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1. Introduction

L accident vasculaire cérébral (AVC) est affection neurologique la plus fréquente et une
grande urgence medicale. L hospitalisation rapide, dans une structure adaptee, constitue
un facteur essentiel pour le pronostic ultérieur.

Les progres récents de la neuro-imagerie, des explorations ultrasonores et cardiologiques,
des études épidémiologiques, ont permis d améliorer, la compréhension des mécanismes
responsables et le demembrement des étiologies'!.

Les AVC sont un challenge pour le clinicien, lintégration de limagerie dans le
raisonnement clinique, et la clinique dans le raisonnement radiologique reste
primordiale’®. L/accident vasculaire cérébral est défini par l'installation brutale dun
déficit neurologique focal soudain d'origine vasculaire.

11 sagit d un développement rapide de signes localises ou globaux de dysfonction cerébrale
avec des symptomes durant plus de 24 heures, pouvant conduire a la mort sans autre cause

131

apparente quune origine vasculaire . On parle aussi d attaque cérébrale, d apoplexie, le

terme anglais courant est "stroke".

On distingue les infarctus cérébraux, les hémorragies cérébrales et méningées. Liaccident
ischémique est le plus fréquent (80 a 85 %)™
irriguant le cerveau, il est alors responsable dune ischémie : on parle alors dinfarctus

, il survient lorsqu un caillot bloque une artere
cérebral. Tl reste une cause importante de morbidité et de mortalite.

Les AVC hémorragiques (hématomes intra parenchymateux ou hémorragie meningee)
I TIs résultent de la rupture de petits vaisseaux. IAIT (accident
ischémique transitoire) est defini comme un eépisode bref de dysfonctionnement

représentent 20%

neurologique di a une ischémie focale cérébrale ou rétinienne dont les symptomes durent
51

moins d'une heure, sans preuve d'infarctus aigu '
Les AVC représentent la premiére cause neurologique d’hospitalisation. Dans les pays
industrialises ils représentent la deuxiéme cause de mortalite, la deuxieme cause de
démence aprés la maladie d'Alzheimer et la premiére cause de handicap acquis chez
Ladulte "%,

Les AVC constituent un probléeme majeur de santé publique, en raison de leur fréquence,
de leur mortalité (environ six millions de décés par an) ') et de leurs conséquences
dramatiques, sur la qualité de vie du patient. Effectivement 'AVC a été souvent considéré
comme une maladie du sujet age, cependant cette affection peut aussi toucher le sujet
jeune.

Dans les pays occidentaux 1age moyen des patients qui présentent un AVC est denviron
74 ans "' prés de 5% surviennent chez des adultes jeunes entre 18 et 45 ans Mlet dont la
majorite sont des infarctus cérébraux. En France, un quart des accidents vasculaires

cerebraux (AVC) surviennent chez des personnes de moins de 65 ans. Bien que le risque
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d accidents ischémiques cérébraux augmente avee lage, une hausse de 4 %an de l'incidence
chez les sujets de moins de Hdans a éte enregistrée par le registre de Dijon entrel985 et
20111

Liincidence des infarctus cérébraux du sujet jeune ne cesse d augmenter, cela suggere des
causes spécifiques et I'une des hypotheses est I'augmentation des facteurs de risque ') ce
qui justifie la réalisation dune enquéte étiologique exhaustive, conformément aux
recommandations de la société francaise de neurologie vasculaire """ et de I Huropean

stroke 2008,

Il faut souligner que malgrée la realisation de tels bilans une forte proportion de ces
accidents ischémiques cérébraux reste sans cause connue. Les AVC ischémiques du sujet
jeune constituent un véritable deéfi diagnostique pour le clinicien car une part importante

n'est pas expliquée par les causes classiques ',

La problematique est dans la définition du sujet jeune, qui varie selon les études, inférieur
a 45 ans ou a 55 ans'. La majorité des auteurs le considérent, lorsqu’il survient avant
I'age de 45 ans. En France, I'age retenu est celui de 55 ans. Les tranches d'age sont variables
selon I'ESC, 18-44 ans, 15-49 ans ou 15-45 ans, mais actuellement les derniéres guidelines

de 'ESC 2014 le considérent entre 18 et 50 ans'',

La survenue d un accident vasculaire cérébral chez un adulte jeune est un événement grave
pouvant laisser chez des sujets actifs ayant des responsabilités professionnelles et
familiales, des sequelles qui péseront sur leur mode de vie et celui de leur entourage.

Les ischémies cérébrales du sujet jeune différent de celle du sujet age'!

par leurs
étiologies, puisque au-dela de 55 ans les causes sont dominées par 'athérosclérose et la
fibrillation auriculaire, tandis que chez le sujet jeune, les dissections arterielles cervicales
dominent dans les pays occidentaux, alors que dans les pays en voie de développement ce

sont les valvulopathies rhumatismales.

Des progres spectaculaires dans la prise en charge ont été réalisés au cours de ces derniéres
années grace a 'évolution des examens radiologiques (le scanner cérébral, 'TRM cérébrale,
I'angiographie par résonnance magnétique(ARM), T'écho doppler des trones supra
aortiques), le développement des unités neurovasculaires ou stroke unit et enfin
T'utilisation de la thrombolyse.

Bien que le pronostic des infarctus cérébraux se soit nettement ameéliore, il reste grave,
aussi I'accent doit il étre mis sur les possibilités de prévention primaire et secondaire. Elles
comportent la lutte contre les facteurs de risques'', I'HTA, le diabéte, les dyslipidémies,
Tobésité, le tabagisme, la prise de toxiques ou de stupéfiants notamment chez les sujets
jeunes.

La fréguence des accidents ischémiques cérébraux du sujet jeune est en nette progression,
c’est ce que nous constatons, dans les admissions aux urgences, lors de nos gardes
quotidiennes. C’est ce qui nous a semblé utile d’aborder ce sujet, et de faire 1’état des
lieux de cette pathologie dans notre région
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L/AVC pose un probléme de santé publique important, considérée longtemps comme une
maladie du sujet age, peut toucher le sujet jeune ', ce qui peut avoir un retentissement
sur la qualité de vie du patient, par I'handicap qu’il génére, les conséquences familiales,
professionnelles et socioéconomiques.

La prise en charge est cotteuse, par les structures speécifiques, wunité stroke ou unite
neurovasculaire qui accueillent ces patients, les explorations, les techniques dimagerie
(scanner, ARM, imagerie vasculaire).

Les registres de population sur les AVC ont permis de mieux connaitre les données
d’épidémiologies et leur évolution dans le temps et dans I'espace et d'en approcher
lI'incidence et 1a mortalite ™,

I/AVC est une grande priorité sanitaire dans le cortége des maladies cardiovasculaires.
La prévention primaire et secondaire avec le dépistage et le traitement précoces de THTA
et Lutilisation des antiagrégants pourraient entrainer une baisse du taux de mortaliteé.

Liobjectif de cette étude, est d estimer I'incidence des AIC chez le sujet jeune dans la région

de Tlemcen, den identifier les facteurs de risques vasculaires, et de déterminer les
aracteristiques etiologiques et évolutives.
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2. Revue de bibliographie

2.1 Historique

L/AVC est une ancienne maladie découverte par la médecine égyptienne environ 3000 ans
avant JC "' Te premier AVC décrit était probablement celui dun jeune africain
n'excédant pas 45 ans '8,

En 1600 Thomas Willis décrivit les artéres cérébrales et leurs collatérales, et
principalement le polygone de Willis.

