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INTRODUCTION




INTRODUCTION

L’'organisation mondiale de la santé définit I'a@mdl vasculaire cérébral comme étant
« le développement rapide de signes cliniques ik@slou globaux de dysfonction
cérébral avec des symptébmes durant plus de 24 $)guoevant conduire a la mort,

sans autre cause apparente qu’une origine vasewair

Les accidents vasculaires ceérébraux constituent urgence diagnostique et
thérapeutique et déterminent de par leur fréequenhggavité un véritable probleme de
santé publique. En effet, ils sont ai™Bang de mortalité aprés les accidents
coronariens et les cancers et représentent la @rentause d’handicap physique
acquis et la deuxieme cause de démence aprés kdimal’Alzheimer[66].Sa
prévalence sur une population occidentale de utiomid’habitants est de 12 000
dont 800 récidives d’AVC par d36] et aux états Unis, I'incidence est de 0,5-1 pour
1000 habitants avec une mortalité globale de 194%

En Afrique, des études ont montré que les AVC mgrtaient 30 a 37 % des
hospitalisations en Neurologie et seraient resgmasal’un tiers des décg$s,19]Au
Sénégal, leAVC sont au premier rang des affections neurologiques plus de
30% des hospitalisations et responsables de 2/3ddegs dans le service de
Neurologie de Dakaf45].

Le retentissement socio-économique des AVC esedualt considérable. Ainsi, de
nombreuses études montrent que les AVC représentare lourd fardeau pour le
systéme de santé et 'économie des pays dévelappids sont a la charge de I'état et
de la communautfl5]. Dans nos pays sous-développés ou il n’existe pas/steme
de sécurité sociale, les familles sont rapidemesb@flées par la prise en charge et
tardent souvent a consulter en aigu retardant dmsiélai de prise en charge

spécialisée ou désertent souvent les hdpitauxaale shronique.

Les AVC peuvent étre de nature ischémique dans 8&$%«as ou hémorragique dans
15 % des cas. Les formes ischémiques ou accidsatemiques cérebraux (AIC)
peuvent étre d’ordre artériel ou veineux et lesn@s hémorragiques ou accidents
vasculaires hémorragiques (AVCH) peuvent concelagparenchyme cérébral, les

ventricules ou les espaces sous-arachnoidiens.

.




L’hypertension artérielle en est le plus importétteur de risque et les études de
Cohorte montrent qu'un AVC sur deux s'observe chee sujet préalablement
hypertendy4, 51].

Les accidents vasculaires cérébraux touchent toetestranches d’age avec une
prédilection pour les personnes agées. Mais cesiedes années, lincidence des

AVC du sujet jeune semble croifeer].

L'objectif de cette étude est de déterminer lesteiars épidémiologiques des
AVCH d’'une cohorte de patients agés de 15 a 55 @umes,nous considérons jeunes,
afin de formuler des recommandations dans le butédeire la morbi-mortalité et

améliorer la qualité de vie des malades atteintsette affection.




PREMIERE PARTIE :
REVUE DE LA LITTERATURE




- DEFINITIONS

L’Accident vasculaire cérébral = déficit neurologgq brutal d’origine vasculaire
présumée. Un AVC est un processus dynamique guigugune atteinte organique

ou fonctionnelle du parenchyme cérébral conséautifie Iésion vasculaire.

Un accident vasculaire cérébral est dit constitwggue le déficit neurologique atteint

rapidement son maximum et dure plus de 24 heures.
Distinguer 2 situations:
— Ischémie cérébrale pouvant étre artérielle oueresa
— Hémorragie dans le parenchyme, les ventricules és&ESA
» Accident Vasculaire Cérébral Ischémique (AVCI):

— Artériel : Réduction critique du débit en aval dectlusion partielle ou totale

d’'une artere a destinée cérébrale dans son in#j@tou extra cranien.
— Veineux : Occlusion d’'une veine et/ou d’'un sinuseax cérébral.
» Accident Vasculaire Cérébral Hémorragique (AVCH)

— Saignement artériel a l'intérieur du parenchymeiloéal et/ou dans I'espace
sous-arachnoidien et/ou dans les ventricules p@ure d'une artére cérébro-
méningée.

Les AVCH regroupent :

v les  hémorragies  primitivement intracérébrales (diaussi intra-
parenchymateuse) environ (15% des AVC). Elles peuétre primaires ou
secondaires. Les hémorragies intracraniennes pamasont consécutives a
I'nypertension artérielle chroniqgue (HTA) ou a uargiopathie amyloide,
responsables de la rupture spontanée des petdseaaix. Les hémorragies
intracraniennes secondaires sont induites par défermations vasculaires, des
tumeurs ou un trouble de la coagulation.

v les hémorragies méningées (environs 5% des AVC):papture

d'un anévrisme artériel au sein des espaces sacisraidiens.




- EPIDEMIOLOGIE
A -EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE
1-Données démographiques :
v Age:

Les études ont démontré 'augmentation du risqée/@’; en général et d’infarctus

cérébraux en particulier, avec I'age.
En effet, 75 % des patients ayant un AVC ont pkri$6l ang68].

Au dela de 50 ans, ce chiffre double tous les 1€ &nl'dge de 85 ans, le taux
d’incidence d’AVC atteint 3 ,5% par aj68].

v'  Sexe:

Le sexe est un facteur de risque variable avecel'dges accidents vasculaires
cérébraux du sujet jeune touchent beaucoup plusadkdtes de sexe masculin
sauf pour des ages inférieurs a 30 ans ou ilenmegllus fréequents chez la femme.
Dans une étude réalisée sur un an en Israél lkesrgurapportent une incidence
ajustée au sexe et a I'dage de 1aB6 000 avec une nette prédominance masculine
[14]. La différence entre les deux sexes diminue pssEivement pour s’annuler aprés
85 ans|66].

v" Race:

Aux Etats-Unis, des différences selon la race oédtndises en évidence. L’incidence
des AVC est 2,5 fois plus élevée chez le noir ghez le blanc agé de 15 a 39 ans
[31]. Une étude réalisée en Mauritanie rapporte des$rehitimilaires avec une nette

prédominance chez le sujet noire (63%d)).

2 -Données climatiques :
Plusieurs études ont montré que les accident®nsicjues cérébraux étaient plus

fréquents au cours du printemps et de I'hiveragutours de I'été et de I'automne
[66]. Les résultats sont plus controversés en ce quieror les hémorragies intra

parenchymateuses et les hémorragies ménif§égs




B -EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE

1- Prévalence:

Les accidents vasculaires cérébraux du sujet jsone estimés a 3% dans les pays
occidentaux [57]. Cette fréquence parait plus élevée dans les paywvoie de
développement ou elle atteint 19 a 3Bk Comme chez le sujet agé, les ischémies

cérébrales prédominent largemgi].

La prévalence varie de 4 a 8 pour 1000 habitants ¢k pays occidentaux, atteint
plus de 20 pour 1000 habitants au japon et ellenaate avec I'age : environ 75 % des
patients atteints &VC ont plus de 65 an$6].

D’apres Struijs et al, la prévalence des AVC enldtmle va augmenter, passant de
7500 en 2000 a 8600 en 2020 pour un million degpersg26].

Au mali, sur 641 patients admis au service de Réation de I'HOpital Gabriel Touré,
il y'avait 72 cas d’AVC soit une prévalence hoslptiee de 11,2%19]. En Mauritanie,
les AVC représentent 30 a 37 % des hospitalisateingesponsables d’'un tiers des

déceés. Au Sénégal, ils représentent 30 % des hbisgitons dont 2/3 des dédés].

2-L’'incidence

Il s’agit d’une affection répandue avec une incme@nnuelle de 145 nouveaux cas
pour 100000 habitants en Frarj@&] dont 10 % de moins de 45 ans, 2,5 pour 100000
habitants au Vietnajd4] et 0,54 pour 1000 habitants en Tunifdd]. Le risque
d’AVC augmente avec I'age. Ainsi, prés des troiartgi des patients ont plus de 65
ans et aprés 50 ans, l'incidence double tous leanK) Selon, I'association France
AVC, le nombre d’AVC par an est estimé en fonctienl’age[3] :

-



Tableau I: Survenue de I’AVC en fonction de I'age.

Estimation du nombre d’AVC par an

pour 100 000 habitants

15-45 ans 10a 30
55-64 ans 170 a 360
65-74 ans 490 a 890
A partir de 75 ans 1350a 1790

A Dakar, l'incidence est difficile a apprécidflle est de I'ordre de 1 a 2 pour 1000
habitants[45]

3- Mortalité:

Les AVC constituent dans les pays industrialisésdesiéme cause de mortalité apres
les maladies coronaires et les cancers. lls sgpbresables de 10 a 12% de I'ensemble

des déces apres 65 ans dans les pays industriggés

En Afrique les chiffres varient en fonction des gay régions; ainsi on rapporte 4% au

Nigeria et 25,3% au Mal[19].Au Sénégal, les AVC sont au premier rang des
affections neurologiques dont ils représentent gri80% des hospitalisations et sont

responsables des 2/3 des déces dans le serviceudeldgyie de Dakdn5].

v' Récidives
Le risque cumulé sur cing ans de survenue d’'unree@d/C est évalué a 22,5%, le
risque le plus élevé, 8,8%, se situant au coursixdpremiers mois suivant 'AVC. Le
risque de récidive d’AVC au cours de la premiéraéansuivant I'AVC est multiplié
par 8,5 comparé au risque de survenue d'un AVC dares population générale

comparable pour I'age et le sg27].

3



v’ Séquelles :

Apreés la survenue d'un AVC, le patient est expos@é @isque de séquelles physiques
et/ou neurophysiologigues. Un an aprés la survefwue AVC, tout type confondu,
environ 30% des patients seront décédeées et 25%tsdépendants et pres de 30%
auront des troubles de démence. Les conséquendesvde sont toutefois trés liées

au type pathologique de I'AV({14].

Au Sénégal, une étude réalisée en 1987 par Towd59] sur les AVC au niveau du
service de Neurologie du CHU de Fann permet d'@rdks co(ts socio-économiques

(direct et indirect).

