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INTRODUCTION



Une importante transition épidémiologique s’étend dans les pays développés mais
surtout dans ceux en voie de développement ; on y observe une recrudescence des
maladies chroniques qui constituent la principale cause de déces et d’incapacité dans
le monde. En effet, le nombre total de personnes décedées de maladies chroniques
représente le double de celles ayant péries de maladies infectieuses y compris le
VIH/SIDA, la tuberculose, le paludisme, les affections maternelles et périnatales, les
carences nutritionnelles. Ce que confirme 1’étude de L. Foucarde qui démontre un
recul des maladies infectieuses et de la malnutrition alors que progressent les cancers
et les maladies cardio-vasculaires. Elles ont co(té la vie a 35 millions de personnes
dont 80% dans les pays a revenu faible et intermédiaire [38]. Au nombre de ces
maladies cardio-vasculaires figurent les pathologies cérébro-vasculaires en particulier
les accidents vasculaires cérébraux  ischémiques qui représentent |’'une des
manifestations centrales de 1’athérosclérose.

L’accident vasculaire cérébral (AVC) se définit comme le développement rapide de
signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction cérébrale sans autre cause
apparente qu’une origine vasculaire [78]. Réel probléme de santé publique, ¢’est une
affection du sujet agé fortement invalidante dans les pays développés: 1°® cause
d’handicap physique acquis de I’adulte, 2°™ cause de démence et 3°™ cause de
mortalité [78]. Au Séneégal, ils représentent 2/3 des hospitalisations au service de
Neurologie du CHU de Fann a Dakar. Différents facteurs de risque sous-tendus par
des déterminants socio-économiques, culturels, politiques et environnementaux ont
été identifies et associés a la survenue des AVCI. Plusieurs études sur la prévention
primaire et secondaire de ces facteurs ont été menées et la qualité de la prise en
charge a été améliorée ces derniéres années. Cependant, malgré les progrés accomplis
dans la connaissance des mécanismes initiateurs des AVC et de leurs causes, la
mortalité liée a ’AVC de méme que la prévalence des sequelles neuro-motrices

connaissent une croissance exponentielle d’ou I’intérét de notre étude.

-



Elle a pour objectif général 1’évaluation des facteurs de risque des AVCI et comme
objectifs spécifiques la description du profil lipidique et glucidique observé cours de

ces derniers de méme que leur impact sur la survie et la récupération fonctionnelle.

Le présent travail comporte deux parties :
— La premiére partie est consacrée aux rappels sur les AVCI et ses facteurs de
risque.
— La deuxieme partie se rapporte a notre travail personnel a I’issue duquel nous

formulerons quelques recommandations.




PREMIERE PARTIE :
REVUE DE LITTERATURE




Les accidents vasculaires cérebraux ischémiques sont dus a des dysfonctionnements
métaboliques notamment glucidique et lipidique qui concourent avec d’autres

facteurs a savoir 1’age et le sexe a la formation de la plaque d’athérome.

l. ATHEROSCLEROSE
I.1.DEFINITION ET EPIDEMIOLOGIE

L’Organisation Mondiale de la Santé définit I’athérosclérose comme €tant « une
combinaison variable de remaniements de 1’intima des artéres de gros et moyens
calibres, consistant en une accumulation locale de lipides (athéro-), de glucides
complexes, de sang et de produits sanguins, de tissu fibreux (-sclérose) et de dépots
calcaires, le tout s’accompagnant de modifications de la média » [40]. Cette
définition est purement histologique mais les nouvelles avancées intégrent la notion
de réponse inflammatoire a une Iésion de la paroi artérielle. La définition de I’OMS
parait plus explicite, car elle détaille bien les différents elements impliques dans le
processus. Il faut ainsi différencier I’athérosclérose qui implique principalement
I’intima et la média de 1’artériosclérose qui est un processus de sclérose artérielle ;
cette derniére est caractérisée par une sclérose au niveau des fibres musculaires de la
média ; elle concerne essentiellement les artérioles et est secondaire au vieillissement.
L’athérome est la présence au sein de I’intima des vaisseaux d’une plage de nécrose

particuliére (bouillie athéromateuse) riche en lipides.

L'athérosclérose est a l'origine de la majorité des maladies cardio-vasculaires, qui
sont la premiere cause de mortalité et de morbidité grave dans les pays développés.
Avec au moins 17 millions de déceés annuels, elles sont responsables de 30 % de

mortalité mondiale [95].

-



En 2001, les maladies cardio-vasculaires représentaient d’aprés les statistiques de
I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), 29% des décés dont environ 13% pour
les cardiopathies ischémiques et 10% pour les maladies cérébro-vasculaires.

Cette mortalité est inexorablement appelée a augmenter avec le vieillissement de la

population, I'urbanisation et les nouvelles habitudes alimentaires.

( Projected global deaths for selected causes of death, 2002-2030'°
~

10

Projected global deaths (millions)

Figure 1 : Causes de mortalité dans le monde de 2002 a 2030 selon ’OMS [64]

En Afrique Noire, la prévalence des maladies cardio-vasculaires était inférieure a
0,5% dans les années 1950-1980 [11]. En 1988, I’enquéte prospective multicentrique
(CORONAFRIC) retrouvait une prévalence de 3,17%. Cette augmentation de la
prévalence des maladies cardio-vasculaires serait probablement liée a une
modification des habitudes de vie des populations africaines :
— Au plan nutritionnel, on observe une alimentation hypercalorique riche en sel,
en sucre et en graisses saturées, mais pauvre en fruits et légumes. La région
africaine est confrontée a deux problémes liés a 1’alimentation : la sous-

nutrition qui est la principale cause de morbidité et de mortalité infanto-

-



juvénile, I’obésité qui devient un des principaux facteurs de risque des
maladies cardio-vasculaires et le diabete surtout en milieu urbain.

— Sur le plan de I’hygieéne de vie, on assiste a la recrudescence du tabagisme.
Dans plusieurs pays africains, les législations anti-tabac sont peu appliquées
quand elles existent. Le résultat est un accroissement du tabagisme dont le taux
aurait augmenté de 40% en 20 ans, selon certains auteurs [51].

— L’industrialisation, I’urbanisation et la mécanisation des transports ont réduit la
pratique de I’exercice physique et donne lieu a des modes de vie sédentaires.
La pratique de I’exercice physique reste certes importante dans les zones
rurales, mais elle tend a baisser rapidement en milieu urbain.

— Le stress qui est li¢ a des tensions psychologiques pouvant étre d’origine

familiale, environnementale, professionnelle se développe.

Ces modifications hygiéno-diététiques et comportementales associées au manque de
structure médicale de prise en charge font des maladies cardio-vasculaires un réel
probléeme de santé publique. Cependant, une difficulté réside dans les pays en
développement, en la rareté des statistiques médicales : beaucoup sont impreécises,
certaines manqguent totalement, la plupart sont biaisées par leur origine hospitaliere.
Selon Lopez [66], le pourcentage des populations pour lesquelles on dispose de
statistigues de mortalité est de 68% en Amérique latine, 16% en méditerranée
orientale, 4% en Asie du Sud-est et 0,25% en Afrique sub-saharienne.

Ainsi, contrairement aux pays développés, la tendance actuelle montre une
augmentation des maladies cardio-vasculaires d’origine athéromateuse. Plus
spécifiquement, concernant les pathologies cérébro-vasculaires, sa prévalence au
Sénégal en 2011 d’aprés une étude rétrospective portant sur 314 patients ages de
55 ans et plus, hospitalisés du ler janvier 2001 au ler novembre 2003 pour AVC,
était de 72,6 % [31].

Historiquement deux grandes théories se sont opposées pour expliquer

I’athérogeneése. La premiere reposait sur la théorie de I’inflammation (Virchow)




secondaire a une irritation de la paroi. La seconde était la théorie de I’incrustation
(Von Rokitanski) par dépot de fibrine [21]. Actuellement les hypothéses physio-
pathogéniques incluent ces deux théories. L’athérosclérose est considérée comme une
réponse active de la paroi du vaisseau, en particulier de 1’intima, a des agressions

mécaniques chimiques ou infectieuses.

1.2. PHYSIOPATHOGENIE
1.2.1. PAROI ARTERIELLE

La paroi artérielle normale est constituée de trois (03) tuniques superposées interne,
intermédiaire et externe.
La tunique interne est I’intima. C’est une couche monocellulaire endothéliale qui a
trois (03) réles principaux : filtre des échanges entre le sang et la paroi, maintien de la
fluidité sanguine, vaso-régulation par la sécrétion de diverses molécules modulant le
tonus des cellules musculaires lisses sous-jacentes. L’intima est séparée de la média
par la limitante élastique interne.
La tunique intermédiaire est la média et est formée de cellules musculaires lisses
concentriques dont la matrice extracellulaire est composée de protéoglycans, de
collagene et d’¢lastine. Cette derniére forme la limitante élastique externe.
La tunique externe, I’adventice contient des nerfs et des vaisseaux et n’est constituée

que de tissu conjonctif peu organisé.
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La paroi artérielle n’est pas qu’un simple conduit mais possede des propriétés de
synthése, des propriétés mécaniques et comporte des récepteurs sensibles a des
substances chimiques. Les cellules endothéliales peuvent élaborer des produits ayant
une action sur les éléments figurés du sang et sur la paroi vasculaire elle-méme, en
particulier sur la média. Il s’agit de peptides vasodilatateurs tels que la prostacycline,
du facteur hyperpolarisant endothélial (EDHF), le monoxyde d’azote et des
substances vasoconstrictrices a savoir [’endothéline, la thromboxane A2 et

I’angiotensine.

1.2.2. ETAPES DE L’ATHEROSCLEROSE

Dans I’artére normale, il existe un équilibre entre ces substances vasodilatatrices et
vasoconstrictrices. Tout facteur perturbant cet équilibre conduit a une altération du
potentiel  vasodilatateur de 1’endothélium appelée dysfonction endothéliale qui
constitue la premicre étape clé de I’athérosclérose. Les mécanismes intervenant dans
cette dysfonction restent encore méconnus mais on évoque le réle prépondérant des
LDL-cholestérols.

En effet, la premiére étape de 1’athérogénese est la pénétration et 1’accumulation des
LDL-cholestérols dans I’intima. C’est un phénomene passif secondaire a un
déséquilibre entre les entrées et sorties des LDL dans la circulation sanguine. Il s’en
suit des modifications oxydatives in situ faisant intervenir des meécanismes
enzymatiques et non enzymatiques. Par ailleurs, cette oxydation sera a 1’origine de la
présence de macrophages, cellules maitresses de I’athérosclérose, dans la paroi

artérielle.




-

Attraction

Figure 4 : Pénétration des LDL dans I’intima [27]

Du fait du dysfonctionnement de I’endothélium exprimant a sa surface des molécules
d’adhésion (VCAM-1 et ICAM), les monocytes adherent a la paroi, la traversent et se
transforment sous I’influence de divers facteurs (MCP-1 : Monocyte Chematactic
Protein-1, M-CSF : Monocyte Colony Stimulating Factor) en macrophages. Ces
derniers se transforment alors en cellules spumeuses en captant les LDL oxydés par
I’intermédiaire des récepteurs scavengers (« éboueurs »).

Ils induisent également une reaction inflammatoire chronique, par production de
nombreuses cytokines pro-inflammatoires, auto-entretenant la dysfonction
endothéliale et induisant la sécrétion de métalloprotéases qui ont une activité de
dégradation de la MEC.
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LUMIERE ARTERIELLE

27

ELTRTLeied

Figure 5 : Adhésion des monocytes et formation des cellules spumeuses [27]

Les lipides de la plaque sont d’abord essentiellement intracellulaires mais aussi
extracellulaires. A ce stade, ils se regroupent pour former un amas appelé coeur
lipidique ou centre atheromateux. La plaque athéroscléreuse adulte se caractérise par
la formation d’une chape fibromusculaire qui « isole » le centre lipidique de la
lumiere artérielle. La chape fibreuse est composée de cellules musculaires lisses et de

protéines de matrice extracellulaire.
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LUMIERE ARTERIELLE

Figure 6 : Formation de la chape fibreuse et du centre lipidique [27]

Les cellules musculaires lisses proviennent de la média ; elles migrent a travers la
limitante élastique interne vers l’intima ou elles proliférent sous I’influence de
facteurs de croissance tels que le PDGF (platelet derived growth factor). Cette
réaction de croissance est tributaire d’un changement de phénotype des cellules
musculaires lisses qui passent d’un phénotype différencié « contractile » vers un
phénotype dédifférencié « sécrétoire ». L’intégrité de la chape fibreuse est un élément

déterminant de la stabilité des plaques d’athérosclérose.
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Figure 7 : Schéma récapitulatif du processus de formation athéroscléreuse [26]




1.2.3. EVOLUTION DE LA LESION
L’évolution d’une Iésion athéroscléreuse est le plus souvent progressive sur de
nombreuses années. Elle peut étre compliquée par un accident aigu avec ou sans
traduction clinique. La persistance des facteurs initiateurs avec constitution d’un état
inflammatoire chronique local concourt au développement des lésions. La correction
des facteurs de risque pourrait faciliter le contrdle voire la régression des lésions.

