Cours Magistraux Pr. S. AIDI

LES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX ISCHEMIQUES

I-INTRODUCTION :

L’accident vasculaire ceérébral (AVC) est défini plinstallation brutale d'un déficit
neurologique focal soudain d’origine vasculaires [2/C représentent la troisieme cause de
mortalité aprés les affections cardiaques et lexara, et la premiére cause de handicap
moteur et intellectuel permanent.

Les accidents ischémiques cérébraux (AIC) représei@0% a 85% des AVC et le premier
motif d’hospitalisation en neurologie. Ces accidedbivent étre considérés comme une
urgence meédicale, nécessitant une hospitalisationikeu neurologique.

Les étiologies des AIC restent dominées par I'athéérose. Les cardiopathies valvulaires
continuent a représenter chez nous ( au Marogje lties étiologies essentielles de 'AVC du
sujet jeune.

Des progres spectaculaires dans la prise en chamgété réalisés au cours de ces dernieres
annees, aussi bien sur le plan :

* diagnostique grace a l'avenement du scanner dbwude la résonance magnétique
nucléaire, mais également I'amélioration des temiws d’échographie et doppler des
vaisseaux du cou.

* gue thérapeutique avec l'utilisation de la thramyise, et le développement des unités
spécialisées dans la prise en charge des AVC k&tnaits)

Le traitement reste essentiellement un traitemednagntif, basé sur la prise en charge des
facteurs de risque cardiovasculaires. En effgbyéavalence des AVC a diminué ces dernieres
années en raison d’'une meilleure prise en chargdadteurs de risque, et en particulier de
I'hypertension artérielle.

ll- EPIDEMIOLOGIE :

Responsables de 10 a 12% de I'ensemble des déessGipans dans les pays industrialises,

les AVC représentent la troisieme cause de mdétalitrés les affections cardiaques et les

cancers. Leur incidence augmente avec I'age : isQpfas fréquents a 65 ans qu’a 45 ans.

lls sont 2 a 3 fois plus faibles chez les femmes chez les hommes entre 55 et 64 ans. Cette
différence s’annule apres I'age de 85 ans.

La prévalence des AVC est de 4 a 8/1000 habitaarts ks pays occidentaux.

Les AVC ischémiques représentent 80 % de I'ensemiete AVC. lls sont dominés par les

AVC constitués ( 75 % des AIC ), les accidentsditaires représentent le ¥4 des AlIC.

Les facteurs de risque des AIC sont représenténhtsiement par I’hypertension artérielle,

le diabéte, le tabagisme et I'hypercholestérolémie.

Les étiologies des AIC restent dominés par l'atbéldyose 50 & 70 % des cas. Les
cardiopathies emboligénes restent dans notre dentee des principales étiologies de I'AIC

du sujet jeune.



25 a 40 % des AVC restent de cause inconnue.
[1I- RAPPEL ANATOMIQUE :

La vascularisation cérébrale est assurée par deterses vasculaires :
* Carotidien : formé par les deux carotides interre¢ leur branches terminales, l'artere
cérébrale moyenne ou sylvienne, l'artére cérébmai&érieure, et l'artere choroidienne
antérieure. Il assure la vascularisation de plgs2d@ des hémispheres.

* Vertébro-basilaire est formé par les artéres adles, le tronc basilaire et les artéres
cérébrales postérieures

Entre ces deux systéemes s’établissent des anastenias polygone de Willis représente le
plus important systeme anastomotique fonctionndl mprmet l'union des circulations
carotidiennes et vertébrales. L’artéere communicaateérieure relie les deux arteres
cérébrales antérieures . L'artere communicanteepeste relie la carotide interne a l'artére
cérébrale postérieure. Les autres anastomosesequdisentées par les anastomoses extra-
craniennes via l'artere ophtalmique, et les anasta® corticales et leptoméninigées.

llI- PHYSIOPATHOLOGIE :

L’ischémie cérébrale focale résulte d'une réductdmn 'apport sanguin a une partie du
cerveau. Elle peut étre purement fonctionnellestcé@ dire entrainer une perturbation du
meétabolisme des neurones sans aller jusqu’a lestrudgion, comme dans les accidents
ischémiques transitoires, mais plus souvent elbeitittd une destruction tissulaire.

Deux mécanismes physiopathologiques de base sditrigine de l'ischémie cérébrale
focale : un phénoméne thromboembolique et plugmané un phénomene hémodynamique.

A- Phénomene thromboembolique

Le processus embolique est le mécanisme le plugesbumpliqué dans la pathogénie de
'AIC. Ces embolies proviennent d’'un thrombus, sitrigine cardiaque ( en rapport avec
une fibrillation auriculaire, un infarctus du myoda ou une anomalie valvulaire ), soit
d’origine artérielle a partir d'une plaque d’athér® ( embolies d’artere a artére ). Les
embolies migrent selon certains trajets préfértmtasec une prédilection pour 'ACM et ses
branches.

