par le
fait de leur mauvaise prise en charge, due d’'umeguamanque d’informations
des malades et a leur négligence, a des factegrs-&monomiques, et aux
mauvaises habitudes de vie. D’autre part, en ceguierne la CO, il y aurait
un déficit de formation et d’information des agedésla santé. Ces derniers ne
réalisent pas de bilan conforme a la rechercheod&esindications a la CO au
niveau des postes de santé auxquels ont recoumupmrt des patientes,
notamment celles vivant dans des banlieues.

Aucune de nos patientes n’était tabagique, celavgguétre di a des raisons
culturelles, les femmes fumant moins au Sénégattr@oement a notre étude,
Wasay M. et al. au Pakistgd47] retrouvaient une proportion de 3% de
tabagisme actif, Barigarrementeria F. e{B2] au Mexique 15%, et Woimant
F. et al. en Frandd53] 33%.
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Dans notre série, I'éclampsie était retrouvée dBf% des cas, comme dans
I'étude de Jeng jiann-shirjg§8] a Taiwan (4%). Liang C. et 402] également a
Taiwan retrouvaient également un faible taux deéutémpsie/éclampsie par
rapport a d’autres étiologies, cependant plus étpvéu notre (18%). Nous
n'avions pas retrouvé de cardiomyopathie du postipa ainsi que Liang C. et
al. [92], et Jeng Jiann-Shinf$8]. Nous n’avions pas non plus retrouvée de
thrombose veineuse cérébrale, contrairement a Wikagt al. [147] qui la
retrouvaient dans 21% des cas, ainsi que Lian{pZ]. (27%) et Jeng Jiann-
Shing[68] (46%), chez qui elle représentait I'étiologie magea coté de la preé-

eclampsie/éclampsie en cas d’AVC associé a la ggesset au péeri-partum.

Une anémie a 5,6 g/dl avait été retrouvée dans d@9eas, mais associée a une
migraine avec aura sans autre facteurs de risquesaWM. et al.[147]
retrouvaient également une anémie mais a un tagxgteve (42%).

Les autres étiologies telles que les artériopatmiesathéroscléreuses (dysplasie
fibromusculaire, dissection des arteres cervicalasculopathie post-radique, le
moya moya, vascularite, infarctus migraineux), laladie de takayasu, le
SAPL, la mise en évidence de protéine S, C, ettadawauses rares d’AVCI
nN'avaient pas été retrouvées dans notre étudean@oino R. et al[30]
retrouvaient 19,6% d’artériopathies non athérosciges dont 8,8% de
dissections artérielles, Ducrocq X. et [dll] un taux de 25 7% avec 15,5% de
dissections artérielles, et Barinagarrementerit Bl.[12] 25%.

La mise en évidence de ces étiologies demandaiédhsation d’'un certain
nombre d'examens complémentaires, et dont la plug@rnos patientes ne
pouvaient avoir recours du fait de leur colt. Tewdgaient réalisé un scanner
cérébral, un ECG, un ETT, et un bilan biologiquandard ; seul 12,5% des
patientes avaient réalisés une IRM cérébrale, 8ih%ngioscanner cérébral, et
30,8% une échodoppler des TSA ; les APL avaiente®tigerchés chez deux des
sept patientes ayant une notion d’avortements atitém et étaient revenus
négatifs ; les protéines S et C et d’autres dosalgeaient pas été effectués.
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Ceci explique également le nombre d’étiologies tedainées, représentant
16,7% dans notre étude, taux identiqgue a Colamafoet al. [30].
Barinagarrementeria F. et §l2] ne retrouvaient pas d’étiologies dans 23% des
cas. Dans les études menées aussi bien chez lesdsoque chez les femmes,
Milandre L. et al[97] avaient une proportion d’étiologies indéterminéeldéo,
tandis que Ducrocq X[41] et Napon C.[103] avaient des proportions plus
élevées, respectivement de 34,8% et 45,7%.

Tableau XIV- Etiologies des AVCI selon les principales sédeda littérature

en %
) Colamarino  Barinaren-  Ducrocq Liang Wasay Napon Notre
_ _ Milandre L. _ _
Etiologie 1990 R. Gamenteria X. C. M. C. série
1993 1998 1999 2006 2010 2011 2013
Athérome 26 18,6 - 8,4 - 24 23,7 33,3
Cardiopathies 20 9,8 36 8,7 36 19 23,7 29,2
Lacunes 3 - - - - 15 - 4,2
Artériopathies - 19,6 25 25,7 - - - -
nonath
Dissections - 8,8 - 15,5 - - - -
Migraines - 12,8 8 - - - - 8,3
CcO - 18,6 12 - - - - 4,2
Pré-éclampsie - - - - 18 - - 4,2
/éclampsie
TVC - - - - 27 21 - -
Indéterminée 13 16,7 23 34,8 19 - 45,7 16,7
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Parmi les 4 patientes avec étiologies indétermirgaass notre étude, nous
avions une femme avec HTA, deux avec HTA et dydéipiie, et une ayant
comme facteur de risque uniquement I'absence dig&tphysique réguliere.
L’'association fréquente de facteurs de risque diss AVCI d’étiologie

inconnue est également retrouvée par Bousser[RG.