Cette évolution est progressive et passe par plusieurs étapes.

> Progression

La progression de la plaque vers la sténose est un phénomene tres lent. Elle est due a
I’augmentation de la composante lipidique de la matrice extracellulaire.

Les plaques tres évoluées peuvent aussi resulter de 1’incorporation de matériel
thrombotique formé lors d’un épisode aigu sans manifestation clinique. On considére
qu’une lésion devient significative sur le plan hémodynamique a partir d’une

réduction de 70% de diameétre par rapport au segment sain adjacent.

> Remodelage

Le développement de I’athérosclérose entraine une augmentation de 1’épaisseur
pariétale. Le phénoméne de remodelage se traduit par une augmentation
compensatrice du diamétre du vaisseau ; il limite dans un premier temps le
retentissement sur le calibre de la lumiére artérielle. Ce phénomene a été décrit sous

le terme de remodelage compensateur.

Plus tardivement, la progression de la lésion athéromateusg finit par constituer une

sténose avec retentissement hémodynamique. On a décrit aussi des phénomenes de
remodelage constrictif avec réduction du diamétre du vaisseau en regard de la lésion

athéromateuse.

.
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1. Le développement de la plaque athéromateuse se fait vers « l'extérieur » et
respecte initialement la lumiére vasculaire = remodelage positif

2. Un remodelage négatif correspond a une « constriction » de I'artére, réalisant
une sténose de la lumiére avec un volume de plaque peu important.

Diamétro B>A ot B>C Diamétre B<A et B=C
= Remodelage posttif = Remodelage negatif
Glagov N Eng J Med 1987;316:1371-5

3 La progression du volume de la plaque, maigré le phénoméne de remodelage,
aboutit a la formation de sténose artérielle (obstacle a I'écoulement sanguin).

1: Athérome débutant 2: Progression 3: Sténose serrée 4. Sténose serrée

Remodelage positif: Absence de remodelage:
Augmentation de la taille Pas d'augmentation de |a taille
du vaisseau, grosse quantité du vaisseau, petite quantité
de plaque athéromateuse de plaque athéromateuse

Figure 8 : Phénomeéne de remodelage [8]

La régression a été constatée au niveau des lésions précoces chez 1’animal.

Les différents mécanismes évolutifs des plagues sont encore en partie méconnus.




Deux mécanismes principaux interviennent dans I’évolution brutale de la plaque : la
rupture de la chape fibreuse et la thrombose.

La rupture de la chape permet I’activation plaquettaire avec formation d’un thrombus.
Celui-ci peut étre secondairement intégré a la lésion et participer a la réduction de
lumiere du vaisseau ou se détacher en embols. Un thrombus peut aussi apparaitre au
niveau d’une plaque lors d’une érosion endothéliale ; la rupture n’est pas une étape
obligatoire. Le thrombus est d’abord plaquettaire puis fibrino-cruorique. Ces ruptures
peuvent aussi donner lieu a des embols de cholestérol.

Les facteurs favorisant la rupture sont scindés selon leur origine en facteurs
intrinseques et extrinseques [21]. Les facteurs intrinseques sont liés a la composition
et/ ou a la taille des différentes structures constituant la plaque [21]. Le plus simple
indicateur de vulnérabilit¢ d’une plaque est sa composition relative en lipides et en
tissu fibreux. Les plaques les plus vulnérables et donc a plus haut risque de rupture
sont celles comportant un centre lipidigue important et une chape fibreuse
relativement fine. Par contre, les plagues les moins vulnérables ont généralement un
centre lipidique de petite taille isolé de la lumiére par une chape fibreuse épaisse.

Un cceur lipidique important supérieur a 40% du volume total de la plaque, favorise
la rupture de la plaque par répartition des forces exercées au niveau de la périphérie.
Egalement un noyau lipidique de consistance molle composé d’esters de cholestérol
entraine une répartition des forces dues au stress hémodynamique exercées sur la
paroi vers la périphérie de la plaque, ce qui provoque une usure progressive a
I’origine de la rupture spontanée.

L’activite¢ des métalloprotéinases est en partie neutralisée par d’autres protéines, les
inhibiteurs des métalloprotéinases ou TIMP ; il existe donc a I’intérieur de chaque
plaque un équilibre complexe entre les métalloprotéinases et leurs inhibiteurs qui
détermine 1’activité protéolytique existant au sein de la Iésion. Lorsque 1’activité va
franchement dans le sens d’une protéolyse, il y a possibilité de fragilisation de la

matrice extracellulaire de la chape fibreuse favorisant la rupture.




Les autres facteurs sont liés aux hémorragies intra-plaques pouvant occasionner de
brutales augmentations de volume des Iésions et entrainer un clivage de la paroi voire
une rupture : ’apoptose des cellules de la plaque.
Les facteurs extrinseques de rupture concernent :

— Les contraintes mécaniques : il s’agit de pressions locales issues du flux
sanguin, a type de forces de tension circonférentielles, de forces de
cisaillements, voire de forces longitudinales qui vont s’exercer sur la plaque et
seront redistribuées suivant la consistance du centre [21].

— Le tonus adrénergique : il est noté la survenue préférentielle des accidents
cardio-vasculaires le matin dans I’heure suivant le lever, durant 1’hiver ou les
jours de froid, en période de stress ou pendant un exercice physique. Le point
commun entre ces différentes situations étant un tonus adrénergique éleve qui
provoque une augmentation de D’activit¢ sympathique et une décharge de
catécholamines. Il en résulte une élévation de la pression artérielle, de la
fréquence cardiaque, de la contractilité et des vitesses d’écoulement intra
vasculaire pouvant entrainer un spasme coronaire qui dans un contexte de
dysfonctionnement endothélial se traduit par une constriction artérielle [21].

— L’inflammation : elle intervient certes dans la formation et la croissance de la
plaque stable, mais joue également un r6le dans la transformation en plaque
instable par stimulation de I’activité¢ des métalloprotéases, des macrophages et
de la thrombose [82]. La Protéine C-Réactive (CRP) est un marqueur de
I’inflammation utilisable pour évaluer I’inflammation vasculaire (CRP Ultra-
sensible). Des taux ¢leveés de CRP permettent d’évaluer le risque d’événement

cardiovasculaire [80].

Ainsi apres plusieurs années d’évolution parfois silencieuses, la plaque se manifeste
par un accident aigu le plus souvent lié a une rupture de la plaque. Cette rupture a lieu
au niveau d’une zone de fragilit¢ a la jonction entre la chape fibreuse et le coeur

lipidique, mettant en contact un matériel hautement thrombogene avec le sang [21].

.



Assez souvent, 1’accident n’est pas li¢ a une rupture de la plaque mais plutdt a une
ulcération de la plaque qui est une destruction de la couche de cellules endothéliales.
Cependant les conséquences sont similaires.

Elles entrainent un phénomene de thrombose qui implique initialement les plaquettes
puis le systeme de la coagulation. Il peut étre spontanément résolutif mais il se
développe souvent jusqu’a occlure I’artére entrainant une ischémie si la circulation
collatérale n’existe pas. Le thrombus ainsi formé peut évoluer variablement [21] :

— thrombus non occlusif avec d’éventuelles embolies cruoriques,

— thrombus occlusif avec ischémie aigué du territoire distal.

A plus long terme, on peut noter :
— une regression physiologique avec incorporation du matériel thrombotique
dans la paroi,
— une occlusion totale de 1’artere,

— une recanalisation secondaire.

L’évolution de la plaque instable peut se faire vers une stabilisation de la plaque ou
vers une récidive de I'instabilité.

Les plaques sont classées selon une classification internationale dite de Stary [90]. On
constate la nature continue de I’évolution des 1ésions, témoin du caractére dynamique

de I’athérosclérose.
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Tableau | : Classification anatomo-pathologique de la plaque d’athérosclérose selon

Stary [90].

TYPES TERME PROPOSE

DESCRIPTION

Macrophages spumeux

isolés

I Strie lipidique

1 Pré athérome

v Athérome

V Plagque athéroscléreuse

Plaque athéroscléreuse
VI .
compliquée

VIl Plaque fibreuse

Macrophages spumeux isolés dans I’intima.

Absence de lipides extracellulaires.

Couches de macrophages spumeux. Cellules
musculaires lisses dans I’intima chargées de
lipides. Fines particules lipidiques extracellulaires
disséminées.

Modifications de type Il associées a de multiples
dépdts lipidiques extracellulaires formant de

petits agregats.

Modifications de type Il associées a de multiples
dépdts lipidiques extracellulaires massifs et

confluents (noyau lipidique).

Modifications de type IV associées a des dépots
massifs de collagene (chape fibreuse) recouvrant
le noyau lipidique (type Va), avec calcifications
(type Vb).

Modifications de type V avec rupture de la chape
fibreuse (Vl1a), hémorragie intra plaque (VIb) ou
thrombose (Vic).

Epaississement massif de I’intima par sclérose
collagéne ; lipides intra et extracellulaires absents

ou presents en quantité negligeable.
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La topographie des lésions est particuliére, siégeant électivement au niveau des
arteres élastiques, musculo-élastiques et les grosses arteres musculaires. Elles
prédominent aux zones de perturbations hémodynamiques : coudures, bifurcations,
départ des collatérales, segments artériels fixes au squelette. Elles atteignent par ordre
de fréquence I’aorte abdominale, les portions proximales des principaux axes
coronaires, les carotides internes, les arteres iliaques et fémorales [21].

L’accident vasculaire cérébral ischémique est la manifestation a laquelle nous nous

intéresserons.
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1. FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRES

Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés dans la genése et la perennisation de
I’athérosclérose ; ils sont appelés facteurs de risque classiques [63]. On les regroupe
généralement en facteurs de risque non modifiables de déterminisme génétique et
facteurs modifiables liés au mode de vie. De nouveaux facteurs ont été associés a ces

derniers sans qu’il n’ait été établi un degré d’ imputabilité.

11.1. FACTEURS DE RISQUE NON MODIFIABLES
I1 s’agit de I’age du sexe et de I’hérédité.

11.1.1. AGE ET SEXE
Les lésions d’athérosclérose apparaissent tres précocement et s’aggravent avec 1’age.
Généralement, les manifestations cliniques débutent apres 40 ans chez I’homme et
apres 50 ans chez la femme [91]. En 2007, la Société Européenne d’Hypertension
artérielle a placé le seuil de risque cardio-vasculaire a 55 ans chez I’homme et 65 ans
chez la femme [34]. Les hommes ont un risque plus elevé que les femmes ; celles-ci
étant protégées jusqu'a la ménopause par les oestrogenes qui ont un réle bénéfique sur

le profil lipidique, la sensibilité a I'insuline et sur la pression artérielle.

11.1.2.HEREDITE
Il n’existe pas au sens strict une transmission héréditaire de facteurs de risque
cardiovasculaire mais il existe des familles a risque cardiovasculaire prématuré. Ceci
hormis les facteurs dont la transmission génétique semble évidente a savoir le
diabéte, I’hypertension artérielle et les dyslipidémies. Par ailleurs, le risque d’AVC
est plus élevé chez les hommes dont meres sont décédées au décours d’un AVC, et

chez les femmes qui ont un antécédent familial d’AVC [36].

-



11.2.FACTEURS DE RISQUE MODIFIABLES
11.2.1.HYPERTENSION ARTERIELLE

Elle se définit par une tension artérielle systolique supérieure a 140 mmHg et/ou une
tension artérielle diastolique supérieure a 90 [24]. Ce seuil est ramené a 130/85
mmHg en cas de diabéte ou d’insuffisance rénale. Il faut au minimum trois mesures
réalisées en au moins deux consultations, espacées d’au moins une semaine.

Il existe un lien continu sans seuil entre I’'HTA et le risque cardio-vasculaire
essentiellement cérébral [73]. La valeur pronostiqgue de la pression artérielle
systoligue est plus forte que celle de la pression artérielle diastolique ou différentielle
[24].

Tableau 2 : Définition et classification des niveaux de pression artérielle selon la

société européenne d’hypertension 2007 [34].

Catégorie PA systoligue (mmHg)  PA diastolique (mmHgQ)
PA optimale <120 <80

PA normale 120-129 80-84

PA normale haute 130-139 85-89

HTA (grade 1) 140-159 90-99

HTA moderée (grade 2) 160-179 100-109

HTA sévere (grade 3) >180 >110

HTA systolique isolée >140 <90

Le contréle combiné de la pression systolique et diastolique réduit I’incidence des
AVC. La baisse de 5 a 6 mmHg de la pression diastolique diminue de 30 a 50% le
risque d’AVC [28]. L’étude SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program) a
révélée que le traitement de 1’hypertension systolique isolée chez les sujets agés de 60

ans ou plus réduirait de 36% I’incidence des AVC [86].
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11.2.2.0BESITE

Son évaluation est classiquement exprimée par I’indice de masse corporelle (IMC),
rapport du poids (exprimé en kg) au carré de la taille (exprimée en m). L’ IMC normal
est situé entre 18,5 et 25 ; on parle de maigreur pour un IMC < 18,5, de surpoids pour
un IMC entre 25 et 29,9 et d’obésité pour un IMC >30 [26].