WEPFER (1620-1695) était un pathologiste, pharmacologiste et physicien suisse qui
étudiait I'anatomie du cerveau et les maladies cérébrovasculaires. I1 émit Ihypothése que
les symptomes de FAVC étaient en relation avec un saignement au niveau du cerveau. 11
proposa le terme d’apoplexie pour les maladies occlusives des vaisseaux, et il rapporta
Tobservation d'une occlusion compléte de la carotide interne retrouvée lors d une autopsie.
Sa premicre publication sur I'AVC fut en 1658 et elle sintitulait "historiae

apoplecticorum" """,

?g_g

Photo 1. " The Johann Jacob Wepfer Award

En 1800 les anatomistes Matthew et Cruveilhier illustraient les lésions anatomiques de
T'AVC. De Chambre décrivit des petites cavités en rapport avec une occlusion vasculaire
appelées plus tard “lacunes en 1838

Virchow introduisait les éléments de la triade de Virchow et rapportait la relation entre
le mécanisme thromboembolique et Tocelusion vasculaire.

En 1900, Charles Foix et Broca analysaient la distribution de linfarctus dans les
différents territoires artériels du cerveau.

En 1904, Marchand crée le terme dathérosclérose, vocable appliqué pour une association
de remaniements de 'intima des grosses et moyennes artéres avec accumulation locale de
lipides, de glucides complexes, de sang, de produits sanguins de tissu fibreux et de dépots
calciques, accompagné de modifications de la media.

23



Liintroduction au 20éme siécle des tomographies et des angiographies a permis de décrire
les lésions vasculaires potentiellement en cause.

La période moderne commencait en 1960 quand Miller Fisher décrivit les AVC lacunaires,
les pathologies carotidiennes, TAIT et I'hémorragie cérébrale. Son éléve Louis Caplan
établissait le premier registre de TAVC.

En 1961 Thomas DOWBE introduisit le terme de facteurs de risque des maladies
cardiovasculaires.

L'étude de Framingham aux USA entreprise en 1948 est la plus célébre, et rapportée par
Kannel en 1961 "™, Elle a fourni plusieurs modéles pour estimer le risque
:ardiovasculaire de morbidité ou de mortalite, dorigine coronarienne ou vasculaire
cérébrale. Elle a permis de classer et de prédire un risque d'événement cardiovasculaire de
05 a 10 ans, et d’établir le lien entre les facteurs de risque (HTA, dyslipidémie, diabéte,
tabac)

Le concept de la prévention de TAVC fut introduit au moment ou les antiagrégants
plaquettaires et les antihypertenseurs ont éte utilises pour reduire le risque de I AVC.

La fibrinolyse a été utilisée la premieére fois aux USA (NINDS, 1996) "' puis en 2002 en
Europe. Le produit utilise était Le Rt-PA  (Actilyse intravenous recombinant tissue
plasminogen-activator), traitement thrombolytique de la phase aigué de Tischémie
cerebrale, dans un delai qui ne dépassait pas trois heures, allongé actuellement a 4h 30
(ECASS 111, 2008) '**!. La fenétre thérapeutique des traitements thrombotiques allongée
a 4h30 fait que L'infarctus cérébral reste une urgence thérapeutique.

Grace a 11RM de perfusion et de diffusion, on peut suivre actuellement lischémie
cerebrale 7n vivo, le concept de pénombre ischémique fut introduit, dou lexpression
celebre «the time is braimp.

Liatteinte cerébrale peut étre réversible (fenétre thérapeutique) si la thrombolyse ou les
techniques endovasculaires (thrombectomie, en 2013 aux pays bas) sont entreprises a
temps. Ces méthodes permettent d améliorer la prise en charge de 1 AVC ischémique dans

sa phase aigue, et son pronostic.

3. Anatomie vasculaire cérébrale
3.1. Résean arteriel

11 existe 02 systemes

3.1.1. Le systéme carotidien : A I'étage intracranien chaque carotide interne bifurque en
(21

artere cerébrale antérieure, et en artére cérébrale moyenne

- ACA : elle méme divisée en Al (située au dessus du nerf optique et du chiasma) etA2
(situé au niveau de la fente inter hemispheérique),

- ACM : divisée en M1(portion horizontale) et M2 portion verticale au fond de la vallée
sylvienne).
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3.1.2. Le systéme vertébro-basilaire : Les artéres vertébrales se rejoignent sur la ligne
mediane pour former le trone basilaire, qui donne naissance aux 2 artéres cérébrales
postérieures™, La vascularisation du tronc cérébral et du cervelet est assurée par les
arteres issues de la terminaison des arteres vertébrales (artére cerébelleuse infeéro
postérieure ou PICA) et les artéres issues du trone basilaire (arteres cérébelleuses inféro

antérieures ou AICA, cérébelleuse supérieure et systeme de perforantes) (Iig.1)

Le systeme carotidien, constitue par les 2 arteres carotides internes et le systéme posterieur
constitué par I'axe vértébrobasilaire, communiquent entre eux via le polygone de Willis
par le systeme des artéres communicantes antérieures :

— Une artére communicante antérieure et 2 artéres communicantes postérieures. Liartére
communicante antérieure fait communiquer les 2 artéres cérébrales antérieures sur la
ligne mediane.

— L/artére communicante postérieure fait communiquer lart carotide interne avec
Lartere cérébrale postérieure homolatérale.

Anterior
communicating

Anterior
Middle artery cerebral
cerebral artery
arteny

Ophthalmic
artery

Internal
carotid Anterior

choroidal

arterny
Posteriar
communicating
arteny
Posterior

cerebral
artery

Superior
Fontine cerebellar
arteries artery

Anterior
inferior
cerebellar
arteny

Wertebral

Anterior Fosterior
spinal inferior
artarny cerebellar

arten:

Fig. 1. Anatomie vasculaire arterielle cérébrale : polygone de Willis

La vascularisation du cerveau est assurée par les arteres cérébrales antérieures, moyennes
et postérieures, mais également par Iartere choroidienne antérieure issue de la face
postérieure de la terminaison carotidienne et les perforantes issues des arteres
communicantes postérieures.
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Artére cérébrale

Neneue

Anére cérébrale
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A sylvienne

Artiee communicante

posteneure

Artére cerébrale

posténeure
Antére communicante

posteneure

Fig. 2. territoires vasculaires du cerveau

3.2. Réseau veineux

Constitue par 03 systemes :

Le réseau profond comprend le sinus longitudinal inférieur meédian, les veines
cérébrales profondes paramedianes et les veines basales autour du mésencéphale,
I'ensemble convergent dans la grande veine de Galien qui se draine dans le sinus droit
et le torcular ou se rejoignent les systemes veineux profond et superficiel. Les veines
basales se drainent dans le sinus caverneux.

Le réseau superficiel comprend le sinus longitudinal supérieur qui se draine dans le
torcular en arriére. Du forcular partent les sinus transverses qui se prolongent par les
sinus sigmoides et enfin les golfes jugulaires qui quittent la boite cranienne par les
foramens jugulaires. Au niveau des sinus sigmoides et des sinus transverses se drainent
plusieurs veines dont la plus volumineuse est la veine de Labbee.

Le sinus caverneux est un réseau veineux péri carotidien situe latéralement par rapport
au corps du sphenoide. 11 draine une majorite des veines faciales, mais aussi une partie
du syste Ty ofond et sur .f'.‘IIQI
du systéme veineux profond et superficiel =

4. Physiologie vasculaire cérébrale

Le fonctionnement du cerveau dépend d un systeme anastomotique de protection, d un DCS

stable, et d une autoregulation satisfaisante

[23]
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4.1. Le systéme anastomotique

Eist un systeme de protection represente par (Iig. 1) :

- le polygone de Willis

- anastomoses entre le systéme carotidien externe et interne (artére ophtalmique)

- anastomoses cortico-pie-meériennes entre les branches corticales des arteres cerébrales
antérieures, moyennes et postérieures.