Les embolies de cholestérol correspondant a durielaEhéromateux provenant de la
désintégration d’'une plaque d’athérome, sont patredres rares.

B- Phénomeéne hémodynamique

Il s’agit d’'une diminution de la perfusion cérélergjui peut survenir soit dans le cadre :

* d’une sténose critique ou d’'une occlusion artirientrainant une hypoperfusion focale.

* Ou d’'une altération de la circulation systémigasponsable d’'une hypoperfusion globale.
Dans ce contexte, plusieurs autres facteurs notamnte disponibilité du réseau
anastomotique joueraient un réle déterminant swolution du processus ischémique. Les
AIC secondaires a un meécanisme hémodynamique dbmpefois lieu a une présentation
clinique particuliére : début progressif, épisoehémiques répétitifs, caractere postural des
épisodes ischémiques ( survenant lors du passagesiion debout ). Dans ce cas, ce sont



les zones jonctionnelles qui sont principalemersidge de l'infarctus par réduction du débit
sanguin dans deux territoires d’irrigation contigus

C- Autres mécanismes

La pathologie artérielle hypertensive appelée yhiglinose » peut également causer des
infarctus. Elle affecte surtout les artéres detpediibre, inférieures a 200 . Il s’agit d’'une
complication de I'hypertension artérielle, respdisale tableaux neurologiques particuliers (
syndromes lacunaires)

D’autres anomalies artérielles telle une angéitianmmatoire ou infectieuse, une dissection
artérielle ou des artérites post-radiothérapie petrentrainer un rétrécissement luminal, et
donc un AVC. Des altérations hématologiques poentaégalement donner des thromboses
intravasculaires.

D- Les conséquences de I'occlusion artérielle :

Une ischémie de gravité et de durée suffisanteagm@rune nécrose tissulaire. L'étendue de
lischémie dépend de l'état des suppléances vasesjaet en particulier du polygone de
Willis. La zone d’ischémie est formée par une zaeetrale de nécrose ( pas d'activité
cellulaire) et une autre zone autour, ou il exigte hypoperfusion, une activité synaptique
abolie, mais ou Il'activité cellulaire est toujouespectée. Cette zone est appelée « zone de
pénombre ». Elle a une grande importance en cknigar elle correspond au tissu qui peut
réagir a l'intervention thérapeutique.

IV- FACTEURS DE RISQUE DES AIC :

A- Hypertension artérielle :
Elle est considéerée comme le plus puissant desuiecte risque des AVC, quelque soit le
type d’accident vasculaire cérébral. Le risque tifeld’AVC ajusté a l'age chez les
hypertendus est de 4 chez 'lhomme et de 4,4 chéentane. Ce risque augmente avec les
chiffres de la pression artérielle, sans valeuil.seu

B- Cardiopathies :
Représentent le deuxieme facteur de risque agrgsditension artérielle. L’augmentation du
risque est lié a la nature emboligéne de la caadioe. On retrouve dans ce cadre,
essentiellement les cardiopathies valvulairesabigisiiques.

C- Diabéte
Le diabete multiplie par 2 ou 3 I'incidence des Al®@ risque augmente avec les chiffres de
glycémie.

D- Tabac:
Le risque relatif est d’environ 1,9. La consommatee tabac apparait comme un indicateur
de lésions d’athérosclérose carotidienne, plusspaisque I'age et la pression artérielle
systolique.

E- Cholestérol :
Le role de I'hypercholestérolémie comme facteurridgue vasculaire, bien établi pour les
cardiopathies ischémiques, est longtemps demeugsgdtain pour les accidents ischémiques
cérébraux. Des études récentes ont montré qusgieerirelatif en cas d’hypercholestérolémie



était de 1,3.

F- Alcool
Les résultats des études sur la relation entrelaammation d’alcool et le risque d’AVC sont
contradictoires. Le risque serait lié a la quéntih fortes doses, il semble que I'alcool
augmente le risque d’AIC. A faibles doses, I'alca@ntraine pas d’augmentation du risque
et pourrait méme avoir un effet protecteur.

G- Autres facteurs de risque :
L'obésité, la prise de contraceptifs oraux muiléipt également le risque par un facteur
compris entre 2 et 3.

H- Association de plusieurs facteurs de risque :

L’'association de plusieurs facteurs de risque a seulement un effet additif, mais
potentialisateur, nécessitant donc une prise ergelraultifactorielle.

V- SEMIOLOGIE CLINIQUE :

Le diagnostic clinique est facile, basé sur ladirg de I'installation des troubles.
On différencie deux types d’AIC : AIC transitoi®lC constitué

A- AIC transitoire ( AIT) :

L’AIT se définit comme une perte focale de la faootcérébrale ou visuelle brusque durant
moins de 24 heures et régressant sans sequebésgitld’'un marqueur de I'athérosclérose, et
signe un haut risque vasculaire général ( a laciaidiaque et cérébral ).