A I'IMC est venue s’ajouter une évaluation de la surcharge pondérale par la mesure
du périmétre abdominal, qui rend compte de la surcharge en graisse viscerale, mieux
corrélée avec le risque cardio-vasculaire [89]. Le périmétre abdominal ou tour de
taille (TT) est la circonférence mesurée a mi-distance entre 1’épine iliaque antéro-
superieure et le rebord costal sur la ligne médio-axillaire. La définition actuelle de
I’obésité abdominale est un tour de taille supérieur a 88 cm chez la femme hors

grossesse et 102 cm chez ’homme [40].

11.2.3.DIABETE

La glycémie est la concentration du glucose dans le sang ou plus exactement dans le
plasma sanguin. Elle est mesurée en genéral en gramme de glucose par litre de sang
ou en millimoles de glucose par litre de sang. Sa régulation met en ceuvre des
hormones telles 1’insuline et le glucagon ainsi que divers organes comme le pancréas
le foie et le rein. Mesurée a jedn, sa valeur normale est comprise entre 0,7 et 1,10 g
par litre soit 3,9 et 6,1 mmol par litre ; entre 1,10 et 1,26 g par litre on parle
d’intolérance au glucose ou de syndrome dysmétabolique ; au-dela de 1,26 g par litre
et a deux reprises, il s’agit d’un diabete.

Selon I’OMS, le diabéte se définit comme un état d’hyperglycémie chronique avec
une glycémie a jeln supérieure ou égale a 1,26 g/l (7 mmol/l) a deux reprises au
moins ou une glycémie aléatoire supérieure ou €gale a 2 g/ (11 mmol/l) a n’importe
quel moment de la journée, lesquelles sont associées a des symptdémes fonctionnels

(polyurie, polydipsie, polyphagie, amaigrissement) [4].
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Il existe deux types de diabéte a savoir le diabete de type 1 et 2. Le diabéte de type 2
est une pathologie courante qui touche 3 a 5 % des personnes vivant dans les pays
occidentaux et constitue un facteur de risque bien connu de I’infarctus cérébral
[97,19]. Dans la population des diabétiques de type 2, le risque d’AVC augmente de
deux a cinq fois, I’infarctus cérébral survenant généralement a un age plus jeune par
rapport aux patients non diabétiques [19,59]. Chez les patients de moins de 55 ans, le
diabéte accroit le risque d’AVC de plus de dix fois (odds-ratio [OR] : 11,6 ; intervalle
de confiance [IC] a 95 % : 1,2-115,2) [111]. De méme, dans 1’étude Baltimore-
Washington Cooperative Young Stroke Study [81], qui ainclus plus de 290 patients
blancs et noirs agés de 18 a 44 ans, la présence d’un diabéte a nettement augmenté
I’OR pour I’AVC, de 3,3 pour la femme noire jusqu’a 23,1 pour ’homme blanc.
Dans 1’essai Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) [88] effectué sur plus
de 347 978 hommes, dont 5 163 étaient diabétiques, les patients diabéetiques ont eu un
risque trois fois plus élevée de développer un AVC. Tuomilehto et al. [97] ont
également rapporte, sur une série prospective de 8 077 hommes et 8 572 femmes, que
le diabete était le facteur prédictif d’AVC fatal le plus fort.

Megherbi et al. [70] ont observé, chez 4 537 patients hospitalisés pour un premier
AVC, que I’accident ischémique cérébral et les AVC lacunaires prévalaient chez les
patients diabétiques.

L’hyperglycémie est un facteur causal d’athérosclérose [42]. Son effet athérogene est
plus important pour les arteres des membres inférieurs que pour les arteres coronaires
et les troncs supra-aortiques. Selon les résultats des études prospectives et
observationnelles du Wisconsin [57] et du Sténo [83] et 1’étude observationnelle
UKPDS [98], une augmentation de 1% de I’HbAlc s’accompagne d’une
augmentation de 10% de la mortalité cardiovasculaire sur 10 ans. L’hyperglycémie
serait athérogene par 4 mécanismes : dyslipidémie avec production accrue de VLDL
et glyco-oxydation des lipoprotéines [84], athérosclérose accélérée liée a la glyco-
oxydation de la matrice extra-cellulaire [23], dysfonction endothéliale avec
diminution du NO [48] et thrombose [53].
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Les mécanismes par lesquels I’hyperglycémie modifie I’issue de I’AVC sont encore
discutés bien qu’elle soit fréquente et présente chez 50 % des patients présentant un
AVC . Deux hypothéses ont été émises a savoir, la notion de neurotoxicité directe de
I’hyperglycémie et le stress hyperglycémique. En effet, a la phase aigu€¢ d’une
agression, la réaction neuroendocrinienne induite est du point de vue de la
glycorégulation liée a une inhibition de la synthése de I’insuline et par une
augmentation de la libération de 1’ensemble des hormones de contre-régulation ; la
conséquence est 1’apparition d’une insulinorésistance et d’une hyperglycémie chez
tout patient qu’il soit ou non diabétique [72].

Dans la littérature, la plupart des études cliniques ont montré un effet délétére de
I’hyperglycémie sur le pronostic de 1’infarctus cérébral et il est établi que sa présence
majore les Iésions neuronales induites par 1’ischémie cérébrale [79]. L hyperglycémie
est associée a I’cedéme et a la taille de I'infarctus cérébral [44] ainsi qu’a une
diminution du deébit sanguin cérébral [32]. En effet, dans les AVC constitués
I’hyperglycémie produit une acidose cellulaire profonde liée a une augmentation
locale de lactates produits par la diminution du métabolisme oxydatif du glucose et
par 1’augmentation de la glycolyse anaérobie dans le tissu ischémique, ce qui
contribue au dysfonctionnement cellulaire d’ou la mort cellulaire [79]. Chez
I’homme, une étude a montré qu’une hyperglycémie supérieure a 7mmol par litre
persistante plusieurs heures aprés un AVC était un facteur indépendant
d’augmentation de volume infarci mesuré par IRM de diffusion/perfusion et
spectroscopie et d’un plus mauvais pronostic neurologique [12]. Ceci suggere que
I’hyperglycémie dépend non seulement du volume initial de la zone infarcie a la
phase aigué mais aussi qu’elle est un des déterminants de 1’augmentation secondaire
de cette zone ramollie. En cas d’AIT, I’hyperglycémie aggrave les Iésions de la
barriere hématoencéphalique provoquant une augmentation de 1’cedéme et une

transformation hémorragique lors de la reperfusion [29].




Dans les études cliniques, les patients diabétiques avec un AVC ont une évolution
moins favorable que les patients non diabétiques en termes de mortalité et de
récupération [54,41,13]. Ainsi, une hyperglycémie multipliait par trois le risque de
déces a court terme et elle était associée a une plus mauvaise récupération sur le plan
fonctionnel par rapport au groupe de patients normoglycémiques. Certains auteurs ont
suggeré que lorsque la glycémie était abaissée chez les patients diabétiques ayant un
AVC, I’évolution ¢était meilleure [94]. Par ailleurs, d’aprés Weir et Al, une glycémie
supérieure a 8mmol par litre a la phase aiglie d’un AVC ¢était un facteur de mauvais
pronostic indépendamment de 1’age, de la sévérité et du sous-type d’AVC [104].
Mieux, Bruno et al [18] ont rapporté que 1’aggravation de 1’évolution clinique liée a
I’hyperglycémie concernait uniquement les AVC non lacunaires sans augmentation
du risque de transformation hémorragique de I’infarctus cérébral; ce que renforce
I’équipe de Maarten W en rajoutant I’effet bénéfique d’une hyperglycémie modérée

dans les AVC lacunaires [100].

11.2.4.DYSLIPIDEMIES
Les dyslipidémies regroupent I’ensemble des troubles du métabolisme des lipides,
caractérisées par une modification permanente de la concentration plasmatique d’une
ou de plusieurs classes de lipoprotéines plasmatiques dans I’organisme [46].
Les lipides sanguins comprennent : le cholestérol libre ; le cholestérol estérifié en
position 3 par un acide gras ; les triglycérides résultant de I’estérification d’une
molécule de glycérol par trois acides gras (il existe aussi de faibles quantités de
mono- et de di-glycérides) ; les phospholipides, dont I’'un des principaux est la
lécithine ; les acides gras libres [67,69].
Les lipides circulent dans le sang au sein de particules complexes ou ils sont
solubilisés : ce sont les lipoprotéines comprenant : un noyau central : triglycerides,
cholestérol esterifié ; une monocouche superficielle : phospholipides, cholestérol

libre, protéines, celles-ci sont dénommeées Apo-lipoproteines [99].
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Le bilan lipidique doit étre réalisé aprés 12 heures de jeln. L’aspect du sérum donne
d’importants renseignements, selon qu’il est clair, opalescent ou clair avec un anneau
crémeux supérieur. Le cholestérol total est dosé par méthode enzymatique. Sa valeur
idéale est inferieure a 2,00 g/l voire 1,80 g/l. Le HDL cholestérol représente
schématiquement le cholestérol enlevé aux tissus et ramené au foie pour y étre
catabolisé ; il est antiathérogene (« bon cholestérol »). 1l se dose par précipitation
sélective des lipoprotéines légeres et dosage enzymatique dans le surnageant. Son
taux désirable est supérieur a 0,45 g/l chez I’homme et 0,55 g/l chez la femme. Le
LDL cholestérol représente le cholestérol délivré aux tissus, notamment aux arteres :
c’est le cholestérol athérogéne (« mauvais cholestérol »).

Il pourrait étre dosé par ultracentrifugation mais il est en fait déterminé par calcul,

selon la formule de Friedewald (valable si la triglycéridémie est inférieure a 4 g/l).

LDL cholestérd = cholestérd total —(HDL cholestérd +

Le LDL cholesterol a un taux inférieur a 1,30 g/l voire 1,1 g/l en présence d’autres
facteurs de risque cardio-vasculaire. Sa valeur est limite entre 1,31 et 1,59 g/l [3].

Les triglycérides sont doseés par la détermination du glycérol (méthode colorimeétrique
ou enzymatique) apres hydrolyse. Leur taux désirable est inférieur a 1,30 g/l chez
1’lhomme et 1,10 g/l chez la femme [3].

L'augmentation des lipoprotéines LDL circulantes majore leur concentration au sein
de la paroi artérielle et le risque de modifications oxydatives (LDL oxydées) a ce
niveau. L'hypercholestérolémie et les LDL oxydées constituent des facteurs de
dysfonction endothéliale, facilitent 1’attraction des monocytes qui se transforment
dans la paroi artérielle en macrophages, lesquels captent préférentiellement les LDL

oxydées ce qui constitue une étape importante de I'athérogénese.

triglycérbles}

.



A l'inverse, la déplétion des LDL circulantes s‘accompagne progressivement d'une
déplétion du cholestérol a l'intérieur des plaques d'athérosclérose, d'une moindre
activité et des macrophages et d'une stabilisation des lésions, ainsi que d'une
amélioration de la dysfonction endothéliale. Les particules HDL sont impliquées dans
le "transport reverse™ du cholestérol, donc le recaptage du cholestérol au niveau des

cellules et en particulier potentiellement au niveau de la paroi artérielle.

11.2.5.MODE DE VIE

— Le tabagisme est un facteur de risque de coronaropathie, d’artériopathie
périphérique et d’AVC surtout ischémique. Il existe une relation dose-effet
marquée et une réversibilité : aprés trois ans de sevrage, le risque d’événement
coronaire aigu d’un ex-fumeur n’est pas significativement différent de celui
d’un non fumeur. Toutefois, la probabilit¢ de présenter des lesions
athéromateuses reste corrélée a la quantité et a la durée du tabagisme. Les
mécanismes responsables sont multiples. Le tabagisme favorise le
déclenchement d’accidents vasculaires aigus en majorant le risque de
thrombose (augmentation de 1’agrégation plaquettaire, du fibrinogeéne et de la
viscosité sanguine) et de spasme coronaire (dysfonction endothéliale). Le
tabagisme renforce I’ischémie myocardique ; 1’oxyde de carbone géne le
transport de 1’oxygeéne, ce qui augmente 1’hypoxie tissulaire. Le tabagisme
potentialise les troubles du rythme cardiaque en abaissant le seuil de
fibrillation ventriculaire. Le tabagisme (la nicotine) stimule le systeme nerveux
sympathique. Le tabagisme favorise 1’athérosclérose (baisse du cholestérol-
HDL, inflammation chronique, stress oxydatif, dysfonction endothéliale,
stimulation sympathique).