Absence d anastomose pour les branches profondes de toutes les artéres cérébrales :

Vascularisation de type terminal, ce sont les territoires artériels les plus sensibles a
I'hypoxie

4.2. Le débit sanguin cérébral

Le DSC normal est de 750ml/mn (50-55 m1/100g/mn) "**', le cerveau représente 2% du poids
corporel et consomme 20% de 1oxygéne.

Le DSC est stable, il est fonction de deux facteurs : la PA moyenne de perfusion ou
pression de perfusion cérébrale (PPC) et la résistance vasculaire cérébrale ; qui dépend de
la viscosité sanguine, de la longueur, la sinuosité, du calibre des vaisseaux.

4.3. Déterminants du DSC (loi de Poiseuille)

P : pression de perfusion ; 1 : viscosité sanguine ; Li . longueur du vaisseau ; r: rayon du vaisseau

4.4. Le tonus vasculaire

Plusieurs élements interviennent dans la regulation du tonus [23]

- Nerfs péri vasculaires : innervation vasculaire ceréebrale

- Endothélium : syntheése de NO (vasodilatation) et prostacycline (vasoconstriction)

- Activite cérébrale : Tactivation dun groupe de neurones augmente le DSC régional :
hyperhémie fonctionnelle

- 02 et CO2 :I'hypercapnie dilate les vaisseaux cérébraux et augmente le DSC
I'hypocapnie diminue le DSC, la diminution du DSC en cas d’hypoxie pathologique

(PO 50 mm Hg, anémie)
4.5. Autoregulation céréebrale

- Les modifications de PPC ne modifient pas le DSC
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- L/autorégulation de la circulation cérébrale repose sur les variations du tonus
Vasculaire cérébral qui modifient les résistances a I'écoulement

- Le plateau d'autorégulation est compris entre 50 et 160 mm Hg de PA moyenne

- Ln dehors des limites du plateau le DSC varie avee la PPC

DsC
(% valeur
contrile)
A Vaszodilatation Vasoconstriction
-+ '

150
100 f-o—--

50

>
50 150 PPC (mmHg)
Fig. 3. Autorégulation cérébrale '
4.6. HTA et autorégulation

- Les limites de I'autoregulation sont élevées au cours de | HT'A chronique (stimulation
sympathique, angiotensine, altérations morphologiques de la paroi des artéres
céerébrales).

- L/hypertendu est done mieux protége contre les élevations de PPC mais il tolére moins
les baisses de PPC.

- les limites de I'autorégulation peuvent redevenir normales apres traitement de | HTA.
5. Physiopathologie vasculaire cérébrale

Liinfarctus cérébral est la résultante d une diminution, puis de Tarrét de la perfusion du
tissu cerébral qui dépassent les capacites du systeme de suppléance.

Dans I'immense majoriteé des cas, 1'accident ischémique résulte de 1'ocelusion d'une artere
cérébrale, il sagit soit d'un mécanisme *27,

- Embolique artério-artériel d'origine cardiaque

- Hémodynamique, il peut s agir d'une hypovolémie ou dune hypotension chez un patient
porteur d'une occlusion ou dune sténose artére cervicale ou d'un hémodétournement
(vol sous clavier).

- Embolie fibrino plaquettaire avec adhésion des plaquettes (thrombus blanc), ou
fibrinocruorique (plaque d’athérosclérose uleérée)

- Atteinte des arteres perforantes (lipohyalinose) est un mécanisme frequent.

- Le spasme artériel qui complique des hémorragies méningées.

- Les hyperviscosités sanguines.
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La gravite des lésions cérébrales déterminées par I'ocelusion d'une artére cerébrale dépend
de la durée de 1'occlusion (Fig. 4) et des possibilites de suppléance a partir des arteres
cérébrales adjacentes.

Une occlusion de trés courte durée n'entraine pas dinfarctus cérébral et se manifeste par
un AIT. En cas d'occlusion prolongée, et si le DSC est inférieur a 20m1/100g/mn, des lésions
de nécrose apparaissent rapidement au cceur de Taire ischémique, car les cellules
cérébrales sont extrémement sensibles a Ianoxie ',

L'hypo perfusion est moins sévére dans les parties les plus périphériques de Taire
ischémique grace aux suppléances collatérales et, si les neurones ne sont plus fonctionnels
faute de substrat energetique, leur atteinte est potentiellement réversible pendant
plusieurs heures (pénombre ischémique). Ces notions justifient les tentatives de traitement
thrombolytique dans certains AIC.

La pénombre ischémique est tres instable et limiteé dans le temps, sa duree dépend de
plusieurs facteurs : profondeur de lischémie, tempeérature, glycémie, age et région
cerebrale.

La pénombre ischémique est explorée en clinique avee I TRM de diffusion perfusion (mis
match) ou le scanner de perfusion (mis match CBV/CBI), avec une baisse du CBV et du

121

CBFEF des les premieres minutes de lischémie ', le mis match est la différence de

recouvrement entre les aires de perfusion et de diffusion.

sorsque le DSC est inferieur a 10-12 ml /pour mn, les pompes membranaires ne
T le DSC est inf 10-12 ml 4 100g/mn, 1 b

peuvent plus fonctionner, les activations enzymatiques qui font suite a linflux intre
cellulaire de calcium deéetruisent la cellule.

Les conséquences sont surtout, la déplétion énergétique et larrét du fonctionnement des
synapses qui entraine un deficit neurologique correspondant a la région cérebrale touchée
par lischémie. Un cedéme cytotoxique sinstalle puis vasogénique ',
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Figure 4. Variation du débit sanguin cérébral au cours d une ischémie cérébrale

6. Classification des accidents vasculaires cérébraux ischémiques

11 existe une grande variété de cause dinfarctus cérébraux chez le sujet jeune, comme chez
le sujet age, réparties en : athérosclérose des arteres de moyens et gros calibres, les
cardiopathies emboligenes, la maladie des petites arteres, les causes determinées et
indétermingées.

Dautres causes sont plus spécifiques pour les sujets jeunes (causes infectieuses,
hématologiques, vasculaires et pathologies héréditaires). La répartition étiologique n'est
pas la méme pour toutes les régions puisque dans les pays en voie de développement, comme
Maghreb (Algérie, Maroc)'™ les valvulopathies rhumatismales sont les principales
causes d’infarctus cérébral du sujet jeune .

Le probléme qui se pose est, quelle classification utiliser ?La réponse est complexe, cela
dépendra de l'extension des investigations et des sous types retrouves probablement [24]

6.1 La classification TOAST

11 existe une grande diversité dans la répartition des étiologies, selon les pays et les centres,
1151

mais il faut signaler que toutes les études n'ont pas utilisé les mémes classifications ',
La classification la plus utilisée reste la classification TOAST ™. Elle est basée sur les
mecanismes étiologiques des AVC ischémiques, elle classe les causes en cing groupes qui
se répartissent en complications de athérosclérose, cardiopathies emboligénes, occlusion
des petits vaisseaux intracerebraux (lacunes), causes déterminées, et causes indéterminees
ou cryptogéniques.
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Le premier registre a avoir utilise la classification de TOAST fut celui d Erlangen en
Allemagne en 2001,

TOAST classification of subtypes of acute ischemic strokd >

- Large-artery atherosclerosis (embolus/thrombosis)*
- Cardioembolims (high-risk/medium-risk)*!

- Small-vessel occlusion (lacune)*

- Stroke of other determined aetiology™

- Stroke of undetermined etiology

- Two or more causes identitied
- Negative evaluation
- Incomplete evaluation

0.2 La classification (CS

Tablean 1(Causative classification system for acute ischemic stroke) 313!