Le codt direct inclut les codts hospitaliers engghaigue, les soins ambulatoires et la

rééducation. Il prend en compte :

» le diagnostic de 'AVC : consultation (externe et salle hospitaliere) et
I'exploration fonctionnelle des patients ;

» le traitement médical (les médicaments recus dpithl) ;

» la rééducation fonctionnelle : en externe ou erpi@ssation qu'il s’agisse de

la phase aigle ou chronique.

Le colt indirect est en rapport avec I'absentéisiménvalidité liés a I'AVC ainsi que

les dépenses occasionnées par la famille ou patré&organismes.
4-Codt socio-sanitaire:

Dans les pays industrialisés, les AVC représergelain les pays 5 a 7% des dépenses
de santg16]. En France, le co(t direct par patient est de @8BQro sur les 12
premiers mois. En 1997, en Australie le colt ésitmé a 1,3millions de dollars alors
gue dans la méme année aux Etats Unis, il est @siird,9 millions de dollars
américain28]. Au Canada, le cot moyen des soins de courteedapées un AVC est
de 27500 dollars et engendrent des dépenses amdell27 millions pour I'économie

canadienng37].

Au Sénégal, le colt direct par patient a la Clieidteurologique du CHU de Fann,
était estimé a 78426 francs CFA en 198§. Pres de 2/3 du budget social de I'hopital

et des démarches des assistants sociaux sont csax patients victimes d’AVC.

7




Samb[51] estime que pour réduire la prévalence des AVC dé7%0 a 3
Centre de Gériatrie de Ouakam a Dakar, il faut93®@000 francs CFA.

5- FACTEURS DE RISQUE
5-1 Facteurs de risque non modifiables
0 Age:

L’age est le facteur de risque non modifiable lesgmp@it fet, '&ge moyen

des patients atteints d’AVC est de 70 ans et dgemns ue tranche d’age de
10 ans, les taux d’incidence d’AVC sont multiplig ois chez 'lhomme et

chez la femm¢§21].
0 Sexe:

L’homme est nettement plus exposé au e hanfe en période d’activité

génitale ; le niveau de risque de c etres progressivement celui de
I’'homme plusieurs années apres | ePour certains auteurs la mortalité

par AVC est identique dans les

masculine est de mise comm%&gal et en Slaief®5].

xes et poamtrds, la prédominance

o Génetique:

Les formes familiales d’ connues de longlede avec des mécanismes
variables. En effet, le ge

d’AVC est plus élevg

apolipoproteiref&voriserait I'athérome. Le risque
es hommes dont les meoes décédées d'un AVC et

chez les femmes antécédent familial dZA21].

5-2 -F risque modifiables:

Le principal f favorisant est I'hypertensianérielle qui en multiplie par dix le

risq nue. Il existe d’'autres facteursistpie, tels I'alcoolisme chronique,
les t e I'hémostase ou encore l'utilisatioappropriée des anti-coagulants
oraux, Toxicomanie (héroine, amphétamine, cocairagk, etc..). D’'autres causes

sont rapportées mais demeurent plus rares (Tab)eg®].

.



Tableau II: Causes ou facteurs prédisposant a la survenue damerragie
intra-parenchymateuse.

Hyperansion arérielle

Alcoolisme chronigue

Troubles de I"he mostase (anticoagulants, thrombopénie, déficit en factour VL)

Malformation vasculsire syt fEons

Angiopathie amyloide (sojet 828)

Toxicomante (héreine, amphélamings. cocaine, crack)

[atrogsne (déconpgosticnnant nassux 3 base de phamylpropamolsmine )

Tumeurs cée brales (gliohlastoms, métastes, papillome des pexus chorokdes. )

Artérites inflammatoines cérébrales (pamartérite naoweuse, lopas Erythématers dissémind. andvrysmes mmyootiques.. )
Thrombophlé bites cardbrales




llI- BASES ANATOMIQUES

1- La systématisation de I'encéphale
Le cerveau humain est une masse ovoide a grogsenié postérieure, contenu dans
la boite cranienne. Il est composé de deux hémisghdroit et gauche, symétriques
séparés par la scissure inter-némisphérique. heeaarcomprend 3 faces pour deux

hémispheres; droit et gauche : latérale, médialgféteure.

1-1 Le cerveau:
» La configuration externe (Figure 1)

La face externe du cerveau est parcourue par Hesssprofonds qui délimitent les
lobes, frontal, pariétal, temporal, occipital, ilssuet Limbique. Les lobes sont
subdivisés en circonvolutions ou gyrus. Des zowestfonnelles se répartissent sur

cette organisation anatomique réalisant une capdge fonctionnelle.
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Lobe pariétal

Lobe occipital

en haut

L Enarrigre

Figure 1: La face externe du cerveau et les centres motencsonnels.




»  La configuration interne :

Sur une coupe horizontale de Flechsig (figure 2uo@ coupe frontale de Charcot et

distingue une substance grise en superficielle it substance blanche en sous

corticale dans laquelle sont disséminés les nogaisxcentraux. La substance blanche

est formée par les axones des neurones afféreaffeatnts des différentes fonctions

du cerveau.

« Corps calleux o

«Septum lucidum o _

wTHRORE for——cmcraay ey

«Fente de Bichate — -
(extrémité antérieure)

sLobe de Vinsula

» Capsule extrémes

«Capsule externe

« Capsule interne

» Fente de Bichat
let plenus choroides)

« Corps calleux o

1-2 -Le tronc cérébral:

———s Enarrigre

» Ventricule latéral {corne frontale)

= Noyau caudé (tére)

« Noyau lenticulaire
o Avant-mur ou claustrum

e [1¥ ventricule

o Thalamus

s Noyau caudé (queus)

: _ = Ventricule latéral

{eorne occipitate)

“~__a Pilier postérieor du trigone

Figure 2 : Coupe horizontale de Flechsig [42]

Le tronc cérébral est la partie du névraxe sit@té dans la fosse postérieure, a

I'étage sous-tentoriel entre la moelle spinale as, let le diencéphale en haut. Il

comprend de bas en haut trois parties: la moelengée ou bulbe rachidien, la

protubérance annulaire ou Pont de Varole et le noégale Il est traversé par les

grandes voies, ascendantes sensitives et descesdaoirices.




Il est en rapport avec le cervelet en arriere. iBatd supérieure correspond a la
jonction méso-diencéphalique. Elle est en rappadcale chiasma optique, les
bandelettes optiques et le foramen ovale de Patckio haut. Sa limite inférieure
correspond a la jonction bulbo-médullaire et plussgierement au foramen magnum.
Il comprend de nombreux constituants. Il est traggrar les grandes voies, ascendante
sensitive et descendante motrice.

1 -3 -Le cervelet

C’est une volumineuse formation médiane situéergara de la moelle allongée et du
pont et au-dessous des hémispheres cérébraux Idest séparé par la tente du
cervelet. Il est recouvert par les trois méningassiques, entouré par I'espace sous
arachnoidien contenant le liquide céphalo—rachidénformant les citernes. Le
cervelet est un centre nerveux régulateur de lactifmm motrice recevant des
informations de tous les segments du névraxe etérm ainsi aux programmes

moteurs une organisation chronologique et somaimqiep

2 - La vascularisation artérielle de lI'encéphale:

La vascularisation artérielle de I'encéphale (tradcébral, cervelet et cerveau) est
assurée par quatre arteres : les deux arteresidemranternes et les deux artéres
vertébrales. Ces artéres s’unissent pour formareunrie anastomotique (Figure 3). De
facon schématique, les territoires vasculairesbecatx des 2/3 antérieurs dépendent

des arteres carotidiennes. Les territoires postéri@épendent des artéres vertébrales.
2 — 1 -La vascularisation du cerveau

Elle repose sur le polygone de WILLIS (Figure 3ué&ia la base du cerveau ou il
entoure chiasma optique et le plancher de I'hypathas et du mésencéphale. |
comprend essentiellement les artéres cérébraléseaures, moyennes (ou Sylvienne)
et postérieures reliées entre elles par les artemamunicantes antérieures et
postérieures. Ce cercle anastomotigue assure t§ehaentre la circulation

carotidienne et vertébrale. Il contribue a assurer circulation cérébrale normale en
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cas d’oblitération de I'un des troncs carotidiensvertébraux. Mais sa morphologie

est variable et il n’est complet que chez 25% ddwidus.

2-2 - La vascularisation artérielle du tronacérébral :
v’ La vascularisation artérielle du mésencéphalesssirée par :

» Les arteres des pédoncules cérébraux, issuesxtieiraeté antérieure
de l'artére basilaire ; les artéres colliculaireséaeures et moyennes,
issues des arteres cérébrales postérieures.

» Les arteres colliculaires postérieures issues desea cérébelleuses
supérieures.

v’ La vascularisation artérielle du pont est assurée ges branches
collatérales du tronc basilaire:

 Des arteres médianes qui se portent d’avant errarjusqu’au
Plancher du quatrieme ventricule.

» Des arteres radiculaires.

» Des arteres accessoires en périphérie.

v’ La vascularisation artérielle du bulbe est asspage
» Des arteres radiculaires.
» Des artéeres médianes antérieures qui pénéetrenteldngbe par la
fissure médiane antérieure.
* Des artéeres médianes postérieures qui passerg pdloh médian
postérieur.
Ces arteres naissent des artéres vertébrales dtothes spinaux antérieur et
dorsal.
2-3-la vascularisation du cervelet:
L’artere cérébelleuse supérieure nait de la pdndiete du tronc basilaire et
irrigue la face supérieure du cervelet. L'artereebeélleuse antéro-Inférieure

(AICA) nait du tronc basilaire et irrigue la partamtéro-Inférieure. L’artére
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cérébelleuse postéro-inférieure (PICA) nait dedia Vertébrale, contourne le

bulbe et irrigue la face postéro-inférieure du ety

...Communicante anténenre

Céréhrale antérienre. _

£ Confmunicante post

= ... Cérébrale post

Perforantes

........... En avant

Cérébellense inféro =
-antérienre. . _. —

A gauche

Figure 3 : Le polygone de Willig42].