Il s’agit d’'un signal d’alarme, constituant le nkeir signe avant-coureur d’infarctus cérébral.
Son dépistage est un temps essentiel de la comsnltée neurologie, imposant la pratique
d’'un bilan étiologique poussé afin de mettre en reede pus rapidement possible un
traitement adapté.

Al- Sémiologie des AIT :

La sémiologie dépend de la localisation de I'aanidei niveau du territoire carotidien ou
vértebro-basilaire.

*AIT carotidien :

-La cécité monoculaire transitoire : est caracééripar la perte complete ou partielle de la
vision d’'un ceil, décrite comme une sensation dé&evai de rideau qui s’abaisse. Il peut étre
parfois difficile d’exclure une hémianopsie latérdomonyme si le patient n’a pas pensé a
masquer alternativement un ceil puis l'autre.

-L’hémiparésie : peut étre d’intensité variablda d’'une simple assymétrie faciale a un
déficit lourd hémicorporel.

-Les troubles sensitifs unilatéraux

-Les troubles du langage : en cas d’atteinte déniisphére dominant, pouvant aller d’'un



simple manque du mot a une suspension totale diadgn
*AIT vertébro-basilaire :

Les AIT vertébro-basilaires sont caractérisés pardlymorphisme de la sémiologie clinique

et 'absence de spécificité de la plupart des sgmps. C’est pourquoi actuellement ne sont
retenus comme AIT vertébro-basilaires que les meatafions suivantes :

-Les troubles moteurs d’'un ou plusieurs membres, évocateurs lorsqu’ils changent de cote
d’un acces a l'autre ; ils réalisent au maximum téteaplégie.

-Les troubles sensitifs d’un ou plusieurs membtéxsida face, aussi tres évocateurs lorsqu’ils
changent de cété.

-Les troubles visuels bilatéraux : flou visuel t@lal, hémianopsie latérale homonyme ou
Cécité corticale.

-L’ataxie et les troubles de I'équilibre.

-La combinaison de ces différents symptémes enixe e

*AIT lacunaires :
Il s’agit de syndromes lacunaires d’évolution titoige ( voir syndromes lacunaires plus loin)
A2- Diagnostic différentiel de I'AIT :

*L'épilepsie focale :

les crises motrices posent peu de problemes didgues car d’'une part les mouvements
convulsifs sont exceptionnels dans les AT, et tfapart les crises d’épilepsie se manifestent
rarement par une paralysie transitoire d’'un membrerevanche, on peut observer, apres les
mouvements convulsifs d’une crise d’épilepsie, pamlysie transitoire dite post-critique ou
post-ictale ( paralysie de Todd ).

Les crises sensitives se distinguent des AIT pardeode d’installation de proche en proche
en quelques secondes selon une « marche » épilefgtmarche jacksonienne ).

Les crises sensorielles ( visuelles ) ou aphasigoas souvent impossibles a distinguer des
AIT s’il n'existe pas d’arguments anamnestique®Lettle contexte évocateur. L’éléctro-
encéphalogramme est alors tres utile.

*La migraine avec aura :

L’extension progressive des phénomenes sensoriaiss de temps et dans l'espace
(définissant la marche migraineuse), les antécédgmtrsonnels, l'dge jeune, les
caractéristiques des céphalées et les signes @ssQchausées, vomissements, photo-
phonophobie ) sont les principaux éléments qui péEmt le diagnostic.

*L’hypoglycémie :

Elle peut étre la cause de symptdomes focaux, notrhmne hémiplégie. Un traitement
hypoglycémiant chez un diabétique, I'horaire mdtinae confusion, les sueurs et la glycémie
au doigt permettent le diagnostic.

B- AIC constitué :

lls sont caractérisés par des déficits neurologiquermanents, et la sémiologie dépend la
également du territoire vasculaire atteint.



B1- AIC du territoire carotidien :

*Le syndrome optico-pyramidal : est caractéristique de I'atteinte carotidienne.esit
caractérisé par une cecité homolatérale a ['adeioarotidienne, et une hémiplégie
controlatérale.

*L'infarctus de l'artére cérébrale moyenne (ACM) ou sylvienne : représente 70% des
AVC carotidiens, peut intéresser le tronc de 'AGM les branches de division. Il se
manifeste sur le plan clinique par :

- un déficit moteur hémicorporel plus ou moins nifass

- une hémianésthésie.

- une hémianopsie latérale homonyme

- une déviation de la téte et des yeux vers latesi

- une aphasie ( si atteinte de 'hémisphére domjnan

- des troubles du schéma corporel: hémiasomat@na@osognosie, négligence de
’lhémiespace gauche ( si atteinte de 'hémisphérean)

-des troubles de la vigilance en cas d’'infarctesndti.