Large artery atherosclerosis Evident-probable-possible

Cardio-aortic embolism Evident-probable-possible
Small artery occlusion Evident-probable-possible
Other causes Evident-probable-possible

Unknown-cryptogenic
embolism

Unknown- other cryptogenic
Unknown-incomplete
evaluation

Unclassified

Undetermined causes

Cest une forme de classification de TOAST ou le groupe des causes indéterminées a éte
subdivise, et les sous types dinfarctus cérebral répartis en grades

6.3. La classification NINDS ou stroke Data Bank subtype

Cest une classification qui dérive du registre des AVC d Harvard. La classification
NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke) ou Stroke Data Bank
est divisée en 05 groupes majeurs '*3' (Annexe 6)

L* Possible or probable depending on results of ancillary study
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6.4. La classification d'oxford (OCSP)

Oxtordshire Community Stroke Project est une définition anatomique qui classe les AVC
[341 .

ischémiques en quatre groupes
1. infarctus cérébral partiel (PACD
2. infarctus cérebral total (TACD
3. infarctus cérébral lacunaire  (LLACI)
4. infarctus cérébral postérieur (PACI)

Cette classification peut étre utilisee si les investigations sont limitees.
6.5. La classification ASCO

11 existe actuellement de nouvelles méthodes de classifications, ASCO ¥ est un nouveau
systéeme de phénotype des patients avec un AVC ischémique : A pour Athérosclérose, S
pour la maladie des petits vaisseaux, (' pour la pathologie cardiaque, et O pour autres
:auses), et ceci pour mieux décrire le chevauchement entre les maladies sous jacentes. Ce
systeme de classification reconnait que de nombreux patients appartiennent a plusieurs
:atégories dont certaines sont causalement liées et d’autres concurrentes.

6.6. La classification ASCOD "%

ASCOD est une mise a jour du phénotype de 'ASCO ou D désigne dissection (annexe3),
elle prend en compte tous les phenotypes simultanément sans privilége, prend en compte
aussi la pathologie aortique au saint de l'athérosclérose, avec restriction des AVC
cryptogéeniques.

6.7 La classification BWYSS (Baltimore —Washington Young stroke Study)'?"!

Cest une classification d AVCI qui prend en considération tous les sous types dinfarctus
cérébral, utilisée dans une étude multicentrique de la région de Baltimore ou existe un
meélange ethnique et racial et qui précise les caractéristiques pour chaque population.

7. Clinique et imagerie des infarctus cérébraux
7.1. Les signes cliniques

Apparaissent de facon brutale en quelque secondes ou en quelques minutes, on peut préedire
la topographie de I'infarctus a partir de signes cliniques mais le bilan neuroradiologique
reste indispensable.

Les syndromes neurovasculaires : Principales manifestations cliniques des infarctus

cérébraux en fonction des territoires artériels ' ;
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Tableau 2. Les syndromes carotidiens

Siége de I'occlusion artérielle Déficits

- Heémiplégie proportionnelle et hémianesthésie controlatérales

- Heémianopsie latérale homonyme controlatérale

- Aphasie globale (hémisphére gauche) ou hémi négligence gauche,
anosognosie et hemiasomatognosie (hémispheére droit)

- Deéviation de la téte et des yeux vers la lésion

Trone de la sylvienne : ACM

- Heémipareésie et hémi hypoesthésie controlatérales (prédominance brachio-

Division supérieure de la fac 1(11(4.) o o
. - Aphasie de Broca (hémisphére gauche) ou hémi négligence gauche
sylvienne A
. (hémispheére
droit)

- Deéviation de la téte et des yeux vers la lésion

- Aphasie de Wernicke (hémisphére gauche) ou hemi néegligence
gauche,
hémi asomatognosie, anosognosie (hémisphére droit)

- Heémianopsie latérale homonyme controlatéerale

Division inférieure de la
sylvienne

Arteres lenticulo-stices I . ,
- Heémipleégie proportionnelle controlaterale

Artére cérébrale antérienre - Hémiplégie a prédominance crurale controlatérale, syndrome frontal
- Syndrome frontal

Artere choroidienne L oo . .

L - Hémiplégie et hémianesthésie controlatérales

antérieure

e eT | & i e .
‘\]"(‘I(‘ 0 )11' lllnl( ue (
- ( ("(',]ie "l()"()('“lﬂ] re

7.2. Signes radiologiques

7.2.1. SCANNER : Le scanner montre des signes dischémie a la 3 éme heure, les signes
sont variables en fonction du territoire atteint :

ACM (sylvienne) : effacement des noyaux gris, et effacement des sillons corticaux de la
vallee sylvienne en rapport avec 1 cedéme.

ACA et ACP et territoire superficiel de 1 ACM : dédifférenciation cortico —sous corticale,
la substance grise corticale devient hypodense pour se confondre avec la substance blanche
en regard. Le caillot se voit dans | artére précocement dés les premiéres minutes sous forme

d’'une hyperdensité linéaire ™
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Tableaun 3. Les Syndromes vertébro-basilaires

Siége de T'occlusion artérielle Déficits

Vertébrale intracranienne

Arteére protubérantielle
paramédiane

Trone basilaire

Artére cérébrale postérieure,
territoire profond (thalamus)
Artére cérébrale postérieure,
territoire cortical

Artére cérébrale postérieure,

territoire cortical hilatéral

Artere cerebelleuse

Syndrome de Wallenberg

- Du cdté de la lésion bulbaire : hypoesthésie de Ihémiface, syndrome
deClande Bernard- Hérner, paralysie de 'hémi voile et de I'hémi
pharynxdysmétrie des membres)

- Du coté opposé : hypoesthésie thermo-algique de 'hémicorps (sauf le
visage), nystagmus

- Hémiplégie controlatérale

Locked-in syndrome

- Tetrapléegie, paralysie faciale bilatérale, aphonie, paralysie des
mouvements

oculaires horizontaux
. < . s oy
- On peut communiquer avec le malade a l'aide d un code utilisant les

mouvements oculaires verticaux ou le clignement des paupieres qui sont

préservées

Heémianesthesie controlaterale

- Hémianopsie latérale homonyme controlatérale
Cécite corticale (le réflexe photomoteur est présent)

- Lateropulsion (du coteé de la lésion) et nystagmus horizontal
bilatéral (artére cérébelleuse postéro-inférieure)

- Ou syndrome cerebelleux unilateral du cote de la lésion (artere
cérébelleuse supérieure)
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Photo 2 Early ischemic signs in NCCT images. The insular ribbon sign is shown in image (a). On the
left, the relatively hyperdense ribbon of insular cortical gray matter can be distinguished from the
adjacent subinsular white matter (long thin arrows). However, on the right, the insular ribbon cannot
be distinguished from the underlying gray matter (short thick arrows), signifying the presence of a very
early infarct. In image (b), the lateral margin of the left putamen cannot be seen (short arrows). This
image also demonstrates hyperdense embolic material in a Sylvian branch of the middle cerebral artery
(the “MCA dot sign,” long arrow). Image (¢) shows hyperdense embolic material in the middle cerebral
artery stem(the ~‘hyperdense MCA sign,” arrows). 17!

7.2.2. IRM

Examen permettant de mettre en évidence des signes précocement dés les trente premicres
minutes pour les séquences morphologiques et dés les premiéres minutes pour les sequences
de perfusion ',

- Restriction (hyper intensiteé) de la diffusion avec (ADC) abaissé précocement a partir
de 30mn. Secondairement, 'ADC va progressivement varier pour se normaliser au
bout de 10 jours, puis augmenter au-dela.

- FLAIR et T2 hyper intensit¢ du parenchyme ischémié visible a partir de la 3éme
heure.

- Perfusion : les anomalies sont précocement visibles dés les premiéres minutes sous
forme dune baisse du volume sanguin cérébral (CBV) et du flux sanguin cérébral
(CBF) et d'un allongement du temps de transit moyen (MTT).

- En T2 écho gradient, le caillot peut étre visible sous forme dune hypo intensité
linéaire endoluminale.