IV - CLINIQUE ET DIAGNOSTIC
1- Examen clinique

1-1 Interrogatoire

Il permet de préciser:

» la brutalité d’installation et le mode d’évolution

* [I'horaire et le contexte de survenue: matinée/nigpos/effort, stress, dispute
...etc. Dans la majorité des cas, les symptomes esument brutalement chez un
sujet jeune en pleine santé apparente.

* les antécédents et facteurs de risque éventuels

* la symptomatologie fonctionnelle dominée, quelquiela nature de I'AVC, par :

- un déficit moteur et/ou sensitif des membresuetfe la face
- des troubles de la conscience et crises épjleps, généralisées ou
partielles, plus fréquentes que dans les formégmaues

- des céphalées, cervicalgies, vertiges,issaments.
1-2-Examen physique

La symptomatologie clinique est fonction de la tp@phie et de I'étendue de la
lésion. Elle est variable et inconstante. Avec,qiemment, des troubles de la
conscience et des signes méningés a I'examen. @edles d’évaluation permettent

de coter les troubles de la conscience et d’enresligvolutivité.

Tableau llI: classification des comas en stades

Obnubilation ou Réponses absence de répons Etat de mort
réponses +/- Adaptées ou réponse cérébral
compréhensibles  aux stimulations  inadaptée a une

aux stimulations nociceptives stimulation

sonores ou nociceptive.

douloureuses




Tableau IV: Echelle de Glasgow

4- si 'ouverture est 5- réponse verbale claires 6- mouvement adapté a

spontanée et adaptée

I'ordre verbal ou visuel

3- si 'ouverture des yeux 4- réponse désorientée

se fait a I'appel

5- mouvement orienté ver:

la douleur

2- si 'ouverture des yeux 3- réponse incohérente

se fait a la douleur

4- mouvement de retrait

inadapté

1- si les yeux ne s’ouvrent 2-si réponse

pas incompréhensible

3- réaction en flexion a la

douleur

1-aucune réponse

2-réaction en extension a

douleur.

a

1-aucune réponse motrice.

2-Diagnostic positif

Le diagnostic d'AVC est suspecté a la clinique i¢itéheurologique focalisé ou

trouble de la vigilance d'installation soudaingyida ou brutal); mais seul I'imagerie

peut confirmer ’AVC et surtout poser le diagnostie nature. La clinique manque de

fiabilité pour typer la nature vasculaire de |'aexit.

Le tableau clinique, initial et évolutif, peut variconsidérablement en fonction du

siege des lésions, des territoires concernésjndgoftance du processus en cause, de

sa tolérance. Du trouble visuel a I'hémiplégie nwasgvoluant en quelques heures

vers le déce, tous les intermédiaires sont possible




»  Latomodensitométrie cérébrale [8]

La certitude du diagnostic d'AVCH est apportéelpacanner cérébral sans injection.
Il est réalisé par des coupes coronales, axialesle®mureconstructions sagittales,

jointives ou suivant le plan orbito-méatal.

Elle met en évidence une hyperdensité spontanéacérebrale des les premieres
heures de I'accident. Elle précise le siege demf&®me, son volume, la présence ou
non d’'une hémorragie intra-ventriculaire. Elle petrde juger du retentissement en
montrant un effet de masse avec une déviationtdestieres médianes, ou la présence
d’'une hydrocéphalie aigue, surtout dans les hénegargrébelleux. Un cedéme péri-
lésionnel peut étre observé. Il se traduit par hyeodensité mal limitée entourant
I'hnyperdensité. La tomodensitométrie cérébrale mtrme suivre I'évolution. La
résorption de I'hyperdensité s’effectue de la g@&ie vers le centre en 15 a 20 jours.

La Iésion devenant progressivement isodense ppisdanse.

»  L’imagerie par résonnance magnétique

C'est I'examen le pIus[ performint. L'IRM |est réabs en sequence T1, T2, de

diffusion, Flair, et en coupes coronales, axiatagjittales. Outre le diagnostic positif

de [I'hémorragie, il permet de dater le saignememéicg aux propriétes

paramagnétiques des produits de dégradations @madglobine.

- Le signal de 'hématome est iso intense en T1 pehintense en T2 en raison
du contenu hématique riche en protéine et en elaupfdase hyper aigue).
* Au stade aigue, 'hématome est iso-intense en Ypplintense en son
centre en T2 et hyper-intense en périphérie.
* A la phase subaigue, 'hématome apparait en higmakintense en T2 et
en hyper-signal en T1 a la périphérie.
» Au stade chronique, on observe un hypo-signal T2nereau.
- En séquence T2* I'hématome présente une couronngygo-signal dont la
taille ne préjuge pas du volume de I'hématome. khasro-hémorragies

(microbleeds) sont visibles uniguement sur cettgisgce sous forme d’hypo-
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signaux punctiformes intra-parenchymateux. L’intédé cette séquence est
donc majeur en cas d’HIC. Elle permet de révéler stgymates d’hémorragie
cliniguement silencieuse.

- Le principe du FLAIR repose sur l'annulation du rafj du LCS. Cette
séquence permet le diagnostic d’'HIC dans sa phigde en raison de trés bon
contraste de l'image. Il est tres sensible pouddtection des hémorragies
sous arachnoidiennes qui apparaissent sous formged-signaux. Cette
séquence permet également une évaluation précismdeme péri-lésionnel, a
la phase aigue.

- Dans les séquences de diffusion, le coefficienaegp de diffusion est abaissé
au cours des stades hyper-aigue, aigue, et sub-dglihématome alors qu'il
est augmenté au stade chronique.

- La phase angiographique peut préjuger de l'exastettiune malformation

vasculaire a la phase aigue, ou la confirmer d#se chronique.

> Artériographie cérébrale [8]

C’est une technique invasive qui permet de fairedilgnostic de malformations
vasculaires. Realisée idéalement dans les 24 hewiesuivent I'hémorragie, elle
précise les caractéres d'opérabilité: le siége, wonme, la recherche d'autres
malformations asymptomatiques dans les quatre d4gesix carotides et deux
vertébrales), I'état artériel sous-jacent (athérodigsections artérielles récentes ou
sequellaires), un spasme artériel plus ou moinsdéteElle cede sa place de plus en
plus a 'angio-IRM cérébrale qui est non invasiveyis reste d’'une grande importance

dans les hémorragies cérébrales avec une angionijdtive.

» Les autres examens:

- Le Doppler trans-cranien. Il peut avoir un intérét dans le suivi des patients
opérés d'une malformation artério-veine(8e

- L’échographie trans-fontanellaire. Elle permet I'exploration morphologique
et vasculaire du contenu intracranien tant queolatahelle antérieure est

perméable chez le nourrisson. C’est la méthodehdex our faire le premier
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bilan cérébral et le suivi chez les prématurés E#t fiable pour le dépistage
des hémorragidg?2].

- L’échographie doppler pulsépermet l'identification des vaisseaux, I'analyse
morphologique des lésions et I'étude hémodynamigquentitative des

anomalies. La couleur permet d’améliorer la vigéni

3— DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE :

En fonction de la topographie des hématomes inthcgux, on distingue les
hémorragies sus-tentorielles ou hémorragies hémigples et les hémorragies sous-

tentorielles.
3-1- Les hémorragies hémisphériques

Ce sont les localisations intracraniennes les ptéguentes, elles peuvent étre
superficielles ou profondes. Les hémorragies pmdésnles plus fréquentes sont
représentées par les hémorragies capsulo-lentiesilai thalamiques. Les hémorragies

superficielles correspondent a celle du carrefemtnculaire.

- Hémorragie capsulo-lenticulaire ou hématome profonddes noyaux gris
centraux : Le début est brutal marqué par des céphalées assoa des
troubles de la conscience d’installation rapidee @phasie de Broca. Il s’y
associe une hémiplégie, une déviation conjuguéa tite et des yeux vers la
lésion. En fonction de l'importance de I'hémorragi/ou la résorption
ventriculaire ; I'évolution peut se faire vers umendation ventriculairg9].
Une aggravation rapide secondaire avec risque dgmment (mydriase,
rigidité de décérébration, troubles végétatifsutseirvenir.

- Hématomes thalamiques :Une atteinte thalamique est suspectée devant : la
prédominance des troubles sensitifs ; un ClaudeddrHorner homolatéral a
I’'hnématome, un Skew déviation (déviation des yeukas et en dedans).

- Hémorragies occipitale ou du carrefour se traduisent sur le plan clinique par
une hémiplégie, des troubles sensitifs, une hérmpsiao homolatérale

homonyme. Une aphasie de type Wernicke peut s'ebsai I'hémisphére
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dominant est concerné alors que l'atteinte de lisphere mineur entraine
anosognosie et une négligence.

- Autres hémorragies lobaires : Elles sont développées dans la substance
blanche sous corticale. Les signes dépendentldedhsation :

 L’hématome frontal se caractérise par une hémipa@ssociée a des crises
comitiales et un syndrome frontal.

* L’'hématome pariétal se traduit par des troublessiién associés a une
hémiparésie et une HLH, avec; dans les lésionghéenlsphere dominant, des
troubles du langage et une hémi-asomatognosie etimgognosie dans les
lésions de I'hémisphéere mineur.

 L’hématome temporal se manifeste par une aphasieWgenicke pour

I’'némisphéere dominant et un état confusionnel pomisphére mineur.

3-2- Hémorragies sous-tentorielles

- Hémorragie du cerveletest de début brutal par des vertiges, des trouldes
I’équilibre avec impossibilité de se tenir debalgs céphalées postérieures et des
vomissements. A I'examen, il existe un syndromeéloéiieux et un nystagmus.
Parfois on peut observer des signes de compredsitronc cérébral : atteinte des
paires craniennes et/ou des voies longues. llexistrisque d’hydrocéphalie aigue
par blocage de I'agueduc de Sylvius et d’engagemestamygdales cérébelleuses
dans le foramen magnum.

- Hémorragies du tronc cérébral :Les hémorragies protubérantielles sont les plus
fréequentes et débutent par des vertiges et dessgements, suivis trés rapidement

par une tétraplégie et un état de coma.