*L'infarctus de I'artére cérébral antérieure ( ACA) : se caractérise par :
- une hémiparésie a prédominance crurale

- des troubles sensitifs de méme topographie

- une hypertonie oppositionnelle.

- une incontinence urinaire et un grasping-reflex

- des troubles de I'humeur a type d’apathie, omdeia.

B2- AIC du territoire vértebro-basilaire :

lls sont caractérisés par une sémiologie tres riigpendant du siege de la lésion : au niveau
du tronc cérébral , du cervelet ou du cortex temmyoacipital.

*Les infarctus du tronc cérébral : réalisent les classiques syndromes alternes, rmioums
n’allons décrire que les principaux :

-Syndrome de Wallenberg ou infarctus latéro-butbaiest caractérisé par un grand vertige
rotatoire, une atteinte du IX, X et X| ( avec trtegode la déglutition et de la parole) du coté
de la lésion, et une hypoesthésie thermoalgiqgudémicorps opposé a la lésion.

-Syndrome de Weber : avec une paralysie du Ill @eé de la lésion, et un déficit sensitivo-
moteur hémicorporel controlatéral.

-« Locked in syndrome » ou syndrome de déaffériemtatest du a un infarctus protubérentiel
secondaire a une occlusion du tronc basilairee hanifeste par une tétraplégie flasque, une
diplégie facio-glosso-pharyngo-masticatrice et paealysie bilatérale de I'horizontalité du
regard. Seuls les mouvements de verticalité durdegfant possibles.

*Les infarctus du cervelet : se manifestent par des vertiges, des nausées/puessements,
et un syndrome cérébelleux. lls sont généralem@éwbhtiition favorable. Les formes graves
se manifestent par des signes de compression il ¢Byébral, avec troubles de la vigilance,
un engagement amygdalien et une hydrocéphalieumntist.



*Les infarctus temporo-occipitaux : sont caractérisés par la prédominance des troubles
visuels : hémianopsie latérale homonyme, quadra@daterale homonyme et hallucinations
visuelles ; et des troubles neuropsychologiqugpa d’'alexie sans agraphie, une agnosie des
objets et des couleurs. En cas d’atteinte bila¢taltableau associe une cécité corticale et un
syndrome de Korsakoff

B3- Infarctus lacunaires :

Il s’agit d’infarctus profonds de petite taille fénieure a 15mm de diametre, en rapport avec
l'atteinte des petites artéres perforantes. llst sjarigine non athéroscléreuse, et sont
considérés comme la conséquence d'une artériol@pattypertensive chronique se
manifestant par une lipohyalinose.

lls réalisent sur le plan clinique des syndromes hiéfinis :

* 'hémiplégie motrice pure : réalise un déficit moteur hémicorporel isolé, s&asibles
sensitifs, visuels ou du langage associés.

* Le déficit sensitif pur

*L’hémiataxie-hémiparésie avec du méme c6té un déficit moteur et un troudle
mouvement d’allure cérébelleux.

* La dysarthrie-main malhabile : ce syndrome associe une dysarthrie a une maksictun
membre supérieur surtout en distal.

VI- EXPLORATIONS PARACLINIQUES :

Elles sont de deux types : celles a visée diagnaestiqui permettent de confirmer I'AIC et de
déterminer son territoire, et celles a visée égjigjoe.

A- Le scanner cérébral :

Il représente I'examen clé devant toute suspiciam dAIC. Il permet de confirmer le
diagnostic d’AVC ischémique, de préciser sa loadilis, et d’éliminer les autres étiologies,
en particulier les hémorragies cérébrales.

Il doit étre fait en urgence, sans injection dedpibde contraste. Il peut étre normal durant les
48 premiéres heures.

Plusieurs signes sont en faveur de I'origine isagamd’'un AVC :

*I'hypodensité parenchymateusedans un territoire vasculaire constitue un degesiges
plus importants et souvent le seul pour porteidgrbstic d’AVC ischémique

*des signes précoces d’ischémidoivent étre soigneusement recherchés, et pelétemt
présents des la sixieme heure. Il s’agit de I'effaent ou la disparition partielle du noyau
lenticulaire, de I'effacement des sillons corticaerx regard de I'AIC, ou de la perte de la
différentiation substance blanche-substance grise.

*L’hyperdensité artérielle spontanée: ce signe a été décrit initialement sur l'artere
cérébrale moyenne « aspect de la trop belle sylei®, mais il peut se rencontrer sur
d’autres vaisseaux notamment le tronc basilairdraldiuit la présence d’'un caillot intra-
vasculaire d’origine thrombotique ou embolique.