- En TOF': occlusion ou sténose arterielle

Photo 3. Partial growth of an acute infarct into a region of diffusion—perfusion mismatch. An early DWI image (a)
shows a small acute infarct in the left frontal lobe (arrow). The MTT map (b) shows a much larger perfusion
abnormality, theoretically reflecting a large volume of penumbral tissue at risk of infarction. A follow-up T2-
weighted MRI image (¢) shows that the infarct has grown to include some but not all of the threatened tissuet™.
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8. Strategie diagnostique d un AVC ischémique du sujet jeune

Elle repose sur la réalisation d un examen clinique complet, d un bilan cardiovasculaire,
biologique et dune imagerie. Il n'existe pas de différence avec le sujet age, la démarche

diagnostique ne différe que par la recherche étiologique '

8.1. L/Interrogatoire

I1 doit rechercher la présence de facteurs de risque vasculaires, une affection en cours
orientant vers une maladie systémique rash, photosensibilité, avortements a répétition,
ulcérations buccales ou génitales, fiévre inexpliquée, anémie, antécedents familiaux de
pathologies vasculaires, de démence, la prise d'un traitement médicamentenx (ocytociques,
antimigraineux, vasoconstricteurs, contraceptifs oraux) ou drogues illicites, la présence
de céphalées ou de cervicalgies.

8.2. Examen somatique

11 doit étre complet comprenant un examen neurologique, un fond d'eeil (rétinopathies,
retinite, des ischémies), un examen cutané a la recherche dune élasticite cutanée et
ligamentaire (syndrome d Ehlers- Danlos), un livedo Racemosa (maladie de Sneddon), des
angiokeratomes (maladie de Fabry), des tiaches café au lait (maladie de von
Recklinghausen) ',

8.3. Le bilan étiologique

I1 est prescrit selon une hiérarchisation qui se répartit en trois niveaux : imagerie, bilan
-ardiovasculaire complet et biologie. Le bilan initial a réaliser dans tous les cas, un bilan
de 2éme intention et 3éme intention en complément si nécessaire. La SFNV (societe
francaise neurovasculaire) a publié un algorithme progressif en 2008,

8.3.1. Le bilan étiologique de premiére intention
8.3.1.1. Imagerie
a. Exploration du parenchyme

- une IRM cérébrale a realiser en urgence si elle est disponible, avec des séquences
completes pour l'exploration du parenchyme.
- Un scanner cérébral sans injection en cas de non accessibilite a 1 TRM.

b. Exploration artérielle

- Angio IRM des TSA et du polygone de WILLIS a la recherche de dissections
artérielles cervicales, ou de sténoses.

- Angio scanner des TSA en cas de non disponibilité de I'TRM ou contre indications.

- Echodoppler des TSA utilisé en pratique quotidienne pour exploration de la paroi
artérielle couplée souvent au doppler trans cranien pour l'exploration des artéres
intracraniennes.

36



8.3.1.2. Cardiologie

- Exploration rythmiques : ECG et monitoring ECG pour les patients hospitalisés
- Kechographie cardiaque trans thoracique (IZT'T).

8.3.1.3. Biologie

- Bilan biologique initial : formule de numération sanguine, une glycémie, bilan
électrolytique,la  CRP(c-réactive protéine ), le fibrinogéne, le TCA (temps de
céphaline active), le temps de Quick, la troponine,le bilan lipidique,(cholestérol, les
triglycerides, HDIL,, LLDL), le bilan hépatique, le bilan rénal, BHCG souvent doses
chez la femme.

- Recherche de toxiques dans le sang et dans les urines (cannabis, Amphétamines,
cocaines et opiacees), ces tests ne sont positifs que pendant quelques heures.

8.3.2. Le bilan de deuxiéme intention :
8.3.2.1. Imagerie

Liexplorationartérielle peut étre complétée par des techniques mnon realisées
précéedemment.

8. 3.2.2.Cardiologie

Le Holter CG :il est réalisé en labsence d étiologie évidente, il nest pas indique si 1 KCG
de repos montre une AC/FA il faut privilegier les enregistrements de longue durée.

ETO (échographie cardiaquetrans-oesophagienne) :en complément de TETT, a la
recherche d'étiologies cardio emboliques, FOP, anévrysme du septum-inter auriculaire,
exploration de la crosse de 'aorte. Si 'ETO est contre-indiquée un angioscanner cardiaque
ou une IRM cardiaque seront proposes.

8. 3.2.3. Biologie

- EExamens usuels : hémoglobine glyquée chez le diabétique, hémoculture en cas de
fiévre.

. . N . . s L. S . ,
- Ponction lombaire : doit étre faite lorsqu une étiologie infectieuse est suspectée.

- Seérologie VIH et syphilitique : aprés un interrogatoire sur l exposition aux risques et
accord du patient.

- Bilan immunologique : dosage des anticorps Antinucléaires, complément, facteur,
rhumatoide, cryoglobulines, lectrophorese des protéines sanguines et urinaires,
Immunoélectrophoreése des protéines sériques, Anticorps Anti SS-A, Anti SS-B, Anti
Sm Anti-cytoplasme des polynucléaires (- ANCA, et p- ANCA), enzyme de conversion,
sérologies hépatite BB et C, VI, et Borrelia Burgdorferi.
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Dosage des D-dimeres a réaliser le plus précocement en raison de faux positifs leur
augmentation doit faire évoquer une CIVD (coagulation intra vasculaire dissémineée)
ou une neoplasie.

Recherche d'un Syndrome des Anti Phospholipides(SAPL) : elle repose sur la
recherche d’Anticorps Anti Cardiolipine et d'anticoagulant circulant Lupique et
d’ Anticorps antip2-GP1.Un résultat négatif doit étre controlé a distance, le diagnostic
de SAPL ne sera définitivement retenu quapreés une deuxiéme analyse a 12 semaines
du premier diagnostic biologique.

Electrophorese de 'hémoglobine : sil existe des facteurs ethniques predisposant.
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8.3.3. Le Bilan de troisiéme intention
8.3.3.1. Imagerie

- Angiographie par voie intra-artérielle exceptionnelle, elle n'est réalisée qu'en cas de
doute diagnostique ne pouvant étre affirmes parles examens précédents (ARM,
Angioscanner,et cho doppler)

- Scanner thoracique a la  recherche dune malformation artérioveineuse
pulmonaire (maladie de rendu Osler)

- Exploration du parenchyme : Spectroscopie IRM (suspicion de mitochondriopathie
ou maladie métabolique)

8.3.3.2. Cardiologie
R-Test utilisé pour la détermination d'un trouble du rythme paroxystique.
8.3.3.3. Biologie

- Le dosage plasmatique de I'homocystéine totale, est discuté, la supplémentation
vitaminique en cas d’hyper homoeystéinémie n'a pas fait la preuve de son efficacité en
prévention secondaire. Un taux trés élevé > 100pmol/l doit faire évoquer l'existence d'un
déficit en (CBS) Cystathionine B synthétase, ou en (MTHFR), ou une anomalie du
métabolisme de la vitamine B12. L'hyperhomoeysteinémie modérée ¢ 30pmol/l est un
facteur de risque lié au développement de 'athérosclérose, elle est aussi retrouvée dans
les dissections arterielles.

- Dosage des lactates et des pyruvates en cas de mitochondriopathie.

- Amoniémie et gaz du sang.

- Dosage de l'activité enzymatique de I'alpha galactosidase (maladie de Fabry).

- Analyses genétiques (histoire familiale)

- La mutation acquise (v617I7) en cas de polyglobulie ou thrombocytémie.