4 - DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL:

4 — 1 AVCI: la brutalité d’installation et la clinique estmmune a toutes les formes
d’AVC ; seule I'imagerie cérébrale peut faire |#élience.
4 — 2 -THROMBOHLEBITE CEREBRALE : la clinique peut étre identique et

parfois une symptomatologie psychiatrique peut-&trelevant du tableau. Le contexte
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de survenue (péri-partum, post-chirurgie,...) peigraer le diagnostic, lequel ne peut
étre confirmé que par I'imagerie cérebrale.

4 — 3 PROCESSUS EXPANSIFS INTRACRANIENS: Il peut s’'agir soit de
tumeurs primaires ou secondaires ou d’abces. Au giaique, le début est souvent
progressif sur de longs mois ou années avec essiement progressif des signes. Le
diagnostic sera fortement conforté par I'imageéetbrale, principalement I'lRM avec
parfois des images typiques notamment un aspeeard®aans les abces. Mais seul

I'examen anatomopathologique posera le diagnossdipet étiologique précis.

V - PRINCIPALES ETIOLOGIES ET FACTEURS DE RISQUE
1-ETIOLOGIES [8]

Les étiologies sont dominées par les malformatioasculaires et la rupture d'un
anévrisme intracranien. Les anévrismes artérials polygone de Willis sont
responsables ; en cas de rupture, d’hémorragiengé@aitandis que les malformations
artério-veineuses (angiomes ceérébraux) sont reaptess d’hémorragie cérebro-
méningée et enfin les micro-anévrismes de Char¢coBauchard donnent des

hémorragies intra parenchymateuses.
1-1 - Les malformations vasculaires

Elles sont une cause fréquente d’hémorragies @lesbsurtout chez le sujet jeune.
Les malformations vasculaires regroupent les malédions artério-veineuses (MAV)
les angiomes caverneux (cavernome) les télangiestgangiome capillaire) les

angiomes veineux et les anévrismes artériels.

Les malformations peuvent étre congénitales (alkes ou arterio veineuses) mais

également acquises comme dans les endocardieesigufse$o].

Toutes ces malformations vasculaires ont en comtaufait qu'elles peuvent se
manifester brutalement par une hémorragie ou é&eowdertes fortuitement a
I'occasion d'une imagerie cérébrale de routineinEelles peuvent se manifester par

une épilepsie.
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- Anévrysmes artériels:C’est une dilatation le plus souvent sacciformd’aitere,
fait d’'un sac et d'un collet et siege au niveau liégrcations intracraniennes des
gros vaisseaux de la base du crane. Il existe uodification de la structure
histologique de la paroi artérielle, avec une atién du média et une disparition
de la couche élastique (d’ou la fragilité du fondsdc et la croissance réguliere des
anévrismes). La rupture anévrysmale, habituellémesponsable d’hémorragie
méningée, peut provoquer dans 15 a 30% des cas amatbme intra-
parenchymateux. Ceci semble étre en rapport avediraction du dome
anévrysmal[22; 24].

- Les malformations artério-veineuses:sont des anomalies congénitales
développées entre les quatrieme et huitieme semaiada vie intra-utérine de
I'embryon. Elles sont rares et consistent en |gig@nce d'une connexion entre
artére et veine sans interposition du lit cap#aialisant un shunt artério-veineux.
Elles sont de siege hémisphérique dans 90% destcas traduisent par une
hémorragie cérébro-méningée. La caractéristiqueodgnamique principale des
MAV est I'hyper débit. Celui-ci entraine une altgya de la paroi artérielle
responsable d'une véritable angiopathie pouvantligexgy la formation de
dilatations anévrysmales source probable du saignenklles représentent la
cause la plus commune d’accident vasculaire cdréhrasujet jeune (16.8%)
[24,48,53] Le risque d’AVCH est de 2 a 4% par an pour un#daraation artério
veineuse découverte fortuitem¢ag].

- Les cavernomesont des anomalies vasculaires surtout localidaas le systeme
nerveux et caractérisées par des cavités vasallairsoides anormalement
dilatées, bordées d'un endothélium, sans parenclognébral entre elles. lls sont
responsables d’hémorragie dans le tronc céerélang 10.6% des c§48].

- Les fistules durales:Les fistules artério veineuses a drainage veineartical
aboutissent dans 42% a une hémorragie cérébro-ngemiou sous durale. Elles
siegent le plus souvent au niveau de la fosse @echntérieure et de la tente du
cervelet [36]. Le diagnostic de malformation vasculaire espoa par
I'artériographie ou I'angiographie par résonnancagnetique surtout en cas de

suspicion de cavernomes
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1-2- L'hypertension artérielle:

L’hémorragie est due a la rupture des micro-angnggsde Charcot et Bouchard situés
sur les artérioles perforantes. Ces mémes artgriadem cas d'occlusion, sont

responsables de lacunes cérébrales.
L'hématome peut siéger:

- dans les noyaux gris centraux (putamen, noyauxé&ahdlamus) ou I'hémorragie
épargne typiguement les espaces sous arachnoigemsontre elle s’étend
frequemment dans le systeme ventriculaire provoouae hydrocéphalie;

- au niveau cérébelleuse (noyaux dentelé plus rargmerrmis);

- au niveau du tronc cérébral particulierement letpon
1 — 3 -Les troubles de la crase sanguine:

Retrouvés dans 13% des cas, ils sont a l'origirteéntiorragies multiples et diffuses.
C’est le cas des leucémies, de la maladie de Wdieth des thrombocytopénies, de

I'exces d’anticoagulation et des coagulations irtigculaire disséminégas].
1-4 - Autres étiologies
- Les tumeurs cérébrales
- Latransformation hémorragique d’'un accident vascelicérébral ischémique

- Les thrombophlébites cérébrales;

- Les artérites infectieuses

2 - FACTEURS DE RISQUE:
» HTA:

L' HTA est définie selon 'OMS, comme une pressaoterielle systolique supérieure

ou égale a 140 mmHg et/ ou une pression artédeaolique de plus de 90 mmHg.

L'HTA est le principal facteur de risque modifiabtle toute pathologie vasculaire
cérébrale dans les deux sexes et quel que sodt IGigquante a soixante-dix pour cent

des AVC surviennent chez des patients hyperteridissétudes épidémiologiques ont
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montré que le risque d’AVC s’éleve proportionnel@rhavec I'élévation de chiffres

tensionnels.

Le rapport entre hémorragie cérébrale du sujetgdezt HTA est largement débattu
dans la littérature mais I'hypertension artérielemeure un facteur de risque
d’hémorragie cérébralg3]. Witik et Caplan retrouvent une notion d’'HTA che20 a

50% des patients ayant un hématome lobaire etA¥@de ceux ayant un hématome

capsulo-lenticulaire ou cérébelle(i&0].

- Le tabac [42, 66]:Le tabagisme (plus de 20 cigarettes par jour) fagda survenue
d’'une hémorragie sous-arachnoidienne anévrismaie @bs patients jeunes (moins de
55 ans). Le mécanisme par lequel le tabac contribiae formation d’un anévrisme
intracranien et a I’'hnémorragie reste imparfaitenmexmliqué. En revanche, 'impact du
tabac sur 'hémorragie intracérébrale est moindenti L’augmentation du risque est
proportionnel au nombre des cigarettes fumées. Gimezumeur, le risque relatif
d’AVC est environ de 1,5 mais il diminue rapidemantarrét du tabac.

- Les dyslipidémies [66]Le rble d’'une hypercholestérolémie comme factear d
risque, bien établi dans la maladie coronariennedats I'artérite des membres
inférieurs, demeure controversé dans A¢C. Certaines études ont montré une
relation inverse du taux de cholestérol dans I'h@agie intra parenchymateufis].

- L’alcool [66]: Il semble qu’il y ait une relation directe dose eégante, entre la
consommation d’alcool et le risque d’AVC hémorragiq

- Diabete : [7] Le diabete est défini selon TOMS comme une hypegie a jeun
supérieure a 1,26 G/L. Le rdle du diabéte commefamae risque vasculaire cérébral
est bien établi avec un risque relatif entre 1,3.€8on association a d’autres facteurs
de risque tels que 'HTA, I'obésité et I'hyperchstiérolémie expliguerait ce taux.

- L'obésité: [66] Le risque de survenue d’'un AVC chez les sujets ebasgmenterait
avec l'association a d'autres facteurs de risqueqtee I'HTA, le diabéte, les
dyslipidémies. L'obésité pourrait avoir un impaatedt sur la survenue des AVC, en
particulier en cas d’intoxication tabagique assecié

- Toxicomanie [10] (héroine, amphétamine, cocaine, crack, etc..).

- Les autres facteurs de risque:il peut s’agir de troubles de la coagulation,

d’angiopathie amyloide, de saignements intra-tumocagrébraux.
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VI -PRISE EN CHARGE

1 - LES GRANDS PRINCIPES

En dehors du traitement de la cause éventuelletrddement sera surtout
symptomatique.

A linverse de linfarctus cérébral, il convient dmntréler au mieux la pression
artérielle.

Les indications du traitement chirurgical des h@mms intra-parenchymateux restent
discutées en dehors de [I'hydrocéphalie aigué caotigéc a une hémorragie
cérébelleuse ou une dérivation ventriculaire, eete plus souvent, doit étre
proposée. Dans les autres cas, aucune étude gldgles démontré le bénéfice d’'une
évacuation chirurgicale de 'hématome et ce qued quit 'age du patienfl9].
Cependant, devant un hématome compressif respensdiine hypertension
intracranienne majeure, son évacuation chirurgidaieétre discutée au cas par cas.
Faute des traitements efficaces aprés la survenum dhématome intra-
parenchymateux, il convient de mener des actiogvenmtives de dépistage et de
traitement de I'hypertension artérielle, de luttentre I'alcoolisme chronique et de
prescrire a bon escient les traitements anticoatgilainsi que de les surveiller de
maniere appropriéd.9].

2 - LES INDICATIONS

» Phase aigue:
Les mesures de réanimation sont a promouvoir thassles cas, ils comportent :
* La liberté des voies aériennes supérieures.
* L'oxygénation, désencombrement, intubation/veiditeassistée si besoin.
 Le Nursing et la prévention des escarres.
* Sitroubles de la déglutition : arrét de I'alirtation orale et pose d'une sonde
naso-gastrique.
* Une sonde vesicale.
La pression artérielle a respecter jusqu’'a 22MP2de Hg en dehors des urgences

vitales.