— La sédentarité favorise la prise de poids, ’hypertension artérielle et les troubles
des métabolismes glucidique et lipidique. Une activité physique réguliere
favorise la baisse des chiffres de pression sanguine artérielle, 1’élévation du c-

HDL et améliore I’équilibre glycémique.




— Le syndrome métabolique (ou syndrome d’insulino-résistance) correspond a
une association de facteurs de risque cardiovasculaire chez des patients
présentant une répartition androide des graisses (obésité abdominale).
L’obésité favorise I’insulino-résistance, le développement d’anomalies
lipidiques (élévation des triglycérides, baisse du c-HDL et synthese de
particules LDL petites et denses), et I’évolution vers le diabéte et
I’hypertension artérielle,

— La consommation d’alcool a également un impact sur la survenue des AVC.
En effet, une importante consommation de boissons alcoolisées augmente le
risque de survenue des AVC alors qu’une faible consommation diminue ce
risque comme en témoigne une étude effectuée en Afrique du Sud [71] qui
stipule que, I’ingestion importante d’alcool augmente la pression sanguine
alors que la consommation modérée a des effets bénéfiques sur le coeur et les
maladies vasculaires cérébraux par la réduction de la formation de caillot et de
plaque d’athérome au niveau des arteres ; et par la diminution du risque
d’attaque cardiaque. Laura Sundell et al [62] au décours de leur étude affirment
aussi que la consommation d’une importante quantit¢ d’alcool est un facteur de

risque de survenue des pathologies vasculaires cérébrales.

11.2.6.AUTRES FACTEURS DE RISQUE
D’autres facteurs d’exposition sont proposés comme facteurs de risque
cardiovasculaire. Toutefois les arguments en faveur d’une relation causale sont
incertains, en particulier, il n’existe pas d’études d’intervention ayant montré qu’une
diminution de I’exposition a ces facteurs entraine une diminution du risque
cardiovasculaire. Il s’agit des élévations de I’homocystéinémie, de la lipoprotéine (a),

de la protéine C réactive, du fibrinogéne et de 1’uricémie.




I1l. RAPPELS SUR LES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX
ISCHEMIQUES
111.1.PHYSIOPATHOLOGIE

L’infarctus cérébral est un processus nécessitant quelques heures pour se constituer,
méme si le déficit clinique du patient peut étre a son maximum peu apres le début de
I’occlusion vasculaire causale. Aprés I’occlusion d’une artére cérébrale, la perfusion
de son territoire peut étre restaurée par I’ouverture d’anastomoses provenant d’autres
territoires artériels.

De plus, la réduction de la pression de perfusion entraine d’autres changements
homéostasiques visant a maintenir 1’oxygénation du cerveau. Quand ces mécanismes
homéostasiques échouent, le processus d’ischémie débute, conduisant finalement a un
infarctus. Tandis que le flux cérébral diminue, diverses fonctions neuronales
disparaissent a partir de différents seuils. Une fois le flux au-dessous du seuil
nécessaire au maintien de 1’activité électrique, un déficit neuronal apparait. A ce
niveau de flux sanguin les neurones sont encore viables. Si le flux augmente a
nouveau, la fonction est restaurée, et le patient aura présenté un accident ischémique
transitoire. Cependant si le flux chute encore, un niveau est atteint a partir duquel le
processus de mort cellulaire débute. Le résultat final de 1’occlusion d’un vaisseau
sanguin cerebral dépend par conséquent de la compétence des mécanismes
homéostasiques circulaires, de 1I’importance de la durée de la diminution du flux
sanguin. Ainsi on peut avoir :

— un AVC ischémique constitué lorsque le processus d’ischémie dure plus de
24h voir plusieurs jours avec possibilité de séquelles ;

— prolonged Reversible Ischemic Neurologic Deficit <PRIND> : C’est un
accident ischémique cérébral qui régresse totalement au bout de quelques jours
sans séquelles ;

— un accident ischémique transitoire qui est une ischémie cérébrale breve dont les

symptomes régressent en moins de 24 heures et le patient n’a pas de séquelles.




111.2.DIAGNOSTIC
111.2.1.DIAGNOSTIC POSITIF

Le diagnostic d’AVC repose en régle générale sur la clinique (déficit neurologique
focalisé, ou trouble de la vigilance d’installation soudaine, rapide ou brutale), le
diagnostic de la nature de I’AVC repose sur I’imagerie cérébrale. La clinique manque
de fiabilité pour affirmer la nature vasculaire de 1’accident. Le tableau clinique, initial
et évolutif, peut varier considérablement en fonction du siege des lésions, des
territoires concernés, de I’importance du processus en cause, de sa tolérance ; du
trouble visuel a I’hémiplégie massive €voluant en quelques heures vers le déces. Tous
les intermédiaires sont possibles.

Suivant les régions atteintes, plusieurs tableaux doivent étre distingues.

— Dans le territoire carotidien, I’infarctus sylvien qui est le plus fréquent,
representant 80 % des infarctus hémisphériques [102]. Quand il est superficiel,
on a une hémiplégie a prédominance brachio-faciale non proportionnelle, une
aphasie en cas d’atteinte de ’hémisphere dominant (aphasie de Broca, atteinte
antérieure au niveau de la frontale ascendante F3 ; aphasie de Wernicke par
atteinte postérieure au niveau de T1), hémianopsie homolatérale a
I’hémiparésie avec déviation tonique de la téte et des yeux par atteinte de I’aire
oculo-céphalogyre du cété de la 1ésion et négligence de 1I’hémicorps gauche par
atteinte droite [20,101,16]. Lorsqu’il est profond, on a une hémiplégie
proportionnelle associée a une dysarthrie [20,16] et total il donne une
hémiplégie proportionnelle avec aphasie totale et une déeviation de la téte et des
yeux [20,16]. L’atteinte de 1’artére choroidienne antérieure donne une
hémiplégie massive proportionnelle, une hémi-hypoesthésie et une
hémianopsie latérale homonyme tandis que celle de [’artére cérébrale
antérieure donne une monoparésie sensitivomotrice du membre inférieur ou
une hémiparésie prédominant au membre inférieur et a la partie proximale du
membre supérieur. On y rencontre fréeqguemment une incontinence urinaire, un

grasping et lorsqu’elle est bilatérale on a un mutisme akinétique avec




paraplégie et un possible syndrome frontal. Quant & I’atteinte profonde et
unilatérale de 1’artére cérébrale postérieure, elle entraine un syndrome
thalamique avec hyperpathie et douleur de 1’hémicorps associ¢é a une
hémianesthésie a tous les modes ; profonde et bilatérale, le tableau sera celui
d’un syndrome amnésique de Korsakov avec plus ou moins syndrome
confusionnel. L’atteinte superficielle unilatérale réalise une hémianopsie
latérale homonyme controlatérale et une alexie dans 1’atteinte gauche avec
agnosie visuelle si les aires associatives sont touchées. S’y greffe une cécité
corticale en cas de lésion superficielle et bilatérale.

Dans le territoire vertébro-basilaire, on a une hémianopsie, des troubles
sensitifs de tout un hémicorps avec agnosie visuelle, syndrome cérebelleux ou
une atteinte des nerfs craniens homolatéraux a la lésion et des troubles
sensitivomoteurs controlatéraux, une diplopie [20,102].

Quant aux artéres de petits calibres irriguant les noyaux gris centraux, la
substance blanche du cerveau ou le tronc cérébral, leur atteinte donne un
syndrome lacunaire et 1’occlusion se fait par athérothrombose ou par
lipohyalinose de 1’'une des petites branches perforantes du polygone de Willis,
du tronc de I’artére cérébrale moyenne, des arteres vertébrales ou du tronc
basilaire. On peut donc retrouver un deficit moteur pur (atteinte de la capsule
interne, corona radiata, centre semi-oval et pont) ; un déficit sensitif pur
(atteinte thalamique et pont plus ou moins) ; une hémiparésie ataxique (atteinte
cérébelleuse et/ou pied de la protubérance) ; une hémiparésie pure associée a
une aphasie motrice (atteinte de la branche lenticulo-striee vascularisant le
genou et le bras antérieur de la capsule interne et de la substance blanche
adjacente de la corona radiata). Il survient habituellement chez les sujets
hypertendus et/ou diabétiques et la survenue repétitive donne le syndrome de

Pierre Marie ou syndrome pseudobulbaire anarthrique.
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Tableau 3 : Signes cliniques en fonction des principales localisations

Siege de I’occlusion artérielle

Signes cliniques

Tronc de la sylvienne

Division supérieure de la sylvienne

Division inférieure de la sylvienne

Artere cérébrale antérieure

Artere ophtalmique

* Hémiplégie proportionnelle et
hémianesthésie controlatérales

* Hémianopsie latérale homonyme
controlatérale

* Aphasie globale (hémisphére gauche)
ou héminégligence gauche, anosognosie
et hémiasomatognosie (hémisphére droit)

» Déviation de la téte et des yeux vers la
Iésion

* Hémiparésie et hémihypoesthésie
controlatérales (prédominance brachio-
faciale)

 Aphasie de Broca (hémisphére gauche)
ou héminégligence gauche (hémisphére
droit)

 Déviation de la téte et des yeux vers la
Iésion

* Aphasie de Wernicke (hémisphere
gauche) ou héminégligence gauche,

hémiasomatognosie, anosognosie
(hémisphere droit)

* Hémianopsie latérale homonyme
controlatérale

* Hémiplégie a prédominance crurale
controlatérale, syndrome frontal

* Syndrome frontal

e Cécité monoculaire
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Arteres lenticulo-stiées

Artere choroidienne antérieure

Artére cérébrale postérieure, territoire
profond (thalamus)

Artére cérébrale postérieure, territoire
cortical

Artere cérébrale postérieure, territoire
cortical bilatéral

Artere cérébelleuse

Tronc basilaire

Artere protubérantielle paramédiane

Vertébrale intracranienne

* Hémiplégie proportionnelle
controlatérale

* Hémiplégie et hémianesthésie
controlatérales

* Hémianesthésie controlatérale

* Hémianopsie latérale homonyme
controlatérale

» Cécité corticale (le réflexe photomoteur
est présent)

* Latéropulsion (du c6té de la Iésion) et
nystagmus horizontal bilatéral (artere
cérébelleuse postéro-inférieure)

* Ou syndrome cérébelleux unilatéral du
coté de la lésion (artere cérébelleuse
supérieure)

Locked-in syndrome

« Tétraplégie, paralysie faciale bilatérale,
aphonie, paralysie des mouvements
oculaires horizontaux

* On peut communiquer avec le malade a
I’aide d’un code utilisant les mouvements
oculaires verticaux ou le clignement des
paupiéres qui sont préservés

* Hémiplégie controlatérale
Syndrome de Wallenberg

* Du co6té de la 1ésion bulbaire :
hypoesthésie de I’hémiface, syndrome de
Claude Bernard-Hé6rner, paralysie de
I’hémivoile et de I’hémipharynx
dysmétrie des membres)

* Du c0teé opposé : hypoesthésie thermo-
algique de I’hémicorps (sauf le visage),
nystagmus




Cliniquement, le diagnostic des AVC n’est pas toujours évident, des erreurs
diagnostiques peuvent étre faites dans 9 a 30 % et une mauvaise classification dans
21 % des cas [49].

L’imagerie cérébrale a pour but primordial la distinction entre AVC hémorragique et
AVC ischémique. Elle amorce les diagnostics étiologique et différentiel.

On distingue : le scanner cérébral sans injection de produit de contraste et réalisé en
urgence, il reconnait la lésion hémorragique sous forme d’une zone spontanément
hyperdense. La lésion ischémique est sans traduction (en phase initiale), ou se
manifeste par une zone hypodense (aprés 24 h). Les scanners récents permettent
d’identifier des signes précoces d’ischémie, ou parfois la thrombose récente de
I’artére sylvienne ou du tronc basilaire sous forme d’une hyperdensité du trajet
artériel correspondant. L’imagerie par résonance magnétique nucléaire (IRM) a des
atouts et un potentiel majeur, du diagnostic au pronostic en passant par 1’étiologie,

méme si ses performances varient encore avec le matériel et les techniques utilisés.

111.2.2.DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
Plusieurs pathologies peuvent simuler cliniquement a s’y méprendre, les AVC. Il
convient de les distinguer pour administrer au patient un traitement adéquat.
Ce sont : les tumeurs cérébrales, les abces cerébraux, les méningo-encéphalites, les
causes psychogenes, les déficits postcritiques, les intoxications en particulier
alcooliques,les hématomes sous-duraux,

L'hypoglycémie prolongée doit étre éliminée de principe.

111.2.3.DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE
v’ Athérosclérose des artéres : C’est la cause la plus fréquente en particulier
chez les sujets agés mais aussi chez les sujets plus jeunes parfois avant 40 ans.
Elle atteint principalement les arteres de grand et moyen calibre avec
prédilection sur la carotide interne, le siphon carotidien, 1’origine et la

terminaison de ’artére vertébrale.




