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INTRODUCTION

L’accident vasculaire cérébral (AVC) constitue une cause importante de
mortalité et d'handicap de 1’adulte. C’est le premier motif de consultation médicale dans
les services d’urgences des grands hdpitaux a Madagascar [1]. Parmi les nombreuses
étiologies d’AVC; I’hypertension artérielle (HTA) constitue le principal facteur de
risque (FDR) [2].

De nombreuses équipes ont déja essayé de dresser de protocole avec le parcours
de soins pour une meilleure prise en charge d’AVC dont la discussion multidisciplinaire
est nécessaire.

A la fin de cette étude, nous voulons essayer de mettre un protocole standard de
parcours de prise en charge d’AVC. Nous nous sommes donc proposé de faire une étude
prospective du 1° Novembre 2016 au 31 Novembre 2017 en s’intéressant sur le
parcours des patients atteints d’AVC depuis I’installation des signes d’alerte d’AVC
jusqu’a la sortie du patient du service de Réanimation médicale au Centre Hospitalier
Universitaire Joseph Ravohangy Andrianavalona (CHU-JRA) a Antananarivo.

Nos objectifs sont de :

» Déterminer le parcours des patients atteints d’AVC

» Etablir un circuit standard de prise en charge de ’AVC

Ce travail est composé de 3 parties. La premiere partie est réservée aux rappels
théoriques et la revue de la littérature. Dans la deuxieéme partie seront exposés la
méthodologie et les résultats. A la troisiéme partie, la discussion et nos suggestions,

seront mis en exergue.



PREMIERE PARTIE : RAPPELS



RAPPELS SUR L’AVC ET REVU DE LA LITTERATURE
I. DEFINITION
L’accident vasculaire cérébral (AVC) est également appelé « attaque
cérébrale [3]. 1l s’agit d’une perturbation subite de la circulation sanguine au niveau du
cerveau, c’est-a-dire de I’acheminement du sang qui lui fournit I’oxygeéne. Dans 80%
des cas, il résulte de I’obstruction d’un vaisseau sanguin par un caillot (AVC
ischémique). Moins fréquemment (20% des cas), il est provoqué par la rupture d’un

vaisseau, on parle d’'un AVC hémorragique [3, 4].

II. FREQUENCE

La journée mondiale de lutte contre 1’ Accident Vasculaire Cérébral(AVC) est
célébrée le 29 octobre chaque année. Cependant, on constate que les chiffres connexes
n’ont pas diminué. Au contraire, ’OMS parle d’une pandémie et un avenir inquiétant,
voire alarmant. L’AVC frappe 15 millions de personnes par an dans le monde et 6
millions des victimes en meurent. Selon I’OMS, les cas d’AVC pourraient passer de 16
millions en 2005 a 23 millions en 2030. Une femme sur cing et un homme sur six seront
confrontés a ce probléme au cours de leurs vies [1].

Dans les pays occidentaux, ils constituent la premiere cause de déces chez la
femme, la troisiéme [5] chez ’homme, la deuxi¢me cause de démence (apres la maladie
d'Alzheimer) et la premicre cause d’handicap acquis de I’adulte. En France, I’incidence
annuelle est de 100 000 a 145 000 AVC par an, avec 15 a 20% de déces au terme du
premier mois et 75% de patients survivant avec des séquelles [6].

L’assurance maladie estime les dépenses en France en 2013 a 3,5 milliards
d’Euros, dont 1,5 M pour la phase aigu€ (93 000 AVC en 2013) [7].

Dans les pays en développement, le taux de mortalité ainsi que le traitement
difficile de la maladie ont un lien avec le faible pouvoir d’achat des familles, ainsi que
les soins inaccessibles. Mais au-dela de tous les symptdmes possibles, il est surtout
évoqué la méconnaissance de la maladie et de ses risques.

Dans les actions de sensibilisation, le ministére de la Santé publique a
Madagascar a déja essay¢ de faire connaitre la situation, ses risques, ses causes et ses
conséquences au moins pour une démocratisation des premiers secours et des premiers

signes de la maladie. A Madagascar, ’AVC est le premier motif de consultation



médicale dans les services d’urgences des grands hopitaux de la capitale et des autres
villes de la Grande ile (Mahajanga, Toamasina, Fianarantsoa) [1]. Le probléme des
AVC a Madagascar est surtout dii au manque de matériel d’exploration de la maladie
comme le scanner et vu le niveau de vie de la majorit¢é des Malgaches, cet outil
d’exploration des AVC n’est pas a la portée de tous [8].Nombreuses études ont montrés
que les AVC ischémiques (AVCI) étaient beaucoup plus fréquents que les AVC
hémorragiques (AVCH). Cependant, la prédominance des AVCI par rapport aux AVCH
tend a se réduire de plus en plus voire a s'inverser depuis I'utilisation de 1'imagerie par
scannographie en Afrique. Beaucoup d'hématomes intracérébraux minimes donnent des
tableaux cliniques et évolutifs identiques a ceux des AVCI et seule I'imagerie peut

permettre de trancher d'ou la limite de la clinique [9].

III. ANATOMIE PHYSILOGIQUE DU SYSTEME NERVEUX CENTRAL

(SNO)

Le SNC regroupe les parties du systéme nerveux (encéphale) protégées par des
structures osseuses qui comprennent : le cerveau, le tronc cérébral et le cervelet [10].

Le cerveau est 1'étage le plus élevé dans la hiérarchie fonctionnelle du systéme
nerveux central. Il est spécialement développé chez 'Homme. Il est formé par deux
hémisphéres cérébraux plissés dont la substance blanche interne est recouverte d’un
cortex cérébral gris dont I’épaisseur est de 2 mm, sa surface est de 1400m” en moyenne
et son poids moyen est de 1400 a 1800grammes. Trois sillons plus accentués (scissure
de Sylvius, sillon de Rolando, sillon perpendiculaire) divisent chaque hémisphére en
quatre lobes (frontal, temporal, pariétal, occipital) comprenant chacun un nombre défini
de circonvolutions. Chaque hémisphére abrite un ventricule de forme complexe. Les
hémispheres sont reliés par trois ponts transversaux de substance blanche : le corps
calleux, le trigone et la petite commissure blanche. Entre ces points, les ventricules
latéraux ne sont séparés que par une fine cloison transparente (Figure 1) [11, 12].

Le tronc cérébral est le segment du névraxe qui est placé au-dessus de la moelle,
sous le cerveau et en avant du cervelet, au centre de la fosse cranienne postérieure.

Le tronc cérébral est une portion dilatée du névraxe. Il présente 3 parties qui sont, de bas
en haut [12] :

* la moelle allongée (bulbe rachidien)



* le pont (protubérance annulaire)
* le mésencéphale (pédoncules cérébraux)

Le cervelet est placé dans la fosse cranienne postérieure ou fosse cérébelleuse de
la boite cranienne. C’est un centre nerveux régulateur de la fonction motrice, au sens
large (mouvement, posture, équilibre). Il regoit des informations de tous les segments du
névraxe (moelle épiniére, tronc cérébral, cerveau). Il traite ces informations pour donner
aux programmes moteurs du mouvement une organisation chronologique et
somatotopique (organisation temporospatiale).

I1 assure ainsi la régulation [12] :
+ des activités musculaires du mouvement volontaire global
* des activités musculaires toniques de la posture
* des activités musculaires réflexes du maintien de 1'équilibre.
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Figure 1 : Coupe sagittale du cerveau

Source : Anatomie et physiologie. Une approche intégrée Sence et Mason. 1983.



L’encéphale est vascularisé par les deux arteéres carotides internes et les deux
arteres vertébrales. Celles-ci se réunissent pour former le tronc basilaire. Autour de la
selle turcique les branches terminales des deux systémes carotidiens et vertébraux sont
anastomosées entre elles par les deux artéres communicantes postérieures. Il existe ainsi
un polygone artériel dit polygone de Willis ou cercle artériel du cerveau (CAC) situé a
la base du cerveau. Il permet I’apport du sang pour le bon fonctionnement du systéme
nerveux dont les cotés sont formés par les deux artéres cérébrales postérieures, les deux
communicantes postérieures, les deux cérébrales antérieures et la communicante

antérieure [13, 14] (figure 3).

POLYQGONE DE WILLIS

. Communicante antérieure
Cérébrale antérienre. .

Figure 2 : Le polygone de Willis
Source : Netter FH, Criag JA, Perkins J. Atlas de Neurophysiologies. Edition spéciale.
USA : IconCuston Communication 2002 : 2- 13.
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Figure 3 : Schéma des artéres du cerveau : les quatre grands axes
Source : Bertrand B. Les accidents vasculaires cérébraux. Déficiences et situation de

handicaps- édition APF- 2002.

IV.  LES DIFFERENTS TYPES D’AVC
Les AVC sont en fait un groupe d’affections dont il faut distinguer 2 grandes
catégories [16] :
* les AVC ischémiques (ou infarctus cérébraux) qui représentent 80 a 85 % de
I’ensemble des AVC ;
* les AVC hémorragiques, eux-mémes subdivisés en hémorragie cérébrale (10

%) et méningée (5 %).



IV.1 AVC ischémique
Le terme « accident ischémique cérébral » (AIC) regroupe les infarctus
cérébraux ou accidents ischémiques cérébraux constitués (AIC) et les accidents

ischémiques transitoires (AIT) [16].

IV.1.1 Accidents ischémiques transitoires (AIT)

C’est une ischémie réversible dont les symptomes régressent en moins de 24
heures, durent en général moins d’une heure et aucune lésion cérébrale n’est visible aux
examens radiologiques. Ils constituent le meilleur signe avant-coureur de I’infarctus
cérébral, dont ils partagent les causes. Ils sont donc une cible privilégiée pour la

prévention. Il est souvent annonciateur d’'un AVC [16].

IV.1.2 Accidents ischémiques constitués cérébraux(AICC)
IlIs sont dus a I’occlusion d’une artére cérébrale ou a destination cérébrale
(arteres carotides ou vertébrales) ce qui prive le cerveau de glucose et d’oxygeéne et
cause l’infarctus (ou ramollissement) cérébral ; donc infarctus cérébral a 1’imagerie

[16].

IV.2 AVC hémorragiques
IV.2.1 Hémorragie cérébrale
Leur cause est la déchirure de la paroi d’un vaisseau sanguin qui était souvent
endommagée avant l’accident et soumise a une pression sanguine trop forte.
L’établissement de symptomes neurologiques a lieu par effet de masse sur le tissu

nerveux ou par effet toxique du sang lui-méme [16].

IV.2.2 Hémorragie méningée
Ce genre d’AVC survient selon la localisation du vaisseau touché (par exemple,
rupture d’anévrisme d’une arteére des espaces sous-arachnoidiens ou intracérébraux). Un
hématome se forme rapidement et les signes dépendent des structures détruites ou
compressées par la 1ésion. De plus un cedéme se forme autour de I’hématome, ce qui
aggrave la compression du cerveau dans la boite cranienne et peut entrainer ou

précipiter une hypertension intracranienne (HTIC) [16].



V. LES PRINCIPAUX FACTEURS DE RISQUES (FDR) D’AVC
Devant un AVC on parle bien d’atteinte des vaisseaux artériels. Ainsi, ce sont
les facteurs de risque cardiovasculaires qui sont les principaux agents incriminés dans
cette pathologie. Le vieillissement des vaisseaux et 1’hérédité jouent un réle dans la
survenue d’un AVC. Cependant, plus de la moiti¢ des cas sont dus a I’athérosclérose
(appelée aussi artériosclérose). Cette maladie touche les grandes et petites arteres et
progresse lentement. L’age et la prédisposition héréditaire sont les deux facteurs de

risque qu'on ne peut pas modifier.

V.1. Les FDR de I’athérosclérose
V.1.1 L’hypertension artérielle
L’hypertension artérielle est le principal facteur de risque modifiable de ’AVC.
La pression élevée contre les parois des vaisseaux sanguins entraine leur durcissement
et leur épaississement. Cela favorise 1’athérosclérose par dépot de substances
graisseuses dans I’endothélium. L’hypertension est également un facteur de risque pour
les AVC hémorragiques a cause de I’endommagement de I’endothélium et du risque de

rupture de la paroi vasculaire soumise a la forte pression [2, 16].

V.1.2 Le tabac
Le tabagisme altere I’apport en oxygene des organes et des parois vasculaires.
C’est un facteur favorisant pour I’athérosclérose et les 1ésions des parois vasculaires. Il
double environ le risque d’AVC. Le sevrage tabagique réduit son risque de 50% et ce

risque devient nul si I’arrét dure plus de 5 ans [16, 17].

V.1.3 Le Diabéte
Le diabéte se définit par 1’élévation de la glycémie (taux de sucre dans le sang),
ce qui a long terme peut entrainer des troubles du métabolisme des graisses et des
l1ésions vasculaires. Le risque relatif 1i¢ au diabete est estimé de 2 et 3 ; il s’agit surtout
du diabéte de type 2 qui touche des patients ayant également une dyslipidémie et un

surpoids [16, 18].



V.1.4 L’hyperlipidémie
L’hyperlipidémie, lorsqu’il s’agit du cholestérol LDL (le HDL a un effet
protecteur sur les vaisseaux) favorise 1’athérosclérose ; car il se dépose sur les parois des

vaisseaux [16].

V.1.5 L’alcool
La surconsommation d’alcool fait augmenter la tension artérielle. De plus,
I’alcool est métabolis¢ par le foie, qui est 1’organe producteur des facteurs de
coagulation. Ainsi un dysfonctionnement hépatique induit une perturbation de la

coagulation [16].

V.1.6 La surcharge pondérale
La surcharge pondérale augmente la tension artérielle et favorise

I’hypercholestérolémie et le diabéte [16].

V.2. Les autres FDR

* Le stress fait augmenter le rythme cardiaque et la tension artérielle. Chez certaines
personnes il favorise le tabagisme, la consommation d’alcool et la prise de poids.

* La contraception orale peut créer des thromboses veineuses surtout lorsqu’elle est
associée a d’autres facteurs de risque (hypertension, tabac, surcharge pondérale).