L’évacuation chirurgicale de I'hématome est indigjeé urgence en cas d’aggravation
progressive, surtout s’il s’agit d’'un sujet jeurlees indications reposent sur la
tolérance clinique (niveau de vigilance, déficgigines d’engagement) la topographie
et le volume de 'hématome. Les hématomes clinicqgrénmal tolérés sont souvent
associés a une hydrocéphalie nécessitant une fi@nivaeentriculaire externe en

urgence.

» Phase chronique:
Lutte contre les escarres ;
Rééducation précoce: kinésithérapie et orthophonie.
Contréle des troubles psychiques: soutien psydiqle ou antidépresseurs et
anxiolytiques pour les manifestations confusioregll délirantes et les états
dépressifs.
Controle strict de la pression artérielle: préféesrbétabloquants chez le sujet jeune et
commencer d’emblée par une bi ou tri thérapie srdddTA sévére et maligne.
Le traitement curatif de la M.A.V est généralemprigrammé 10 a 15 jours aprés
I’'hnémorragie. Cependant, l'intervention doit étnemédiate en cas d’hématome avec
aggravation progressive de I'état neurologiquen afe permettre I'évacuation de
I'hnématome. En dehors de la chirurgie, on peut ugcca I'embolisation et a la
radiothérapie stéréotaxique.
Dans les anévrismes artériels, le traitement edugixement chirurgical (par mise en
place de clip) et est fonction de I'anatomie.
En cas de cavernome, l'indication d'une exérésmrgitale est formelle en cas de

saignement et signes neurologiques focaux.

3 -TRAITEMENT PREVENTIF

Au plan primaire, il repose sur la prise en chaeffecace des facteurs de risque
d’AVC et en prévention secondaire par la prise déarge des malformations

vasculaires.




DEUXIEME PARTIE :
TRAVAIL PERSONNEL




METHODOLOGIE:

1 - OBJECTIFS DE L'ETUDE:

» Objectif général :
L’objectif général de cette étude est de détermemfacteurs épidémiologiques
des AVCH du sujet jeune a la clinique Neurologiglie Centre Hospitalo-

Universitaire de Fann.

» Objectifs intermédiaires

- ldentifier les facteurs pronostics

- Améliorer la qualité de vie des malades.
2-TYPE DETUDE
Il s’agit d’'une étude rétrospective, descriptivdami du fJanvierau 30
décembre 2010.

3 - CADRE D’ETUDE

L’étude a été effectuée sur les dossiers des patlspitalisés a la clinique
Neurologiqgue du CHU de Fann de Dakar. Il s’agitsdul service de Neurologie
du Sénégal avec une vocation sous régionale. ¥ieffi du personnel hospitalo-
universitaire, du personnel meédical relevant umoeiet du ministere de la
santé, du personnel paramédical, administratif @hnounautaire. Il a une

capacité de 65 lits avec une salle de réanimatienOfl lits, une unité

d’explorations fonctionnelles du systeme nerveune unité de Neuro-imagerie
(radiographie, scanner x), une unité de kinésitiiéra et une division de

consultation externe. La clinique a une triple vmcade prise en charge des

malades, de formation et de recherche sur lestaffiscneurologiques



4 - PATIENTS ET METHODES
4 — 1 - Patients

e Critéres d'inclusion
Etait inclus dans cette étude tout patient agésda 55 ans ayant présenté un

AVCH confirmé par I'imagerie cérébrale.
4 — 2 — Méthodes:
Recueil des Données :

Le recueil des données a été fait a partir d’'urstipienaire recensant de maniére
rétrospective les éléments du dossier médical déenps inclus dans I'étude.

Ces données concernaient :

- les éléments sociodémographiques: I'age, le sexstatut matrimonial,
I'origine géographique et la profession.
- les éléments cliniques: les antécédents, le madstdilation, le mode de
vie, la symptomatologie clinique.
- les éléments paracliniques:
o la biologie : (NFS, VS, CRP, glycémie, triglycérsjeholestérol LDL
/ HDL, urée, créatininémie, TPHA,VDRL, sérologie Hl
kaliémie,natrémie).

o les résultats de I'électrocardiogramme
o les résultats de I'échographie cardiaque
o les résultats de I'échodoppler des vaisseaux du cou

o les résultats de la tomodensitométrie(TDM) cérébral
- le traitement recu
- la durée d’hospitalisation

- les modalités évolutives

-



4-2-1.Analyse des données:
L’analyse statistique des données a été réalisa gu logiciel spss 16.0 pour
windows. Une étude univariée systématique a été fair tous les variables.

Une analyse bivariée avec croisement des variablése faite sur certaines

données.

.




[I- LES RESULTATS
1 - TAILLE DE LA POPULATION

Sur 504 patients hospitalisés pour suspicion d’AVIG4 avaient un AVC
confirmé par I'imagerie cérébrale. Nous avons geéllb3 patients agés de plus

de 15 ans et moins de 55ans et avaient un AVC hagique.

2 - CARACTERISTIQUES BIOGRAPHIQUES:
2—-1-Age:

L’age moyen de notre population d’étude était del aans avec des extrémes
allant de 16 a 55 ans. La tranche d’age la plugsemtative se situait entre 51

et 55 ans. (Figure 4).

nombre de cas
14 -
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10 -

.
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Figure 4 : Répatrtition des patients en fonction de I'age.




2 — 2 — Sexe:
Cinquante-six% (56,6%) des patients étaient de $&minin et 43,4% étaient

de sexe masculin.

sexe

Figure 5: La répartition des patients en fonction du sexe.

2 — 3 — Profession:

Les patients étaient majoritairement sans profasswec 45,3% des meénageres
et 9,4% des chémeurs. Les ouvriers représentai2®?® les commercants

17%; les enseignants 3,8% et un éléve; soit 1,9%bl€¢au V).

Tableau V : Répartition des patients en fonction de leur profession

Effectif Pourcentage(%)

Sans profession 29 54,7
Secteur | 13 24,5
Secteur Il 2 3,8
Secteur llI 9 17

E



2 — 4 - Situation matrimoniale

Nous avons retrouvé principalement des mariés &vet% dont 71,7 étaient
monogames et 5,7% étaient des polygames. Le redteabhorte était constitué
de: 11,3% de célibataires, 9,4 % de veuves &l Btaient divorcés comme le

montre la figure 6.

divorcés:1,9%
veuve:9,4%

célibataire:11,3%

Figure 6 : Statut matrimonial des patients




2 — 5 —0rigine géographique:

Dans notre population d’étude 81,1% des patients48 cas étaient originaires
de zones sémi-urbaines; notamment de la banlieusattar, 13,2% (7 cas)

venaient des zones rurales et 5,7% étaient oniggde zones urbaines.

90
80 \

70

60 \

50 \

o N\

o N\
o A\

\ /
0 T T 1
sémiurbaine urbaine rurale

Figure 7: Origine géographique des patients.




3 - LES FACTEURS DE RISQUE

L’HTA était le principal facteur de risque avec & soit 62,3%. L’ancienneté
n'a pas pu étre précisée chez 12 patients (36,886) etait de moins d’'un an
chez 3 patients (9%), entre 1 et 5 ans chez 14sitfd2,4%) et supérieure a 5
ans chez 4 patients (12,1%). Parmi les sujetsrigmaus, 6 (18 ,1%) suivaient
un traitement régulier, 15 (45,4%) ne prenaientuaumédicament, 8(24,2%)
prenaient un traitement irrégulier, la surveillaméz pas pu étre précisée chez 4

patients, soit 12,1%.

Six patients soit 11,3% avaient des antécédentg@'Alont le type n’a pu étre
précisé chez 2 patients. Il était de type ischémidguez 3 patients et de type

hémorragique chez un patient.

Nous avons retrouvé une notion de tabagisme ch#® 95 cas). Chez un
patient, il était estimé a 10 paquets années, 8patzents entre 10 et 20 paquets

années et chez un patient supérieur a 20 paqueiesn
Une notion d'alcool a été retrouvée dans 3,8% J2stadont la quantité n’a pas
pu étre préciseée.

Le diabéte et la contraception étaient retrouv#sz cun patient chacun soit
1,9%. Chez 26,4% des patients (14 cas) aucun fadeedsque n'a été mis en

évidence.

Tableau VI : Facteurs de risque vasculaires

Facteurs de risque Effectifs Pourcentage
%
HTA 33 62,3
Tabac 5 9,4
Diabete 1 1,9
Alcool 2 3,8
Antécédent d’'AVC 6 11,3
contraception 1 1,9




4 - DELAI DE CONSULTATION:

Le délai de recours a une structure spécialiséaivantre 6 heures et 3 jou
avec une moyenne dé heure. Le délai n'a pas été précisé chez 15% ).

Fait important, 56,6% des patients ont consulté des pemiéres 24 heure
Quinze patients soit 37,5% étaient regcus dan<tla supérieur a un (1) jo!
apres la survenue de leur A. Le délai le plus représenté était celui de 12

de 24h avec une fréquence de 22,2% (10cas ch:

48h

72h )
inconnu

Figure 8: Délai de consultation




5- SYMPTOMALOGIE CLINIQUE
5 -1 - Interrogatoire :

Il retrouvait essentiellement, comme signes fomcteds accompagnateurs, des

céphalées qui étaient observées chez 15 patieitt28s3%.
5 — 2 - Examen physique :

La majorité de nos patients présentaient un déficiteur hémicorporel avec
79,2% (42 cas) associé a un coma dans 32% deseakficit moteur était
complet (hémiplégie) chez 32 patients, soit 76di¥4ncomplet (hémiparésie)
chez 10 patients, soit 23,9%.L'hémiplégie étaitamigirement a droite avec
25cas soit 59,5% contre 17 cas (40,5%) a gauche. it totale chez 23
patients, soit 54,7%.

L’hémiplégie droite était a prédominance bracldoile dans 52% ou a
prédominance crurale dans 48%, alors que pour ljfiégie gauche ; elle était a
prédominance brachio-faciale dans 41,1%% ou a pmg@gmce crurale dans
58,9%.