B- L’imagerie par résonance magnétique nucléaire ( IRM

Elle a un r6le relativement limité dans le diagiwst la surveillance des AIC. Bien qu’elle
soit d’une sensibilité excellente permettant deistépdes anomalies aux stades tres précoces
de I'AIC ( dans la demi heure), son utilisationteesncore du domaine de la recherche en ce
qui concerne les stades aigus.

Elle est beaucoup plus sensible également pouagmdstic de lacunes, qui passent souvent
inapergues au scanner.

L'IRM de diffusion-perfusion permettant une analysectionnelle, est un grand progrés dans
le diagnostic des AIC. Elle reste du domaine detherche. Elle permet d’identifier la zone
de pénombre, et donc de mieux cerner les indicattb@rapeutiques, en particulier de la
thrombolyse.

C- Echographie et doppler des vaisseaux du cou, etpdi@ptranscranien :

Ces méthodes ont connu beaucoup de progrés cegeqderniéres années. Il s’agit
d’examens non invasifs, qui permettent d’étudiemlarphologie de la paroi artérielle, les
vitesses circulatoires des vaisseaux, et grace aupler transcranien, le retentissement
hémodynamique en aval d’une sténose carotidienne.

Elles représentent un outil précieux pour I'enquéiologique des AIC, ce qui justifie leur
indication en premiére intention dans la recheddhé&ur cause.

Elles ont un grand intérét dans le diagnostic tlsoses carotidiennes athéromateuses, et des
dissections des artéres cervicales.

D- Echographie trans-thoracique et trans-oesophagienne

Le bilan cardiaque doit comporter tout d’abord, ursgliographie pulmonaire et un

électrocardiogramme, qui peuvent nous montrer, deupremier, des anomalies de la
silhouette cardiaque, et pour le deuxieme I'existette troubles du rythme.

Bien que les examens cardiaques de routine pemhettediagnostic dans un grand nombre
de cas, I'échographie est trés souvent utiliséer pasualiser la source embolique.

L’échographie trans-thoracique permet une bonnealisation de la paroi ventriculaire.

L’échographie trans-oesophagienne est un examenpgdormant pour explorer I'oreillette

et I'auricule gauches, le septum inter-auriculairéaorte ascendante.

E- Artériographie :

Elle n’est pas demandée de facon systématique.eBtlesurtout indiquée dans les AIC du
sujet jeune, quand les autres explorations restagutives.

F- Examens biologiques :

lls sont fonction de l'orientation étiologique. Maiin bilan minimal est indispensable dans
tous las cas: un ionogramme, une glycémie, usnHdipidique comprenant le dosage du
cholestérol total, des fractions LDL et HDL, et deglycérides ; un bilan d’hémostase. Un
bilan métabolique, immunologique, des sérologigshiéyiques et VIH de méme qu’une
analyse du LCR seront pratiqués en cas d’AIC det$ejine.

VII- CONDUITE DIAGNOSTIQUE



A- Interrogatoire :

L’interrogatoire doit préciser : I'age, le sexes lacteurs de risque en particulier 'HTA, le
diabéte, le tabagisme, une cardiopathie conny®jda de contraception orale...

Il doit rechercher également des signes fonctiend&ltteinte cardiaque : dyspnée d’effort,
antécédents d’angor...

L’'analyse des symptdomes neurologiques, en insistanteur mode d’installation ( brutal en
faveur d’'un mécanisme embolique, progressif endadé&in mécanisme hémodynamique) et
sur l'existence de signes accompagnateurs: daul@ervicales ou hémi-craniennes,
acouphénes.

B- Examen clinique :

*L’examen neurologique permet d’apprécier I'étatabmscience, de préciser I'importance et
la distribution du déficit neurologique

*L'examen cardio-vasculaire doit comporter en plue [l'auscultation cardiaque,
'auscultation des carotides a la recherche d’'wrffocarotidien, et la palpation de tous les
pouls périphériques.

*L’examen général doit rechercher des signes géméfaoedémes des membres inférieurs,
turgescence des jugulaires, un livédo...) et les ¢ioatpns du décubitus, en particulier les
thromboses veineuses des membres inférieurs estasres.

C- Orientations diagnostiques :

Les orientations diagnostiques seront fonction 'dgel essentiellement : les étiologies des
AIC du sujet jeune sont différentes de celles detsage. Elles dépendront également des
données de I'examen cardiovasculaire, et général.

VIII- ETIOLOGIES :

Les étiologies sont différentes en fonction de d¢’/dadominées par I'athérosclérose chez le
sujet ageé, et par les cardiopathies valvulairéssadlissections chez le sujet jeune.