» Certains troubles cardiaques (troubles du rythme, 1ésions valvulaires) favorisent la
formation de caillots qui risquent d’étre transportés via la circulation sanguine
jusque dans les artéres cérébrales. Parmi ces troubles cardiaques la fibrillation

auriculaire et le foramen ovale sont les plus fréquemment associés a I’AVC [16].

VI. LES DIFFERENTES CAUSES DE L’AVC

Les AVC hémorragiques se rencontrent surtout chez les jeunes du fait des anomalies
vasculaires ; tandis que les AVC ischémiques sont plus fréquents chez les sujets agés.
Cependant les cardiopathies emboligénes suivies des dissections de [’aorte étaient

identifiées comme les étiologies les plus courantes des AVC de sujet jeune [19, 20].
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VL1. Etiologies des AVC ischémiques

Dans I'immense majorité des cas l'accident ischémique résulte de 1'occlusion

d'une artere cérébrale. Beaucoup plus rarement, il s’agit d’une hypovolémie ou d’une

hypotension chez un patient porteur d’une occlusion ou d’une sténose d’une artére

cervicale.

Les causes sont:

Athérome.

Cardiopathies emboligénes : infarctus du myocarde, valvulopathies, arythmie
par fibrillation auriculaire et antécédent d’infarctus du myocarde

Maladies des petites arteres perforantes (lacune) : donnent des infarctus
lacunaires et ont lieu par un processus arthériothrombotique

Autres : prise d’oestroprogestatifs, lésions des artéres cervicales, artérites
inflammatoires ou infectieuses, dissection artérielle

Infarctus liés a des phénomeénes hémodynamiques

VI.2. Etiologie des AVC hémorragiques

La gravité¢ des hémorragies cérébrales est la mortalité a la phase aigué et peut

atteindre pres de 40 %.

Les causes sont nombreuses aussi dans ce cas. Les plus fréquentes sont :

VIIL.

Hypertension artérielle

Malformations vasculaires, artério-veineuses, anévrysmes artériels (2% de la
population est porteuse d’un anévrisme sacculaire d’apres le Harrison) [20]
Angiopathie amyloide (amylose restreinte aux vaisseaux cérébraux) cause
principale chez le sujet agé de plus de 70 ans

Traitement anticoagulant (les antiagrégants plaquettaires pris au long cours sont
de facteur de risque d’accident hémorragique cérébral, d’autant plus qu’il y a un
double anti agrégation [21])

Tumeur cérébrale

DIAGNOSTIC

L’installation de symptdmes et de signes est brutale. Bien qu’ils ne soient pas

significatifs leur soudaineté est I’une des caractéristiques de I’AVC.
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Parfois ils sont seulement transitoires ; ¢’est souvent pour cela que les personnes ne se
rendent que tardivement (voire jamais) aux Urgences.

Le mode d’installation de ces troubles neurologiques peut étre aigu (moins de 48
heures), subaigu ou chronique (> 1 mois) ce qui explique que les diagnostics
différentiels sont nombreux (AVC d’origine artérielle, tumeur, abces, encéphalite et
hypertension intracranienne bénigne) [22, 23]. Le pourcentage de faux diagnostics
positifs chez les patients admis pour un AVC est de 13 % [24, 25].

Aux urgences le médecin neurologue, spécialiste du cerveau prescrit plusieurs
examens afin de déterminer la cause de 1’attaque cérébrale et de localiser la région
atteinte. Le scanner précise le type d’AVC : un AVC ischémique di a un caillot et un

AVC hémorragique (hémorragie cérébrale) dii a un saignement.

VIIL.1. Symptomatologie d’AVC ischémique
VIIL.1.1. Données cliniques
Les signes d’alerte de ’AVC ne surviennent pas forcément de manicre
simultanée ou compléte :

* Troubles de la motricit¢ de la moitié¢ controlatérale du corps, de 1’hémiface,
faiblesse musculaire, sensation d’engourdissement. Lorsque toute la moiti¢ du
corps est atteinte c’est I’hémiplégie ; tandis que si le trouble reste partiel on parle
d’hémiparésie.

* Troubles de la sensibilit¢ d’une moitié du corps (totalement ou partiellement)
avec parfois des fourmillements.

* Troubles de la parole : difficultés a trouver les mots, a parler (aphasie), a
articuler (dysarthrie). La sphére orale peut aussi étre touchée par des troubles de
la déglutition ce qui peut causer des fausses routes voire une broncho-aspiration.

» Troubles visuels : bréve cécité monoculaire, diplopie (par atteinte de la motricité
oculaire), vision trouble, perte des réflexes pupillaires et d’accommodation donc
sensation d’éblouissement.

* Troubles de I’équilibre : vertiges, troubles de la marche, ataxie, sensation de
langage, nausées

* Maux de téte violents et intenses, d’apparition soudaine et sans signe avant-

coureur.
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* Troubles de la conscience et confusion : apraxie
Plus rarement : crise convulsive, confusion mentale, perte de connaissance.
Pour les AIT le diagnostic repose sur I’interrogatoire dont le début des signes
apparaissent brutalement ; le plus souvent en quelques secondes ou quelques minutes,

plus rarement sur quelques heures.

VIIL.1.2. Tomodensitométrie (TDM) cérébrale

Examen effectué sans injection de produit de contraste peut étre normal au cours
de la premicre heure. Il permet de différencier un AVC hémorragique d’un AVC
ischémique.

L'hypodensit¢ de I'AIC ne sera visible qu'aprés 6-8 heures du début des
symptomes, mais il existe des signes dits précoces, utilisés pour établir un score pré
thérapeutique sur dix régions d’intérét dans le territoire sylvien (ruban insulaire, noyau
lenticulaire...). La disparition du contraste substance grise (cortex, noyaux gris) /
substance blanche est le signe le plus précoce [13, 26-28]. La visualisation d’un
thrombus frais artériel sous la forme d’une hyperdensité spontanée de 1'artére sylvienne
permet de préciser le diagnostic et constitue un facteur de gravité en signant une
occlusion proximale [26, 29-31] (figure 3)

L’cedeme cérébral entraine un effet de masse : compression des sillons corticaux
et des ventricules refoulement des structures médianes. Les transformations
hémorragiques sont caractérisées par I’apparition de zones d’hyperdensité

Un angio-scanner peut étre réalis¢é immédiatement apres le scanner sans produit
de contraste pour préciser le sie¢ge de 1’occlusion artérielle et les indications
thérapeutiques en urgence.

Devant un AIT I’imagerie cérébrale est normale [13].

VIIL.1.3.IRM
L’IRM cérébrale a des limites : une moindre accessibilité, son cott élevé et ses
contre-indications (Dispositif implantable comme pacemaker, défibrillateur, défaillance
rénale). Néanmoins elle est beaucoup plus sensible que le scanner pour détecter un AIC
a la phase aigué des les premicres minutes de 1'ischémie [29, 32-33]. Elle permet une

meilleure délimitation des AVC ischémiques plus sensible pour la détection de la
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transformation hémorragique des AVC ischémiques, de la coexistence de
microsaignements [31] qui peuvent étre considérés comme a risque d’hémorragie si une
fibrinolyse est envisagée [34]. L’angio-IRM permet de préciser le siege de 1’occlusion

artérielle [35].

VIIL.2. Symptomatologie d’AVC hémorragique
VIIL.2.1. Données cliniques
Le diagnostic est initialement clinique avec une apparition des symptomes en
pleine activité de déficit neurologique focal soudain qui s’aggrave en quelques minutes
a quelques heures au fur et a mesure que ’hémorragie s’étend. Les signes déficitaires
initiaux semblables a ceux des AIC dépendent du siege de I’hémorragie [33, 36].
Les signes associés d’hypertension intracranienne (HTIC) évoquent plutot une
origine hémorragique de I’AVC [35, 37]:
 Céphalée 40%
* Vomissements 50%
* Trouble de la vigilance 50%

* Elévation de la pression artérielle 90% (souvent trés élevée)

VII .2.2. Tomodensitométrie (TDM) cérébrale

L’hyperdensité spontanée est a distinguer des calcifications de I’épiphyse, des
plexus choroides ou du pallidum. L’hypodensité¢ de la substance blanche autour de
I’hémorragie correspond a un cedéme perilesionnel. Parfois il existe un effet de masse
par compression des sillons corticaux et du systeme ventriculaire avec refoulement des
structures médianes (figure 4).

L’angio-scanner est souvent nécessaire pour ¢liminer une malformation
artérioveineuse ou un anévrisme d’autant plus que la localisation est atypique et/ou que

le patient n’est pas connu hypertendu [37].

VIL.2.3. IRM
L’hémorragie est en hypersignal sur la séquence de diffusion comme 1’ischémie

mais la séquence T2* en écho de gradient montre un hyposignal caractéristique de



I’hémorragie. A un stade précoce 1’hyposignal n’est que périphérique réalisant un aspect

en couronne hypointense puis 1’ensemble de I’hématome [13].

Figure 4 : TDM cérébral sans injection
de produit de contraste en faveur d’un
AVC ischémique d’artére cérébral
antérieur et artére cérébral moyen
gauche.

Source : Sandrine S, Roman S, Simon
T. AVC en France. Biochimie.

Décembre. 2014.

Figure 5: TDM cérébrale avec un

hématome frontal gauche et inondation
ventriculaire.

Source : Thomas G. Prise en charge de
I’accident vasculaire cérébrale
hémorragique en réanimation. Centre
Hospitalier Universitaire de Toulouse.

Mars 2013.
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VIII. PRONOSTIC

La mortalité¢ au stade initial d’un AVC est élevée, SOFMER a estimé qu’un
malade sur dix meurt le premier jour, un sur trois ou un sur deux le premier mois. Par la
suite, ceux qui ont survécu un an retrouvent a peu pres I’espérance de vie des personnes
du méme age [38].

La gravité¢ immédiate (pronostic vital) et a distance (pronostic fonctionnel) varie
considérablement selon le type de 1'AVC, sa topographie, sa cause, la survenue des
complications, le terrain et les antécédents, I’autonomie du patient et la qualité de la

prise en charge.

VIII.1 Données cliniques directement en rapport avec I'AVC
Les personnels médicaux sont recommandés d’utiliser les outils d’évaluation
suivant [39-43] :

* Le Glasgow liege : permet d’évaluer les réflexes des troncs cérébrales; refléte la
valeur du pronostic vital et fonctionnel pour hémorragies et infarctus graves.

» Le NIHSS (National Institute of Health Stroke Score) a été décrite par BrottT. en
1989 comporte 11 items de 0 a 42 ; c’est un score de référence a la phase aigué
mais sa complexité et son caractére sont inadaptés a 1’urgence :

e NIHSS < 10 avant la 3° heure et permet d’espérer 40% de guérisons
spontanées

* NIHSS > 15 dans les 24 heures initiales entraine un risque d’hématome
intra-infarctus symptomatiques de 15% si le patient est traité par
anticoagulants a dose curative.

* Le score de NIHSS refléte le pronostic fonctionnel des patients a 3 mois :

* NIHSS <7 : bon pronostic
* NIHSS > 16 : mauvais pronostic (surtout si supérieur a 22)
* NIHSS =7 a 16 : score intermédiaire

* L’index de Barthel : permet de révéler le niveau d’indépendance en dehors de
toute aide physique ou verbale, c’est un facteur prédictif du devenir fonctionnel
a 1 an. Il permet de révéler le niveau d’indépendance en dehors de toute aide

physique ou verbal méme mineur.
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La présence de troubles de la vigilance, d'une hémiplégie massive, d'une
déviation controlatérale des yeux et de la téte dans les Iésions sus-tentorielles, d'une
paralysie des quatre membres dans les atteintes sous-tentorielles atteste la gravité et
I’extension de la Iésion.

L'abolition des réflexes photomoteurs et du tronc associé a des troubles de
vigilance a des signes d'engagement sont des éléments extrémement péjoratifs.

Le «locked in syndrome » est un tableau clinique trés grave et particulier a ne
jamais méconnaitre qui associe dans les suites d’'un AVC protubérantiel une paralysie
des 4 membres et des paires craniennes respectant les mouvements de verticalit¢ du
regard. Ceux-ci permettent d’établir une communication avec ces patients parfaitement

conscients et dont la sensibilité et les capacités perceptives sont respectées [39-40].

VIIL.2 Données de I'imagerie

Dans le cadre des infarctus cérébraux, une hypodensité¢ étendue et précoce
supérieure a 50 % du territoire sylvien est de mauvais pronostic. Le signe de la « trop
belle artére sylvienne» indiquant la présence d'un caillot dans cette artére est souvent
associée a un mauvais pronostic fonctionnel. Des infarctus multiples et étendus sont
¢videmment péjoratifs.

Pour les hématomes intraparenchymateux la taille de I'hnématome (supérieure a
30cm3) et sa localisation sont des événements qui guident le pronostic. L'inondation
ventriculaire est péjorative.

Dans certains cas une hydrocéphalie associée de mécanisme variable peut étre
relevée. Si une intervention précoce est possible cette complication n'abére pas le

pronostic. La présence de signes attestant un engagement est de mauvais pronostic [44].

VIIIL.3 Complications précoces des AVC, maladies associées

La présence d'une atteinte respiratoire (pneumopathie de déglutition ou embolie
pulmonaire), d'une défaillance cardiovasculaire, d'une fievre, d'un diabéte et méme
d'une simple hyperglycémie, d'une détérioration intellectuelle sont des éléments de
mauvais pronostic.

Des antécédents d'AVC constituent par I'importance de la destruction cérébrale

un facteur de mauvais pronostic vital et fonctionnel. Un grand age, indépendamment des
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atteintes associées éventuelles est un facteur de gravité dont l'importance ne doit

cependant pas étre surestimée [39, 45].

VIIL4 Etiologies

Au cours d’infarctus cérébral la présence d'une insuffisance cardiaque ou d'une
endocardite est un élément péjoratif [39].

Un hématome intraparenchymateux dans le cadre d'une insuffisance hépatique
avancée ou dans le cadre d'un traitement fibrinolytique est de trés mauvais pronostic

[39, 45].