Tableau XV- Facteurs de risque des AVCI selon la littémaem %

Facteur de risque Woimant F. Barigarre- Wasay M.  Notre serie
1993 Menteria F. 2010 2013
1998
HTA 19 - 29,9 45,8
Diabete 1,2 - 14 12,5
Dyslipidémie 38 - - 45,8
Tabagisme 33 15 3 -
Obésité - - - 8,3
Sédentarité - - - 95,8
CO 53 12 - 29,2
Migraine 59 15 - 33,3
Grossesse - - 11 -
Post-partum - - - 8,3
Anémie - - 42 4,2
2.2. AVCH

Dans notre étude nous avions retrouvé 54% d’hénmegoagrébraux, taux
largement supérieur a celui retrouvé par Gautiet al.[52] (9%). Liang C. et
al. [92] retrouvaient eégalement un taux élevé d’AVCH (65,6%es taux
difféerent des données de M. Arnauld et M. G. Bou$sg ou de Vuillier F.

[143] selon lesquelles la fréquence des hémorragiesitagaviron 30 %. Ces

différences peuvent étre dues a un biais de renarte
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2.2.1.Localisation de 'hématome
Dans notre étude, 85,7% des patientes présentaient une hémorragie
intraparenchymateuse au niveau de I'étage supra-tentoriel et 13,3% des patientes
avaient une hémorragie au niveau infra-tentoriel. Gautier J. e{52].
retrouvaient également une prédominance de localisation supra-tentorielle avec
66,7% de cas.
Nous retrouvions une prédominance d’hématome au niveau des noyaux gris
centraux : thalamique dans 14,5% des cas et capsulo-lenticulaire dans 53,5% ;
une localisation lobaire dans 17,9% des cas, et un hématome pontique dans
14,3% des cas. Au contraire, Moussa R. et [@B] retrouvaient une
prédominance d’hématome lobaire avec un taux de 59,2%, une localisation
thalamo-capsulo-lenticulaire dans 26%, et une localisation cérébelleuse dans
6,1%. D’'apres la littérature, la fréquence des hypertendus semble plus
importante dans les HIS hémisphériques profonds, ainsi que dans les HIS infra-
tentoriels avec, la aussi, des chiffres variables. Cette prédominance
d’hématomes cérébraux au niveau des structures hémisphériques profondes
retrouvée pourrait donc s’expliquer par la forte prévalence de 'HTA dans notre

étude.

2.2.2.Etiologies et facteurs de risque
Nous avions retrouvé comme étiologie d’AVCH : une MAV dans 11% des cas,
'anévrysme dans 4% des cas, une vascularite dans 7% des cas, et une
coagulopathie dans 11% des cas. En accord avec les données de la littérature
(Franke CL et al[50], Vuillier F. et al.[143]), les malformations vasculaires
sont les étiologies les plus fréquentes des hémorragies cérébrales du sujet
jeune.Liang C. et al[99] retrouvaient également unprédominance de
malformations vasculaires (29%), la pré-éclampsie/éclampsie dans 24% des cas,
et les coagulopathies dans 19% des cas. Les résultats de Moussa [R9kt al

chez des patients agés de 18 a 55 ans allaient dans le méme sens, avec en plus
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d’autres étiologies retrouvées : 16,7% de MAV, ¥ 8anévrysme, 13% de
coagulopathies, 10,7% de cavernomes, 4,8% de temeBi8% de
ramollissement hémorragique, 2,3% de vascularit%1l1 de thrombose
veineuse, et 1,2% d’angiome veineux.

Sharshar T. et al[122] dans leur étude portant sur 16 patientes victimes
d’AVCH durant la grossesse et le post-partum, #&gbsie représentait 44% des
étiologies, et la rupture de malformation vasceld@i”%. De méme Jeng Jiann
Shing et al[68] retrouvaient la pré-éclampsie/éclampsie comme chupdus
fréequente d’hémorragie cérébrale parmi les femmgséei-partum. Gautier J. et
al. [51] quant a eux n‘avaient retrouvé aucun cas de madfooms artérielles
dans leur série, pourtant 83,3% des patients avhiEméficié d’angiographies
répétées 1 a 2 mois apres le début de I'accidemis M’'avions pas retrouvé de
pré-éclampsie/éclampsie car aucune patiente de s@ie victime d’AVCH
n'était dans un contexte de grossesse ou de pdsipaA cOté de ces
etiologies, 'HTA apparaissait dans notre étude m@ne principal facteur de
risque, présente chez 78,6% des patientes, mai@ aosime la principale
étiologie, retenue comme cause dans 46% des cassddloR. et al[99]
retrouvaient également 'HTA chez 45,5% des pétiert I'avaient retenu
comme causes d’AVCH dans 29% des cas. Gautier al. 2] retrouvaient
aussi 'HTA comme cause la plus importante des méagaees cérébrales.