- Biopsie @ de la peau (Sneddon ou CADASIL), Dbiopsie musculaire
(mitochondriopathie), biopsie cérébrale (Angéite cérébrale), biopsie de lartére
temporale Arterite a cellules géantes

9. Principales étiologies des infarctus cérébraux de Iadulte jeune
9.1. Athérosclérose des gros vaisseaux
9.1.1. Definition

Deérivant du mot grec « athérés » (bouilli de gruan) et «seléros « (dur) est définie par un
. 9. . < . . .
remaniement de l'intima des moyennes et des grosses artéres consistant en laccumulation

focale de lipides, glucides complexes et produits sanguins, tissu fibreux, dépots calciques

accompagnés de modifications de la média '3

Elle représente entre 10 a 20% des ischémies cérébrales survenant avant 45 ans tres

[151

frequente chez l'homme apres 40 ans La proportion des AVCI attribués a

lathérosclérose varie dune étude a lautre selon les critéres retenus pour porter ce

. . . . ’ ’ a(
diagnostic en particulier le degré de sténose 1,
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Dans létude de Framingham 70% des infarctus, étaient considéres dorigine

athérothrombotique %"

retiennent que 9% des cas (critéres tres stricts), Lorsquon exige la présence d une sténose
1401

, alors que dans le registre de la Stroke Data Bank, les auteurs ne

d’au moins 50% la fréquence est d'environ 30%
9.1.2. Les facteurs de risque d athérosclérose

Les patients ont souvent un ou plusieurs facteurs de risque, HTA et diabéte ; le Tabac est

quasi constant chez le sujet jeune. 66% des patients entre 35 et 39 ans ont des lésions de 11T

a 'V selon la classification de Stary %,

(38,411

La Classification de Stary , comprend cinq stades

- le stade I correspond a I'apparition de cellules spumeuses isolées, dans cet
épaississement des les premieres années de la vie

- le stade II se caractérise par Lapparition de stries graisseuses par
accumulation en nappes des cellules spumeuses dés 1'age de 10 ans ;

- le stade III est le pré athérome caractérise par des dépots de lipides
extracellulaires ;

- le stade IV d’athérome avec formation du coeur lipidique

- le stade V plaque d’athérosclérose miire composée dun coeur lipidique et
d’une chape fibreuse.

La notion familiale des hyperlipidémies est fréquente avee souvent une predisposition
génétique. Une étude au CHU de Toulouse **' a permis d’identifier la relation entre le
taux de lipoprotéine-a et la sévérite de la plaque d’athérome qui obstrue la carotide chez
les patients jeunes, victimes A AVCI ; le role de cette lipoprotéine-a a été incriminé aussi
chez I'enfant "', La lipoprotéine-a est un facteur lipidique qui n'est pas souvent dosé et
dont le taux est déterminé génétiquement. La structure de cette molécule ressemble a celle
du LDL cholestérol et dont le traitement repose sur acide nicotinique.

9.1.3. Diagnostic

La sémiologie clinique est en fonction du territoire artériel touché, parfois infarctus
jonctionnel dans les territoires de la carotide interne.

Le diagnostic est porté sur la découverte de lésions athéromateuses'™"! a :

L Echographie cervicale pour la carotide et la vertébrale, trans-cesophagienne pour
l'aorte, langiographie par résonnance magnétique (ARM), 1 angioscanner

L/AIC est attribué a une plaque dathérosclérose si celle-ci est volumineuse sténose»50%
(50-99%) "*1 ou athérome aortique supérieur a 4 mm)
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9.1.4 Quantification des sténoses carotides

2.

Deux meéthodes sont utilisées

Meéthode NASCET-ACAS : diametre minimal de la sténose divise par le diametre de la
carotide interne saine sous petreuse (Iig. 5) :

(c-4)

Degré de sténose = X100

NASCET "' (North America Symptomatic Carotid Stenosis Trial) Cest une étude
multicentrique incluant 50 centres aux USA et au canada réalisee sur 659 patients ayant
des signes cliniques hémisphériques ou oculaires transitoires ipsilatéraux a une sténose
arotidienne. Cette étude a compare 02 groupes de patients ceux avee traitement médical,
et ceux qui ont bénéficié dune endarterectomie avec des sténoses de 30 a 69% et de 70 a
99%,1e résultat était le béneéfice des patients opérés avec une sténose serree par rapport au
traitement medical.

ACAS : asymptomatic carotid atherosclérosis study

Méthode BCST "' ( European Carotid Surgery Trial) diamétre minimal de la sténose
divise par le diamétre maximal du bulbe carotidien (Ifig. 5)

(B—A)
B X 100

Degré de sténose =

Figure 5. Quantification des sténoses carotidiennes

Une corrélation existe entre les 2 méthodes, les valeurs dans les sténoses serrées sont
proches "' (Tableau 4.)

Tableau 4. Corrélation entre les méthodes NASCET- ACAS et ESCT
NASCET-ACAS 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%
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ESCT 63% 70% 5% 80% 85% 91% 97%

9.1.5. Siége des lésions

L atherosclerose atteint principalement les artéres de gros et de moyen calibre, les sieges
de predilection sont :

Liorigine de la carotide interne, siphon carotidien, tronc principal de Lartére cérébrale
moyenne, crosse de l'aorte, origine de la vertébrale intracrianienne, tronc basilaire,
ACA (A1), ACM (M1), ACP, et choroidienne antérieure

9.1.6 Le mécanisme

Liinfarctus est soit de nature thromboembolique (thrombose sur sténose et ou embole
athéromateux d’artére a artére) ou plus rarement hémodynamique. .

9.2. Les cardiopathies emboligenes

Le diagnostic daccident ischémique cérébral dorigine cardioembolique repose sur
lidentification d'une cause cardiaque d'embolie, en I'absence dautres causes d AVCL Les
auses cardioemboliques représentent environ 20% des étiologies des infarctus du sujet
jeune ',

Le mécanisme consiste en la formation d un thrombus intracardiaque suivie d une embolie
cerébrale. I1 existe deux situations :

- La cardiopathie est déja connue lorsque survient TAVCI (3/4 des cas) 19,
- La cardiopathie nest découverte qua l'issue des examens complémentaires.

On distingue deux types de cardiopathies, les cardiopathies a haut risque emboligene et
les cardiopathies a moyen risque embolique.

Les valvulopathies sont les cardiopathies a haut risque les plus fréquentes, elles peuvent
étre dorigine rhumatismale, infectieuse, inflammatoire, traumatique, dégénérative, ou
congénitales 71,

Les valvulopathies rhumatismales sont en déclin dans les pays industrialiseés, elles restent
une cause de morbi mortalité dans les pays en voie de développement chez l'enfant et
I'adulte jeune.

En Algérie (Blida) et au Maroe (Ifés), les valvalopathies rhumatismales représentent
respectivement 37% et 39%'18. La valve mitrale est le plus souvent atteinte suivie de la valve
aortique, les tricuspides, les pulmonaires sont rarement atteintes.