La lésion fondamentale est la plaque d’athérome qui Se développe au niveau de
I’intima. Elle résulte de la prolifération des fibres musculaires lisses, des fibres
collagenes, des fibres élastiques, et I’accumulation de lipides.

Athérosclérose par mécanisme embolique : Ce mécanisme joue un grand
role dans la survenue des AIC. Il y a une installation soudaine du déficit
neurologique dont I’intensité est d’emblée maximale. Selon ce mécanisme il
peut s’agir :

Embolies fibroplaquettaires : Proviennent d’un thrombus blanc formé par
I’adhésion et I’agrégation plaquettaire sur la plaque d’athérosclérose. Elles
semblent constituer le mécanisme principal des accidents ischémiques
transitoires (AIT).

Embolies fibro-cruoriques : Provenant de la fragmentation dun thrombus
mural formé sur la plaque d’athérosclérose ulcérée, ou d’une thrombose formée
dans une cavité cardiaque.

Embolies de cholestérol : Provenant de la vidange du contenu athéromateux
de la plaque a travers le perthuis d’une ulcération non couverte par un
thrombus.

Embolies calcaires (trés rares) : Provenant d’un rétrécissement aortique
calcifié.

Embolies de matériel septique dans le cadre d’une endocardite d’Osler

(qui favorise la thrombose).

Embolies de matériel tumoral exceptionnel, en présence d’un myxome de
I’oreillette gauche ou d’une tumeur intra cavitaire.
Embolies gazeuses survenant en cas de chirurgie a coeur ouvert, de

pneumothorax ou chez les plongeurs qui remontent trés rapidement.

v Athérosclérose par mécanisme hémodynamique : Est en cause lorsque

I’AIC résulte d’une baisse critique de la perfusion cérébrale en aval d’une
sténose athéromateuse serrée ou d’une occlusion compléte par thrombose

surajoutee.
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Elle s’observe en cas de lésion compléte ou de rétrécissement sévére d’une
grosse artere (carotide, tronc basilaire, vertebrales...) ; en cas de baisse globale
de la perfusion cérébrale lors d’un choc cardiogénique ou d’un arrét transitoire.
Lacunes : Elles constituent 20% des AVC, deuxieme cause des infarctus
cérébraux. Elles surviennent par un mécanisme spastique.

Syndrome d’hyperviscosité : Pourrait étre une cause ou un facteur aggravant
une ischémie cerébrale : elle est responsable d’une diminution du flux sanguin
cérébral en dessous du seuil qui détermine le dysfonctionnement cérébral avec
un risque d’AVC accru quand 1’hématocrite dépasse 50% et les plaquettes un
million, de ’augmentation des protéines plasmatiques (myé¢lome multiple ou
macroglobulinémie). Par ailleurs ’augmentation de la C reactive protéine
(CRP) avec des valeurs comprises entre 12 et 24 est de mauvais pronostic.
L’état tromboniste di a un deficit en protéine C, S, antithrombine Ill, un
syndrome néphrétique ou un syndrome des anticorps antiphospholipides
nécessite la recherche de cet état de thrombose qui ne se justifiera qu’en
présence d’antécédents personnels ou familiaux de thromboses artérielles ou
veineuses inexpliquées. L’homocystéinemie ¢levée augmenterait 1’incidence
des AVC de méme que les maladies systémiques : Vascularite de thromboses
arterielles ou veineuses ; Lupus érythémateux systémique.

Les embolies cérébrales d’origine cardiaque : Il s’agit le plus souvent
d’embolie a partir de thrombus développé dans les cavités cardiaques ou sur
prothéses valvulaires (Fibrillation auriculaire,infarctus du myocarde surtout
antérieur, anévrysme ventriculaire, valvuloplastie notamment rétrécissement
mitral, les endocardites bactériennes aigués et subaigués, 1’endocardite
thrombotique non bactérienne, évoquée devant un infarctus cérébral survenant
chez un sujet ayant une néoplasie viscérale connue). A coté des cardiopathies
rhumatismales, il faut mentionner le myxome de l’oreillette, les embolies
paradoxales survenant a partir d’une thrombose veineuse périphérique chez les

sujets présentant une communication droite gauche anormale.
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v Autres causes des AIC : Un certain nombre de causes, en dépit de leur
relative rareté, sont importantes a considérer en particulier lors d’un accident
ischémique survenant chez le sujet jeune : les contraceptifs oraux( plusieurs
mécanismes peuvent &étre en cause comme modification de 1’agrégation
plaquettaire, de certains facteurs de la coagulation, altération des parois
vasculaires) ; les dissections des artéres cérébrales sont caractérisées par la
présence dans la paroi artérielle d’une cavit¢é contenant du sang
(<<anévrysme>> disséquant) qui communique avec la lumiére de I’artére ; la
dysplasie fibro-musculaire de cause inconnue se rencontre plus chez les
femmes avec alternance de rétrécissement annulaire et de dilatation des arteres
carotides ou vertébrales ; les angeéites cérébrales (les artérites infectieuses, les
angeites  granulomateuses) ; les  affections  hématologiques  (les
hémoglobinopathies telles que la drépanocytose est de loin la cause la plus
fréquente d’AVC par sténose ou occlusion des artéres cerébrales secondaires a
I’hyperplasie du tissu fibreux et des cellules musculaires de I’intima des

vaisseaux).

111.3.PRISE EN CHARGE
111.3.1.PHASE AIGUE
111.3.1.1.MESURES GENERALES
Des complications générales surviennent chez environ la moitié des patients
hospitalisés pour infarctus cérébral. Elles peuvent grever le pronostic vital et aggraver
les 1ésions ischémiques, d’ou la nécessité de leur traitement et leur prévention.
v' Le maintien des parametres hémodynamiques pour assurer une perfusion
cerébrale suffisante : toute élévation de la pression artérielle ( fréquente durant
les premiers jours ) doit €tre respectée, afin d’assurer un débit sanguin cérébral

suffisant.
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Le maintien d’une fonction respiratoire efficace et d’une oxygénation
adéquate est indispensable. Il passe par la prévention et le traitement de
I’encombrement bronchique et des troubles de la déglutition.

La lutte contre les infections et la fievre : les complications infectieuses,
principalement pulmonaires et urinaires, doivent étre traitées rapidement.
Toute fievre doit faire I’objet d’une enquéte étiologique et doit étre traitée par
des antipyrétiques, car elle pourrait aggraver les lésions ischémiques.

Le maintien d’un bon équilibre hydroélectrolytique. Lorsqu’une perfusion
est nécessaire, il faut éviter les solutés glucoses, car ils peuvent avoir un effet
délétere sur les lésions ischémiques, et perfuser plutot par des solutés sodés
isotoniques.

L’hyperglycémie est fréquente a la phase aigué et constitue un facteur de
pronostic défavorable. Il faut la controler par 1’utilisation de I’insuline, mais
avec une surveillance rigoureuse, afin d’éviter toute hypoglycémie, qui peut
étre aussi néfaste pour les lésions ischémiques.

La prévention des thromboses veineuses des membres : repose sur la
mobilisation passive précoce et I’héparinothérapie a doses prophylactiques, des
qu’il existe un déficit moteur.

Le monitoring cardiaque : car des complications cardiaques peuvent survenir
a la phase aigué des AIC ( infarctus du myocarde, arythmies ventriculaires et
surtout supraventriculaires).

La kinésithérapie, 1’orthophonie : ces mesures doivent étre débutées
précocement pour prévenir les complications du décubitus ( encombrement
trachéobronchique, thrombose veineuse, escarres, rétractions tendineuses...) et
faciliter la récupération.

La prévention des hémorragies digestives : une préevention médicamenteuse
des ulcéres de stress peut étre utilisée en cas d’accident severe. Un des grands
progres réalisés dans le domaine des AVC, est la création d’unités hospitalieres

spécialisées dans la prise en charge des AIC= « unités de soins intensifs

.



vasculaires » ou « stroke units ». L’amélioration du pronostic vital et
fonctionnel des patients admis dans ces unités résulte probablement en grande

partie d’une meilleure prise en charge des complications secondaires.

111.3.1.2.TRAITEMENTS ANTITHROMBOTIQUES
Le traitement spécifique fait intervenir des thrombolytiques :

v Aspirine :a raison de 300mg/j. Son efficacité est modeste en phase aigué. Son
intérét est par contre évident dans la prévention a long terme.

v’ Les anticoagulants : Le but de ce traitement est de faciliter la lyse du
thrombus, et de limiter 1’extension de la thrombose. Son risque essentiel est la
possibilité de transformation hémorragique. L’efficacité de ce traitement reste
cependant tres controversée. Mais, il est admis actuellement que les
anticoagulants n’ont aucune indication dans les AIC d’origine athéromateuse,
sauf quelques cas particuliers ( AIT en salves ou répétitifs, AIC en évolution
ou progressif, Sténose serrée ou occlusion récente de la carotide en attente
d’une intervention chirurgicale).

Par contre, ils restent indiqués dans les infarctus cardioemboliques, et dans les
dissections carotidiennes. Mais leur utilisation doit tenir compte des contre-
indications (Existence de troubles de la vigilance, 1’infarctus étendu, HTA sévére, et
chez le sujet age, les AIC lacunaires).

v La thrombolyse : nécessite des unités de soins spécialisées et des neurologues
vasculaires. Ces indications sont tres limitées, elle ne peut étre utilisée que
dans les AIC trés précoces (entre la troisieme et la sixieme heure), et en
I’absence de signes précoces d’ischémie au scanner. Le risque essentiel de ce
traitement est la transformation hémorragique d’ou la necessite d’en connaitre

les contre-indications.(annexes 2,3)




111.3.1.3.NEUROPROTECTION
Les progres récents concernant la physiopathologie des désordres ischémiques
cellulaires ont conduit a développer des molécules susceptibles de diminuer les
conséquences cellulaires de 1’ischémie ( inhibiteurs des canaux calciques, piégeurs de
radicaux libres, antioxydants...). Plusieurs molécules sont toujours en cours

d’évaluation. Aucune n’a a ce jour, fait la preuve de son efficacite.

111.3.2.PREVENTION SECONDAIRE

v' *Les antiagrégants plaquettaires ont clairement fait la preuve de leur
efficacité avec une diminution de 1’incidence des AVC de 22% et des infarctus
du myocarde de 30%. L’antiagrégant plaquettaire de choix est représenté par
I’aspirine a raison de 250 a 300 mg/j.

Les autres sont :

— -Ticlopidine ( Ticlid*), mais il donne un risque de neutropénie sévere.

— -Clopidogrele ( Clavix*) est une molécule nouvelle, qui ressemble a la
ticlopidine, mais qui donne moins de risque de neutropénie.

Ces deux molécules doivent étre réservées aux échecs et aux contre-indications de
I’aspirine.

v’ *La traitement chirurgical des sténoses carotidiennes : La technique la plus
utilisée est 1’endartériectomie, qui consiste a enlever la plaque d’athérome.
Cette chirurgie ne peut s’envisager qu’en présence d’une équipe spécialisée et
entrainée, avec un risque chirurgical faible.Le bénéfice de la chirurgie
carotidienne n’a été démontré de facon évidente que pour les sténoses
carotidiennes symptomatiques supérieures a 70%. Elle n’a aucune indication
dans les sténoses asymptomatiques ( sauf quelques cas particuliers)

v’ * La prévention secondaire des embolies d’origine cardiaque repose sur le
traitement de la cardiopathie causale, et le recours aux anticoagulants oraux en

prévention au long cours.




111.3.3.PREVENTION PRIMAIRE
Elle est basée essentiellement sur :

v La prise en charge des facteurs de risque : le traitement de I’HTA, du
diabete, des dyslipidémies et des cardiopathies emboligénes, et 1’arrét de
I’intoxication tabagique.

v L’utilisation de I’aspirine chez les sujets porteurs de plusieurs facteurs de
risque vasculaire ou chez lesquels a été décrite une localisation athéromateuse

asymptomatique telle qu’une sténose carotidienne.
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DEUXIEME PARTIE :

NOTRE TRAVAIL



l. METHODOLOGIE
I.1. CADRE D’ETUDE

Nous avons réalisé une étude rétrospective a la Clinique neurologique du CHU de
Fann. Il s’agit du seul service de neurologie du pays, centre de référence du Sénégal.
Il a une vocation sous-régionale, car recevant des patients provenant des pays
limitrophes comme la Mauritanie, le Mali, la Guinée et la Guinée-Bissau.

Y officient du personnel hospitalo-universitaire, du personnel médical relevant du
Ministére de la Santé, du personnel paramédical, administratif et communautaire. Il a
une capacité de 65 lits avec une salle de réanimation de 6 lits, un service de
neurophysiologie, de kinésithérapie, un laboratoire de biologie et de neuropathologie
et de neuroradiologie. Le service a une triple vocation de prise en charge des

malades, de formation et de recherches sur les affections neurologiques.