I'HTA ne peut étre considérée comme étiologie d’AV@ue si le bilan est
négatif, ce qui pourrait constituer un biais damdren étude car en effet,
contrairement aux cohortes des études des autesirsitees, les patientes de
notre série ne faisaient pas systématiguement efolg’investigations
pousseées ceci pour des raisons économiques; beetogtes avaient réalisé un
scanner cérébral mettant en évidence I'hématomelerment 21,4% des
patientes avaient réalisé des examens d’'imagerébiade complémentaires (3
patientes avaient réalisé une ARM ayant mis eneévie une MAV dans un cas

et revenue normale dans les deux autres, une feti@vait réalisé un
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angioscanner ayant montré une MAV, et 2 patienteseat réalisé une IRM
cérébrale I'une ayant révélé une MAV et l'autreamévrysme). Ce faible taux
d’'investigation compléte expliquerait les faiblesogortions d’étiologies
retrouvées telles que les MAV ou les anévrysmeérials par rapport aux
proportions retrouvées dans les autres études.

Dans notre étude, I'étiologie était inconnue dab%2les cas, contre 24% pour
Liang C. et al[92], 29,6% pour Moussa R. et 9], 33,3% pour Gautier J. et
al. [52], et seulement 19% pour Sharshar T. et[H22]. Malgré un bilan
etiologique complet, le pourcentage d'étiologieoimcue des trois premiéres
séries reste plus élevé que le nbtre, ceci étatapiement di a I'importante
prévalence de I'HTA dans nos régiofid9], dont les patients en souffrant se

voient attribuer leur AVC a une origine hypertemsiv

110



Tableau XVI — Etiologies des AVCH selon les principales série&en

. , Sharshar T. Liang C. Moussa R. Notre série
Etiologie
1995 2006 2006 2013

HTA - - 29 46
MAV 37 29 16,7 11
Anévrysme - - 15,5 4
Pré-éclampsie/ 44 24 - -
éclampsie
Coagulopathie - 19 13 11
Vascularite - - 2,3 7
Cavernome - - 10,7 -
Tumeur - - 4,8 -

. : - - 1.2 -
Angiome veineux
Ramollissement - - 3,8 -
hémorragique
Thrombose - - 1,2 -
veineuse
Indéterminée 19 24 29,6 21
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En dehors de L’'HTA, d’autres facteurs sont rapgopar Vuillier F. et al[143],
Lemesle- Martin M. et a[87], M. Arnauld et al[7], Sharshar T. et gl122], T.
Moulin [98], comme susceptibles d’entrainer une hémorragieadétébrale
spontanée. Il s’agit de I'éthylisme, des droguesyde amphétamine ou cocaine,
des médicaments tels que les anticoagulants aentemyrégants plaquettaires, la
grossesse, le post-partum, et I'hnypocholestérolémie

Dans I'étude de Moussa R9], 'HTA était comme dans la nétre le principal
facteur de risque, avec 46,7% de patients atteiigs.résultats concordent avec
la littérature selon laquelle 'HTA est le princigacteur de risque des AVC,
plus encore quand associée a d’autres facteuisqlesr

35,7% de nos patientes avaient une migraine da@ave8 aura et 7 sans aura ;
une étude de Tobias Kurth, Carlos S. Kase e{l186] avait trouvé que la
migraine sans aura n’accroissait pas le risque €AYmais que celle avec aura
pouvait étre un facteur de risque d'accident héagpgue aussi bien que
d’accidents ischémiques ; seulement, le nombrdivetaent faible d’AVCH
attribuable a la migraine ne permet pas de corarudiéfinitive et nécessite
d’avantage de confirmation de ces observations.

Comme chez une patiente dans notre série (3,6%itjgBd.[52] avait retrouvé

une prise de contraceptifs oraux (1,5%).

Aucune de nos patientes n’usait de drogues lioitedicites.

3. Evolution — pronostic

L’évolution et le pronostic étaient favorables éméral dans notre eétude. 61,5%
de notre population avaient un score de Rankin fiéoiférieur ou égal a 3, et
38,5% un score supérieur a 4.

Nous avions observé un taux de mortalité de 2% datre population d’AVCI.
Wasay M. et al[147] enregistraient un taux de mortalité un peu plesélau

notre (4%), mais avaient un meilleur pronostic gaes notre étude : un score
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de Rankin modifié entre 0 et 3 dans 83% des casg) store supérieur a 4 dans
17% de cas.

Dans la population d’AVCH, un taux de mortalité &% avait été enregistré.
Rutten Jacobs LC[118] quant a lui observait la survenue d’'un déces dans
13,7% des cas.