Les sténoses mitrales sont souvent sequellairves de RAA, rarement secondaires a des
pathologies congénitales, inflammatoires (LLIZAD), mucopolysaccharidoses, maladie de

Fabry, ou maladie de Whipple ',
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9.2.1. Principales causes cardiaques dischémie cérébrales du sujet jeune

On distingue les cardiopathies a haut risque emboligéne et a moyens risque (annexe 5)

9.2.1.1. Le foramen ovale perméable (FOP)

Cest un défaut d’accolement des feuillets séparant I'oreillette gauche et Toreillette droite
du coeur. Le (FOP) est une communication entre les deux oreillettes permettant chez le
foetus au sang, deja oxygene, de circuler directement vers la circulation générale plutot
que vers la circulation pulmonaire. Le FOP se ferme normalement a la naissance lorsque
la pression de Toreillette gauche devient supérieure a celle de Toreillette droite. 11 reste
ouvert dans 30% des cas''; cette anomalie est la cause potentielle d AVC ischémique, la
plus fréquente chez les patients de moins de 45 ans. Sa prévalence dans la population

générale est de 25 a 30% 1,

Le diagnostic se fait grace a léechographie trans cesophagienne (IfTO). Les mécanismes

évoqués sont surtout une embolie paradoxale '

, un thrombus au sein du FOP, un trouble
du rythme paroxystique, ces mécanismes sont encore débattus. 11 existe un risque entre la
présence dun FOP et la survenue d’AVC erypto génique, Des études cas témoins ont montreé
un risque relatif de Fordre de 5", Sa mise en évidence peut conduire soit a la preseription
d’antiagrégants plaquettaires, d’anti coagulants ou a sa fermeture surtout aprés un AVC,
Cependant I'étude CLOSURE n'a pas montré de bénéfice de la fermeture par rapport au

traitement meédical du FOP PO

9.2.1.2. Anévrisme du septum inter auriculaire (ASIA)

(“est une protrusion du septum inter auriculaire dans I'une ou l'autre oreillette, ¢est un
bombement de 10mm sur une base d'implantation d’au moins 15mm .Souvent, sil sassocie
a un FOP il est a haut risque emboligéne. IETO est Toutil essentiel pour le diagnostic.
L/ASIA est trés frequent chez le sujet jeune, La prévalence des Accident ischémiques reste
élevée chez les patients présentant un ASTA elle varie de 18%a 52%'!" selon les séries. Le
mécanisme le plus fréquent responsable a lorigine dAIC est T'embolie paradoxale.
Lassociation FOP-ASIA constitue un sous groupe a risque élevée de récidive d ATC.

9.2.1.3. La fibrillation auriculaire ou FA

Embole fibrino-cruorique venant de Latrium gauche dilaté ou de T'auricule, la fréquence
de la FA augmente avec l'age. La fibrillation auriculaire sur cocur sain du sujet jeune
expose a un risque tres faible d embolie cérébrale, elle devient a risque eleve 2 a 20 % chez

131 ¢il existe des facteurs de risques vasculaire ou une cardiopathie sous

le sujet jeune
jacentes, en particulier une valvulopathie mitrale ou une cardiomyopathie ", Tes
valvulopathies mitrales dorigine rhumatismale (avec ou sans prothéses métalliques)
représentent selon les registres 40 a 70% des causes cardioemboliques du sujet jeune '™, Le

développement de TETT et de 'ETO a permis daméliorer la rentabilité diagnostique.
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Le risque d'une FA paroxystique est similaire a celui d'une FA chronique, elle n'est pas
souvent diagnostiquée par les procédures standards (ECG de routine),le Holter des 24h est
recommandé. Actuellement il existe des investigations plus performantes, le Holter
monitoring cardiaque prolonge de 7 a 30 jours) et le Holter implantable (implantable loop
recorder) qui détectent entre 10- 20% de FA'7! La FA reste la cause la plus fréquente des
AVC crypto géniques selon les criteres TOAST, et la plus fréquente des causes des ESUS
(embolic strockes of indeterminated source).le terme FESUS est appliqué pour un sous
groupe de patients avec causes indéterminées proposé par "the Cryptogénic stroke/ISUS

international working Group' '

9.2.1.4. Les cardiomyopathies

Les cardiomyopathies se voient dans le dernier mois de la grossesse ou dans le post partimn,
elles se présentent comme une insuffisance cardiaque dilatee, et peuvent se compliquer
d AVCI .Lutilisation des tocolytiques, la toxémie gravidique augmente le risque, elle
saccompagne dune mortalité élevee! !,

Autres cardiomyopathies, chez le sujet jeune peuvent se voir, elles sont souvent dues a la
des cas '

) S cas .

lodV)
C

consommation abusive d’alcool dans les pays industrialisées 4 a 17
9.2.1.5. Prolapsus de la valve mitrale

Cest la protrusion dune ou de deux valves mitrales dans loreillette gauche, le risque
d embolie cérebrale est faible.

9.2.1.6. Endocardite bactérienne

L'ETT et TETO visualise les végétations, les hémocultures sont nécessaires chez le sujet
jeune. Des endocardites non bactériennes peuvent se voir dans les cancers, le lupus
erythémateux systémique et le syndrome des anticorps anti phospholipides.

9.2.1.7. Myxome

La clinique associe inconstamment des signes généraux (altération de 'état général, fievre,
syndrome inflammatoire), signes cardiaques (dyspnée deffort, ou positionnelle,
instabilité tensionnelle). ("est une tumeur bénigne intracardiaque, le myxome survient
entre 30 et 40 ans, a prédominance féminine, le siége habituel est T'oreillette gauche, avec

une insertion sur le septum inter auriculaire ',

9.3. Occlusion des petits vaisseaux perforants intracérébraux ou infarctus lacunaires

Le terme de lacune a été appliqueé dés le XTXéme siécle par les neurologues francais!™!, Ce
sont de petites cavites dont le plus grand diamétre est inférieur a 15 mm, situés dans la
substance blanche ou les noyaux gris centraux, ils sont secondaires a l'occlusion d'une
artere perforante de petit calibre (50 a 400pm). Elles sont endommagées par 'HTA
responsable d'un épaississement de la média en rapport avec la lipoyalinose source de

rupture et thrombose 4,
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La symptomatologie dépend directement de la topographie de l'atteinte lacunaire. Elles
sont de siege sous corticale, au niveau des noyaux gris centraux, la substance blanche péri
ventriculaire, les centres semi-ovales et le trone cérébral, la leucoariose est fréquemment
associée surtout chez le sujet age. Il sagit soit dune hémiplégie motrice pure, un hémi
syndrome sensitif, ou hémiplégie ataxique, I'TRM reste un élément fondamental pour le

diagnostic, le pronostic est bon mais il y a un risque de démence !

si les episodes se répetent. Parfois un autre mécanisme autre que la lipohyalinose est
retrouve, lathérosclérose, les cardiopathies emboligéne, les angéites infectieuses, et
inflammatoires.

9.3.1. La lipohyalinose : rare avant 45ans, les facteurs principaux sont représentés par le
diabeéte et L HTA. Elle est due a un épaississement progressif de la média avec perte de
Larchitecture artérielle '™,

9.3.2. Le CADASIL : cérébral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts
and leukoencephalopathy : Cest une affection grave systémique dont lamoyenne d'age est
de 49ans (19-70ans), incidence de 10,4 pour 100000 ', Le diagnostic repose sur des critéres
cliniques genetiques, et IRM.

Sur le plan clinique on retrouve des migraines avec aura, des états dépressifs, des infarctus
sous corticaux recidivants puis une démence progressive avec paralysie pseudobulbaire.
L'IRM retrouve des anomalies de lasubstance blanche (hyper signaux en T2) associées a
des lacunes, de siege surtout temporal.

Sur le plan génétique 'affection est due a une mutation du géne Notehdsur le chromosome
19 avec accumulation dans les petits vaisseaux d'une substance inconnue et donnant des
occlusions artérielles.la biopsie de la peau est toujours un examen important avec
revelation de la protéine sur les cellules musculaires lisses des arterioles sous cutanées. 11
n'y a pas encore de traitement a ce jour.

9.3.3. Le CARASIL : Syndrome autosomal récessif dont le mécanisme de TAVC est
lacunaire avec mutation du géne HTRAT 79,

9.3.4. Le syndrome de SUSAC : appelé également SICRET (Small infarction cochlear
retinal and encephalic tissue) associe encéphalopathie, occlusions arterielles rétiniennes
et perte progressive d'audition, il est d'origine auto-immun fréquent chez la femme jeune.
L'TRM montre des lésions typiques du corps callenx avec atteinte de la substance grise et
des leptoméninges 7551,

9.3.5. Pathologies liees au géme COL 4Al1 : récemment décrites, de transmission
Autosomique dominante liées a une mutation du gene COILAAT qui code la sous unite
alphal du collagéne de I'endothélium vasculaire et de nombreux tissus (la cornée, la

) 115,591 «

. . s . . , , . s .
conjonctive de l'eeil, les glomérules et les tubules rénaux ; il sy associe souvent des

anevrysmes cerebraux, des dolichoartéres et une porencephalie.
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9.4. Les causes identifices ou déterminées
9.4.1. Les pathologies artérielles

94 1 1. Dissections des artéres cervicales (DAC)

Les dissections artérielles cervicales ont une place prépondérante en pathologie vasculaire
du sujet jeune. Cest la premiére cause d’ischémie dans les pays industrialisés,

1601

elles representent 90% des dissections Une dissection peut en cacher une autre, 20% de

dissections multiples, Iage moyen de survenue est de 40 ans, sans préedominance de sexe.