VIIL.5 Qualité de la prise en charge des AVC

La prise en charge de ’AVC a la phase aigué est un enchainement d’événements
qui va de I’apparition des symptomes jusqu’a la prise en charge dans une structure
adaptée et I’instauration d’un traitement adapté. La célérité de la prise en charge est

aussi tres importante d’ou I’adage anglosaxon « time is brain » [46].

IX. COMPLICATIONS

Elles dépendent de la rapidité de la prise en charge, de 1’étendue de la zone
touchée et de la zone cérébrale atteinte.

IX.1 Complications neurologiques d’un AVC

IX.1.1 Trouble moteur

Les séquelles peuvent aller d’une paralysie qui récupere rapidement a un
handicap lourd permanent. Le plus souvent la récupération fonctionnelle survient en
quelques jours a quelques mois, car si des cellules cérébrales ont été détruites d’autres
peuvent prendre le relais sans oublier la plasticité cérébrale qui fait que d’autres zones
du cerveau peuvent développer des fonctions de remplacement. Concernant I’AVC
ischémique. On considére que les troubles neurologiques qui persistent au-dela de 6
mois deviennent définitifs tandis qu’en cas d’AVC hémorragique des améliorations

peuvent étre attendues sur plusieurs mois voire des années [47].
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IX.1.2 Hypertension intracranienne (HTIC)

Les hématomes intraparenchymateux de part leur volume et leur localisation
constituent la principale cause de création d’une HTIC. Celle-ci évolue dans le temps
avec une tendance lentement dégressive mais ’effet de masse est souvent accentué au
cours des 15 premiers jours, par un cedéme périlésionnel. Les hématomes du cervelet
sont mal tolérés lorsqu’ils ont plus de 3 cm de diamétre, en raison de leur effet de masse
sur les voies d’écoulement du liquide céphalo-spinal (LCS). Les hématomes
thalamiques méme de petit volume peuvent lorsqu’ils sont rompus dans le troisiéme
ventricule provoquer un obstacle aigu au passage du LCS dans I’aqueduc de Sylvius se
manifestant par une HIC aigué [48, 49].

Les infarctus artériels peuvent se comporter comme des Iésions expansives en
raison de I’cedéme vasogénique qui les infiltre. L’cedéme cérébral atteint son maximum
3 a 5 jours apres l'infarctus et peut étre responsable d’un déceés par engagement
cérébral. La transformation hémorragique d’un infarctus est une autre cause classique
d’aggravation brutale de 1’état clinique dans laquelle le HIC joue une part importante
[49- 51].

L’hémorragie méningée s’accompagne fréquemment d’une HIC a sa phase aigué
par trouble de la circulation du LCS avec comme signe TDM, I’apparition trés précoce

d’une dilatation ventriculaire [51].

IX.1.3 Epilepsie
L’épilepsie survient 2 a 8% a la phase aigué de I’AVC [52, 53]. Par rapport a
I’AVC ischémique d’épilepsie, I’épilepsie est 2 fois plus fréquente dans 1’hémorragie
cérébrale [54, 56]. Il survient durant les 24 premicres heures [55, 57, 58]. L’évolution
vers 1’état de mal épileptique concerne 19% des patients ayant présenté de crise

d’épileptique post-AVC [59].

IX.2 Complications générales d’un AVC
IX.2.1 Tension artérielle
L’hypertension artérielle (HTA> 160/95mmHg) existe chez 75% de patient
admis a la phase aigué de I’AVC avec 1 cas sur 2 préexiste apres [60, 61]. Les chiffrent

reviennent spontanément a leur valeur antérieure en quelques jours [62, 63].
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Les autres facteurs associés a la survenue d’une HTA étaient 1’age et les
antécédents d’HTA [64]. L’HTA sévere est de mauvais pronostic en particulier au cours
de I’hémorragie cérébrale [60, 61, 65, 67].

L’hypotension artérielle est rare; elle peut étre la conséquence d’une

déshydratation, embolie pulmonaire, notamment I’hypovolémie [68].

IX.2.2 Complication pulmonaire
La désaturation en oxygene est plus souvent liée au trouble respiratoire sur une
encombrement bronchique ou pneumopathie d’inhalation (corps étrangers, débris

alimentaire) rattaché au trouble de déglutition [51].

IX.2.3 Fievre et infections
La présence d’une hyperthermie a la phase aigué d’un AVC est associée a un
pronostic plus sévere [69,70] et doit faire une enquéte étiologique. Les complications
infectieuses sont surtout pulmonaires (pneumopathie d’inhalation) et urinaires (sonde

vésicale) [51].

1X.2.4 Trouble hydro-électrolytique et hyperglycémie
Le trouble majeur est plus fréquent aprés AVC hémorragique massif et
hémorragie sous arachnoidiennes. La surveillance de I’équilibre hydro-¢lectrolytique est
recommandée afin d’éviter une hémoconcentration responsable d’une altération des
propriétés rhéologiques sanguines et qu’une voie veineuse soit disponible au niveau du

membre supérieur opposé au déficit [51, 71, 72].

IX.2.5 Complication thromboembolique veineuse (TVP)

Elle est facilement identifi¢e a la phlébographie ; 15% de déces a la phase aigué
sont dii a une embolie pulmonaire. Le patient ayant un AVC hémorragique a un risque
de développer une TVP en fonction de la sévérit¢ de I’AVC et du degré
d’immobilisation. Dans 90 % des cas les TVP siegent sur le membre inférieur paralysé

[51,73].
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IX.2.6 Hémorragie digestive
L’hémorragie digestive se produit dans 3 a 36% des cas a la phase aigu¢ d’un
AVC. Une prévention médicamenteuse des ulceres de stress peut tre utilisée en cas

d’accident sévere [51, 68].

I1X.2.7 Troubles thymiques

Les troubles thymiques sont difficiles a reconnaitre a la phase aigu€ de I’AVC,
en raison notamment des troubles cognitifs liés a I’AVC.

La prévalence de la dépression selon les critéres DSM-III-R est de 6 % au cours
de la phase aigué¢ de I’AVC puis augmente progressivement jusqu’a 11 % a 1 an. Elle
est surtout liée a des problémes socioprofessionnels, économiques et sexuels [51, 74].

Le bas niveau d'instruction, l'apathie, la réaction de déni a la phase aigué et
l'atrophie cérébrale ont été aussi rapportés comme facteurs de risque de la dépression

post AVC [75, 76].

IX.2.8 Complication cutané et orthopédique
L’escarre survient 21% au cours de 1’hospitalisation. Le lever au fauteuil et la
kinésithérapie doivent étre le plus précoces possible [77, 78].
Les complications musculo-squelettiques au niveau des membres paralysés avec
Iésions capsulaires, algodystrophie et rétractions tendineuses. Les séquelles peuvent
persister avec une épaule douloureuse, déformation orthopédique cheville-pied (pied-

varus équin-spastique) [13, 15].

X. PRISE EN CHARGE D’UN AVC
X.1 Prise en charge (PEC) pré hospitaliére
X.1.1 PEC dés ’apparition des signes d’alerte
La méconnaissance des signes d’alerte est responsable de la majorité des retards
d’admission. Cinquante pour cent des personnes sondées ne savent pas citer au moins
un signe évocateur d’AVC [79]. Le personnel pré-hospitalier (t¢émoins de 1’accident,
secouristes) par des questions concernant les signes du patient aboutit & une suspicion

d’AVC. De¢s lors le patient est amené rapidement aux Urgences, car ’AVC est une
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urgence vitale et le traitement doit étre administré le plus tot possible afin d’essayer de
limiter le plus possible les séquelles.

Une fois arrivée aupres du patient 1’équipe ambulanciére confirme la suspicion
d’AVC sur la base du score de Cincinnati (sensibilité : 88%, spécificité : 97%), qui
consiste a vérifier les trois points suivants :

* Chute du membre supérieur au bout de 10 secondes. Le patient doit avoir les

yeux fermés

* Parésie faciale : demander au patient de sourire

» Langage : poser des questions simples ; faire répéter des phrases.

Si I’un de ces trois signes est anormal, la probabilité d’AVC est de 75% [16, 76].

X.1.2 En chemin pour I’hopital

Le patient est mis sous oxygene s’il a du mal a respirer (une intubation peut étre
¢galement envisagée) et ses signes vitaux sont pris. Si cela est possible le patient est
interrogé sur ce qui lui arrive de méme que les témoins éventuels. En plus de
I’anamnése sur les symptomes et le mode d’installation des signes présents il est
important de savoir si le patient prend des médicaments (anticoagulant) et s’il a des
antécédents médicaux et/ou chirurgicaux.

Le compte a rebours pour la suite du traitement (pour décider d’une éventuelle
thrombolyse) étant enclenché dés I’apparition des symptdmes ; il est important de savoir

I’heure précise a laquelle ceux-ci ont débuté [16].

X.2 Prise en charge hospitalieres
Une mise en place d’une filiere thérapeutique spécifique pour les AVC. Cela
veut dire que des urgences a la rééducation en passant par la neurochirurgie avec des
équipes spécialisées (tant au niveau des médecins et des infirmiéres) qui travaillent en
étroites collaborations et suivent des protocoles standardisés. Ce systéme permet une
prise en charge plus rapide et plus efficace ainsi que de meilleures investigations afin de

trouver 1’étiologie de I’AVC d’introduire un traitement (prévention secondaire).
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X.2.1 Aux Urgences et éventuellement aux Soins Intensifs
Le s¢jour est le plus souvent de courte durée. A I’accueil I’infirmier ou I’interne
de garde identifiant le patient pouvant présenter un AVC et prioriser toutes les
suspicions d’AVC ou AIT. Au triage, on utilise souventI’échelle de ROSIER

(sensibilité : 93%, spécificité: 83%) pour reconnaitre un AVC, qui est une échelle

clinique dont le score total est entre -2 et +5 :

» Patients dont le score est > 0 : suspicion d’AVC
» Patients dont le score est > 0 : faible probabilit¢ d’AVC [21, 72]

* Rechercher la date et I'heure supposée du début des symptdmes (ou par défaut de la
derniére heure ou le patient a été vu sans déficit) et pour les signes régressifs (signes
présentés, durée, épisodes antérieurs a préciser)

* installer et veiller au maintien du patient en décubitus strict (sauf en cas de
vomissements ou de trouble de la conscience, dans ces cas la position latérale de
sécurité (PLS) avec appui co6té sain est recommandée).

* Installer sans dé¢lai le patient en salle puis faire un appel a une interne des hopitaux
et a un médecin sénior pour obtenir une prise en charge immédiate.

* Laisser le patient a jeun avec une voie veineuse, une perfusion de NaCl pour
prévenir la déshydratation qui peut induire hypotension et hyperviscosité sanguine
donc favoriser les thromboses

* débuter la surveillance du parameétre vitaux ; si possible mettre le patient sous
scope : permets d’avoir le monitoring du pouls et de la tension artérielle aux heures.
Les paramétres neurologiques (Glasgow et échelle neurologique) sont surveillés

ainsi que la saturation en oxygene (oxygénothérapie si SpO2 <95%) [21].

X.2.1.1 Les bilans a effectuer aux Urgences
* Formule sanguine simple, plaquettes, TP ou INR, PTT, CRP, glycémie,
Na+(I’hyponatrémie dans I’AVC peut étre liée a un SIADH), K+, créatinine, D-
dimeres (en cas de suspicion d’embolie paradoxale chez un patient de moins de 65
ans ou de thrombose veineuse cérébrale)
* Enzymes cardiaques (troponine) : ’AVC pouvant étre dii & une ischémie cardiaque
et réciproquement

« ECG
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Radiographie du thorax
CT-scan cérébral [16]

X.2.1.2 Les signes cliniques a évaluer

Aux Urgences le neurologue ¢évaluée la situation a fin de décidée une

thrombolyse

Cela est le cas pour tout patient ayant un déficit neurologique de moins de six heures
(méme s’il y a amélioration et quelque soit le NIHSS), sans limite d’age et en
I’absence de contre-indication ( hémorragie, cedéme, hypodensit¢é ou
dédifférenciation cortex-substance blanche prenant plus d’un tiers du territoire de
I’artére cérébrale moyenne) [21].

Le choix et la chronologie des examens pour suite d'exploration, a discuter avec le
neurovasculaire. Si le patient n’a pas subi de thrombolyse, une surveillance doit
néanmoins avoir lieu avant son transfert a I’unité neurovasculaire [21, 32].

Le traitement anticoagulant (généralement de 1’aspirine) est instauré¢ immeédiatement
s’il s’agit d’un AVC ischémique. Dans le cas d’un AVC hémorragique s’il n’est pas
opérable le patient est surveillé et peut aussi recevoir de la vitamine K et des
facteurs de coagulation en intraveineuse afin de limiter ’hémorragie au maximum.

La prise en charge ne change pas par la suite [21].

X.2.2 A I’Unité Neurovasculaire

En réduisant la mortalité et le handicap de plus de 20%, les UNV constituent la

pierre angulaire de la filiére de prise en charge de patients victimes d’AVC tous types

confondus [79].