Parmi les patientes ayant survécu a leur AVC, ramisns évalué I'évolution a
court terme, la durée moyenne d’hospitalisatiomtétle 21 jours. 95% des
patientes présentaient des séquelles a type d’'legiepou d’hémiparésie,
67,3% un trouble du langage, et 18% des troubisgels. Aucune n’avait
d’'incontinence urinaire. D’apres les enquétes HSIVH8I 2008 - 2009 en
France[29, 39] la prévalence pondérée des séquelles d’AVC pEmifdmmes
agees entre 15 et 45 ans était de 0,2%, et augirientament avec I'age. Dans
une population ou I'espérance de vie est plus éleue celle dans nos pays et
ou par conséquent les sujets sont considérés ‘§eunsqu’a 60 ansles
séquelles déclarées chez les sujets jeunes agesids de 60 ans étaient : les
troubles de I'équilibre dans 51,4% des cas, lesblas de la mémoire dans
47,1%, une hémiplégie ou une hémiparésie dans 3% ouble du langage
dans 40,5%, des troubles visuels dans 35,6%, deklés sensitifs dans 27,4%,
un trouble de la déglutition dans 11,8% et unenticence urinaire dans7,1%.
De cette enquéte il ressort également qu’'une ptiopode 35,5% des sujets
jeunes avec antécédents d’AVC présentaient dedctests des activités de la
vie quotidienne (toilette, habillage/déshabillagimentation, déplacement); il
en était de méme pour la plupart de nos patieogegui les rendait dépendantes
d’une tierce personne. En effet, nous avions uogpération totale dans 5% des
cas, partielle dans 73% des cas, et le déficit gisié stationnaire dans 22% des
cas. Selon les données du Registre populatiomnBlijdn en Franc§39], 41%
des survivants n'ont plus de symptdmes un moissafpd&/C, 25% présentent
un handicap léger ou modéré, et 34% ne peuventh@masans assistance, les

dépressions en outre étant fréquentes apres un B¢€limitations contribuent
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également a augmenter le taux de chdémage allaB®%econtre 9% en absence
d’AVC d’apres les résultats de HSM. Dans notre pagan, 28,9% des
patientes exercaient une activité a revenue, 6 &3%nt ménageres, et 1,9% au
chdmage ; ce taux de chdmage se verra égalememeatgy du fait de
I'handicap de ces femmes auparavant actives, aescrépercutions sur le
revenu du ménage. Il en résultera par conséquedhamme retentissement dans
leur vie sociale et familiale, se retrouvant nemlement improductives, mais
aussi un fardeau pour leur entourage. Une conséquassez fréquemment
observée de ces séquelles est la dépression ; Napen al.[103] dans son
étude au Burkina Faso retrouvaient une proporteB3&/9% de dépression post
AVC (DPAVC) survenant dans les 30 premiers jourbodpitalisation. La
DPAVC n’avait pas été réellement diagnostiqué daoise étude, cependant,
nous avions pu noter que la plupart des patienmteseptaient une insomnie, une
anorexie, une asthénie persistante, une anxiétapattiement de I’humeur, un
sentiment de désespoir, ces signes pouvant étre pdasurseurs d’une
dépression. Une évaluation neuropsychiatrique ét@inécessaire pour évaluer
le psychisme de ces patientes afin de réellemeritranen évidence une
DPAVC et la prendre en charge précocement, et ggaileréaliser des études

pour évaluer son ampleur.
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V. RECOMMANDATIONS

Apres I'analyse des différents facteurs de risguses étiologies des AVC chez
la femme jeune, nous émettons aux différents axtdarsanté et aux autorités

politiques les recommandations suivantes :

» CCC : trouver et multiplier les moyens tels quejtesnées porte ouverte
de discussion, les émissions radiotélévisées, digdilins abordant des
sujets de santé pour informer et alerter les pdpas au sujet des
facteurs de risque cardiovasculaires et leur prtéwen

 Inciter les populations a un contréle régulier @ddnsion artérielle et de
la glycémie, surtout pour ceux ayant des antécédémhiliaux, et
encourager le suivi régulier malgré les difficult&eonomiques en

facilitant 'accessibilité aux médicaments;

* Encourager la pratique d’'un exercice physique réget une meilleure

conduite alimentaire;

 Améliorer la politique de santé en accordant a ghaopdividu une
assurance maladie qui leur permettrait en cas atfin médicale de

réaliser les bilans nécessaires a une bonne igaést étiologique.
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Les accidents vasculaires cérébraux ont longtertiosansidérés comme une
pathologie du sujet &gé mais, ils surviennent de ph plus chez le sujet jeune
de moins de 55 ans. Les études épidémiologiquestrembnune incidence
d’AVC globalement deux fois plus élevée chez I'noengque chez la femme
dans tous les pays ; elle est tres faible cheertarfe jeune, comprise selon les
études entre 0,03 et 0,09 pour 1000/an. L’AVC dademme est un probleme
de santé majeur qui a longtemps été négligé, maimgintenant attire de plus
en plus lattention. Les facteurs de risque convenkls majeurs sont
également les mémes. Cependant, il y a quelquigsattes et spécificités en ce
gui concerne les étiologies avec des causes qpé#esfi les facteurs de risque,
les traitements préventifs, et I'impact social &aa de la place particuliére
gu’occupe la femme, notamment dans les sociétésalties.