Tableau VII : Répartition suivant la prédominance du déficit moteur

Nombre de Pourcentage

Hémiplegie prédominance patients (%)
Droite (25 patients) B.F 13 52
crurale 12 48
Gauche (17 patients) B.F 7 41,1
crurale 10 58,9

g



Les troubles du langage ont été retrouvés che238d notre échantillon (20
cas), avec une aphasie chez 28,3% (15cas) et wagtlye chez 9,8% (5cas).
L'aphasie de Broca domine le tableau avec 73,3éfit @nsuite I'aphasie mixte

avec 20% des cas et en fin 'aphasie de Werrdeks 6,6% des cas.

Tableau VIII: Répartition suivant le type d’aphasie

TYPE D'’APHASIE EFFECTIFS POURCENTAGE (%)
Aphasie de Broca 11 73,3
Aphasie mixte 3 20
Aphasie de Wernicke 1 6,6
Total 15 100

Le coma a été observé chez 23 patients, soit 43)4845lasgow était entre 5 a
8 chez 16 patients (30,2%), 9 a 12 chez 13 pat{@dt$%) et de 13 a 15 chez
22 patients (45,3%).

Huit patients (15%) avaient fait des crises convals Cing patients (9,4%)
présentaient une agitation psychomotrice. Une ataérébelleuse était

observée chez 1,9% (1 cas).

L’examen cardiovasculaire était normal chez togsplatients sauf un, chez qui

une arythmie cardiaque a été objectivée.




6 -DONNEES PARACLINIQUES
6 — 1 - Tomodensitométrie cérébrale

Dans 60% des cas I'hnématome siégeait au niveathdmikphere gauche et

dans 40% dans I'hémisphere droit.

Dans 66% des cas, 'hématome siégeait au niveasut@fenticulo-thalamique,
et était au niveau cortical dans 19% des cas.dgessous tentoriel était retrouvé

dans 15% des cas dont 9,5% au niveau cérébeliéy%% au niveau du tronc.

6 — 2- Electrocardiogramme
Trente-trois patients avaient bénéficié d’'un étsrdiogramme, Il était normal

chez 32 patients et une extrasystole ventricuta&te observé chez un patient.

6 — 3 -Echographie cardiaque
Vingt Patients (37,7%) avaient bénéficié d’'unéaggaphie cardiaque, elle
était normale chez 18 patients (90 %). Elle ax&i€lé une cardiomyopathie
hypertensive dans un cas et des plagues d'athéronmsles sur l'aorte

horizontale dans un autre cas.

6 — 4 - Echographie doppler des vaisseaux du cou

Elle a été faite chez 4 patients seulement et @amhale dans la totalité des cas.

6 — 5 - Biologie
Trente et cinq patients (67,3%) avaient une ggtyie a jeun normale. 17
patients (32,6%) avaient une hyperglycémie a |la@lagué de 'AVCH. Cette
hyperglycémie variait entre 1,1g et 2 g par lis@f une moyenne totale de 1,13
g par litre.

Treize patients, soit 38,2% avaient une augmemalio cholestérol total. Le
taux de cholestérol total moyen était de 1,89 aescextrémes de 0,26g a 3,52 g

par litre. Cing patients avaient un taux bas de H[@e dernier variant entre
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0,26 et 1,38g par litre, soit une moyenne de 0,&&gvaleur du LDL variait
entre des extrémes de 0,64 et 1,79 par litrepsa@itmoyenne générale de 1,07.

La triglycéridémie avait été dosée chez 32 patiésd8o) et elle était normale

sur la totalité de cet échantillon.

Neuf patients (22,5%) avaient une anémie avecwn thhémoglobine inférieur

a 11 g/l, une thrombopénie était retrouvée chgmafients soit 17%.

La CRP était élevée chez 26 de nos patients,49i% avec une valeur
moyenne de 48mg /I et des extrémes de 24mg9b6atg /.

Seize patients (40,3%) avaient une augmentatidiuige qui variait entre 0,16
et 7,22 g par litre avec une moyenne de 0,65. 1i@ma (25,6%) avaient un
taux élevé de créatinine oscillant entre 3 et 1251y par litre avec un taux

moyen de 17 4.
7 - PRISE EN CHARGE
7 — 1-Traitement médical

Un traitement médical symptomatique a été réalwz da totalité des patients.
Douze patients présentaient des pics hypertensifavaient bénéficié d'un
traitement antihypertenseur a base d’inhibiteutsiagaes.

7-2 - La rééducation

La kinésithérapie a été réalisée en cours d’hdsateon chez 30 patients
(56,8%).

.



8 - EVOLUTION:
8 — 1burée d’hospitalisatior

Le séjour hospitalier moyen était de 14 jours alexextrémes de jour et 45

jours.
8 — 2 - Modalités évolutives

Dans ndre série nous avons retrouvé 23 déces soit undaud.4% dont 69,5
sont décédeés dans la premiere semaine. Cing af&deo) avaient totaleme

récupéré alors que 25(47,1%) autres présentaisrgédpielles neuropsychiqt

Evolution

veces | [
a—
Récuperation ™M -

Figure 9 : Evolution des patients
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Les séquelles de nos patients étaient prédominéeslep déficit moteur
hémicorporel (94,7%.) et I'aphasie dans 36% des cas

Tableau IX: Répartition des patients selon le type des séguelle

Type de Séquelle Effectif Pourcentage
(%)
Hémiplégie 23 92
Aphasie 9 36

Le taux de déces était plus élevé chez les patagrast effectué moins d’'une
semaine d’hospitalisation (94%). Pour les patielaist la durée était comprise
entre 1-3 semaines les proportions de déces étmi2bdo, alors que pour ceux

qui ont effectué plus de trois semaines ce taaix @lus faible avec 8,3%.

18

16

M déces_

14
M restitution ad integrum

12 Wsequelles

10

<1 semaine 1-3 semaines >3 semaines

Figure 10 : Evolution selon la durée d’hospitalisation
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Les proportions de déces étaient plus élevées chez les patients dont le Glasgow
était situé entre 5et 10 (65,2%).

Tableau X: Evolution selon le Glasgow des patients

Score de Glasgow Evolution Total
Exéat déces

5-10 6 20 26

>10 24 3 27

Total 53

Il n’existait pas de corrélation entre la mortalité et I'existence d’HTA antérieure

gu’elle soit bien suivie ou non.

Tableau Xl: Evolution selon les antécédents d’'HTA

HTA Evolution Total
exeat Déces
Oul 19 14 33
NON 11 9 20
TOTAL 30 23 53
Rapport-gratuitcom (<
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L’existence d'un antécédent d’AVC n’influait pasirsla mortalité de nos

patients.
Tableau XlI: Evolution selon les antécédents d’AVC
ATCD d’'AVC Evolution Total
exeat Déces
Oul 3 3 6
NON 27 20 47
TOTAL 30 23 53

Il N’y avait pas de relation remarquable entrealextde la glycémie et le nombre
de déces, mais I'hyperglycémie constituait un factde mauvais pronostic.

Ainsi 58,8% des patients ont présenté des séqumliesnt décédés.

Tableau XIII: Evolution des patients selon le taux de la glycémie

Glycémie Evolution Total
exeat déceés
Restitution Séquelles
[1,1-1,5] 5 3 2 10
[1,5-2] 2 2 3 7
TOTAL 7 5 5 17
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Il n’y avait pas de relation de cause a effeteetegr taux du cholestérol et le
déces. Mais l'augmentation du taux de cholestétal tonstituait un facteur de

mauvais pronostic chez 84,6% de nos patients.

Tableau XIV: Evolution des patients selon le taux de cholektér

Le Taux du Evolution Total
cholestérol exeat déces
Restitution séquelle
[1-2] 2 5 1 8
[2,5-3,5] 0 3 2 5
TOTAL 2 8 3 13

L’anémie constituait un facteur de mauvais promostiez 88,8 % de nos

patients.

Tableau XV: Evolution des patients selon le taux &l’hémoglobine

Le Taux de Evolution Total
I’'hémoglobine
exeat déces
Restitution séquelle
[6-8[ 0 1 3 4
[8-11] 1 3 1 5
TOTAL 1 4 4 9

.



Un taux élevé de la créatinine semble influenceresuaux de déces chez nos

patients. Il n’est toutefois pas statistiquemegntiicatif.

Tableau XVI: Evolution des patients selon le taux de la anéed

Le Taux de la Evolution Total

Restitution séquelle

[14-20] 03 0
[20-30] 12
>30 01 2

.



DISCUSSION ET COMMENTAIRES




1 CARACTERISTIQUES BIOGRAPHIQUES

Dans la littérature, la répartition par age estalde en fonction des séries
publiées. Pour tout type d’AVC confondu, I'age moyarie de 44,5 a 6l1ans,
alors gu’il oscille entre 49ans et 56ans pourHémorragies intra-cérébrales
(HIC).

Dans une étude faite a Bamako, Keita €t38] avaient trouvé que les AVC
étaient plus fréquents a partir de 39ans avec wpaquir la tranche d'age de 40 a
49ans et concernait 22% de son échantillon.

MINT AHMED O. [42], dans son étude, retrouvait une prédominance @ans |
population relativement jeune, avec un pic dartsalache d'age de 46 a 56 ans
qui correspond a une fréquence de35%.A Dakar, TOUBSE a décrit une
médiane d'age de 64ans avec des ages extrémesal8&28ng55], Dia [12]
dans sa série signale que la classe modale émaprise entre 45 et 55 ans
(43,5%).