X.2.2.1 Investigations dés I’arrivée du patient
Bilan cardiaque (monitorings de 24 a 48 heures aux soins intermédiaires,
échographie transthoracique et souvent transcesophagienne)
IRM cérébrale avec bilan angiographique.
Détection d’emboles par Doppler transcranien et test de vasoréactivité (pour sténose
carotidienne et valve cardiaque)

Bilan neuropsychologique
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R-test (enregistrement continu du rythme cardiaque) en ambulatoire [21]

X.2.2.2 Investigations dans les 24 heures
Formule sanguine compléte
Bilan des fonctions hépatiques (ASAT, ALAT) et rénales (urée et créatinine)
Taux de cholestérol et un bilan de la crase sanguine
D’autres tests sont effectués, dont le sédiment urinaire, un examen Doppler
carotidien et vertébral et Doppler transcranien et parfois une ponction lombaire
La surveillance clinique est réguliere (la plupart du temps chaque heure)
Un contrdle de la déglutition ; des troubles étant souvent présents lors de la phase
aigu€ de I’AVC. Si un probléeme de déglutition est mis en évidence le patient devra
étre nourri par sonde. Cela est également valable si un trouble respiratoire est
détecté
La mobilisation du patient débute des les premieres 24 heures bien que le patient
soit souvent confiné au « lit strict » durant au moins 48 heures afin d’éviter des
variations tensionnelles trop importantes (a cause du passage trop rapide a la station
debout). La physiothérapie et I’ergothérapie sont mises en place et visent dans un
premier temps a mobiliser passivement le(s) membre(s) hémiparétique(s) ou
hémiplégique(s).
Surveillance des complications habituelles du décubitus : 1’état de la peau (risque
d’escarres), le risque de TVP (utilisation fréquente de bas de contention), les
embolies pulmonaires, les infections...
Dés I’hospitalisation du patient il est nécessaire de I’informer sur sa maladie, ses
facteurs de risque et leur controle ainsi que sur le risque de récidive et
commentidentifier celle-ci. De plus, il existe un risque ¢levé que le patient
développe un état dépressif dés les premiéres semaines. L’équipe médicale se doit
ainsi d’étre a 1’écoute du patient afin de 1’aider au mieux dans sa maladie (la

dépression pouvant de plus mener a une aggravation de 1’état clinique) [21].
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X.2.3 Les différentes techniques thérapeutiques devant un AVC
X.2.3.1 Les techniques spécifiques devant un AVC ischémique

Endovasculaire

*  Thrombolyse

* Angioplastie

* Thrombectoimie

* Stenting

Chirurgie

* Endarteriectomie en urgence (bénéfice non établi)

* Revascularisation IC-EC (sans bénéfice)

* Traitement hypertension intracranienne (HIC): Craniectomie décompressive,

traitement hydrocéphalie par dérivation ventriculaire externe [30]

X.2.3.2 Les techniques spécifiques devant un AVC hémorragique
Endovasculaire
» Exclusion malformation vasculaire (Embolisation)
Chirurgie
* Exclusion malformation vasculaire (microchirurgie)
» Traitement hypertension intracranienne (HIC) :
* Craniectomie décompressive
* Evacuation hématome

* Traitement hydrocéphalie (dérivation) [30]

X.2.4 A I’Unité de Rééducation
Le but est d’éviter les complications mais aussi de diminuer les déficits afin de
préparer le retour au domicile donc augmenté 1’autonomie grace a I’entrainement. Cela
est rendu possible grace a la plasticité cérébrale qui permet une récupération laquelle
différera en fonction de chaque patient. C’est pour cela qu’il est difficile de faire un
pronostic sur la récupération du patient [21, 80].
* Le patient a des séances de physiothérapie afin qu’il puisse travailler sur la
récupération de ses déficits moteurs (hémiplégie, déficit sphinctérien). Le role des

soignants est aussi ax¢ sur 1’écoute des patients, de leurs craintes et de leurs attentes.
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* L’ergothérapie permet au patient de pratiquer des gestes de la vie quotidienne
(s’habiller, se faire a manger) en les adaptant a son handicap. Elle permet également
d’adapter le domicile du patient a ses déficits.

* Le logopédiste et le psychologue aident le patient a récupérer ses troubles phasiques,
mnésiques, cognitifs et exécutifs.

L’hospitalisation en service de soin en rééducation (SSR) peut aller de 1 a 4
mois dont le patient bénéficie de rééducation multi-intervenants quotidiens
(kinésithérapeutes, orthophonistes, ergothérapeutes, neuropsychologues, voire
psychomotriciens).

Une unité de Rééducation a besoin d’un plateau technique de rééducation et
réadaptation spécialisé¢ (personnel et équipements) nécessaire avec des besoins
spécifiques en neuro-orthopédie (notamment traitements de la spasticité),
neuropsychologie, neuro-urologie, appareillage; des équipements de rééducation et
¢évaluation du mouvement de toute structure SSR spécialisée MPR a orientation

neurologique.

X.3 Prise en charge post hospitaliere

X.3.1 Personne sans séquelles ou avec séquelles mineures

La rééducation fonctionnelle peut se poursuivre a domicile pour obtenir un gain
sur la récupération et I’autonomie quotidienne, suivre la poursuite de traitements
spécifiques (spasticité, douleur), conduite automobile, réinsertion professionnelle,
reconditionnement a 1’effort. La fréquence de séances de rééducation est de 3 a Sfois par
semaine pendant 1 a 3 mois soit en hopital du jour (HDJ) seul soit en HDJ + rééducation
en libéral (kinésithérapie et orthophonie) puis rééducation en libéral (kinésithérapie
et/ou orthophonie). L auto-entretien est appris et encouragé. La durée de la rééducation
de I’aphasie (2 a 3/semaine) nécessite souvent une durée supérieure a un voire deux ans.
L’auto-entretien est appris et encouragé.

Des consultations neurologiques pendant quelques mois. Puis la suite de prise en
charge est assurée par leur médecin traitant sauf si une étiologie neurovasculaire a été

mise en évidence par les investigations. [21, 74].
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X. 3.2 Personne avec séquelle majeur

En travaillant avec les personnels soignants, c’est I’entourage qui va aider le
malade a affronter les conséquences déprimantes de I’AVC que ce soit des problémes
socioprofessionnels, économiques ou conjugaux. L’intervention des proches est
primordiale pour s’adapter a cette nouvelle situation. L’isolement social peut conduire a
une sortie en structure d’hébergement pour personne handicapée ou maison de retraite
médicalisée selon 1’age.
L’infirmiére aide les familles a renforcer leurs capacités d’adaptation et a utiliser leurs
ressources afin d’améliorer leur bien-étre et leur qualit¢ de vie et en assurant la

prestation de soins coordonnés et continus [21, 80].



DEUXIEME PARTIE : METHODES ET RESULTATS



28

I. METHODES
I.1 Cadre d’étude

Notre étude a été effectuée au Service de Réanimation médicale du Centre
Hospitalier Universitaire de Joseph Ravohangy Andrianavalona (CHUJRA). Il s’agit
d’un centre public réalisant des activités de soins de formation et de recherche.

Le CHUJRA se situe a Antananarivo au 4° arrondissement dans le quartier
d’Ampefiloha et le service de la Réanimation médicale se situe dans I’extrémité Nord
du CHUIJRA a coté du service des Urgences.

Le service de Réanimation médicale est un centre de référence en maticre de

pathologies médicales souvent graves y compris les AVC.

1.2 Type et période de I’étude
C’est une étude prospective, descriptive, longitudinale, monocentrique, réalisée
sur une durée de 13 mois allant du Novembre 2016 au Novembre 2017.
La collecte des données a été réalisée au service de Réanimation médicale du
Centre Hospitalier Universitaire Joseph Ravoahangy Andrianavalona (CHUJRA) sur

une période de 9 mois allant du mois de Novembre 2016 au Juillet 2017

I. 3 Critéres d’évaluation
* Criteres d’inclusion

Nous avons inclus tous les patients ayant présenté un AVC suspecté
cliniquement ou confirmé, admis au service de Réanimation médicale du CHUJRA,
quelque soit I’age du patient sans distinction de sexe et quelque soit 1’issue de prise en
charge.

Nous avons définie comme cas suspect tous les patients ayant présenté de
symptomes d’AVC (asymétrie faciale, faiblesse asymétrique du bras, faiblesse de la
jambe, atteinte du champ visuel) en utilisant I’échelle de ROSIER (Annexe 4) et/ou les
patients ayant présenté déficit moteur type pyramidale lors de I’examen physique.

Nous avons définie comme cas confirmé tous les patients ayant une image de

1ésion cérébrale d’origine vasculaire sur le TDM cérébrale.
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* Criteres de non inclusion
Nous n’avons pas inclus tous les patients qui ne présentent pas des signes
d’AVC.
* Criteres d’exclusion
Nous avons exclu les patients sortis sans avis médicale et les patients dont les

familles ont refusé de participer a 1’étude sont aussi exclus.

1.4 Matériels utilisés
Les données ont été collectées a partir :
« des questionnaires aupres des patients, familles, témoins
o des examens cliniques de patient
o des dossiers médicaux de patient

o des registres des protocoles opératoires

1.5 Méthode d’analyse et expression du résultat
Nous avons effectué une description de la population d’étude dans un premier
temps. Ensuite, les données ont été analysées et enregistrées dans le logiciel Microsoft

Excel 2010. Les résultats graphiques étaient représentés avec ce logiciel.

1.6 Parametres d’étude
Le recueil des variables a été réalis€é en remplissant une fiche d’exploration
préétablie (voir annexe : Fiche d’enquéte).
Les parametres ci-apres ont servi d’éléments d’analyse :
o L’age du patient
o Le genre
o Les situations professionnelles (travail, retraite, néant) et [’assurance
maladie (oui ou non)
o Le délai de prise en charge : durée entre les survenues des premiers symptomes
et I’arrivée aux urgences
o Les causes du retard de la prise en charge: attitude du témoin, moyen de
transport, mode de référence.

e Les ¢éléments de diagnostics d’un AVC : clinique et paraclinique
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o Lattitude thérapeutique d’urgence : 1’oxygénothérapie, 1’intubation trachéale et

la ventilation mécanique

« Laplace de la rééducation fonctionnelle dans la prise en charge d’AVC

o Les facteurs de mauvais pronostic en réanimation médicale ; en relevant :

v
v
v

v
v

Les nombres des patients qui ont effectué des examens biologiques
L’intérét d’une TDM cérébrale

La possibilité d’effectuer d’autres investigations et de scanner cérébral
de controle

les complications au cours de 1’évolution de la maladie

le cofit de prise en charge

o L’issue des AVC apres le s¢jour en Réanimation médicale en évaluant :

v
v
v

la durée d’hospitalisation
les nombres de déces

le devenir de patients survécus de la réanimation médicale

1.7 Considération éthique

Pour notre étude, les procédures de recrutement des cas ont respecté les

recommandations de 1’hdpital, du chef d’établissement, des chefs de service et du major

de service. Le respect de la confidentialité a été préservé tout au long de 1’étude, le

secret professionnel a été bien respecté tant pour 1’interrogatoire aupres du patient, de la

famille et/ou du témoin, la consultation des dossiers ainsi que le traitement des données

jusqu’a la diffusion des résultats.

1.8 Limites d’études

Le caractére monocentrique de notre travail limite 1I’extrapolation des résultats

Au cours de notre suivi certains patients n’ont pas effectu¢ de TDM cérébrale et

cela conduit au biais de sélection.
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II. RESULTATS
Parmi les 670 patients hospitalisés, 79 étaient répertoriés comme AVC, 18
dossiers ont été exclus de notre étude. Ce qui fait au total de 61 patients retenus et suivis

jusqu’a la sortie du service de la Réanimation médicale.

Population d’étude : N = 670 (malades
hospitalisés en Réanimation médicale)

Critéres d’inclusion : N = 79 (AVC suspecté
cliniquement ou confirmé TDM cérébrale)

\» Exclus : N = 18 (patients sortis sans avis

médicale, refusé de participer a 1’étude)

v

Retenus : N =61

Figure 6 : Diagramme de recrutement des patients
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I1.1 L age
Nous avons classé la prévalence d’AVC selon 4 tranches d’ages.
50,82%
(n=31)

14,75%
(n=9)

[80 - 100[ [60 - 79[ [40 - 59[ [20 - 39[

Figure 7 : AVC selon les tranches d’age.

Les victimes d’AVC varient entre 22 a 88 ans avec un age moyen de 58 ans.
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I1.2 Le genre

65,57%
(n=40)

34,43%
(n=21)

homme femme

Figure 8§ : Prévalence des AVC selon le genre.
Sur 61 patients victimes d’AVC dans 65,57% (n= 40) sont des hommes.

Sexe ratio est égal a 1,9.
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I1.3 Les professions et I’assurance maladie

34
z
=
2
= 22
o,
]
= N .
2 B situation profesionnelle
o
-E B sous couverture social
=
4

5
3
1 0
activité retraite sans emploi
professionnelle

Figure 9 : Couverture social selon les situations professionnelles des malades.
Sur cette figure 8, nous avons déterminé que sur 61 patients suivis seulement 4

patients ont une assurance maladie.
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I1.4 Le délai de PEC

Nombre de patients

2 3 4 5 7 10 11 12 13 14 15 20 24 30 33 48 o6l

Heures

Figure 10 : Les délais de prise en charge (PEC).
Le délai moyen entre I’heure de survenue des premiers symptomes et 1’arrivée
aux urgences ¢tant de 4 heures. Dans 52,46% (n= 32) des cas, les patients arrivent a

I’hopital dans les 3 heures apres ’installation de la maladie.
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I1.5 Les causes du retard de prise en charge
I1.5.1 Attitude des témoins ou de la famille
Les patients sont groupés dans la classe « expectatif » si les témoins ont attendus plus

de 3 heures dés I’apparition des signes d’alertes d’AVC, avant d’aller a I’hopital.

Tableau I : LES DELAIS DE PEC SELON L’ATTITUDE DES TEMOINS

Attitudes de témoins Dans le 3 heures  Plus de 3 heures
N(%) N(%)
Expectatif 0(0) 6 (9,84)
Centre ne dispose pas de lit d’hospitalisation 5 (8,20) 10 (16,39)
Hépital 27 (44,26) 13 (21,31)
Total 32 (52,46) 29 (47,54)

Dans 9,84% (n= 6) des cas les témoins attendent plus de 3 heures et 24,59% (n=
15) consulte le centre qui ne dispose pas de lit d’hopital (cabinet public ou privé) avant
d’aller a I’hopital.

Treize patients sur 27, amenés tout de suite a I’hopital dans 1’heure qui suit

I’AVC ont un délai de prise en charge plus de 3 heures.
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I1.5.2 Moyen de transport

3,28% 9,84%
(n=2) (n=6)

B Ambulance
B Taxi
B Voiture personnel

H Bus

Figure 11 : Les moyens de transports utilisés.
Seulement 9,84% (n= 6) des patients ont bénéfici¢ d’une ambulance pour leur transport

vers 1’hopital.
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I1.5.3 Le mode d’admission

» les patients qui viennent des hopitaux de la région d’Antananarivo étaient
considérés comme transférés.