1.2. PATIENTS ET METHODES
Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur les dossiers de 235 patients hospitalisés
du ler Janvier au 31 Décembre 2010 pour un AVCI.
Ont été inclus tous les patients sans limite d’age et quel que soit le sexe, ayant
présente un AVCI confirmé par une imagerie cérébrale (tomodensitométrie) et
disposant d’un bilan lipidique complet (cholestérol total, triglycerides, HDL ; le LDL
ayant ¢ét€ calculé¢ grace a la formule de Friedwald) et d’un bilan rénal et d’une
glycémie a jeun prélevés dans les 48 heures suivant I’admission.
Ont été exclus de cette étude tous les patients dont les dossiers étaient incomplets
quant aux parametres d’étude ou ceux dont I’évolution a la sortie était inconnue.
Le diagnostic d’AVC reposait sur des critéres cliniques c’est-a-dire tout patient
présentant des signes ou symptdmes en rapport avec un déficit neurologique survenu
brutalement et ayant persisté plus de 24 heures selon la définition de ’OMS. Les
variables sociodémographiques comportaient 1’age en année, le sexe, 1’activité

professionnelle.
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Quant aux antécédents médicaux, il s’agissait surtout de rechercher I’existence
d’hypertension artérielle, de diabete, de cardiopathie, d’antécédents d’AVC ainsi que
le mode de vie.

L’évolution a été jugée favorable lorsque le patient était sorti avec une récupération
fonctionnelle complete ou des séquelles neuropsychiques et défavorable en cas de

déces.

1.3. ANALYSE DES DONNEES
Elles ont été effectuées avec le logiciel SPSS version 16.0 pour Windows. Des
analyses univariées ont été faites dans le calcul des fréquences, des moyennes avec

écart-type puis par des analyses bivariées.




1. RESULTATS

IL.1. L’AGE
Nos 235 patients étaient agés de 10 a 99 ans avec une moyenne de 67,06 ans et un
écart-type de 13,89 ans. Les tranches d’age les plus représentatives étaient celles
comprises entre 65 a 74 ans et entre 75 a 84 ans et faisant respectivement 28,94 et
28,51%.
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Figure 9 : Répartition des patients en fonction des tranches d’age
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11.2. LE SEXE
Sur les 235 patients recrutés, 100 étaient de sexe masculin soit 42,55% et 135 de sexe

féminin. Le sex-ratio homme-femme était de 0,74.

B Hommes

B Femmes

Figure 10 : Répartition des patients en fonction du sexe
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11.3. ACTIVITE PROFESSIONNELLE ET MODE DE VIE

Les ménageres constituaient la classe la plus représentée soit 51,49% suivie des
retraités 14,47%, des ouvriers 13,62%, des commercants 8%, des cultivateurs 6%.
Trois pour cent de nos patients (3%) n’avaient aucune activité professionnelle et les
3,42% restants étaient constitués d’éleve, d’enseignant, de marabout et de militaires.

Deux patients consommaient de 1’alcool et 11 du tabac.

11.4. ANTECEDENTS MEDICAUX
L’hypertension artérielle et le diabete étaient les antécédents médicaux les plus
fréquents. 209 patients (88,94%) dont 127 femmes étaient hypertendus ; 37 (15,74%)
des sujets étaient diabétiques. Les patients qui étaient a la fois hypertendus et
diabétiques étaient au nombre de 35(14,89%).
Quarante-huit patients (20,43%) avaient déja présenté un AVC et 17 (7,23%) une

cardiopathie ischémique.

Tableau 4 ;: Antécédents médicaux en fonction du sexe

Antécédents médicaux Genre (sexe) Nombre de patients en
fonction de I'antécédent
Homme 82 (39,23%)
Hypertension artérielle
Femme 127 (60,77%)
Homme 11 (29,73%)
Diabete
Femme 26 (70,27%)
Cardiopathie ischémique | Homme 7 (41,18%)
Femme 10 (58,82%)

.



11.5. SIGNES CLINIQUES
Sur le plan clinique, 191 (81,27%) patients avaient un bon état général.
L’hémiplégie était le signe le plus fréquemment retrouvé. Elle était droite chez 104
patients (44,25%) et gauche chez 102 (43,40%). Dix patients ne présentaient aucun

déficit et 1 patient avait une paraplégie.

Total

M aucun

® hemiparesie dte
B hemiparesie gche
B hemipl dte
 hemipl gche

I monoparesie gche

W paraparesie

paraplegie

Figure 11 : Répartition des signes cliniques




Les signes associes au deficit étaient des troubles du langage a type d’aphasie chez
64 patients (27,23%) et de dysarthrie chez 44 patients (18,72%).

Par ailleurs il existait des troubles de la conscience a type de coma chez 59 (25,11%)
patients dont 32 avaient un score de Glasgow inférieur ou égal a 8, et des crises

convulsives chez 35 (14,89%) patients.

.




11.6. SIGNES PARACLINIQUES
11.6.1. Tomodensitométrie cérébrale

Sur les 235 patients, 212 avaient des infarctus cérébraux a localisation sylvienne
prédominante. L’atteinte etait Sylvienne superficielle dans 40,57% des cas et
profonde dans 21,23% des cas. Chez certains patients les localisations étaient
multiples ; 15 (7,07%) patients avaient présenté une double atteinte superficielle et
profonde. Les autres atteintes sont cérébrales antérieures et vertébro-basilaires
(9,90%).

Les lacunes siégeaient principalement au niveau du noyau caudé et au niveau
capsulo-thalamique. Il existait chez 76 patients (32,34%) des lésions avancées de

leucoairose.

Figurel? : Images scannographiques d’AVC sylvien superficiel gauche et cérébral

postérieur droit .
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Figurel3 : coupe scannographique axiale montrant deux lacunes: thalamique droite

et lenticulaire gauche (fleches blanches)

11.6.2. Electrocardiogramme
Parmi les 158 patients ayant bénéficié d’un électrocardiogramme, les troubles
électriques retrouves étaient a type d’extrasystoles ventriculaires chez 17 (10,76%)
patients, d’arythmie complete par fibrillation auriculaire chez 31 (19,62%) patients.

L’¢électrocardiogramme était normal chez 67 (42,41%) patients.

11.6.3.Echocardiographie et echodoppler des vaisseaux du cou
Cent vingt six patients (53,62%) avaient bénéficié¢ d’une échographie cardiaque ; elle
était normale chez 64 (50.79%) patients et les Iésions retrouvees étaient a type de
cardiomyopathie hypokinétique dilatée chez 8 patients, de cardiomyopathie

hypertensive chez 5, bourrelet septal sous-aortique associé ou non a une dysfonction




diastolique de type | chez 16 patients. Les autres atteintes étaient des dilatations de

I’oreillette droite et des atteintes valvulaires mitrales et aortiques sténosantes.

Cent dix huit patients (50,21%) avaient bénéficié d’un échodoppler des vaisseaux du
cou ; il était normal chez 99 (83,90%) patients et les anomalies retrouvées étaient a
type de plaque d’athérome stable avec ou sans sténose chez 13 patients,
d’épaississement et de calcifications intimales de 1’ostrium de la carotide gauche chez
4 patients, de surcharge athéromateuse bilatérale intimale et médiale des carotides

primitives.

11.6.4. Biologie
Cent soixante quatorze patients (74,04%) avaient une glycémie a jeun normale.
Soixante-et-un patients (25,96%) avaient une glycémie a jeun anormale a la phase
aigu€¢ de I’AVCI. Cette glycémie variait entre 0,39g et 2,42 g par litre avec une
moyenne totale de 1,029 et un écart-type de 0,32.

La CRP était eélevée chez 172 (73,19%) patients. Quatre vingt cing patients
(36,17%) avaient une augmentation de 1’urée qui variait entre 0,51 et 7,3 g par litre
avec une moyenne de 0,56 avec un écart-type de 0,60. 33 (14,04%) patients avaient
un taux elevé de creéatinine oscillant entre 14,4 et 81,6 mg par litre avec un taux

moyen de 11,82 plus ou moins 6,75.

Un bilan lipidique avait été également réalise en dosant le cholestérol total, le HDL-
cholestérol, les triglycérides puis le calcul du LDL-cholestérol.

Le taux de cholestérol total moyen était de 1,789 avec des extrémes de 0,759 a 3,549
par litre. 1l avait été observé une augmentation du cholestérol total chez 123 patients
soit 52,34%. Chez les hommes, le taux moyen de cholestérol obtenu était de 1,65

contre 1,88 chez les femmes.
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Quatre-vingt et un (34,47%) des patients avaient un taux bas de HDL ; ce dernier
variant entre 0.13 et 1.59g par litre avec une moyenne de 0,55g. En fonction du
genre, les femmes avaient un taux moyen de 0,62 contre 0,46 chez les hommes.
L’hypertriglycéridémie n’avait été observée que chez 7 (2,98) patients. Ses taux
variaient entre 0,12 et 3,599 avec une moyenne globale de 0,71.

La valeur du LDL variait avec des extrémes de 0,058 et 2,866¢g par litre avec une
moyenne générale de 1,08 avec 1,06 chez les hommes et 1,10 chez les femmes.
Trente des 235 patients (12,76%) avaient un taux de LDL ¢levé. L’indice
d’athérogénicité calculé avec la formule cholestérol total/ HDL cholestérol était éleve

c’est-a-dire superieure a 4,85 chez 60 patients (25,53%).

11.7. EVOLUTION
Sur le plan pronostic, 77 déceés étaient survenus 32,77% contre 158 exéats. En
fonction du genre, nous avions observé 48 déces (62,34%) chez les femmes contre 29
(37,66%) chez les hommes.
Parmi les patients qui avaient une hyperglycémie anormale a la phase aigie le
I’AVCI, 27 déces avaient été observes (44,26%). Chez les patients présentant des
anomalies lipidiques (voir annexe) il avait été observé 42 déces(34,11%) pour
I’hypercholestérolémie totale, 28(34,57%) pour un taux de HDL bas, 7(23,34%) pour
un taux de LDL élévés, et 3(42,86%) pour I’hypertriglycéridémie.

-



I1l. COMMENTAIRES
111.1. DONNEES SOCIODEMOGRAPHIQUES

Au cours de la période allant du 1* Janvier au 31 Décembre 2010, 450 cas d’AVC
ont été enregistres dont 235 ischémiques documentés.

Dans notre série, I’age moyen ¢était de 67,06 ans avec une prédominance féminine
(57,45% contre 42,55) soit un sex-ratio de 1,35. Cette tendance a également été
constatée au cours d’une ¢étude rétrospective réalisée en 2011 a la clinique
neurologique du CHU de Fann avec 54,8% de femmes et un age moyen de 67,6 ans
[31], de méme qu’au Gabon ou 56,2% des patients étaient des femmes [58]. Une
étude menée par Hollander et al [47] portant sur 1’offre de soins aux patients ayant
fait un AVC a Rotterdam sur 432 patients a révelé également une nette predominance

féminine a 58.4%.

111.2. FACTEURS DE RISQUE

L’HTA est le facteur de risque principal de I’AVCI, car favorise l'athérome des
vaisseaux extra-cérébraux et la lipo-hyalinose des vaisseaux intracérébraux. Le risque
vasculaire cérébral augmente graduellement avec les chiffres tensionnels, sans valeur
seuil [106]. Le risque relatif d'AVC est multiplié par 4 chez I'nypertendu, pour des
chiffres supérieurs a 160/95 mm Hg [77]. Le contrdle combine de la pression
systoligue et diastolique réduit I'incidence des accidents vasculaires cérébraux. La
baisse de 5 a 6 mm Hg de la pression diastolique diminue de 30 a 50 % le risque
d'accidents vasculaires cérébraux [28].