Notre étude a retrouvé un age moyen de 42,1 ansoharte de Diagndl14]
était plus jeune avec un age moyen de 37,62 ansc;fdroche de Balogdi2]

qui retrouvait 36,5ans +_ 7,5 pour des extrémestda 45 ans. Ruiz Sandoval
[49] rapportait un &ge moyen de 27+- 6,7ans avec lesaséxtrémes d’'age que
Balogou[2]. Bogousslavsky5], comme Gautief24], rapportait un age de 35
ans et 33,5 ans avec des extrémes allant de @as45

L’incidence des AVC augmente nettement avec I'dge,que rapporté dans
plusieurs étude$l4, 60, 57, 19].Dans notre étude, nous avons trouvé 40
patients ayants plus de 40 ans soit un taux dé«/5,5

La classe modale de survenue d’AVC dans notre sérigituait entre 51 et 55
ans. Ce taux est proche de ceux retrouves par MANMIEED O. [42] et NS.
Diagne[14] avec respectivement 46-56 ans (35 % de sa coleir&)-45 ans.
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Nous avons retrouvé dans notre étude une prédoo@rfé@minine (56,6%
des patients) alors que la majorité des étudesortgp une prédominance
masculine avec un ratio compris entre 1,3 et[3(653, 66].Au Sénégal NS.
Diagng14], Diédhiou[15], Bass€3] et Fal[20] avaient aussi retrouvé une nette
prédominance féminine avec des taux respectifs60&o, 54,8%, 59,41% et
53%.Cette prédominance masculine est aussi la @glMauritanie avec des
taux de 51% et 56p42 ; 43].

2 - LES DONNEES CLINIQUES :
Les troubles neurologiques ont été dominés patéfeitthemicorporel,

retrouvé chez 79,2% de nos malades. Ce résultaswugstrieur a celui de
Balogoy2], Keitg30], Delochgll],et Ducluzeau [17], qui avaient
respectivement 51,1%, 58,4%, 62,4% et 46% dedwtas. notre taux reste plus
bas a ceux trouvés par Diagfiel] et Kouna N. P. et coll qui retrouvaient
respectivement des taux de 100% et de 96,1%. Enifdiaie, Mint A. O.[42]
retrouvait une hémiplégie chez 71% de ses patients

Dans notre étude les troubles du langage repaisant38,1%. Dans
d'autres séries dakaroisg8,14], les troubles du langage étaient mieux
représentés avec 41,8% pour Bajgeet 52,5% pour Diagngl4]. Dans une
etude faite au Gabon, Kouna ef3B] trouvait des troubles du langage chez
32,3% de son échantillon. Au Togo, Balog@l objectivait des troubles du
langage chez 21,3% de ses patients.

Les troubles de la conscience étaient variablesstiles séries et les
lieux de recrutement (réanimation, hospitalisatonventionnelle, etc...).

Ainsi, dans notre étude, ils étaient de 43,4% ajards étaient de 27, 6 % dans
la série de Kounf83],68%pour Mint A. J42], 48,2% pour Balogo|2]. Les
troubles de la conscience étaient corrélés avedanteemorbi-mortalité. En

effet, 65,2% de nos patients décédeés avait présarBtasgow inférieur a 10.
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Tableau XVII: Répartition suivant les troubles cliniques seldfédentes séries
Africaines

SERIE HEMIPLEGIE ~ TROUBLES TROUBLES
(%) LANGAGE (%) CONSCIENCE

(%)

Balogoy2]

VETHIERIER Mint A. [42] 71 46 66,4
Mali Keita[30 58,4

Gabon Kound33] 96,1 32,3 27,6
Sl Diagng14] 100 52,5

Bass¢3]

Notre étude

Les céphalées constituaient les signes initiautableau d’AVC chez 28 % de
nos patients. Ce fait corrobore la nature hémayaggide 'AVC. En effet, de
maniere empirique, les AVCH sont dites bruyantescas'importants signes
fonctionnels accompagnateurs. Toutefois seule,aljenie pourra poser le
diagnostic de nature de 'AVC.

3 - DELAI DE CONSULTATION
Dans notre série, la prise en charge des patieni§rants d'AVCH dans un

milieu spécialisé est tardive. La majorité de nasigmts sont pris en charge
apres plus de 6 heures voire des jours, avedélai de consultation moyen de
16H pour des extrémes de 6H et 3 jo@stte situation favoriserait une morbidité
importante. Plusieurs facteurs ont été identifils.s'agit d'un probleme
d'accessibilité aux soins dans une structure diggima éloignement des centres
hospitaliers existants dans ces régions, I'absdaaaoyens de transport adaptés

.




et rapides de ces patients, et le colt eleve des. dtn effet, la majorité de nos
patients était issus de la zone semi-urbaine (@aalide Dakar).
La capacité d'accueil des services d'hospitalisat&t un autre facteur limitant

important (nombre restreint de lits par rappod démande).

4 - LES FACTEURS DE RISQUE ET ETIOLOGIES
L’hypertension artérielle est le principal factel@ risque ; retrouvée dans 44% a

93,1% DES HIC[13, 38, 39, 49]Dans notre étude I'HTA était le facteur de
risque le plus retrouve et était retrouvée chepaients ; soit 62,3%. Moussa
R[44] ; dans sa série, abonde dans le méme sens avecded0Brematomes a
bilan négatif qui étaient en rapport avec 'HTAeh est de méme de la série de
Diagne[14] ou I'HTA ressortait comme la principale étiologie HAVCH du
sujet jeune avec 75% des cas. Dans la série dg®@ag]B], 'HTA était de loin

la plus fréequente des facteurs de risque avec wnda 84,9%. Schwartb2]
retrouvait que 40 a 70% des patients ayant un lemeatapsulo-lenticulaire et
cérébelleux étaient hypertendus. Gautdl objectivait cette prédominance de
'HTA mais a un moindre degré (41,66%), de méme &uiz [49], qui ne
retrouvait 'HTA que dans 11% des HIC chez lestsygunes.

Dans I'étude de Framingham, le risque relatif d@\justé a I'age chez les
hypertendus était de 4 chez I'homme et de 4,4 dhefemme. Ce risque
augmenterait avec la pression artérighié].Plusieurs études s’accordent sur le
bénéfice d'une baisse de la pression artérielleegtrainerait une réduction des
facteurs de risque d’AVC. En effet, dans I'étudeEBPHsystolic hypertension in
the Elderly program), portant sur 4700 sujets algplus de 60 ans et porteurs
d’'une HTA systolique isolée, une réduction de laspron artérielle systolique
de 2,6 mm Hg en moyenne pendant 5 ans s’accompatfunae baisse de 36%
du risque d’AVC[66].
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Cette importante prévalence d’'HTA peut étre exg@par plusieurs hypotheses
selon SAGUIH50] : la difficulté de suivi d’'un traitement a longnee et le colt
du traitement.

Pourtant, la malformation artério-veineuse repriésehétiologie la plus
fréequente des AVCH du sujet jeune d'apres les sédie Toffol [54] avec
38,8% Moussd44] avec 16,70%et de Ruj29]. Alors que Diagn¢l4] n'avait

retrouvé qu’un seul cas de malformation arteriovgase, soit 6,25 %.

L’absence de systématisation de I'angio IRM dartsenétude pourrait expliquer
en partie ces discordances, mais I'absence deseegge I'lRM a distance de
I’'hnémorragie dans notre série pourrait constitugal@ment un deuxieme biais.
La rareté des malformations vasculaires dans lewir@gies du sujet jeune a
été déja soulevée par Gautjdd] qui n'avait retrouvé aucun cas dans sa série.
Pourtant, dans sa série, 83 % des patients avha@émdficié d’angiographies
répétées entre 1 a 2 mois apres le début de leati€ette divergence pourrait

étre I'objet de réflexions plus poussées dans fave

Dans notre étude, au moment de la survenue deAdQH, 14 de nos
patients, soit 26,4%, n'avaient aucun facteur dque. Par ailleurs, la notion
d’AVC antérieur, le tabagisme, I'alcool, la contegtion et le diabete viennent
avec des taux respectifs de 11,3%, 9,4%, 3,8%08é6 pour la contraception et
le diabéte ; taux proches de ceux trouvés par Rifigtjavec le tabac, le diabete
et la contraception a un taux de 8,3% chacun.

Notre étude a retrouvé 26,4% d’AVCH d’étiologie oanaue. Diagng14], en
avait retrouvé 12,5%, tandis que Gautier en av&ai8®%6 contre 29,60% pour
Moussal44]. Malgré un bilan étiologique complet, le pourcentaiiologies
inconnues des autres séries reste plus élevé quidrie Ceci est probablement

dd a I'importante place gu’occupe 'HTA dans nogio@s.
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5 - SIEGE DE L’hématome(tableau XVIII) :

Dans notre étude, I'hématome siégeait soit au niveapsulo-lenticulo-
thalamique (66%), soit au niveau cortical (19%) e sous tentoriel dans
seulement 15% des cas. Ces résultats sont prdehesux trouvés par Mint A.
O. [42] qui retrouvait une hémorragie au niveau capsuitidelo-thalamique
(CLT) dans 68% des cas, au niveau lobaire dans dé&%o.cas et en sous
tentorielle dans 10% des cas dont 4 cas d’hématoénébelleux et 3 cas
d’hématome du tronc. Pour DiagrH&4] 'hématome était essentiellement
intraparenchymateux avec 87,5% de cas situé endflIR,5% de topographie
lobaire. Dans la littérature,, les résultats somt discordants avec des
localisations variables suivant les séries et tedo§ies sous-jacentes. Ainsi,
RuizSandoval49] avait retrouvé 55% d’hématomes lobaires, 22% ddtémes
capsulo-lenticulo-thalamiques, 13% protubérentiés, intra ventriculaires, et
1% de localisation multiple. Mc Cornick et Roseltfi¢41], dans une série
autopsique rapportent la distribution suivante: 3¥aire, 37% thalamo-
capsulo-lenticulaires, 10% cérébelleux,6% dans ten¢ cérébral et 10%
multiples. Gautier avait retrouvé 66,66% de |szlon supratentoriell@4].

Les différences observées dans la répartition desatomes pourraient étre en

rapport avec la forte prévalence de 'HTA dans@&eétude.



Tableau XVIII ; Localisation des hématomes selon différentegseéri

C.L.T Lobaire Cérébel- Tronc Intraven-

% % leux % % triculaire
%

cornicj41
]
Mexique  Riuzg49] 22 55 16 4
Mauritanie Mint A. 68 21 5,9 4,1
[42]
Diagnd14 87,5 12,5 6,25
]
Mouss§44 26 59,2 6,1 8,7
Sénégal ]
Notre série 66 19 9,5 55

6 -MODALITES EVOLUTIVES
La durée moyenne de séjour (DMS) ou d’hospitatisaties AVCH dans notre

série était de 14 jours avec des extrémes de lefodb jours. BalogoiR] au

Togo avaient déja rapporté une DMS de 23,1 jours.