» Tous les patients qui étaient transférés par des centres trés loin de la région

d’ Antananarivo sont considérés comme évacuation sanitaire (EVASAN).

Tableau II : LES MODES D’ ADMISSION

Mode d’admission Nombre des patients Pourcentage
N=61 %
Auto référés 39 63,93
Référés (cabinet libre ou CSB II) 15 24,59
Transférés (hopitaux de la région) 3 4,92
EVASAN (centres loin de la région) 4 6,56

Dans 63,93% (n= 39) des cas, les patients étaient amenés directement a

I’hopital et 24,59% (n= 15) des patients étaient référés par de cabinet libre ou CSB II.
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I1.6 Les éléments de diagnostiques d’un AVC
I1.6.1 Symptomes

Tableau III : LES MOTIFS D’ADMISSION

Motif d’admission Nombre des patients Pourcentages
N=61 %
Vertige 2 3,28
Trouble de langage 2 3,28
Crise convulsive 3 492
Hémiplégie 8 13,11
Trouble de conscience 10 14,4
Perte de connaissance 30 59,01

Dans ce tableau III, la perte de connaissance brutale (59,01%) est un symptome

initial fréquent alarmant le t¢émoin d’amener le patient a 1’hopital.
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I1.6.2 Antécédents médicaux

73,77%
(n=45)
Z 50,82%
5 (n=31)
=
2
E 32,79% 32,79%
P (n=20) (n=20)
=
5
Z. 13,11%
(n=8) 4,92%
(n=3)
I
HTA Alcool Tabac Diabete  Cardiaque AVC

Figure 12 : Les facteurs de risques (FDR) d’un AVC.
Dans la recherche des facteurs de risque d’un AVC, 73,77% (n= 45) des patients
¢taient connus hypertendus et 32,79% (n= 20) ayant un AVC récidivant.
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I1.6.3 Résultats de ’examen physique
I1.6.3.1 Score de Glasgow

Tableau IV : LE SCORE DE GLASGOW A L’ ADMISSION

Nombre de patients Pourcentages

Consciences Glasgow N=61 %

Normale 15 7 11,48
Confuse 12a14 13 21,31
Obnubilé 9all 19 31,14
Coma 8 4 6,56
Coma modéré 4a7 15 24,59
Coma sévére 3 3 4,92

En arrivant a I’hopital, la réévaluation de 1’état de conscience du patient avait
montré que 36,07% (n= 22) ont un score de Glasgow inférieur ou égal a 8 et seulement

11,48% (n= 7) ont une conscience normale.



42

11.6.3.2 Parameétres vitaux

57,38%
(n=35)
£
2
=
=9
(H
<
2
2
£
=
z 11,48%
8,2% 8,2% (n="7)
(n=5) (n=5) .
Crise HTA Hyperthermie Hypoglycemie Dyspenée

Figure 13 : Les principaux signes reflétés par les paramétres vitaux.

La crise aigué d’une hypertension artérielle avec tension artérielle systolique
(TAS) supérieure ou égale 180 mmHg et/ou tension artérielle diastolique (TAD)
supérieure ou égale 100 mmHg étaient présentés chez 57,38% (n= 35) des patients.

Seulement 8,20% (n=5) de cas d’AVC sont associés a une hypoglycémie

capillaire.
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11.6.3.3 Déficits moteurs

68,85%

(n=42)
£
‘2
=
2 31,15%
= n=19)
e
=
g
(=]
Z.

OUI NON

Figure 14 : Les patients présentant de déficit moteur évident
A I’examen physique 68,85% (n= 42) des patients présentent de déficit moteur

évident.
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11.6.3.4 Pathologie associés

[1)

e
3,28%

A -
Hypoglycemic [N, 4747
(n=9)

0,

Pneumopathic [ ?;19_2 3/;

. . 1,64%
Traumatisme cranien [

. . . 6,56%
Décompensation cardiaque — (n= 4)

Figure 15 : Les principales pathologies a dépister au cours de ’AVC.

L’intoxication alcoolique aigue (IAA) (3,28%) et le traumatisme cranien

(1,64%) peuvent présentés au cours d’'un AVC.
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11.6.4 La TDM cérébrale

Les nombres des patients qui ont effectué de TDM cérébral ont été classés en 4

tranches selon le temps de la réalisation.

Tableau V : DELAI DE LA REALISATION DE LA TDM CEREBRALE

Heures de la réalisation Nombre Pourcentage
N=61 %
Dans le 6h 2 3,28
6h a 12h 13 21,31
Plus de 12h 22 30,07
Non 24 39,34

Dans les 12 premicres heures d’hospitalisation ; seulement 27,87% (n= 15) des

patients ont eu la possibilité de faire un scanner cérébral sans injection.

Tableau VI : CAUSE DE LA NON REALISATION DE LA TDM CEREBRALE

Scanner non fait ou +12 H Nombre des patients Pourcentage
N=49 %

Etat clinique 11 22,45

Probleme pécuniaire 25 51,02

Refus sans motifs 13 26,53

Pres de la moitié (51,02%) de la cause de non exécution de TDM cérébrale dans

le temps était le probléme financier (tableau VI)
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Tableau VII : LESION SELON LA TDM CEREBRALE

Types Nombres Pourcentage
N=37 60,66%

Ischémiques 15 24,59

Hémorragiques 22 36,07

Seulement 66,66% (n= 37) des patients ont une preuve anatomique du type de
leurs maladies. Dans 36,07 (n= 22) des cas, ’AVC hémorragique prédomine (Tableau

VII).
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I1.6.5 Les examens complémentaires

I1.6.5.1 Bilans biologiques nécessaires

68,85%

31,15%
(n=19)

Oui Non

Figure 16 : La possibilité de faire des examens biologiques dans le 24 heures
d’hospitalisation.
Parmi les 61 patients, 68,85% (n=42) ont pu effectuer ces examens minimums

dans les 24 premieres heures d’hospitalisation.
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11.6.5.2 Autres examens d’imagerie complémentaires

TABLEAU VIII : IMAGERIE COMPLEMENTAIRE DEVANT UN AVC

Nombre des patients Pourcentages
Imageries N=18 %
IRM 2 3,28
Echo Doppler cardiaque 3 4,92
Echo Doppler du vaisseau du cou 1 1,64
Radio du thorax 12 19,67

Seulement 3,28% (n= 2) ont pus effectués d’imagerie par résonance magnétique

(IRM) nécessaire dans I’exploration d’un AVC.
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I1.7 L’attitude thérapeutique
I1.7.1 Intubation, ventilation assistée et oxygénation.
Dés le premier jour de leur hospitalisation, 50,81% (n= 31) des patients sont
intubés. On a deux groupes de patients qui nécessitent d’étre intubé :
* Individu comateux (Glasgow < ou = 8)

» Patient avec trouble de conscience et détresse respiratoire aigués

34,43%

(n=21)
g
L
=
2
£ (n=10) ™ intubé
g
(=]
Z

<8 >8 + trouble de la conscience +

detresse respiratoire

Figure 17 : Les principales indications de I’intubation trachéale.
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I1.7.2 kinésithérapie

91,67%
(n=11)

Nombre des patients

8,33%
(n=1)

=

Oui Non

Figure 18 : La possibilité¢ de poursuivre les séances de kinésithérapies

Au cours de notre suivi, la prescription et I’exécution des séances de kiné
motrices et de kiné respiratoire au cours de I’hospitalisation avaient effectué¢ sans
probleme. Une fois sortis seulement 8,33% (n= 1) de patients avec de séquelle
neurologique ont la possibilité de poursuivre les séances de rééducation fonctionnelle

(figure 18).
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I1.7.3 Neurochirurgie
Parmi les huit malades indiqués pour une intervention chirurgicale apres le
résultat du scanner cérébral un patient seulement n’a pas pu effectuer la chirurgie par
faute de moyen.
Les techniques chirurgicales qui étaient utilisées sont :
* la craniectomie avec évacuation de I’hématome

» la dérivation ventriculaire externe (DVE)

TABLEAU IX : LA MODALITE DE L’INDICATION CHIRURGICALE

Indication chirurgicale Subit I’intervention
Type d’intervention N=8 (13,11%) N=7 (11,47%)
Craniectomie 4 4

DVE 4 3




52

I1.8 L’évolutions

Pneumopathies
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Figure 19 : Les séquelles et les complications de ’AVC
A 68,85% des cas, les patients présentaient des séquelles neurologiques et dans
31,15% des cas les pneumopathies avaient dominé les complications intrahospitaliéres

de ’AVC.
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I1.9 L’issue des AVC apreés le séjour en Réanimation médicale

Apres la prise en charge d’urgence et de triage de cas, nous avons transféré au
CHU-JRB (dans un service de cardiologie ou de neurologie) 4,92% (n= 3) des patients
étiquetés comme AVC. Ce qui fait que 95,82% restant ont dii poursuivre leur

hospitalisation au sein méme du service de Réanimation médicale.

11.9.1 Décédés
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Figure 20 : Les taux de déces selon la disponibilité du scanner cérébral
Dans 40,98% (n= 25) des cas, les patients décédent en réanimation médicale

dont 18 patients n’ont pas effectué¢ de scanner cérébral (Figure 20).



54

11.9.2 Devenir d’un AVC

1,63% 3,28%
(n=1)_(n=2)

B Décédé

® Sortie direct

¥ Transfer¢ MED

B Transferé REA-CHIR
B Transferé Neuro-CHIR

Figure 21 : Le devenir d’un AVC a la fin d’hospitalisation
A la fin de I’hospitalisation en Réanimation médicale, 34% (n= 21) de cas les
patients étaient transférés au service de médecine d’HJRB alors que 19,67% (n= 12) des

patients étaient directement sortis.



55

11.9.3 La durée de séjour en Réanimation Médicale

11
10

Nombre des patients
9

1 2 3 4 5 6 7 8 10 11 12 14 15 15 17 20 22

Jours

Figure 22 : Les durées d’hospitalisation

Sur 61 patients suivis, référé 5 patients a été référés le jour méme de leur arrivée.
En moyenne, la durée d’hospitalisation au service de Réanimation médicale est de 7

jours avec une durée extréme allant de 1 a 22 jours.



TROISIEME PARTIE : DISCUSSION
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DISCUSSION
I.1. Les contextes sociaux et démographiques

I.1.1 L’age

Le moyen d’age de nos patients étant de 58 ans avec des extrémes de 22 a 88 ans
comparable a celui de I’étude de Christian N et al [81] a Burkina Faso en 2012 ; sur 167
patients hospitalisés pour AVC I’dge moyen des AVC ¢était de 56,9 ans avec des
extrémes d’age de 29 et 89 ans. En 2013 a Parakou au Nord du Benin [82] sur 78
patients Thiery Adoukoun et al a montré que 1’age moyen des AVC est 57ans +/- 10,9
ans et des extrémes d’age de 36 a 86 ans.

Notre étude (figure 6) présente une prédominance des AVC dans la tranche
d’age de 60 a 79 ans (50,82%) et a partir de 80 ans (4,92%) les victimes d’AVC
semblent diminuer par rapport a celle de tranche d’age de moins de 40 ans (14,75%).
Comparer a I’étude de Randrianantoandro NR. [83] sur 1272 patients vus a ’'USFR de
Neurologie CHUJRB pendant le période de cinq ans (juillet 2011- Juin 2016) ’AVC

prédomine dans la tranche d’age de 40 a 69 ans (48%) avec un age médian de 59 ans.

I.1.2 Le genre

La figure 7 expose que I’AVC touche surtout les hommes (67%) que les femmes
(33%) avec sex-ratio 3,05. Ces résultats concordent avec celle de I’étude Thyery et al
[82] dont 66,7% de victimes des AVC sont des hommes. Par contre Ndrianiry [84] a

trouvé une sex-ratio estimée a 0,84 faisant apparaitre une prédominance féminine.

1.1.3 Les professions

Les professions ont servi d’outil de référence sur le revenu des patients et
d’envisager certaines difficultés financiéres. Malgré cela, il est difficile d’utiliser ce
paramétre comme un outil de référence pour définir le pouvoir d’achat de chaque
famille de payer le frais du nécessaire dans la prise en charge d’AVC. Selon notre
analyse (figure 8), plus de la moitié (soit 55% ; n= 33) des victimes de ’AVC ont un
travail, mais seulement 6,56% (n= 4) des patients ont des assurances maladies. Cette

derniére possibilité participe au bon fonctionnement de circuit de prise en charge.
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1.2 L’analyse pré-hospitaliére

1.2.1 Le délai de prise en charge et ’attitude du témoin

Le délai moyen entre 1I’heure de survenues des premiers symptomes et I’arrivée
aux urgences est de 4 heures. Dans 52,46% (n= 32) des cas, les patients arrivent a
I’hopital dans les 3 heures apres I’installation de la maladie (figure 9).

Sur le tableau I, 65,57% (n= 40), des patients étaient amenés directement a
I’hopital des I’apparition de premiers symptomes. Neuf virgules quatre-vingts pourcent
(n= 6) attendent quelques heures avant d’aller a I’hopital et 24,59% (n= 15) consultent
d’abord des médecins de ville ou CSB 1II avant d’aller a 1’hdpital. Pourtant, ces deux
derniéres attitudes ne font que rallonger les délais d’admission.

Dans I’expérience de Derex L. [85], seulement 8% de patients et leur entourage
ont observé un attentisme initial. La recherche d’une aide médicale rapide est tres
hétérogene : appel du médecin traitant dans 28% des cas, de SOS médecin ou médecin
de garde dans 20% des cas et des pompiers dans 17% des cas. A cette époque, ces faits
montrent qu’il n’existe pas encore de message clair relayé dans le public francgais
concernant la conduite a tenir face a I’attaque cérébrale. Cela est sans doute liée au
manque de connaissance de symptome évocateur de la nécessité d’une hospitalisation
urgente face a leur survenue. Si 93% des patients hospitalisés dans 'unité pour une
attaque cérébrale considérent I’AVC comme urgence, 42% d’entre eux ne peuvent citer
un seul symptome évocateur d’AVC et 36% ne peuvent citer un seul facteur de risque.