Ainsi donc le but de notre travail était de déterniles principaux facteurs de
risque et les étiologies des AVC de la femme jeaunaervice de neurologie de
FANN ainsi que les aspects évolutifs.

Nous avons réalisé une étude descriptive trandeeqgsia s’est déroulée sur une
période de huit mois allant dui" Septembre 2012 alf'IMai 2013, et ayant
porté sur une population de cinquante deux paserites criteres d’inclusion
étaient un age compris entre 15 et 49 ans, les é&snan age de procréer, et un
AVC confirmé par imagerie médicale.

L’age moyen des patientes était de 35 ans, aveexteimes de 15 ans et 49
ans. Les tranches d’'age 40 - 44 ans et 45 - 48tarent les plus représentatives.
86,6% des patientes habitaient la région de DakaB% habitaient d’autres
régions. 75% des patientes étaient mariées, lémtates représentaient 15,4%,
les veuves 5,8%, et les divorcées 3,8%. 67,3% dernpes étaient des
ménageres, 30,8% exercaient une activité, et 11@%né au chémage. 17,3%

avaient un antécédent d’AVC.
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A I'examen clinique, 61,5% des patientes avaienscore de Glasgow entre 14
et 15, 32,7% un score entre 8 et 13, et 5,8% uraa@rac un score entre 7 et 3.
32,7% des patientes avaient une aphasie, 34,6%dys@thrie. Une apraxie
idéomotrice et une hémiasomatognosie étaient obéssrdans 1,9% des cas
chacune. 98% des patientes présentaient une h@mipkt 2% une double
hémiplégie. Une hypoesthésie était présente dan8%s34les cas, et une
anesthésie dans 1,9% des cas. 6,1% des patiedtientarne comitialité. Une

atteinte de différents nerfs craniens était nosdesd 7% des cas.

La sévérité de L’AVC était évaluée grace a I'éahele Rankin modifiée et au
NIHSS ; 82,7% des patientes avaient un grade d&iRamodifié supérieur ou
égal a 4, et 90% d’entre elles avaient un AVC méad&ec un score de NIHSS

supérieur ou égal a 5.

La TDM cérébrale réalisée chez la totalité degeptds montrait une ischémie

dans 46% des cas, et une hémorragie dans 54%gles ca

Dans les AVCI, latteinte sylvienne était la plueeduente. L'HTA et la
dyslipidémie étaient les principaux facteurs dgquesreprésentant chacun 45,8%
des cas, ensuite venaient la contraception orae 88,3% de cas, la migraine
dans 22,9% des cas, le diabéte dans 12,5% delobasjté dans 8,3% des cas
et un contexte de post-partum dans 4,2% des ca8%98e ces patientes
n'exercaient aucune activité sportive. Selon lasgfecation TOAST, les
étiologies retrouvées étaient I'athéroscléroseestdardiopathies emboligenes
dans respectivement 33,3% et 29,2% des cas ; Edases dans 4,2% des cas.
Parmi les cardiopathies emboligénes nous avioras 8le valvulopathies (RM et
RAo0) d’allure rhumatismale, un cas d’endocarditectbaenne, 2 cas de
cardiomyopathie dilatée, et un cas d’anévrismeahiusn interauriculaire. Les
autres étiologies déterminées étaient représeptiesles migraines dans 8,3%
des cas, la contraception orale et I'éclampsie dB@% des cas chacune.
L’étiologie était indéterminée dans 16,7% des cas.
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Dans les AVCH, la localisation capsulo-lenticulaigtait la plus fréquente.
L'HTA était le principal facteur de risque avec 6%, des cas. Les autres
facteurs de risque retrouvés étaient : la migréBte7%), le diabete (17,9%),
I'nypercholestérolémie (15%), et I'hypocholestémié (7%). Les étiologies
étaient représentées par I'HTA (46%), les MAV (11%gnévrysme artériel
(4%), les coagulopathies (11%), et les vascukr{i&?o). L’étiologie était

inconnue dans 21% des cas.

L’évolution a court terme était marquée par unetaiioé de 21%, avec un taux
de mortalité par AVCI de 2%, et un taux de moréapiar AVCH de 19%. Une
récupération fonctionnelle totale avait été obserdans 3,8% des cas. La
plupart des patientes présentaient des séquellgpea de déficit moteur :
hémiplégie ou hémiparésie dans 95% des cas, urethlye dans 48% des cas.
Sur le plan psychique, un grand nombre d’entres gligsentait des signes tels
gu’une insomnie, une anorexie, une anxiété, untainant de '’humeur ou une
mélancolie, qui pouvaient étre considérés commesidgees précurseurs d’une
DPAVC, d'ou la nécessité d’'une bonne évaluationrogsychique de tous

patients victimes d’AVC.