L'HTA serait responsable de 56% des AVCI chez I'nomme et 66% chez la femme en
Europe selon 1’étude de L’ESI en 2001 [28]. Dans notre série, 88,94% des patients
étaient connus hypertendus avant leur admission versus 84% dans 1’étude de Chan
[25], 69,9% dans celle de Sweileh [93] et 63,53 % dans la série de Séne Diouf [85].
Une étude prospective réalisée au Danemark englobant 19 698 patients avait
objectivé une diminution significative de 1’incidence des AVCI chez les hommes

agés de 65 a 84 ans suite a I’utilisation d’un traitement antihypertenseur adapté [108].
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En dehors de I’'HTA, le diabete est également un grand pourvoyeur d’AVC et le
risque relatif d'AVCI lié a ce dernier est estimé entre 1,5 et 3. Ce risque relatif est
plus élevé chez la femme (2,2 contre 1,8 chez I'homme) [77]. L'angiopathie
diabétique joue un rdle dans la physiopathologie des AVCI notamment dans les AVC
lacunaires [1,108]. Présent chez 15,74% de nos patients, le diabéte représente le
troisieme facteur de risque apres I’hypertension artérielle et I’hypercholestérolémie
totale dans notre série. Ce taux différe de celui de la série de Chan [25] et de Sweileh
[93] ou le taux était respectivement de 21 % et 45,2%. Nos résultats sont similaires a
ceux de Séne Diouf [85] et de Ducluzeau [33] avec respectivement 11,76 et 11%.
Considéré comme facteur de risque indépendant de I’AVC ischémique, le tabagisme
avec un risque relatif de 1,5 pour I’ensemble des AVC est souvent qualifié de risque
modéré par rapport a ’'HTA. En effet le risque de survenue de I’AVCI est multiplié
par 6 chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs [1]. Dans la série américaine
d’Hawkins 2000, un quart des AVCI pouvait étre attribuable au tabagisme [1,35, 39].
Le pourcentage de fumeurs dans notre série de 4,68% est inférieur a celui de la série
de Chan (22%) [25], de Sweileh (21%) [93] de Sene Diouf (5,9%) [85]. Il est a noter
que le risque d’AVCI diminue de moitié dans les 2 a 5 ans suivant le sevrage, mais il
reste supeérieur a celui des non-fumeurs : RR : 2,2 (1,1-4,3). [35,39]

En ce qui concerne I’alcoolisme, malgré 1’existence d’une étude suggérant qu’une
consommation modérée d’alcool (estimée a moins de 25g d’alcool éthylique par jour)
était associée a un risque diminué d’AVCI, sa consommation accrue (plus de 03
verres de vin par jour) augmente graduellement le risque relatif d’AVCI. [39,35]
Dans notre série, au cours de I’année 2010, seuls 0,85% de nos patients ont avoue
consommer de 1’alcool vu notre contexte religieux ou la consommation d’alcool est
interdite par la religion musulmane. Par contre dans la série de Sene Diouf, 2,9 % des
patients étaient des alcooliques chroniques [85].

En dépit de la relation entre 1’alcoolisme et la survenue de I’AVCI souvent
controversée, tous les scientifiques s’accordent sur le fait que la consommation

fréquente et chronique de 1’alcool est un véritable facteur de risque de I’AVCI [39].
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A travers la description de cette relation Alcool/AVCI faite par Shaped (annexe 3), le
constat est que la consommation modérée d’alcool de moins de 24 g/j soit un a deux
verres de vin a un effet protecteur en réduisant de 20 a 40 % le risque de survenue de
I’AVC tandis que 1’abus d’alcool est associé¢ a un risque facheux d’en développer
[17].

Dans notre série, 7,23 % des patients avaient une cardiopathie emboligéne. Une
cardiopathie a été retrouvee chez 15 % des malades dans la série de Chan [25]. Dans
celle de Sweileh [93], 15% des patients avaient eu une ACFA tandis que 7,5 %
avaient des antécédents d’ischémie myocardique. Alors que 15 % des patients ¢taient
suivis pour une ACFA dans I’étude de Ducluzeau [33]. Dans la littérature, La
fibrillation auriculaire est la premiere cause d'embolie cérébrale d'origine cardiaque.
Elle est responsable d'environ 50% des AVCI d'origine cardio-embolique. C'est une
affection fréquente qui augmente avec I'age et concerne 2 a 5 % des individus de plus
de 60 ans. Selon I'étude de Framingham le risque relatif d'AVCI en présence d'une
fibrillation auriculaire non rhumatismale (80 % des fibrillations auriculaires) est
multiplié par 5 [6]. Quinze pour cent des AVCI seraient associés a une fibrillation
auriculaire, cette proportion augmentant avec l'age (6,7 % entre 50 et 59 ans, 32,2 %
entre 80 et 89 ans) [16, 1, 60].

111.3. DONNEES CLINIQUES ET PARACLINIQUES

Les signes cliniques observés au cours d’'un AVCI ne sont pas spécifiques. Le déficit
moteur reste cependant le signe clinique le plus fréquemment retrouvé dans la
littérature associé aux troubles du langage et de la conscience. Au Gabon, dans une
étude réalisee en 2005 leur pourcentage était respectivement de 96,1%, 32,3% et
27,6% [58].

De méme, I’hémiplégie y était droite dans 56,2% des cas. Dans notre série, les
données sont concordantes car I’hémiplégie était présente chez 206 patients (87,65%)
mais il n’y avait pas de différence significative entre les deux localisations droite et

gauche (44,25 contre 43,40%).
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Ces données sont similaires a celles retrouvées dans la série de Chan [25] avec 92
% des malades qui présentaient un deficit neurologique et 80% dans celle de
Ducluzeau [33] ainsi que

dans la population d’étude de Séne Diouf [85] ou 55,9 % des déficits neurologiques
concernaient le c6té droit. Les troubles de conscience présents chez 49 % des
malades de la série de Chan, constituent le deuxieme symptome le plus fréquent apres
le déficit alors que dans notre série, il n’est que de 25,10% ; ce qui fait des troubles
du langage la deuxiéeme manifestation clinique avec un taux de 45,96%.

Sur le plan de I’imagerie, 1’absence de standardisation des explorations paracliniques
autres que la tomodensitométrie ne nous permet pas d’associer aux types anatomiques
retrouves, la classification étiologique utilisée dans la littérature (TOAST: The Trial
Org 10172 in Acute Stroke Treatment). Cette classification définit 5 types d’AVCI
[2] a savoir I’athérosclérose des gros vaisseaux lorsqu’il y a une sténose supérieure a
50% ou une occlusion d’une artere ceérebrale majeure attribuable a 1’athérosclérose ;
le cardioembolisme ; les lacunes; les autres causes et les causes indeterminées.
Cependant, il est rapporté dans la littérature que les gros infarctus seraient liés a une
athérosclérose ou un cardioembolisme [37] et les lacunes a une possible occlusion
des petits vaisseaux [15]. La comparaison de nos résultats a ceux d’autres études est
possible si nous faisons 1’hypothése que les AVCI qui n’ont pas été classés comme
des lacunes par les auteurs utilisant la classification TOAST précédemment citée,
étaient des infarctus (Iésions de diamétre supérieur a 15 mm).

La prédominance des infarctus, bien plus fréquents que les lacunes est rapportée
dans des études hospitalieres en Afrique 61 % versus 38 % [75] et sur d’autres
continents avec 29 % d’occlusion des petits vaisseaux a 71 % pour les autres
infarctus [110]. Dans notre échantillon le taux est nettement plus élevé 90,21 versus
9,79%.

Telles que rapportées par d’autres auteurs [43,107], les lésions siégeaient
majoritairement dans le territoire carotidien (61,86 % dans notre étude) et

préférentiellement au niveau de ’artére cérébrale moyenne [30].
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La fréquence de ’atteinte du territoire vertébrobasilaire est variable [43, 107, 87, 14]
avec respectivement 13,4 %-16,2 %-16,4 %-20 %. Dans notre étude, on ne peut
¢liminer I’hypothése d’une sous-estimation de cette fréquence car une partie de ce
territoire est considérée comme étant mal explorée par la TDM [45].

Sur le plan biologique, les troubles lipidiques et glucidiques seront la clé de volte de
notre discussion.

Sachant que le seuil ou les mesures hygiéno-diététiques a visée thérapeutique sont
prescrites est de 1,10g/l, il nous a paru intéressant de considérer cette limite comme
superieure. Ainsi la prévalence de ’hyperglycémie dans notre ¢tude est de 25,96%. 11
est a noter que la répartition des patients hyperglycémiques suivant la tranche d’age
montre une prédominance dans celles de 65 a 84 ans ; tranches d’age ou les AVCI
sont plus fréquents dans la littérature. Ceci suggére le rdle prédominant de
I’hyperglycémie dans la survenue des AVCI. Des observations identiques ont été
faites au cours d’une étude menée au Togo en 2011 sur la prévalence de
I’hyperglycémie au cours des AVC [9]. De plus, parallelement & Ashok en Lybie
[10], nous avons noté une prédominance féminine par rapport a 1’hyperglycémie.
Ceci pourrait étre 1i¢ au fait que dans notre population d’¢tude, le diabete était en
majoriteé retrouvé chez les femmes. Des prévalences plus élevées respectivement de
34% et de 28% ont été retrouvées par Wahab et al [65], et Ogunrin et al [103].
Indépendamment de la cause de cette hyperglycémie, qu’elle soit liée a un diabete
antérieurement connu ou pas, a des anomalies de tolérance de la glycémie, a
I’hyperglycémie de stress ou a un épiphénomene li¢é a la sévérit¢ du déficit
neurologique, de nombreuses études expérimentales et cliniques ont mis en cause
I'nyperglycémie comme un facteur prédictif de mauvais pronostic dans I'AVC aigu.
Dans notre étude, la mortalité était significativement plus élevée chez les patients
hyperglycémiques (44,26%) par rapport a ceux normoglycémiques.

Plusieurs études ont montré que les taux de mortalité a court et a long terme et le
risque de déces étaient plus élevés chez les patients victimes d'AVC qui présentaient
une hyperglycémie a I’admission [18, 22, 41, 56, 74, 104, 109].
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Dans une revue systématique de I'hyperglycémie de stress et le résultat de I’accident
vasculaire cérébral, Capes et al [22] ont rapporté une mise en commun de 2 fois plus
de risque de mortalité a court terme (moins de 1 mois) suivant 3 études ayant fourni
des données pour les patients diabétiques et non diabétiques combinés. Williams et al
[105] dans une étude de 656 patients hospitalisés pour un accident vasculaire cérébral
ischémique, ont constaté que 1'hyperglycémie a I’admission était présente dans 40%
des cas et independamment augmentait le risque de mortalité a 30 jours, 1 an et 6 ans.
Kiers et al [56] ont observé que la mortalité était significativement plus élevée chez
les patients présentant une hyperglycémie de stress, qui ont également tendance a
présenter un tableau plus grave. Nos résultats sont semblables a cet égard. L'autre
facteur (en dehors de I'hyperglycémie) qui a été associée a une augmentation de
létalité était la présence de complications. Toutefois, la fréquence des complications
était comparable chez les normoglycémiques et les hyperglycémiques ; pourtant la
mortalité était plus élevée dans le second, ce qui suggere que la présence de
complications n'a pas été le seul facteur sous-jacent.

Les formes de dyslipidémies observées par ordre décroissant de frequence dans notre
¢tude étaient 1’hypercholestérolémie totale, 1’hypocholestérolémie a HDL,
I’hypercholestérolémie a LDL et ’hypertriglycéridémie. La prévalence de I’indice
la dyslipidémie représente le facteur le plus fréquent devant le diabéte mais une étude
cas-témoins est nécessaire pour apprécier son impact dans la survenue des AVCI. Au
Burkina Faso, Zabsonre et al [103] ont rapporté aussi une plus grande fréquence de
I’hypercholestérolémie par rapport au diabete. De méme, la dyslipidémie a été
rapportée comme deuxiéme facteur de risque aprés ’HTA au Nigéria [18]. Sa
prédominance féminine a été rapportée également par Ashok et al en Lybie [10].

Ces observations concordent avec celle d’A. Edjeme-Ake et al [103]. Depuis 1992
grace a une méta-analyse anglaise, il est établi que le risque relatif d'AVC en cas

d'hypercholestérolémie est de 1,3 a 2,9.
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D'apres cette méme étude, il a éeté démontre que la suppression de
I'nypercholestérolémie permettrait d'éviter 22 000 AVC par an parmi les sujets de
plus de 55 ans en Angleterre [22,41].

Ces variations des valeurs seriques du cholestérol-HDL, des TG, du rapport
cholestérol total/cholestérol-HDL suggerent que le métabolisme des lipoprotéines est
perturbé au cours des AVC avérés. Toutefois, les données de la littérature divergent
en ce qui concerne I’impact de ces troubles lipidiques sur la survenue, la gravité, le
pronostic a plus ou moins long terme et la récupération fonctionnelle.

En effet, I’étude Multiple Risk Factor Intervention (MRFIT) [52] qui a examiné le
lien entre le cholestérol et les sous-types d’AVC chez 350000 patients a démontré
une relation significative entre le cholestérol sérique et le risque d’AVCI et une
relation inverse avec les AVC hémorragiques. Ce qui suggere I’importance de
prendre en compte les différents sous-types d’AVC pour une meilleure prise en
charge des patients. Les mémes constatations ont ¢été faites au cours de 1’é¢tude
Copenhague City Heart [65]. Dans I'étude de la population Hisayama [50] concernant
2351 habitants suivis pendant 19 ans dont 271 ont eu un accident vasculaire cérebral
(83 déces et 188 survivants) l'association globale entre la concentration LDL-
cholestérol et ’AVC n'était pas significative. Cependant, l'incidence ajustée pour
I'age, le sexe, le type athérothrombotique et lacunaire de ’AVC a montré de fagon
significative des niveaux croissants de LDL. En comparaison avec le premier quartile
de la distribution de LDL, les individus dans le quatrieme quartile étaient plus a
risque d'infarctus cérébral athérothrombotique ([HR] 2,84, IC 1,17 -6 95% - 93) [50].
Le cholestérol total inclut non seulement le taux de cholestérol LDL, mais aussi le
taux de cholestérol HDL et de triglycérides. Bien que le taux de cholestérol total et de
cholestérol LDL aient été faiblement associé a un AVC [7], dans une revue
systématique récente, nous avons constaté que les concentrations de HDL-cholestérol

ont été associées inversement au risque d'AVC et a 1’athérosclérose carotidienne [5].
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Dans une revue systématique combinant neuf études prospectives, il a été constaté
que la concentration de triglycérides était un prédicteur important de tous les AVC
(RR 1,10, 1,07 -1 - 13, p <0,0001), sans hétérogénéité entre les études (p = 0,96) [61].