Woimant F. et al [86] ont également analysé¢ des résultats des 3 enquétes
nationales menés en France en Mars 1999, en effet, sur 345 services d’urgence, 93
services de Neurologie et 258 services de Rééducation fonctionnelle. Le délai moyen de
prise en charge est de 15 heures dont 50% des AVC arrivent aux urgences dans un délai
inférieur ou €gal a 3 heures.

Dans le service de Pr Paul Trouilles une Unité Neurovasculaire (UNV) une
¢tude prospective du Juillet 1998 au Juillet 1999 montre que le délai moyen entre
I’installation des symptomes d’AVC et I’arrivée dans 1’unité fut de 5 heures 10 minutes
(ET= 4 heures). La médiane fut 4 heures 5 minutes. Pré des 30% des patients
bénéficient d’un scanner cérébral dans les 3 premicres heures ce qui autoriserait le
traitement par le t-PA intraveineux selon le critére de 1’é¢tude NIND. Environ 75%

patients sont admis dans les 6 premicres heures. Les patients admis dans cette fenétre
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horaire pourront peut-étre a I’avenir bénéficier de I’inclusion dans des protocoles de

revascularisation [85].

1.2.2 Les moyens de transport

Dés l’arrivée du patient, le compte a rebours est lancé. L agent d’appui recueil a
la porte le patient, en le dirigeant dans la salle d’accueil et de soins du service de
Réanimation Médicale, en méme temps 1’interrogatoire débute en s’assurant qu’il s’agit
bel et bien d’une pathologie de cause non traumatique. Dans le cas ou il se trouve qu’on
est devant a une pathologie de cause traumatique, le patient est tout de suite orienté a
I’accueil du service des Urgences du CHU-HJRA qui se trouve juste a coté.

Sur 61 malades vus a I’accueil de la réanimation médicale, seulement 9,84% (n=
6) ont été transporté par des ambulances alors que c’est le moyen de transport le plus
approprié pour les patients victimes des AVC (figure 10).

Selon I’é¢tude de Derex L. [85] en France, seulement 15% des patients sont
transportés par le SAMU et 20% par les pompiers avec un délai moyen de 190 minutes
pour les SAMU, 222 minutes pour les pompiers et les autres moyens de transport ont un
délai moyen de 334 minutes. Ce sont les modes de transports dont les patients ont

significativement plus de chances d’étre admis dans les 3 heures.

1.2.3 Le mode d’admission

Dans notre étude, 63,93% (n= 39) des malades sont auto référés et 36,07% (n=
22) ont di étre amenés dans d’autre centre avant d’étre référés ou transférés dans le
service de réanimation médical (tableau II).

Chrisitine de P et al. [87] a montré dans son étude que les modes d’entrés des
hospitalisations complétes pour AVC ou AIT était le domicile dans preés de 92% des cas
avec passage aux urgences quasi systématique, le transfert ou mutation était observé
dans 8,3% des cas.

Le principal motif de transfert est le manque de lits pour les petites structures, la
nécessité d’avoir un scanner cérébral et un avis spécialisé. Pour réduire les délais
d’hospitalisation il est indispensable de déterminer les services d’urgences et les

hdpitaux pouvant accueillir et traiter sur place les AVC.
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1.3 L’hospitalisation
1.3.1 Les ¢léments de diagnostic
* Signes d’alerte des AVC

Dans notre étude 59,01% (n= 30) des patients sont amenés pour perte de
connaissance initiale et 13,11% (n= 8) pour une hémiplégie d’installation brutale. Ce
résultat concorde avec celle trouvé par Yves N. et al [88] dont la perte de connaissance
(36,4%) et I’hémiplégie (31%) de motif de consultation (tableau III).

* Les déficits moteurs

Au cours de I’examen clinique la recherche de déficit moteur était un élément
crucial de diagnostic. Selon notre expérience, le diagnostic d’'un AVC est surtout
clinique par I’installation brutale des symptomes principaux et la mise en évidence de
déficit moteur lors de I’examen physique (figure 17).

Yves N [88] a révélé que tous ses patients jugés comme victimes d’AVC vus
aux urgences présentent tous de déficits moteurs.

* Les paramétres vitaux

La pression artérielle, le pouls, la température, la saturation en oxygene et la
glycémie cupulaire sont des parametres vitaux mesurés quasi systématiques sauf
exception lors de I’examen clinique a ’accueil de patients.

La majorité de notre patient était hypertendue (figure 11) dont 57,38% ont de
crise hypertensive aigué€ deés I’entrée (figure 12). L’instabilité des autres parametres
démontre une hyperthermie (8,2%), une hyperglycémie ou hypoglycémie (8,2%) et de
trouble respiratoire (11,48%) qui ne perturbent pas 1’estimation diagnostique d’un
AVC, mais cela justifient des attitudes thérapeutiques adéquates (figure 12).

L’hypoglycémie ou la fievre peuvent favoriser la survenue d’une aggravation
neurologique apres AVC. La fievre (habituellement définie comme une ¢€lévation de la
température corporelle au-dela de 38 °C) est particulierement fréquente dans les suites
d’un AVC. Son incidence est évaluée entre 25 et 60 % selon les séries (Castillo et al.
1998). Elle représente une conséquence de I’AVC mais aussi un facteur de risque

cérébro-vasculaire [89].
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* Les facteurs de risque d’AVC

La figure 11 montre que 73,77% (n= 45) des patients ont de 1’hypertension
artérielle (HTA). Ce dernier domine le facteur de risque cardio-vasculaire des victimes
des AVC dont la plupart négligent leur traitement. Yves N. et al [88] ont vus que 86,4%
des AVC sont hypertendus. Mouhamed C. et al [90] a révélé que 71% d’HTA sur 100
patients vus pour AVC ischémique. Ces résultats nous montrent que ’HTA est le
premier de facteur de risque des AVC ; il est important de bien équilibrer la tension
artérielle pour diminuer ce risque. Pourtant en Afrique du Sud I’équipe de Thorogoud
M [91] a révélé en 2007 que 42% de la population étaient hypertendue dont 37%
seulement prenaient leur traitement, alors méme que ce dernier est fourni gratuitement
par le dispensaire.

Cinquante virgules quatre-vingt-deux pourcent des patients sont éthyliques
chronique ce qui place 1’alcool au deuxieéme rang dans les facteurs de risque des AVC.

Depuis longtemps le tabac est inclus dans le facteur de risque cardio-vasculaire,
dans notre enquéte 32,79% des malades étaient tabagiques (figure 11). Ce chiffre est
plus important par rapport a celle trouvée par Yves N [88] avec 11,4% de tabagisme et
Thiery A. [82] a trouvé 5,1% de leurs patients étaient tabagiques.

Le diabéte (13,11%) se place au dernier rang parmi les principaux facteurs de
risque d’AVC (figure 11) ; cela a une prévalence assez semblable de ceux trouvé dans
les revues de la littérature. Dans le résultat d’Yves N [88] le diabete concerne 11,4% de
ses patients et a 12,8% trouver par Thiery [82].

Ces résultats sont semblables a ceux de Sagui E [92] sur ’AVC en Afrique
Subsaharienne dans une publication d’un article original ; ’hypertension artérielle est le
principal facteur de risque retrouvé dans les 32,3% a 68% des infarctus cérébraux et les
44% a 93,1% des HIC [93, 94, 95, 96]. Par contre le diabéte se place au second rang
parmi les facteurs de risques associés aux infarctus cérébraux dans 3,2% a 37,3% des

cas [94, 95, 96, 97, 98].

* Les pathologies associées
Les pneumopathies précoces qui se développent en quelques heures aprés fausse
route sont de nature chimique et non infectieuse méme quand trés vite apparait une

fievre ou une hyperleucocytose. Il n’y a donc pas lieu d’administrer un antibiotique dont
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le seul résultat peut étre la sélection de multirésistant [99]. Selon la revue de la
littérature 29 a 51% des troubles de déglutition sont observé a phase aigué¢ de ’AVC
[100, 101], notre étude a démasqué 9 cas des pneumopathies des 1’admission des
malades (figure 14).

Dans notre étude, nous avons deux patients qui dégageaient une haléne alcoolisé
et avaient suspectés d’une intoxication alcoolique aigué (IAA), mais associée a de
tableau clinique d’AVC (figure 14). Guiraud V et al a montré une association existant
entre AVC ischémique et d’alcool supérieur a 120g dans le 24 heures précédents ou
supérieurs a 300g dans la semaine [102]. Ce raisonnement nous incite a bien examiner
le malade et d’attirer notre attention sur 1’association de deux pathologies.

Cliniquement trois de nos patients avaient présentées des signes de
décompensation cardiaque évidente (figure 14). Une étude épidémiologique clinique
faite dans 1’Unité de Soins de Formation et Recherches de Neurologie [HIRB 2005]
affirme D’existence d’une maladie cardiovasculaire sous-jacente dont 56% porteurs
d’hypertrophie ventriculaire gauche et 41% ont une cardiopathie potentiellement

emboligeéne [103].

1.3.2 Les critéres d’hospitalisation en réanimation

Avant de transférer ou d’hospitaliser un malade dans le service de Réanimation
médicale ; toutes les conduites a tenir d’urgence étaient effectuées en salle d’accueil.
Dans 95,82% les patients ont poursuivi leur hospitalisation en Réanimation médicale
(figure 21).

Dans I’étude de Camille L et al. [104], tous types d’AVC confondus, un patient
sur deux était hospitalisé en réanimation, UNV ou admis en soins intensifs hors UNV.
La proportion de patients hospitalisés en UNV était de 43,1%, dont 84,8% en USINV.

* Le score de Glasgow

L’évaluation du score de Glasgow est systématique a ’accueil des patients en
Réanimation médicale. Cela va juger la nécessité d’une poursuite d’hospitalisation au
sein méme du service et de diriger la conduite thérapeutique d’urgence. Dans notre
étude le score de Glasgow varie de 15 a 3 ; seulement 11,48% (n= 7) ont un état de
conscience normale, 52,45% (n= 32) étaient confuse et obnubilé et 36,07% (n= 22)

¢taient comateux (tableau IV).
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Ces chiffrent sont trés différents de celle trouvée par Randrianantoandro NR.
[83] dans le service de Neurologie médicale d’HJRB dont le score minimal était 5 et le
score maximal de 15. Sur 1272 inclus dans son étude 7,38 % (n= 94) étaient comateux a

I’entrée.

* L’attitude thérapeutique d’urgence : intubation et ventilation
mécanique
Dix-neuf patients soit 47,54% étaient intubés dés D’entrée d’hopital, dont
63,16% (n= 12) d’entre eux du fait de I’état de conscience avec Glasgow inférieur ou
¢gal a 8 et le reste par la présence de détresse respiratoire aigiie non tolérée. Pendant la
période d’hospitalisation au total 50,81% (n= 31) des patients étaient intubés (figure
16).
1.3.3 Les facteur de mauvais pronostic
« Etat clinique : Le score de NIHSS
Plusieurs pays utilisent le score de NIHSS pour prédire le pronostic vital et
fonctionnel d’un AVC [39- 43] mais au cours de notre suivi nous n’avons pas pu
évaluer ce score malgré son importance.
Dans le service de Neurologie d’HJRB I’évaluation de ce score est systématique
pour tous les patients suspectés d’'un AVC. Randrianantoandro NR. [83] a montré dans

son ¢étude que plus le score est €leveé plus la maladie est grave.

* Les investigations paracliniques
* Les examens biologiques standards
Dans la prise en charge des AVC il est important de lutter contre ’ACSOS
(accident cérébral secondaire d’origine systémique) cela nécessite la prescription de
certain bilan biologique qui était quasi systématique deés l’arrivée des patients.
Normalement le prélévement sanguin s’effectue en méme temps qu’on pose la voie
veineuse, mais dans notre résultat 68,86% (n= 42) seulement ont pus effectuer ces

examens minimums dans les 24 premieres heures d’hospitalisation (figure 16).
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* La TDM cérébrale
Malgré le délai d’arrivé court pour la plupart de nos patients ; seulement 24,49% (n=
15) ont la possibilité de faire une imagerie cérébrale dans le 12 heures d’hospitalisation
sans compter du délai de prise en charge de chaque patient (tableau V). Pourtant c’est
I’un d’¢élément essentiel de diagnostic pour affirmer et différencier le type d’AVC et de
décider la poursuite thérapeutique. Lors de questionnaire aupres de la famille sur le
retard ou la non-exécution du scanner cérébral, 51,02% (n=25) ont répondu qu’ils
avaient de probleme financier et 22,45% (n= 1) de cas I’état du patient ne permet d’étre
transporter a I’imagerie (tableau VI).

Au cours de notre suivi 60,66% (n= 37) des patients ont effectué de scanner
cérébral sans injection de produits de contraste dont 24,59% (n= 15) ont montré des
AVC ischémiques, 36,07% (n= 22) des AVC hémorragiques et les 24 patients restants
sont indéterminés du fait de non-exécution de ce bilan (tableau VII). Pourtant nous
avons démontré que parmi les 25 patients décédés 72% (n= 18) des patients n’ont pas
effectué de scanner cérébral (Figure 20).

Au service de Neurologie médicale du CHU-JRB pendant une période de cinq
ans (juillet 2011 - Juin 2016) 58,49% (n= 744) des patients ont eu la possibilité¢ de
réalisés de scanner cérébral dont 49,60% (n= 369) étaient un AVC avec hématome intra
parenchymateux (HIP), 27,28% (n= 203) AVC ischémique et 3,89% une hémorragie
sous arachnoidien (HSA) [83].

Dans les 3 enquétes nationales de Woimant [86] 77% des patients souffrant
d’AVC ont un scanner aux urgences (93% en CHU, 71% en CHG et 69% dans les
hopitaux de moins de 200 lits). Les motifs de non-réalisation du scanner sont 1’accident
régressif (31%), le délai d’obtention du scanner ou le refus du radiologue (20%), 1’age
(17 %), I’absence de scanner dans I’établissement (9 %). Le délai d’obtention du
scanner est en moyenne de 3 heures (50% ayant leur scanner dans les 2 heures), quel

que soit le site. Dans 73% des cas, I’AVC est ischémique.