A- L’athérosclérose :

Premiere étiologie des AIC du sujet agé. L'athdirsse est une lésion focale de la paroi
artérielle, qui consiste en un épaississement iggcale l'intima formant une plaque. Les

lésions athéromateuses siégent sur les artéresodeey) de moyen calibre en des sites
privilégiés que sont les bifurcations artériellédes coudures ( bulbe et siphon carotidien,
origine et terminaison des artéres vertébrales).

Parmi les facteurs de risque associés aux AIC derenaathéromateuse, on retient

essentiellement I'hypertension artérielle, le tatbacliabéte et les dyslépidémies.

La majorité des AIC liés a l'athérosclérose ese l@u développement, sur une plaque
d’athérome, d’'un thrombus qui peut, soit se fragiereat devenir source d’embolies distales,
soit s’accroitre et aboutir a I'occlusion de I'age

L’athérosclérose est une maladie générale, a &atadns multiples, cérébrales et extra-
cérébrales, en particulier coronarienne. Une afioé#oose carotidienne signe donc un risque
d’AIC, mais aussi un risque d’infarctus du myocarde



B- Les causes cardiaques :

Elles représentent la deuxieme cause d’AIC, etréanjere cause d’AIC du sujet jeune dans
notre pays du fait de la grande incidence des apadhies valvulaires.

Ces causes peuvent étre classées en deux groupes :

*groupe avec risque élevé d’embolies : on retrodaes ce cadre la fibrillation auriculaire, le

rétrécissement mitral, les prothéses valvulairegatctus du myocarde, et les endocardites
infectieuses.

*groupe avec risque faible ou mal connu : qui cangrle prolapsus de la valve mitral, le

foramen ovale perméable, et I'anevrysme du sepiien-auriculaire.

D- Les dissections des arteres cervicales :

Elles représentent la premiére étiologie des AlGuajet jeune dans les pays occidentaux, et
10 & 20% des AIC avant I'age de 45 ans. L’artéreticie interne, et a moindre degré, l'artere
vertébrale extra-cranienne sont le plus souventamees.

Il s’agit d'un clivage de la paroi artérielle par hbématome, qui va entrainer progressivement
un rétrécissement de la lumiére artérielle pouvambutir a une occlusion. La sténose

artérielle peut se compliquer d’'une thrombose Iatngnale plus ou moins extensive, source

d’embolies distales. Les signes ischémiques rédulie I'intrication a des degrés variables de

ces phénomeéenes thrombo-emboliques et du retengsddmmodynamique de la sténose ou
de I'occlusion.

Il faut distinguer les dissections post-traumatgjgai surviennent au décours immédiat d’'un
accident de la voie publique, ou le réle du trausna¢ artériel est déterminant, et les
dissections spontanées, qui surviennent dans uml grambre de cas, a la suite d’'une activité
comportant des mouvements forcés du rachis cervitedumatisme mineur », qui passent
souvent inapergus.

La présentation clinique des dissections assodesigges locaux, conséquence directe de la
Iésion de la paroi artérielle, et des signes isétpg¢es qui font toute la gravité de I'affection.

*Les signes locaux ils sont présents dans 80 a 90% des cas et sonné® par :

-Les céphalées ou cervicalgies : la céphalée pgjugment sévére, continue, de siége fronto-
orbitaire, du c6té de l'artéere concernée, pouvamuker parfois une migraine ou un algie
vasculaire de la face. La cervicalgie, plus ras¢ hemolatérale a I'artére disséquée, de siege
latéro-cervicale.

-Signe de Claude-Bernard-Horner (CBH) : par atéead plexus sympathique péricarotidien,
est présent dans un tiers des cas. Il est padientient évocateur lorsqu’il est associé a une
douleur orbitaire ipsilatérale. Tout CBH doulouradiimstallation soudaine est une dissection
carotidienne jusqu’a preuve du contraire.

-Les acouphenes pulsatiles unilatéraux sont preskams un quart des cas.

-L’atteinte des nerfs craniens est plus rare.

*Les signes d’ischémie cérébrale ou oculairepeuvent étre transitoires ou constitués. Les
épisodes de cécité monoculaire transitoire sorticpdierement évocateurs, et existent dans
30% des cas.

Le diagnostic est basé sur :



* I'échodoppler des vaisseaux du cou qui peut nesrdies signes trés évocateurs et permet
essentiellement d’étudier le retentissement intédwa@l de la sténose.

* limagerie par résonance magneétique nucléairestiue actuellement I'examen de
référence pour le diagnostic des dissections. Eat, gfrace a des coupes cervicales axiales,
elle permet de mettre en évidence directement [#iéme de la paroi artérielle.

* 'artériographie peut montrer des images non Hjgges : aspect en « queue de radis » ou
en « flamme de bougie ».

E- Les angéites inflammatoires du SNC :

*’artérite de Horton : affection du sujet agé, quaut se compliquer d’'une ischémie du nerf
optique avec ceécité, et d’un AIC. Son diagnosticbesé sur la biopsie de l'artere temporale,
et son traitement sur la corticothérapie.