Les résultats de 1’étude Copenhague Heart City Study a indiqué une association

convaincante entre les concentrations de friglycérides|et le risque d’AVCI. La raison

pour laquelle I'hétérogénéité dans la cause de l'accident vasculaire cérébral
n'affecterait pas I'association entre le taux de cholesterol HDL ou des concentrations
de triglycérides et le risque d'’AVC, mais aurait une incidence sur lI'association entre le
taux de cholestérol LDL ou le cholestérol total et le risque d'’AVC n'est pas claire.

Les etudes récentes MIRACL (Myocardial Ischemia Reduction with Aggressive
Cholesterol Lowering), TNT (Treating to News Targets), ASCOT (Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial - Lipid Lowering Arm) ont également mis en
évidence une diminution nette du risque d'AVC lorsque le traitement des

dyslipidémies était efficace.

I11.4. LES LIMITES DE L’ETUDE
Les biais de notre étude sont en rapport avec son caractere rétrospectif avec entre
autres le manque de certaines donnees non consignées ou non recherchées, la
description parfois tres sommaire des manifestations cliniques, des facteurs
biologiques non systématiquement recherchés et surtout I’absence de données sur

I’évolution de la maladie.
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Les accidents vasculaires cérébraux en particulier ischémiques représentent la
seconde cause de mortalité et de handicap acquis dans le monde. La situation semble
de plus en plus préoccupante particulierement en Afrique, ou les populations
subissent de plein fouet les conséquences néfastes de I’occidentalisation des modes
de vie. L’identification et la maitrise des facteurs de risque surtout biologiques de ces
affections s’imposent pour la réduction de leur morbimortalité. Pour ce faire, nous
avons realise une etude retrospective chez des patients hospitalisés pour AVCI dans
le service de neurologie du Centre Hospitalier Universitaire de Fann a Dakar du 1%
Janvier au 31 Décembre 2010. L’objectif de ce travail était de déterminer la
prévalence des facteurs épidémiologiques des AVCI et de décrire les profils lipidique
et glucidique observés a la phase aigué.

L’age moyen de notre population d’étude était de 67,07 ans avec des extrémes de 10
et 99 ans. Les tranches d’age de 65-74 ans (28,94%) et 75-84 ans (28,51%) étaient les
plus représentées. Une prédominance féminine a été retrouvée avec un sex-ratio de
1,35. L’hypertension artérielle, I’hypercholestérolémie totale et le diabete sont les
facteurs de risque prédominants avec des taux respectifs de 88,94 ; 52,34 et 15,74%.
Au plan clinique 81,27% des patients avaient un bon état général. L hémiplégie, les
troubles de langage et de la conscience constituaient les manifestations fréeqguemment
observeées avec des taux respectifs de 87,65; 4596 et 25.10%. Le deficit
neurologique n’avait pas une nette prédominance (44,25 versus 43,40%). Les images
tomodensitométriques observées ont révélé une grande majorité d’infarctus cérébraux
avec localisation sylvienne prédominante dans 61,80% des cas suivi des atteintes
vertébro-basilaires et cérebrales antérieures contrairement aux lacunes qui siégeaient
principalement au niveau du noyau caude et capsulo-thalamique.

Au plan biologique 25,96% des patients avaient une hyperglycémie a jeun a la phase
aigué de I’AVCI et les perturbations lipidiques concernaient essentiellement le
cholestérol total, le HDL et le LDL avec des taux respectifs de 52,34, 34,47 et
12,76%.

.



Quant a I'indice d’athérogénicité, il était élevé chez 25,53% des patients. Notre
étude confirme la forte prévalence de la dyslipidémie, de I’hyperglycémie au sein des
patients victimes d’AVCI au Sénégal. Cependant, une étude cas-témoins est
indispensable pour mieux appréhender 1I’impact réel de chacun de ces facteurs dans la
survenue des AVCI et leur impact sur la survie a court et long terme de méme qu’une
étude comparative avec les AVCH.
Toutefois, il est justifié de faire un dépistage systématique de ces FDR surtout chez
les patients a risque cérébro-vasculaire. Ceci est d’autant plus important que ces FDR
évoluent longtemps a bas bruit sans manifestation clinique patente.
Au vu de ces résultats, nous formulons les recommandations suivantes :
— Refaire cette étude dans un contexte prospectif pour pallier aux biais et
manguements de cette derniere
— Impliquer et utiliser d’avantage les médias pour véhiculer les messages
éducatifs a I’endroit des patients, de leurs familles et de la population en
général
— Instaurer une unité neuro-vasculaire pour optimiser le délai de prise en charge
surtout a la phase aigué compte tenu des trois heures admises pour la
réalisation de la thrombolyse et relever le plateau technique du service
d’accueil et des urgences pour faire face besoins initiaux des malades
— Rendre accessible la réalisation des examens paracliniques surtout la
tomodensitometrie qui est la clé de volte pour le choix thérapeutique
— Recruter du personnel soignant qualifie et en nombre suffisant
— Améliorer la couverture en personnel qualifié pour la prise en charge des
affections cardio-vasculaires dans les régions du Sénégal.
— Organiser des séminaires de formation continue des spécialistes (neurologues,
cardiologues, nutritionnistes, etc.) et médecins généralistes, afin d’améliorer la
prise en charge des patients présentant des facteurs de risque et donc

susceptibles de faire un AVC




— Mener des actions d’information, d’éducation et de communication a 1’endroit
de la population, leur permettant d’avoir des connaissances sur les
dyslipidémies afin d’améliorer la prévention des maladies cardio-vasculaires.

— Veiller a la disponibilité des médicaments dans toutes les régions du Sénegal.

.
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ANNEXE 1 : CONTRE-INDICATIONS DU RT-PA RETENUES DANS L’AMM
DE L’ACTILYSE®

Comme tous les agents thrombolytiques, I’altéplase ne doit pas étre utilisé dans tous
les cas associés a un risque hémorragique €élevé :

diathése hémorragique connue

traitement concomitant par des anticoagulants oraux

hémorragie sévere ou potentiellement dangereuse, manifeste ou récente ;
antécédent ou suspicion d’hémorragie intracranienne

suspicion d’hémorragie Sous-arachnoidienne ou antécédente d’hémorragie
sous-arachnoidienne liée a un anévrysme

antecédents de lésion sévere du systeme nerveux central (par exemple
néoplasie

anévrysme, intervention chirurgicale intracérébrale ou intrarachidienne)
rétinopathie hémorragique, diabétique par exemple

massage cardiaque externe traumatique récent (moins de 10 jours),
accouchement, ponction récente d’un vaisseau non accessible a la compression
hypertension artérielle sevére non contrélée ;

endocardite bactérienne, péricardite ;

pancréatite aigué ;

ulcéres gastro-duodénaux documentés au cours des 3 derniers mois,
varicesoesophagiennes, anevrysme artériel, malformations artérielles ou
veineuses ;

néoplasie majorant le risque hémorragique ;

hépatopathie sévere y compris insuffisance hépatique, cirrhose, hypertension
portale, varices oesophagiennes et hepatite évolutive ; intervention chirurgicale
ou traumatismes importants au cours des 3 derniers mois.

Dans I’indication d’accident vasculaire cérébral ischémique a la phase aigué, les
contre-indications complémentaires sont :

symptomes d’AVC ischémique apparus plus de 3 heures avant I’initiation du
traitement ou dont 1’heure d’apparition est inconnue ;

déficit neurologique mineur ou symptomes s’améliorant rapidement avant
I’initiation du traitement

accident vasculaire cérébral jugé sévere cliniquement (par exemple
NHSS > 25) et/ou par imagerie

crises convulsives au début de ’AVC

.



signes d’hémorragie intracranienne au scanner

symptémes suggérant une hémorragie sous-arachnoidienne, méme en 1’absence
d’anomalie au scanner

administration d’héparine au cours des 48 heures précédentes avec un temps de
thromboplastine dépassant la limite supérieure de la normale

patient diabétique présentant des antécédents d’AVC

antécédent d’accident vasculaire cérébral au cours des 3 derniers mois
plaquettes inférieures & 100 000/mm?

pression artérielle systoligue >185mmHg ou pression diastolique
> 110 mmHg, ou traitement d’attaque (voie IV) nécessaire pour réduire la
pression artérielle a ces valeurs seuils

glycémie inférieure a 50 ou supérieure a 400 mg/dl

Utilisation chez I’enfant et le sujet agé : Actilyse® n’est pas indiqué pour le
traitement de I’AVC a la phase aigué chez les patients de moins de 18 ans ou
de plus de 80 ans. »

« L’expérience de I’administration d’Actilyse® pendant la grossesse ou
I’allaitement est trés limitée. En cas de menace du pronostic vital, il faut
prendre en consideération les bénéfices attendus et les risques éventuels. »

.



ANNEXE 2 : CRITERES D’ELIGIBILITE DES PATIENTS AYANT UN AVC
D’ORIGINE ISCHEMIQUE POUR UN TRAITEMENT PAR RT-PA (SELON
L’AMERICAN STROKE ASSOCIATION)

Diagnostic d’AVC ischémique entrainant un déficit neurologique évaluable
Les signes neurologiques ne doivent pas disparaitre spontanément

Les signes neurologiques ne doivent pas étre mineurs et isolés

Le traitement des patients ayant un déficit neurologique majeur doit étre
prudent

Les symptbmes ne doivent pas suggérer une hémorragie sous-arachnoidienne
Apparition des symptdomes moins de 3 heures avant le début du traitement
Absence de traumatisme cérébral ou d’AVC dans les 3 derniers mois

Absence d’infarctus du myocarde dans les 3 derniers mois

Absence d’hémorragie gastro-intestinale ou urinaire dans les 21 derniers jours
Absence d’acte chirurgical majeur dans les 14 derniers jours

Absence de ponction artérielle dans un site non compressible dans les
7 derniers jours

Absence d’antécédent d’hémorragie intracranienne

Pression artérielle non élevée (systoligue < 185 mmHg et diastolique
< 110 mmHg)

Absence de saignement actif ou de traumatisme aigu (fracture) a I’examen

Pas de traitement anticoagulant oral ; si traitement anticoagulant oral : INR £
1,5

En cas d’administration d’héparine dans les 48 derni¢res heures, tests de
coagulation normaux

Plaquettes supérieures ou égales a 100 000 /mm3

Glycémie supérieure ou égale a 2,7 mmol/l (0,5 g/l)

Pas de crise convulsive avec déficit neurologique résiduel

Le scanner cérébral ne montre pas d’infarctus multilobaire (pas d’hypodensité
> 1/3 hémisphere cérébral)

Le patient ou son entourage comprennent les risques et bénéfices possibles du
traitement

.



ANNEXE 3 : COURBE DE SHAPED : RISQUE RELATIF DE LA SURVENUE
DE L’AVC EN FONCTION DE L’ALCOOLISME

[ <12 12-24 2460
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Anomalies Lipidiques

HTA DIABETE HTA et DIABETE Glycémie et TA Evolution
normales
Ch. Total Haut Homme | 26 (21,14%) 1(0,81%) 4 (3,25%) 7(5,69%) E: 27(21,95%)
D: 11(8,91%)
Femme | 65 (52,85%) 0 18(14,63%) 2(1,63%) E:54(43,90%)
D:31(25,20%)
HDL Bas Homme | 39(48,15%) 1(1,23%) 6(7,41%) 6(7,41%) E:35(43,21%)
D:17(20,99%)
Femme | 19(23,46%) 1(1,23%) 8(9,88%) 1(1,23%) E:18(22,22)
D:11(13,58%)
LDL élevés Homme | 9(30%) 0 1(3,33%) 3(3,33%) E:11(36,66%)
D:2(6,67%)
Femme | 14(46,67%) 0 3(10%) 0 E:12(40%)
D:5(16,67%)
TG élevés Homme | O 0 0 0 0
Femme | 5(71,43%) 0 2(28,57% 0 E:4(57,14%)

D:3(42,86%)




SERMENT D'HIPPOCRATE

« En présence des maitres de cette école, de mes chers condisciples, je
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I’exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I’indigent, et je n’exigerai jamais un

salaire au-dessus de mon travail.

Admise a 'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y
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servira pas a corrompre les meeurs ni a favoriser le crime.
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enfants 1’instruction que j’ai recu de leurs peres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidele a mes
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manque ! »
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