* Les autres examens complémentaires
Seulement deux patients ont pu accéder a des imageries par résonance
magnétique (IRM) (tableau VIII) alors que celle-ci est un examen de référence pour

diagnostiquer un AVC [105] méme si cela est souvent en seconde intention.
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A partir du donné clinique la nécessité d’un écho doppler cardiaque et/ou écho
doppler du cou aident a affirmer le diagnostic étiologique d’un AVC. Sur le tableau
VIII seulement trois patients ont pu effectuer un écho Doppler cardiaque et un patient
avait la possibilité de faire un écho Doppler du vaisseau du cou. Woimant [87] avait
montré dans son étude que 1’échographie doppler des troncs supra aortiques est réalisée
aux urgences chez 5% des patients, I’échographie cardiaque chez 2%. On a pu
démontrer que la prescription d’écho doppler est trés rarement effectuée aux urgences.

o La neurochirurgie

Une fois que la TDM cérébrale est fait, le traitement était adapté selon les
résultats. L’équipe neurochirurgicale est appelée a partir d’un téléphone fixe ou flotte si
une discussion neurochirurgicale était jugé utile. Deés que 1’indication chirurgicale est
posée, le patient était amené immédiatement en salle opératoire qui se trouve au premier
¢tage d’un autre batiment a coté du service de la Réanimation médicale au sein méme
de ’HJRA. Parfois I’intervention chirurgicale peut étre reportée si les familles n’étaient
pas encore prétes pour des raisons pécuniaires.

Au cours de cette ¢étude nous avons 37 patients qui ont réalisé de scanner
cérébral dont 8 (13,11%) d’entre eux étaient indiqués pour une neurochirurgie ; un
malade n’a pas pu effectuer l’intervention ou il est prévu pour une dérivation
ventriculaire externe par faute de moyen. Le cout de cette intervention est trop élevé du
fait du prix énorme de la valve. Les malades qui étaient indiqués pour une craniectomie
n’ont pas de probléme sur la possibilité de subir 1’acte (tableau IX).

AHA (American Heart Association) recommande que les patients moins de 60
ans avec un infarctus de ACM et une détérioration neurologique dans les 48h de
I’accident doivent bénéficier d’une craniectomie décompressive. Une craniectomie
occipitale doit étre effectuée pour les patients présentant un infarctus cérébelleux avec
altération neurologique [106].

Hofmeijer et al. [107] a fait de craniectomie décompressive sur 64 patients dans
les 4 jours d’hospitalisation avec amélioration de la mortalité de 38%, mais cela n’a pas
de bénéfice fonctionnel. En 2007 Nicolas et al. [108] a montré dans leur étude que la
craniectomie réalisée dans les 48 heures qui suivent ’AVC ischémique malin chez le

patient moins de 60 ans montrait une diminution de mortalité de 71% a 22%.
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Jibia et al. [109] a présenté dans un congrés « Pan Africain Association of
Neurolgical siences » que sur 31 patients dont il avait suivi 5 ont subi une dérivation

ventriculaire et 4 de craniectomie décompressive avec ablation de caillot.

* Les complications au cours de I’hospitalisation

Dans notre étude (figure 18), parmi les 61 patients, un seulement a eu une
escarre au cours de son hospitalisation. Le taux des patients avec des séquelles
neurologiques sont a 68,85% (n=42) et 31,14% (n=19) avaient de pneumopathies. Ces
complications sont gérées au cours de leur hospitalisation en travaillant avec 1’équipe de
la Rééducation fonctionnelle qui vienne tous les jours pour discuter de la conduite
thérapeutique physique de chaque patient.

Selon I’é¢tude de Randrianantoandro NR. [83] les pneumopathies soit 23,7% (n=
301 patients) ainsi que 1’escarre soit 16,8% (n= 203 patients) prédominent parmi les

complications de décubitus.

1.4 L’issue des AVC a la fin d’hospitalisation

1.4.1 Les durées d’hospitalisation au service de Réanimation médicale

Normalement seuls les patients qui nécessitent de poursuivre la réanimation
médicale gagnent le lit d’hospitalisation pour étre hospitalisés dans le service. Les
autres sont référés dans d’autres services médicaux (service Neurologie ou cardiologie
de ’'HJRB) une fois que les urgences vitales immédiates sont contrélées. Seulement
8,20% (n= 5) des patients étaient référés dans les premiéres 24 heures de leur passage
au service de Réanimation médicale. La durée moyenne de séjour était 7 jours. Dans la
majorité des cas soit 42,6% des patients passaient 2 a 3 jours d’hospitalisation (figure
21).

Selon I’expérience de Randrianantoandro NR. [83] du juillet 2011 a Juin 2016
dans 59,4% des cas (n= 755) les patients du service de Neurologie de CHU-JRB de
Befelatanana d’ Antananarivo étaient hospitalisés en moins de 7 jours.

Christine de P. [110] a révélé que la durée de séjour moyenne globale (DMG)
était égale a 11,8 jours en 2007. Cette durée moyenne de séjour augmente avec 1’age
dont 12,6 jours avant 60 ans pour les AVC constitués, a 13,6 jours pour les 75 ans ou

plus. Toutefois, I’association avec le mode de sortie était plus marquée : la durée
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moyenne de s¢jour (DMS) était trés augmentée pour les séjours avec sortie par transfert

ou mutation : 19,0 jours contre 10,9 jours pour les sorties vers le domicile.

1.4.2 Le devenir d’un AVC a la fin d’hospitalisation

On avait transféré le patient au service de médecine du CHU-JRB lorsque leur
état le permet c’est-a-dire qu’il n’était plus intubé ou ventilé et que 1’état
hémodynamique était plus ou moins stable. Trente-quatre pourcent soit 21 patients ont
¢été transféré a ’HJRB en espérant que ces patients étaient admis en Neurologie ou
cardiologie. Les patients qui nécessitent une surveillance prolongée de suite opératoire
sont transférés au service de Neurochirurgie ou au service de Réanimation chirurgicale
selon leur état et c’est eux qui vont programmer la suite de leur prise en charge. Les
survécus qui sortent directement de [’hopital étaient 19,67% (n= 12) alors que 40,98%
(n=25) de ses victimes d’AVC décedent au cours de leur passage au sein de la
Réanimation médicale (figure 19).

Le CHU-JRA a un service de Rééducation fonctionnelle, mais ce dernier ne
possede pas de lit d’hospitalisation. Pour les patients sortis directs mais qui présentaient
encore de séquelle laissée par I’AVC. L’équipe de la rééducation fonctionnelle leur
propose de kinésithérapie a domicile ou a I’hdpital du jour dont un patient sur douze
seulement a la possibilité¢ d’y accéder par faute de moyen (figure 17).

Ce circuit de malade est assez semblable a celle vue par Claire B [111] ou la
prise en charge initiale des patients victimes d'AVC étaient faites dans le service des
urgences avant d’étre transférés dans une unité neurovasculaire de Toulouse ou étre
hospitalisés au CHIVA dans un service de médecine ou a 1'Unité d'Hospitalisation de
Courte Durée (UHCD).Parmi les 17 patients ayant bénéficié d'un avis aupres d'un
neurologue, 47% (n= 8) ont été transférés dans une UNV.

Dans I’étude de Randrianantoandro NR. [83] sur une période de 5 ans ; 86% (n=
1102) des patients hospitalisés en Neurologie étaient sortis vivants et 13,36% soit 170
étant décédés, 2,40% (n= 37) transférés et 1,75% (n= 27) ont fait une décharge.

Christine de P et al. [110] a démontré que sur I’ensemble d’hospitalisation
complétes pour AVC ou AIT 60,9% avaient un mode de sorti par retour direct au
domicile, cette proportion s’¢leve a 89,8% pour les accidents ischémiques transitoires.

Le transfert ou mutation pour plus du quart des hospitalisations (26,9%) dont 31,1%
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vers un service de court sé¢jour et un SSI dans 63,1% de cas; plus rarement la
destination étant un service de longue durée (5,3%) ou exceptionnellement de
psychiatrie (0,5%). Dans 12,3% des cas les hospitalisations se terminent par un déces
intra-hospitalier.

En 2014, sur 4 712 patient hospitalisés au Région Centre — Val de Loire (CVL)
seulement 39% des AVC passent en UNV dont 16,4% seulement terminent leur séjour

par un déces et 26% sortent vers SSR hors déces [112].

.5 Les suggestions dans le parcours d’un AVC
* Aux autorités

Il est important que 1’Etat prenne de responsabilité a travers de ministére de la
Santé ; de refaire la sensibilisation de masse sur le facteur de risque modifiable associ¢ a
I’AVC, les signes d’alerte d’AVC et sur 1'urgence immédiate d’amener le malade
d’AVC dés que les premiers symptdmes de la maladie apparaissent.

Faciliter 1’accés aux ambulances, aux pompiers qui constituent les modes de
transports les plus abordables a la situation d’AVC et améliorer la circulation routicre
qui est en partie responsable du retard de prise en charge.

Augmenter les centres qui ont des imageries cérébrales dans les régions de
Madagascar, faciliter 1’accés au scanner cérébral qui est un élément essentiel dans le
diagnostic des AVC. La couverture sociale ou la subvention des examens d’imagerie
cérébrale au cours de I’AVC par 1I’état serait une solution a long terme.

Le renforcement des équipements nécessaires au sein de service de Réanimation
médicale est un besoin obligatoire, car c’est I'un de service qui prend en charge les
malades dans un état trés critique.

Il faut penser a la mise en place des unités neuro-vasculaires (UNV) et des unités
de soins de suite et de Réadaptation (SSR) avec 1’équipe et les équipements nécessaires

pour avoir un meilleur algorithme de prise en charge des AVC.

* Aux personnels médicaux
Pour les médecins qui travaillent dans de centre qui n’a pas de plateau technique
pour traiter un AVC ; il faut qu’ils suivent des formations continues sur :

v’ le traitement de facteur de risque modifiable de I’AVC
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v' les signes d’alerte d’AVC et la conduite a tenir d’urgence
v" la connaissance de centre de référence qui prend en charge les AVC
v" Pour les personnels médicaux qui travaillent a [I’hopital il est important de
travailler en équipe et avoir de discussion multidisciplinaire pour chaque patient.
Le mieux a faire c’est de dresser ensemble un circuit standard pour I’AVC.
Il faut former les médecins, les internes, les infirmiers et les étudiants sur les
scores nécessaires utilisés pour diagnostiquer et traiter un AVC ; tels que :
v 1’échelle de ROSIER (Annexe 4)
v' le score de Glasgow et le Glasgow Liége
v' le score de NIHSS
v" I’index de BARTHEL...
Pour réduire le délai de prise en charge intrahospitalier a la phase aiglie d’un
AVC, le NINDS recommande les fenétres horaires suivantes lors de la prise en charge
d’un patient victime d’AVC : un médecin devrait examiner le patient dans les 10
minutes suivant son arrivée dans le service d’accueil des urgences, un médecin expert
dans le traitement de I’AVC devrait étre prévenu de la présence du patient dans le
service d’accueil des urgences dans les 15 minutes, le scanner cérébral devrait étre
réalisé et interprété¢ dans les 45 minutes, en cas d’AVC ischémique, le traitement
thrombolytique devrait étre initié dans les 60 minutes suivant I’admission [85]. Ces
recommandations peuvent sembler utopiques pour I’instant dans de nombreux hdpitaux.
Aux cliniciens et aux radiologues de jouer maintenant pour optimiser la prise en charge

des patientes victimes d’une attaque cérébrale.

* Aux familles et aux victimes des AVC

Pour les personnes plus de 40 ans, il est important de dépister les facteurs de
risque associés a ’AVC et de bien comprendre I’importance du traitement des facteurs
de risque modifiables.

L’information, I’éducation et la communication (IEC) aupres de la communauté
devraient étre renforcées sur la gravité¢ de I’AVC. Les victimes d’AVC devraient étre
amenées a [’hopital dés I’apparition des premiers symptdmes des AVC. L’intérét de la
consultation dans d’autres centres en dehors de I’hdpital ne fait que retarder le délai de

prise en charge.
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Vu la situation actuelle du cout énorme de la dépense hospitaliere de victime
d’AVC, il est important que chaque famille se prépare face a ce probléme. Le mieux

¢’est d’avoir une assurance maladie.

* Protocole et circuit proposé dans le parcours des AVC
On va proposer dans la pratique 1’utilisation d’une fiche de protocole de prise en
charge de patient suspect d’AVC rédigé par Claire BETRAND [111] du fait de ses
contenus convaincants et faciles a remplir (figure 22).

Notre équipe a essaie de dresser un diagramme de circuit de prise en charge d’un
AVC inspirer a partir de la synthése bibliographique et du contexte actuel (figure 23).
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Etiquette PROTOCOLE DE PRISE EN CHARGE
patient Patient suspect d'AVC

Début symptdmes : Soins palliatifs : ouic nono Antécédents

Facteurs de risque CV
ADMISSION : i e leen Adressé par : J "

PA Pouls SpOZ T° | Glycémic | Glasgow
capillaire

p g
VVP NaCl 0,9% entretien 0

EXAMEN MEDICAL: | .. : ... Score NIHSS initial | |

Traitement 7

Contre-indication 4 la thrombolyse : non o oui |

IMAGERIE CEREBRALE : | - -~ |

AVIS SPECIALISE : Dr...
Biologie
Threm’oolyse: Télémédecine : oui s non 0
SURVEILLANCE DES PARAMETRES VITAUX :
PA | Pouls | Sp02 | T° |Glycemic|Nmss|
| capillaire Objectifs
| 1 B PA:
- AVC isch: <22/12
H2 |...%... o si lyse: < 18,5711
- AVC hém: 1559
H3 | otoe » aicd HTA: 17/10 ECG
He i I ‘ SpO2: = 95%
i T <375
Hé
4 <Gly< 10 mmol
H7 T
ORIENTATION : L Départ :

CONCLUSION :

Figure 23 : Protocole de prise en charge d’AVC de Claire BERTRAND [111]
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AVC
Signes d’alerte / Echelle de Rosier (Annexe 4)
Transport
_ Ambulance
_ Pompier
Glasgow > 8

Intubation HOPITAL Pas de détresse respiratoire

(Service d’Urgence)

USINV

UNV MEDECINE
REA- MED

REA- CHIR

(cardiologie/ Neurologie)

BLOC OPERATOIRE
(Si chlrurgle)

NEURO- CHIR

_ Soins spécialisés

_ Postopératoire

Figure 24 : Diagramme de circuit de prise en charge d’un AVC
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CONCLUSION

L’AVC constitue le premier motif de consultation aux urgences dans les grandes
villes de Madagascar. La connaissance de centres qui peuvent traiter sur place ’AVC
est importante dans circuit de prise en charge.