Au terme de ce travail, nous constatons que les A®f@ésentent un grand
probleme de santé publique lourd de séquellestltienc nécessaire de mettre
en place des mesures efficaces de prévention penet secondaire afin
d’enrayer cette pathologie, et assurer une medlewalité de vie notamment
chez les femmes, du fait de leur plus grande loibgéet de leur place

importante dans la société et au sein de la cdtnhdiale.
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FICHE DE RECUEIL DE DONNEES

. ETAT CIVIL

[\ [o] 1 I (S) Statut matrimonial : ......................
Prénom (S) @ ....covvvvnennnnnn. Langue parlée : ..........cccoovviinenn.n.
AQE i Religion : ......ccooviiiiiiiii e

Adresse : ......ocoiiiiiiiiiinn. Niveau d’éducation : .....................
Profession : .................. ... Latéralité : .........cooviiiiii i,

[I. ANAMNESE

1. Mode d’installation des troubles :
Brutal /_/ Progressif/_/
2. Type de trouble :

Déficit moteur : Oui /_/ Topographie ................
Non / _/

Déficit sensitif : Oui /_/ Topogiae : ..................
Non /_/

Trouble de I'élocution : Oui /_/ 1.7

Non//_
Trouble visuel : Oui /_/ Type : i,
Non /_/

Trouble du comportement : Oui /_/ [o1:)Y A
omN/_/

Trouble de la conscience : Oui /_/ Non / /



Céphalées : Oui /_/ Non /_/

Vomissements : Oui /_/ Non/ /_

Crises convulsives : Oui /_/ Partielle / Généralisées /_/

Partielles secondairement généralisées /_/

Non / _/

Trouble de la marche : Oui /_/ Non/

Cervicalgie : oui /_/ Non /_/

Délai de survenu : ..........c.ceeeunnnennn

Contexte de survenue : ..................

3. Evolution des symptomes :

Régression totale /_/ partielle /_/ délai

Aggravation /_/

Stationnaire /_/

4. Signes associés :

Palpitations : Oui /_/ Non//
Douleurs thoraciques : Oui /_/ Non/ /
Fievre: Oui /_/ Non / _/

AULIES & it



.  ANTECEDANTS

1. PERSONNELS :
1.1 Médicaux :

HTA : Oui /_/ Non /_/
Diabete : Oui /_/ Non /_/
Drépanocytose : Oui /_/ Non /_/
AVC : Ischémique /1 Non /_/

Hémorragique /_/
Non documenté [/ _/

Migraine : Avec aura /_/ Non /_/

Sans aura /_/

Contraceptifs oraux : Oui / | Type:............Non /_/

Autres médicaments : ...

AULTE(S) & e e

1.2 Gynéco-obstétricaux :

Gestité @ ........... Parité : ........... Avortement : ..........
Toxémie gravidique : Oui /_/ Non /_/
Eclampsie Qui /_/ Non / /

1.3 Mode de vie :

Tabac : Oui /_1/ Quantité : .............. Non /_/
Alcool : Oui /_1/ Quantité: .............. Non /_/
Drogue : Qui /_/ Préciser: ............... Non / _/
Sédentarité : Oui /_/ Non / /

Régime alimentaire ... .............



1.4 Chirurgicaux :

2. FAMILIAUX

HTA : Retrouvé chez...................
Diabéte : Retrouvé chez..................
AVC: Retrouvé chez...................
Surpoids : Retrouvé chez..................
Migraine : Retrouvé chez:.................

F A B 11 (<1

IV. EXAMEN PHYSIQUE

Constantes: T:....... TA:....... Pouls: ....... FR:.......

Mensurations : Poids: ....... Taille : ....... IMC : .......

Examen neurologique :
=Trouble de la conscience @ ...................... Scoee3lasgow : ........

Dysarthrie: Oui /_/ Non /_/

Aphasie : Oui /_/ Type : .. Non /_/
Troubles gnosiques : Oui /_/ Non /_/

Troubles praxiques : Oui /_/ Non /_/
Négligence motrice : Oui /_/ Non /_/

Autres troubles des fonctions SUPENEUIES & ......covvvveiiiiiniieieineennnn.