*La maladie de Takayashu : affection de la femnuege qui atteint les gros vaisseaux supra-
aortiques.

*Le lupus érythémateux disséminé et surtout le symeé des anticorps antiphospholipides
caractérisé par l'association, chez une femme jedisortements a répétition, d’AVC
ischémiques et d'une thrombopénie.

*L’angéite primitive du SNC.

F- Les causes infectieuses :

Sont rares, dominées dans notre pays par la sypgili peut donner une méningo-artérite
syphilitique. Les autres étiologies sont représntpar la tuberculose, le VIH et les
méningites bactériennes.

G- Les autres étiologies :

*Dysplasie fiboromusculaire

*Angeéite post-radique

*Hémopathies et troubles de I'hémostase (polygliehulirepanocytose, thrombocytémies,
*leucémies, homocystinurie)

*Causes toxiques : héroine++

*Certaines affections familiales : CADASIL et MELAS

H- 25% des AIC restent sans étiologies.
IX- PRISE EN CHARGE DES AIC :
On distingue deux étapes : la prise en chargephdae aigué, et la prise en charge a long
terme ou prévention secondaire. Le meilleur tragetmeste bien sir le traitement préventif =

prévention primaire basée sur le traitement ddedias de risque.

A- Prise en charge en phase aigué :

Al- Les mesures générales :

Des complications générales surviennent chez eml@aronoitié des patients hospitalisés pour
infarctus cérébral. Elles peuvent grever le prdanostal et aggraver les lésions ischémiques,
d’ou la nécessité de leur traitement et leur prégan



*Le maintien des paramétres hémodynamiquespour assurer une perfusion cérébrale
suffisante : toute élévation de la pression aftér{efréequente durant les premiers jours ) doit
étre respectée, afin d’assurer un débit sanguébcairsuffisant.

*Le maintien d'une fonction respiratoire efficace et d'une oxygénation adéquate est
indispensable. Il passe par la prévention et leetreent de 'encombrement bronchique et des
troubles de la déglutition.

*La lutte contre les infections et la fievre: les complications infectieuses, principalement
pulmonaires et urinaires, doivent étre traitéesdepent. Toute fievre doit faire I'objet d'une
enquéte étiologique et doit étre traitée par degpwgtiques, car elle pourrait aggraver les
Iésions ischémiques.

*Le maintien d'un  bon équilibre hydroélectrolytique. Lorsqu’une perfusion est
nécessaire, il faut éviter les solutés glucosésjlegpeuvent avoir un effet délétere sur les
Iésions ischémiques, et perfuser plutbt par dagéokodés isotoniques.

*L’hyperglycémie est fréquente a la phase aigué et constitue uteuiacle pronostic
défavorable. Il faut la contréler par I'utilisatioe I'insuline, mais avec une surveillance
rigoureuse, afin d’éviter toute hypoglycémie, q@up étre aussi néfaste pour les Iésions
ischémiques.

*La prévention des thromboses veineuses des membrapose sur la mobilisation passive
précoce et I'héparinothérapie a doses prophylaesigdés gu'il existe un déficit moteur.

*Le monitoring cardiaque : car des complications cardiaques peuvent sunéeta phase
aigué des AIC ( infarctus du myocarde, arythmiesntnveulaires et surtout
supraventriculaires).

*La kinésithérapie, I'orthophonie : ces mesures doivent étre débutées précocement po
prévenir les complications du décubitus ( encomler@ntrachéobronchique, thrombose
veineuse, escarres, rétractions tendineuses...gibtefiala récupération.

*La prévention des hémorragies digestivesune prévention médicamenteuse des ulceres de
stress peut étre utilisée en cas d’accident séveére.

Un des grands progres réalisés dans le domain&\désest la création d’unités hospitalieres
spécialisées dans la prise en charge des AlC=tésude soins intensifs vasculaires » ou
« stroke units ». L'amélioration du pronostic vielfonctionnel des patients admis dans ces
unités résulte probablement en grande partie d'omsllleure prise en charge des
complications secondaires.

A2- Traitements antithrombotiques :

*Aspirine : a raison de 300mg/j. Son efficacité est modestghase aigué. Son intérét est par
contre évident dans la prévention a long terme.

*Les anticoagulants: Le but de ce traitement est de faciliter la lgke thrombus, et de
limiter I'extension de la thrombose. Son risqueeasisl est la possibilité de transformation
hémorragique.
L’efficacité de ce traitement reste cependanttmgroversée. Mais, il est admis actuellement
gue les anticoagulants n’ont aucune indication dagsAIC d'origine athéromateuse, sauf
guelques cas particuliers :

*AIT en salves ou répétitifs

*AIC en évolution ou progressif

*Sténose serrée ou occlusion récente de la caraid attente d’'une intervention
chirurgicale.
Par contre, ils restent indiqués dans les infarcarsioemboliques, et dans les dissections
carotidiennes. Mais leur utilisation doit tenir guie des contre-indications :



*Existence de troubles de la vigilance
*L’infarctus étendu
*HTA sévere, et chez le sujet agé.
Les anticoagulants sont contre-indiqués en casGllAtunaires.