Nous avons effectué une étude dont 1’objectif est de déterminer le parcours de
I’AVC et d’établir un circuit standard de prise en charge.

Notre étude confirme que le fait d’avoir consulté d’autre centre a part 1’hdpital a
fait retarder le délai de prise en charge d’AVC. L’ambulance constitue le mode de
transport dont les patients ont significativement plus de chances d’étre admis dans les 3
heures. Le critere d’hospitalisation en Réanimation médicale est surtout 1’indication
d’une intubation trachéale (50,81%). Les patients survécus de la réanimation
médicale mais qui nécessitent de suivis médicaux sont transférés a I’HJRB, ceux qui
ont besoin d’€tre suivi en post opératoire étaient transférés au Neurochirurgie ou
réanimation chirurgicale. Dans le parcours actuel nous ne possédons pas encore d’Unité
neurovasculaire (UNV) et par le manque d’équipements nécessaires le service de
Rééducation fonctionnelle disponible a de limite dans les suivis de patients avec de
séquelle neurologique.

Nous avons établi une fiche de protocole et un diagramme de circuit de prise en
charge d'un AVC dont ’exécution pratique nécessite de dialogue multidisciplinaire
(figure 23).

Le caractére monocentrique de notre étude ne nous permet pas d’avoir une
information compléte et significative sur le parcours des AVC. Nos données restent

ainsi a confirmer par d’autres études prospectives et multicentriques.
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ANNEXES



Annexe 1: FICHE D’ENQUETE

ETAT CIVIL : N° Triage : ......... Examinateur : Médecin [_]Interne[ ] Paraméd[ ]
Initiale des Noms et Prénoms :... /...../  /....../....../..... Age : ....ans, genre : M/ F
Tel o Adresse t....oooviiiiiiiiii
Profession ©...........coeeeiiiniiiiiiiiini, Assurance maladie : Oui [ |Non[ ]

ADMISSION : Date d’entrée :...... [ooin.. i heure d’arrivée :......h.....

Moyen de transport : voiture personnel [ | Taxi[ | Bus[_] pompier [ ]
Ambulance (médicalise [_|Non[ ])

Mode d’admission: entrant direct [ | référé /transféré [ | par..................

INTERROGATOIRE :

Circonstance de survenue : perte de connaissance [ mataisel_trouble de langage []

déficit moteur | Nausée | VertigeD céphalée [ JAutres[ ]..............
Contexte : émotion [_]effort Dspontané []

Heure de survenue :...... h......

Délaide PEC: ...... h.... ..

Mode d’installation : brutal [_| progressif [

Notion de trauma : avant |:|aprés []

Attitude du témoil |1 de familles [ |

Attendre [ consultations [_|( & I’hopital [1csB 1[_] Médecin libre[ ] )
Kinésithérapeute [ ] Guérisseurs []

Traitement déja instauré [ | (a domicile [ Jsurle parcours [ lau service réferent[ |
ATCD : AVC ischémique [ _|hémorragique [ l(avec séquelle [ Jsans séquelle [ )
-traitement en cours : thrombolyse L] Autres] ] ooveeeeeeee
-HTA (traité [ Inon traite [_] )

-Activité de physique : sportif [ ]sédentaire [_]

-habitude toxique : tabac [_] alcool ] autres[]

-chirurgical []




PEC a PATU (REA MED) :

Bilan clinique

Réflexes du tronc Cérébral dans le Score de Liege

0 | Aucun

1 | Réflexe oculo-cardiaque (diminution de la fréquence cardiaque lors de la pression

des yeux)

2 | Réflexe oculo-céphalogyre horizontal (mouvement des yeux dans le sens

horizontal dans le sens inverse du mouvement imposé de rotation de la téte)

3 | Réflexe photomoteur (contraction de la pupille lors de la stimulation lumineuse)

4 | Réflexe oculo-céphalogyre vertical (mouvement des yeux dans le sens vertical

dans le sens inverse du mouvement imposé de rotation de la téte)

5 | Réflexe fronto-orbiculaire (fermeture des paupiéres apres percussion de la

glabelle)

Performance status de I’OMS (IPS)

ACTIVITE CORE
Capable d’une activité identique a celle précédant la maladie 0
Activité physique diminué mais ambulatoire et capable de mener un 1
travail
Ambulatoire et capable de prendre soin de soi méme 2
Incapable de travailler et alité moins de 50%
Capable seulement de quelque activité 3
Alité ou en chaise plus de 50% du temps
Incapable de prendre soin de soi méme 4
Alité ou en chaise en permanence

Examen physique :

-Neurologie : coma ] pupille: réactive [ Jaréactive |:|(mydriases|:| anisocorie [
déficit moteur [__|/déficit sensitif [ _|(Droit[ ] Gauche[ ]) syndrome méningé[ |-
Autres signes Ebathologiques : cardiaque Ebulmonaire [ hutres TP




Bilan complémentaires

-Glycémie capillaire [] Hémogramme [_Icrp[_]

-Ionogramme sanguin [ créatininémie [ Bilan chirurgicale []

_Scanner | (moins de 6h[] 1ésions(HIP [ 1 1schémie L] Edeme ] HM[_] Hydro
Indication chirurgicale : Non ou_] []

-Scanner non fait [ ] mOtifS .....cocoviiiieiiricce s

Attitude thérapeutiques

-Intubation[_]0, [ ] VvA[ ] Scope|:| SNG[_] Nursing [ ] prévention d’escarre [ ]
-VVP [_] Anti HTAL | Anti cedémel_| Protection gastrique [ Isédatif Ehtalgique
DECISIO] HERAPEUTIQUE

-Poursuivre seul le traitement médical [_]

-Subit un traitement chirurgical []

_Scanner de controle [

-Bénéfice de traitement de prévention AVC [] (e )
-Indication kiné motrice et rééducation fonctionnelle

Résultats

-Suite simple Dséquelles neurologiques [__| Pneumopathie [JEscarre ] Autrel ]
-Décés [ par : ACSOS [ Infection [_J Autres ] ...oooooiiiiiiei



Annexe 2 : Echelle de NIHSS (National Institute of Health and Stroke Score)

1 ANIVEAU DE 0: vigilance normal, réponses aisées
CONSCIENCE 1 : non vigilant, éveillable par des stimulations mineures
pour répondre ou exécuter les consignes
2 : non vigilant, requiert des stimulations répétées pour
maintenir son attention ou bien est obnubilé et
requiert des stimulations douloureuses pour effectuer
des mouvements non automatiques
3 : répond seulement de fagon réflexe ou totalement
aréactif
1 B QUESTIONS : le 0 : réponses correctes aux deux questions
patient est questionné sur 1 : réponse correcte a une question
le mois et I’age 2 : aucune réponse correcte
1 C COMMANDES : 0 : exécute les deux taches correctement
ouvrir et fermer les yeux, 1 : exécute une tache correctement
serrer et relicher la main 2 : n’exécute aucune tache
non parétique
2 OCULOMOTRICITE : 0 :normal
seuls les mouvements 1 : paralysie partielle ; le regard est anormal sur un ceil
horizontaux sont évalués ou les deux, sans déviation forcée du regard ni
paralysie complete
2 : déviation forcée du regard ou paralysie compléte non
surmontée par les reflexes oculo-céphaliques
3 VISION 0 : aucun trouble du champ visuel
1 : hémianopsie partielle
2 : hémianopsie totale
3 : double hémianopsie, incluant cécité corticale
4 PARALYSIE FACIALE 0 : mouvement normal et symétrique
1 : paralysie mineure (affaissement du sillon
nasogénien ; sourire asymétrique)
2 : paralysie partielle : paralysie totale ou presque de
I’hémiface inférieure
3 : paralysie compléte d’un ou des deux cotés
5 A MOTRICITE 0 : pas de chute
MEMBRE SUPERIEUR 1 : chute vers le bas avant 10 secondes sans heurter le lit
GAUCHE : bras tendu a 2 : effort contre pesanteur possible mais le bras ne peut
90° en position assise, a atteindre ou maintenir la position et tombe sur le lit
45° en décubitus durant 3 : aucun effort contre pesanteur, le bras tombe
10 secondes 4 : aucun mouvement
5 A MOTRICITE 0 : pas de chute
MEMBRE SUPERIEUR 1 : chute vers le bas avant 10 secondes sans heurter le
DROIT : bras tendu a 90° lit
en position assise, a 45° en 2 : effort contre pesanteur possible mais le bras ne peut
décubitus durant 10 atteindre ou maintenir la position et tombe sur le lit
secondes 3 : aucun effort contre pesanteur, le bras tombe

. aucun mouvement




6 A MOTRICITE DU
MEMBRE INFERIEUR
GAUCHE : jambes
tendues a 30° pendant 5
secondes

0 : pas de chute

—

(O8]

: chute avant 5 secondes, les jambes ne heurtant pas le

lit

. effort contre pesanteur mais la jambe chute sur le lit
: pas d’effort contre pesanteur
: aucun mouvement

6 A MOTRICITE
MEMBRE INFERIEUR
DROIT : jambes tendues a
30° pendant S secondes

7 : ATAXIE : n’est testée
que si elle est hors de
proportion avec un déficit
moteur

8 SENSIBILITE :
sensibilité a la piqure ou
réaction de retrait aprés
stimulation nociceptive

9 LANGAGE

10 DYSARTHRIE

11 EXTINCTION ET
NEGLIGEANCE

D= O R W N —

(=)

: pas de chute
: chute avant 5 secondes, les jambes ne heurtant pas le

lit

: effort contre pesanteur mais la jambe chute sur le lit
: pas d’effort contre pesanteur

: aucun mouvement

: absente

: présente sur un membre

: présente sur deux membres

: normal, pas de déficit sensitif
: hypoesthésie modérée ; le patient sent que la piqure

est atténuée ou abolie mais a conscience d’étre touché

: anesthésie : le patient n’a pas conscience d’étre

toucher

0 : normal

—_—

— o

—_ o

: aphasie modérée : perte de fluence verbale, difficulté

de compréhension sans limitation des idées exprimées
ou de la forme de I’expression

: aphasie sévere : expression, fragmentaire,

dénomination des objets impossibles ; les échanges
sont limités, 1’examinateur supporte le poids de la
conversation

: aphasie globale : mutisme : pas de langage utile ou

de compréhension du langage oral

: normal
: modérée : le patient bute sur certains mots, au pire il

est compris avec difficultés

: sévere : le discours est incompréhensible, sans

Proportion avec une éventuelle aphasie ou bien le
patient est mutique ou anarthrique

: pas d’anomalie
: négligence ou extinction visuelle, tactile, auditive ou

personnelle aux stimulations bilatérales simultanées

: héminégligeance séveére ou extinction dans plusieurs

modalités sensorielles ; ne reconnait pas sa main ou
s’oriente vers un seul hémi-espace

Source : The NINDS t-PA Stroke Group. Generalized efficacy of t-PA for acute stroke.
Subgroup analysis of the NINDS t-PA stroke trial. 1998; 28: 2119-25



Annexe 3: Score de GLASGOW

Score

Réponse

M (réponse motrice)

Sur commande verbale 6
A la douleur : de facon orientée 5
en retrait 4

en flexion 3

en extension 2

1

absente

Résultats :
Normal si score 15

Obnubilation si score de 12 a 8 /15

Coma siscorede 7a 3/15
Source : Lévy R. Etat confusionnel et trouble de la conscience. Rev Prat.2002, 52 :901-

8.



Annexe 4

HISTOIRE CLINIQUE

SIGNES CLINIQUES

SOMME

Le score total est entre -2 et +5 :
— Patients dont le score est > 0 : suspicion d’AVC

— Patients dont le score est > 0 : faible probabilité¢ d’AVC

Source : Nor AM, Davs J, Sen B, Shipsey D, Louw SJ, Dyker AG, Davis M, Ford GA.
The recognition of stroke in the emergency Room (ROSIER) scale : development and

validation of a stroke recognition in instrument. Lancet Neurol 2005 ; 4 : 727



VELIRANO

Eto anatrehan’Andriamanitra Andriananahary, eto anoloan’ireo mpampianatra
ahy sy ireo mpiara-miasa tamiko eto amin’ity toeram-pianarana ity, eto anoloan’ny

sarin’i HIPPOCRATE.

Dia manome toky sy miniana aho, fa hanaja lalandava ny fitsipika hitandrovana

ny voninahitra sy ny fahamarinana eo ampanantontosana ny raharaham-pitsaboana.

otsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa mihoatra izay rarin
Hotsaboik y ary tsy hitaky ’ hoat y y
aho, tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza aho mba

ahazoana mizara ny karama mety ho azo.

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy ahita izay zava-miseho ao ny masoko,
ka tanako ho ahy samirery ny tsiambaratelo hamboraka amiko ary ny asako tsy avelako

atao fitaovana hanantontosana zavatra mamoafady na hanamorana famitankeloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amin’ny olona tsaboiko ny anton-

javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, ara-pirchana ary ara-tsangana.

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vao notorontoroina aza, ary hahazo
mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra ny lalan’ny maha olona aho na dia vozonana

aza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aho, ka hampita amin’ny

taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha mahatanteraka ny velirano

nataoko.

Ho rakotry ny henatra sy horabirabian’ireo mpitsabo namako kosa aho raha

mivadika amin’izany.
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Introduction : L’accident vasculaire cérébral (AVC) fait partie du premier motif de
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