*Topographie du déficit moteurG /_/ D/ [/

FMauxMS: G:........ D:........
FMauxMl: G: ... D:........
*Troubles sensitifs Oui /_/ Type : .o, Topognap: .............
Non / /

= ROT: MS:G: Normaux /_/ Augmentés /_/ Dimésu/_/
D: Normaux /_/ Augmentes /_/ Dimiaug /
MI G: Normaux /_/ Augmentés /_/ Dimésu_ /
D: Normaux /_/ Augmentes /_/ Dirmésu_ /
RCPG: Flexion /_/ Extension /_/ Inekifént /_/

D: Flexion /_/ Extension /_/ Inekifént /_/

=Syndrome cérebelleux : Oui /_/ Non / _/
*Anomalie des nerfs craniens : Oui /_/ Préciser: ................
Non /_/

=Syndrome méningé : Oui /_/ Non /_/



ECHELLE DE RANKIN MODIFIEE

[72)

Grade Status
0 Aucun symptéme
1 Pas d’incapacité significative malgré les symptgroapable de mener
toutes ses obligations et activités habituelles.
2 Incapacité Iégére, incapable de mener toutes Bgigntérieures mais
capable de vaquer a ses occupations sans assistance
3 Invalidité modérée, a besoin de quelque aide nagatle de marcher
seul.
4 Invalidité moyennement sévere, incapable de maisdres aide et
incapable de gérer ses besoins corporels santaassis
5 Invalidité sévere, rivé au lit, incontinent et ngsieant une surveillance e
des soins de nursing permanents.
SCORE DE NIHSS
1.a Niveau de conscience 0: vigilance normale, réponse aisée
1: non vigilant, éveillable par des
stimulations mineures pour répondre ou
exécuter des consignes
2: non vigilant, requiert des stimulations
répétées pour maintenir son attention ;
ou bien obnubilé et requiert des
stimulations intenses ou douloureuses
pour effectuer des mouvements non automatique
3: répond seulement de facon reflexe, ou
totalement aréactif
1.b Question : le patient est 0: réponses correctes aux deux questions
questionné sur le mois et son age | 1: réponse correcte a une question
2: aucune réponse correcte




1.c Commandes : ouvrir et fermer
les yeux, serrer et relacher la main

non parétique

: exécute les deux taches correctement
: exécute une tache correctement

: n‘exécute aucune tache

2. Oculomotricité : seuls les
mouvements horizontaux sont

évalués

= O N Pk O

: normal

: paralysie patrtielle ; le regard est anormal

sur un ceil ou les deux, sans déviation

forcée du regard ni paralysie compléte

: déviation forcée du regard ou paralysie

compléte non surmontée par les reflexes

oculo-céphaliques

3. Vision

w N O

- aucun trouble du champ visuel
: hémianopsie partielle
: hémianopsie totale

: double hémianopsie, incluant cécité

Corticale

4. Paralysie faciale

o

: mouvement normale et symétrique

: paralysie mineure : affaissement du sillon

nasogénien, sourire asymétrique

. paralysie patrtielle : paralysie totale ou

presque de I'hémiface inférieure

: paralysie compléte d’'un ou des deux

coOtés

5.a Motricité MSG : bras tendu a
90° en position assise, a 45° en
décubitus durant 10s