*La thrombolyse : nécessite des unités de soins spécialiséesatalgologues vasculaires.
Ces indications sont trés limitées, elle ne pertd étilisée que dans les AIC trés précoces
(entre la troisieme et la sixieme heure), et ebskace de signes précoces d’ischémie au
scanner. Le risque essentiel de ce traitemenaestrisformation hémorragique.

A3- Neuroprotection :

Les progres récents concernant la physiopatholbggedésordres ischémiques cellulaires ont
conduit a développer des molécules susceptibleindimuer les conséquences cellulaires de
l'ischémie ( inhibiteurs des canaux calciques, @ifg de radicaux libres, antioxydants...).
Plusieurs molécules sont toujours en cours d’éWalmaAucune n'a, a ce jour, fait la preuve
de son efficacité.

B- Traitement a long terme = prévention secondaire

*Les antiagrégants plaquettairesont clairement fait la preuve de leur efficacitea@ une
diminution de lincidence des AVC de 22% et desainfus du myocarde de 30%.
L’'antiagrégant plaquettaire de choix est représpatd’aspirine a raison de 250 a 300 mg/j.
Les autres sont :

Ticlopidine ( Ticlid*), mais il donne un risque deutropénie sévere.

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

Ces deux molécules doivent étre réservées aux £eth@cix contre-indications de I'aspirine.

*La traitement chirurgical des sténoses carotidienas: La technique la plus utilisée est
'endartériectomie, qui consiste a enlever la ptagliathérome. Cette chirurgie ne peut
s’envisager qu’en présence d’'une équipe spéciaiis@atrainée, avec un risque chirurgical
faible.Le bénéfice de la chirurgie carotidienne été démontré de facon évidente que pour
les sténoses carotidiennes symptomatiques supesiauf0%. Elle n’a aucune indication dans

les sténoses asymptomatiques ( sauf quelques tasifers)

* La prévention secondaire des embolies d’origineardiaque repose sur le traitement de la
cardiopathie causale, et le recours aux anticoatgi@aux en prévention au long cours.

C- Prévention primaire :

Elle est basée essentiellement sur :

* la prise en charge des facteurs de risque le traitement de I'HTA, du diabete, des
dyslipidémies et des cardiopathies emboligend&reét de l'intoxication tabagique.
*L'utilisation de l'aspirine chez les sujets porteurs de plusieurs facteurssdee vasculaire
ou chez lesquels a été décrite une localisatioératmateuse asymptomatique telle qu’une
sténose carotidienne.



X- CONCLUSION: :

Les AIC représentent le premier motif d’hospitaisa en neurologie. Il s’agit donc d’'une
affection fréquente, qui peut étre responsableedgiedles motrices et neuropsychologiques
graves. Sa prise en charge doit étre une priortésahté publique, et doit étre basée
essentiellement sur le traitement et la prise eargehdes facteurs de risque, en particulier
I'hypertension artérielle et les cardiopathies uidires.

RESUME

~—+

Les accidents ischémiques cérébraux ( AIC )sonhidgbar I'installation brutale d’'un défic
neurologique focale de nature ischémique. lls sgrEent le premier motif de consultation|en
neurologie. Deux principaux meécanismes physiopatiigles les sous-tendent,
thromboembolique et hémodynamique. On distingudespian clinique deux types d’AIC|:
transitoire et constitué. Les manifestations clieis] sont trés variables, et dépendent
essentiellement de la localisation lésionnelle agau du territoire carotidien ou vértebro-

basilaire. Leurs étiologies sont dominées par €aidbclérose chez le sujet age, et parl les
cardiopathies et les dissections chez le sujetejelreur traitement reste essentiellement
préventif basé sur la prise en charge des factbringdsque en particulier de I’hypertensilon
artérielle.

LES OBJECTIFS

- Préciser les principaux mécanismes physiopatitpleg des accidents ischémiques
cérébraux.

- Citer les différents facteurs de risque des aot®lischémiques cérébraux.

- Décrire les manifestations cliniques des AIC sitnires, et préciser leurs principaux
diagnostics différentiels.

- Décrire la clinique des AIC constitués des tefris carotidien et vértebro-basilaire.

- Citer les différents examens complémentairessstees au diagnostic positif et étiologique
des AIC, et préciser leur apport.

- Préciser les différentes étiologies des AIC.

- Décrire les différentes étapes de la prise engehdes AIC : en phase aigué, et a long terme.