Dans notre étude, nous avons trouvé 23 déces soiaux de 43,4%. Cette
|étalité hospitaliere élevée qui a été retrouvaesdatre étude reflete la gravité
de la maladie. Cette mortalité élevée par AVC acétéstatée dans plusieurs
travaux. Elle est de 20,3% en Mauritafil8], 44,6% en Ethiopig¢64]. Deux
études de suivi au long terme de cohortes hospialiévaluent la mortalité a un
an, comprise entre 50,6% au Nigd32] a 51,1% en GambiR3] alors que la
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mortalité des HIC était de 51,1% au MED] et 56% au Séneg§h0]. Basse
dans son étude retrouvait un taux de mortalite(j6% et Balogoy2] un taux

de 24,3%. Pour Bogousslavd], le taux de mortalité se situe entre 1,5 et
7,3%. Dans sa série, Ruiz sandojp#l] avait eu 25 déces (8%) dans la phase
aigie de 'AVCH. Le taux de mortalité dans notreieséet dans les autres
travaux africains est donc plus élevé que danpdgs européens. Ceci refléte
les failles de la prise en charge, notamment laid@rdif de consultation,
d’identification et de prise en charge des co-nwités (troubles de la
conscience, anomalies glycémiques, cholestéralffinance rénale,...). Ce fait
peut également s’expliquer par I'absence de fdiepeibliques de transfert
médicalisé vers les services spécialisés et I'alesda prise en charge précoce et

adéquate dans nos pays.

De nombreuse études mettent en avant l'intérét stiesctures spécialisées,
appelées unités d'urgence Neuro-vasculaire, quisédt la mortalité a court et

a moyen terme[63]; ce dont ne disposent pas nos pays en voie de
déeveloppement

Les récidives d’accidents vasculaires cérébrauxedeemt fréquentes. Dans
notre étude 11,3% avaient un AVC antérieur alorawgBurkina Faso elle était

de 7,39465]. En Mauritanie, Diagana et |l3] avait retrouvé une prévalence de
12%.



CONCLUSION




Selon I'OMS I'AVC correspond au développement mpies signes
localisés ou globaux de dysfonction cérébrale alescsymptomes durant plus
de 24heures, pouvant conduire a la mort, sanssactneses apparentes gqu'une
origine vasculaire.

Longtemps considérés comme une pathologie du saget, les AVC
surviennent de plus en plus chez le sujet jeuns.dannées de la littérature
montrent que 4% des AVC surviennent avant I'agetsleans. Sur ce terrain
particulier les AVC sont remarquables par les cqusaces
socioprofessionnelles et économiques qu’elles airgan

Les AVCH constituent un réel probleme au Sénégalfatt de leur fréquence,
gravité et codts. L'objectif de cette étude étagt déterminer les facteurs
épidémiologiques des AVCH du sujet jeune au Sénéfjalde formuler des
recommandations dans le but d’en réduire la mouniatité et améliorer la

prise en charge et la qualité de vie des maladeisstde cette affection.

Nous avons réalisé une eétude rétrospective chez pddents,
considérés comme jeunes, hospitalisés pour A\Uahs le service de
Neurologie du CHU de Fann sur une période al@dmtler Janvier au 31
Décembre 201CElle nous a permis de recruter 53 patients agéssda 55

ans.

La moyenne d’age de nos patients était de 42,laees des extrémes de 16
et 55 ansla tranche d'age de 51 -55 ans étaient la plpsésentée. Les
femmes prédominaient avec 56% soit une sex-ratiol@®®. Les mariés
représentaient 77% de la population et nos patgrnaient essentiellement de
la région de Dakar (81,1%), principalement de sdibae.

L’hypertension artérielle était le principal factede risque retrouvée
(62,3%), suivie des antécédents d’AVC (11,3%), tahagisme avec
9.4%. L’alcool, le diabéte et la contraception naeat retrouvés. Toutefois,

chez 26.4% des patients (14 cas) aucun facteusa@lgern'a été identifié.
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Dans notre étude, Le délai moyen de consultatiaim @ 16h pour des extrémes
de 6h et 3 jours.

Au plan clinique, I'hémiplégie, les troubles de danscience et du langage
constituaient les manifestations les plus fréquentrobservées avec des taux
respectifs de 76,1%, 43,4% et 38,1%. Ces anosndaimiques étaient
corrélees, a la tomodensitométrie cérébrale, a ummalome
intraparenchymateux et supratentoriel dans 78 %cdggontre seulement 15 %
en sous tentoriel dont 9,5% au niveau cérébelléUx56 au niveau du tronc
cérébral.

Au plan biologique 32,6% des patients avaient wygetglycémie a jeun a la
phase aigué de [I'AVCH. Les perturbations lipidiquesoncernaient
essentiellement le cholestérol total, et le HDLcastes taux respectifs de 38,2%
et 5,4%. Le traitement était essentiellement sympt@mue, axé sur les anti-
hypertenseurs et la rééducation fonctionnelle.

Le taux de mortalité dans notre série était de%3)4existence de troubles de
la conscience chez nos patients aggravait la mértalec 65,2% de déces pour
les patients présentant un Glasgow inférieur &Ch@z 9,4% de nos patients, il
existait une récupération totale du déficit alote #7,1% présentaient des
séquelles neuropsychiques.

Cette mortalité élevée nécessite la réduction deréaalence des facteurs de
risque et l'incidence des AVCH qui passe par laen@s place de politiques
rigoureuses et adaptées ; axées sur la sensibiisdes populations et le
dépistage précoce des facteurs de risque et désrmations vasculaires. Tout
ceci implique une étroite collaboration entre legpuydations elles mémes, le

personnel de santé et les autorités politico-advmatives.



Au terme de ce travail, nous recommandons :

 De reconnaitre les maladies cardiovasculaires conumeprobleme
prioritaire de santé publigue au méme titre quedesdes affections
infectieuses comme[le VIH/SIDA ;

* De lutter contre les facteurs de risque cardiovases (HTA,
Diabete, dyslipidémies, etc...)nformer, éduquer et sensibiliser pour
un changement du mode de vie ;

 De développer des stratégies de formation des rimédear la prise en
charge des AVC et I'adoption de mesures de lutier @ contréle des
facteurs de risque ;

e De mettre en place des unités Neuro-vasculaireenti&tisées
pour réduire le délai de recours et optimiser li@aegpen charge
surtout a la phase aigue, en relevant le plateaonigue des
services d’accueil et des urgences pour faire taoe besoins
initiaux des malades ;

e De rendre accessible la réalisation des exameraclpagues
surtout la tomodensitométrie qui est la clé de @qidur le choix
thérapeutique.

» Orienter les patients dans les structures spéesalis plus rapidement
possible et doter les structures périphériques litances médicalisées
pour que l'orientation des malades se fasse damsd#leures conditions.

» Faire des prescriptions adaptées (génériques)faooriser I'observance
des traitements.

» Améliorer les connaissances sur les AVC a travessséminaires,
conférences et études épidémiologiques.

* Augmenter la capacité d'accueil du service de Negi®du CHU de

fann.


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




FICHE D’ENQUETE AVCH DU SUJET JEUNE

Fiche N° ;.o

Durée d’hospitalisation ..................... date d’entrée .................date de sortie.........

I/ Etat civil

N O L e s
1= 11 o S

-Sexe : MD El

Age T

- situation matrim : monogar@ polyge{He celibataireD vequ divor

-ethnie : onEl polﬂ donD seréﬂ soce
] -religion musulma_] chrétieh
athéﬂ auttg

(2 10) (=13 (o]

Secteur Primai@ t8ec secondairEl Secteur ter@e

Eléﬂ étudialm aucune
L] _

I/ Antécédents

HTAL] diabétel hypestastérolémiel ] sédentalitd

Alcool D droguEl ta@ the[l ca contraceplﬂw

GesteL:I parts cardiopatma atteirmahé:l atcdt personnel A\El

atcdt familial Avd_]

[ll/ données cliniques

Atentée:  TAL | Temh | pousl ]



Etat général | |

Glasgow :l convulsiE aphasi:l
Type d’aphasie EI VD E

Deficitl |

Barthel | |

IV/ Explorations :

Biologie:

Hémoglobine: thrombopéD accélération‘El
élévation CRA_____| Glycérhie | tiglycled |

Cholestérd: LDI‘:| HD:l

uee 1 ceh 1 tea 1 vk ]
Cholestérd: LDII:| HD:l VID
kaliémie:I hyponatrér‘rD

TDM CEREBRALE :

Siége de 'hématome : capsulo-lenticul-thadnrd:l lobaite]

TroEl cervele[l muItipIQ

ECG: types de lesion : H\D HVD l:l
gh | HaD ]

EXTRASYSTOLE VENTRICULAIRE



b |

Bal__ |

Normal |

Echocoeur :

Anormal

Normal |

Echo doppler des vaisseaux du cou :

Anormal

Normal

IV / evolution

Exém Recuperation D

Type des séquelles déficit motéﬂ

Autres

aphasie D

Traitements :

déces |




SERMENT D'HIPPOCRATE

« En présence des maitres de cette école, de mesadndisciples, je
promets et je jure d’étre fidéle aux lois de I'hnean et de la probité

dans lI'exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent, et'gxigerai jamais un

salaire au dessus de mon travail.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne vdrpas ce qui S’y
passe ; ma langue taira les secrets qui me sesafies et mon état ne

servira pas a corrompre les mceurs ni a favoriseniriee.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitresngeai a leurs

enfants l'instruction que j'ai recu de leurs péres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je Sdélef a mes

promesses !

Que je sois couvert d’'opprobre et meprisé de medr@es si 'y

manque ! »



PERMIS D'IMPRIMER

Vu : Vu :
Le Président du jury Le Doyen
de......

Vu et Permis d’'imprimer

Pour le Recteur, Président de I'’Assemblée d’Usit€ICheikh Anta Diop de Dakar
et par délégation

Le Doyen