: pas de chute

1: chute vers le bas avant 10s sans heurter

le lit

. effort contre la pesanteur possible mais le

bras ne peut atteindre ou maintenir la

position et tombe sur le lit

: aucun effort contre la pesanteur, le bras

tombe

: aucun mouvement




5.b Motricité MSD : bras tendu a
90° en position assise , a 45° en

décubitus durant 10s

: pas de chute

1: chute vers le bas avant 10s sans heurter

le lit

. effort contre la pesanteur possible mais le

bras ne peut atteindre ou maintenir la

position et tombe du lit

: aucun effort contre la pesanteur, le bras

tombe

: aucun mouvement

6.a Motricité MIG : jambe tendue a
30° pendant 5s

0: pas de chute

1: chute avant 5s, la jambe ne heurte pas le

lit

: effort contre la pesanteur mais la jambe

chute sur le lit

: pas d’effort contre la pesanteur

: aucun mouvement

6.b Motricité MID : jambe tendue
30° pendant 5s

= O A~ W

: pas de chute
: chute avant 5s la jambe ne heurte pas le

lit

. effort contre la pesanteur mais la jambe

chute sur le lit

3: pas d’effort contre la pesanteur

I

: aucun mouvement

7. Ataxie : n'est testée que si elle e
hors de proportion avec un déficit

moteur

: absente
. présente sur un membre

: présente sur deux membres

8. Sensibilité a la piglre ou
réaction de retrait apres sensibilité

nociceptive

= O N P

: normale, pas de déficit sensitif

: hypoesthésie modérée : le patient sent

gue la pigQre est atténuée ou abolie mais

a conscience d’étre touché

: anesthésie, le patient n’a pas conscience

d’étre touché




9. Langage

: normal

1: aphasie modérée : perte de fluence

verbale, difficulté de compréhension
sans limitation des idées exprimées ou de

la forme de I'expression

: aphasie sévere : expression fragmentaire,

dénomination des objets impossible, les
eéchanges sont limités, I'examinateur

supporte le poids de la conversation

- aphasie globale : mutisme ; pas de

langage utile ou de compréhension du

langage oral

10. Dysarthrie

> normal

1: modérée : le patient bute sur certains

mots, au pire il est compris avec
difficulté

: sévere : le discours est incompréhensible,

sans proportion avec une éventuelle
aphasie ; ou bien le patient est mutique

ou anarthrique

11. Extinction et négligence

: pas d'anomalie

1: négligence ou extinction visuelle, tactile,

auditive ou personnelle aux stimulations

bilatérales simultanées

: héminégligence sévére ou extinction dans

plusieurs modalités sensorielles ; ne
reconnait pas sa main ou s’oriente vers

un seul hémi espace




=Cardiovasculaire :
Palpation cardiaque :
Arythmie : Oui /_/ Non / _/
Souffle(s) cardiaque(s) : Oui /_/Siege : .............. . Temps: ..............
Non / [/
Souffle carotidien : Oui /_/ Non / _/
Autres : .......ooiiiiininnns

*Respiratoire :

V. PARCLINIQUE

Imagerie :
TDM CEREBRALE: ... e e e e e e e e et e e eaaas
HOLTER EC G & ot e e et e e e e e e e e e et e e e e eees
Echographie cardiaque transthoracique (ETT ) @ .ooooreoeiiiiii e i
Echographie cardiaque transoesophagienne ( ETO.).o..ccoiiiiiiiiii i
Echographie doppler de vaisSseauXx dU COU & ......o.iiuiiiiieiitee e v e e e ee e e eaas

Angiographie par résonnance magnétique (ARM) desissgaux du cou et

L= T = 1 =T 0
Angiographie CErebrale : ...
Echographie doppler veineux des Ml & ... e e e e

2 0] = G



Biologie :

Examen du LCR :
"CYtologie @ ..o
=proteinorachie : .........................
=glycorachie : ................coceinnnnn.

=clhorurorachie : .........................

=bactériologie : direct: ...............coco o culture s L

TPHA . oo, VDRL: cvvvven,
SRV : Positive /_/ VIHL/ [/ VIH2/ |/

Negative /_/

CRP: ...

Cholesterol total: .................

HDL: ...

LDL: ..o

Glycémie: ..................

Sérologie syphilitique: ...................

Protidémie: ..................

Calcémie: ............. Natrémie: ............. Kaliémie : ..............

Uricémie: ...............

Rapport- gratuit.com %}



Créatininémie : ..............

ASAT @ ..o ALAT :
TE: (oo, Electrophorese de I'hb.:...........
Ddiméres: .........ocovevvnenn.

Facteur I ( fibrinogene ): .................
Facteur Il ( prothrombine ) : ....................
Antithrombine Il : ..................
Facteur V: ..................

Facteur VIII: ...,

TP s INR
TCA:

Proteine C: ...,

Proteine S :

Ac anti phospholipidiques : .....................

Facteur antinucléaire (FAN) @ .....................
Facteur rhumatoide (FR) : .........coovvvinnnen.
Homocysteine @ ......................

AULTE(S) & ettt e e e e



VI. TRAITEMENT RECU

1. Moyens médicamenteux :

2. Moyens physiques :

VIl. EVOLUTION

Score de Glasgow : ................
Régression complete : /_/
Régression incomplete : /_/
Siincomplete :  Séquelles motrices /_Seéquelles sensitive /_/

Séquelles g@siphinctériennes /_/ Autres : ...
AULTES & L.

Déceés: ....oovvvivnin...
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ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX DE LA FEMME JEUNE
A PROPOS DE 52 CAS

RESUME

Obijectif : déterminer les facteurs de risque et les étiolaggssaccidents vasculaires cérébra
chez la femme jeune, ainsi que les aspects cliniguiévolutifs.

Méthodologie :les auteurs rapportent les résultats de I'étudspactive de 52 patientes agées

de 15 a 49 ans ayant présenté un accident vascatiebral entre Septembre 2012 et Mai 20(3.
Les patientes ont été recrutées au service delogigale I'hopital FANN.

Résultats :les auteurs soulignent I'importance des facteunssdgie, présents chez 96% des
sujets. Les étiologies des AVCI selon la classiftca TOAST se répartissaient en athérome
(33,3%), cardiopathies emboligenes (29,2%), las#%), autres causes déterminées
(16,7%), et étiologie indéterminée (16,7%). LesGtVétaient dus a I'HTA dans 46% des cag
aux malformations vasculaires dans 15% des cas @aagulopathie dans 11% des cas, et ajjine
vascularite dans 7% des cas. Dans 21% des hénesrégicause était inconnue. L’évolution

était favorable dans 78% des cas avec une récigrefanctionnelle totale ou partielle, et
défavorable dans 22% des cas.

Conclusion :les AVC représentent un grand probleme de santégpeldourd de séquelles. |l

est donc nécessaire de mettre en place des mesficases de prévention primaire et seconddire
afin d’enrayer cette pathologie, et assurer undlene¢ qualité de vie notamment chez les
femmes, du fait de leur plus grande longévité dedeplace importante dans la société et au [fein

de la cellule familiale
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