Liincidence des DAC varie de 2,61 & 3 pour 100 000 %' out elle a été caleulée a partir des
registres d AVC de Dijon en France, Rochester et Minnesota aux USA, qui ont étudié les
dissections de la carotide interne. Liartére carotide interne et artére vertébrale sont le
plus souvent concernées.

Les dissections artérielles cervico céphaliques représentent 10 a 20% des causes d AVCI de

163,641

l'adulte jeune , atteignent toute les tranches dage avec un pic entre 40 et 45ans

La physiopathologie fait intervenir une altération de la paroi artérielle favorisée par un
facteur environnemental infectieux ou traumatique.

Les dissections spontanées sont caractérisées par la présence d'un hématome au niveau de
la paroi artérielle d'une ou plusieurs artéres cervicales en I'absence de traumatismes
majeur ' ’hématome va cliver soit longitudinalement le plan intima média (dissection
sous intimale) ou le plan entre média et adventice (dissection sous adventitielle). Il est
responsable d'une diminution du calibre de I'artére voire dune occlusion. Le mécanisme
de T'infarctus est embolique cest pour cela qu'un traitement anticoagulant est le plus
souvent prescrit.

La présentation clinique varie selon Iartére concernée. Un syndrome de Claude Bernard-
Horner (ptosis, myosis, énophtalmie) associée a des cephalées ou des cervicalgies est
souvent révélateur dune dissection de la carotide interne homolatérale. L'echodoppler
cervical, 'ARM, I'angioscanner cervical sont des moyens indispensables pour le diagnostic
et surtout la mise en évidence de 'hématome qui est un élément pathognomonique.

Dans la majorite des cas la dissection est d apparence spontanée, devant faire rechercher

un facteur sous jacent génétique, surtout les maladies du tissu conjonctif %'

- Syndrome de Marfan: maladie genétique autosomale dominante, mutation
du gene FBN1

- Syndrome d’Ehlers-Danlos type IV : autosomale dominante, mutation du
géne COL3AL

- Dysplasie fibro-mmusculaire.

Les facteurs favorisants sont surtout les traumatismes mineurs, une infection récente, la

migraine, I'hyperhomocysteinémie, la grossesse et le post partum'®.
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Le pronostic des DAC dépend a court terme de la présence de la présence dun AIC et de
sa séverite, a long terme la reperméabilisation de lartére disséquée est fréquente.

Tableau 5. Facteurs suggérés comme facteur déclenchant d'une dissection cervicale 6!

1. Accident de la voie publique (coup du lapin)

2. Manipulation cervicale

3. Activite sportive

4. Gestes medicaux (intubation trachéale, cathétérisme jugulaire,
bronchoscopie)

5. Accouchement

6. Activite sexuelle

7. Eternuement, Toux, vomissement

8. Rasage, Brossage des dents

9. Montagne Russe
10. Communication téléephonique prolongée, créneau automobile........

9.4.1.2. Les dissections intracraniennes '

Sur le plan clinique elles se manifestent par des céphalées en coup de tonnerre, un AIT ou
un deéficit brutal si infarctus ou hémorragie cérébrale, elles sont souvent spontanées, le
diagnostic a limagerie est difficile, frequentes chez lenfant, souvent il ya un risque
d hémorragie

9.4.1.3. Les dysplasies fibromusculaires (DIFM)

Les artéres rénales et cervico-céphaliques sont souvent atteintes. Pathologie rare,
frequente chez la femme de plus de 40 ans, expression clinique présente dans 1/3 des cas
est celle dune dissection carotidienne avec des signes locaux précédents les signes
ischémiques ou hémorragiques(en rapport avec des anévrismes cérébraux). Lassociation
avec une atteinte artérielle rénale responsable dune HTA Reno-vasculaire est quasi
constante. La physiopathologie est mal connue, plusieurs mécanismes sont évoques,
hormonaux, génétiques, mécaniques sont évoqués. Dans la plupart des cas ¢est une atteinte
de la média avee aspect en collier de perle. Souvent la DM est associée a une maladie du
tissu conjonctif avec anomalie du collagéne TI1 (maladie d'Ehlers-Danlos), soit a une
anomalie de la fibrilline (maladie deMarfan) "%,

9.4.1.4. Syndrome Moya-Moya
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("est une angiopathie décrite initialement au Japon en 1957, provoquant une sténose
progressive voire occlusion des terminaisons de I'artére carotide interne et de ses branches
(ACA et ACM) avee dilatation des artéres lenticulostriées d’aspect nuageux, d'ot le terme
japonais Moya-Moya qui signifie "nuage de fumée" et formation dun réseau de
suppléances. Sa fréquence en Asie est de 0,28 pour 10 000" en Kurope sa fréquence est
de 1 pour 100000 ™!,

(Cette vasculopathie est responsable cliniquement d’ischémie cérébrale (infarctus, AIT,
convulsions) ou bien dun mécanisme compensateur de lischémie (hémorragie des
vaisseaux collatéraux). Les anomalies ophtalmologiques sont fréquentes. Hlle est
symptomatique avant I'age de 40 ans. Le diagnostic est surtout angiographique.

La Classification de Suzuki en 6 grades'® comprend six grades :
Grade I réetrecissement de la terminaison carotidienne ;
Grade I début du développement d'un réseau collatéral de suppléances ;

Grade ITT intensification du réseau de suppleances (profond, responsable de T'aspect Moya-
Moya) et progression des sténoses termino-carotidiennes ;

Grade IV développement du réseau de suppléances par Lartére carotide externe ;

Grade V  intensification des suppléances issues de la carotide externe et régression des
vaisseaux de suppléance responsable du Moya-Moya ;

Grade VI occlusion des terminaisons carotidiennes et disparition des vaisseaux de
suppléances responsables de 1aspect Moya- Moya.

Sur le plan étiologique il existe 2types :

a-maladie de Moya-Moya primitive : fréquente en Asie (3.16 pour 100 000 au Japon) %!
idiopathique chez l'enfant, il en existe des formes familiales rares de transmission
autosomale dominante avec un géne qui code pour la TIM P2 et la TIM P4 (tissue inhibitor
of metalloproteinase) chromosome 3p24.2-p26 et 17q 2517,

b- syndrome de Moya-Moya (secondaire) : athérosclérose, les neurofibromatoses, la
drépanocytose, la radiothérapie, le syndrome de sturge weber, les vascularites post
infectieuses, et le syndrome de Down (trisomie 21).

9.4.1.4. Les artériopathies radiques

11 sagit souvent de complications de la radiothérapie des cancers des voies digestives
superieurs, des lymphomes, elles sont en rapport avec les doses de la radiothérapie, le
mécanisme est mal connu, l'angiographie cérébrale retrouve des sténoses artérielles
multiples.
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9.4.2. Les angéites inflammatoires ' 67,651

Elles sont caractérisées par une inflammation de la paroi artérielle, de cause varice :
systemique, infectieuse, primitive et toxique. La clinique est variée ; Il peut sagir de
céphalées, signes méningeés, troubles psychiatriques, de crises convulsives ou ' AVC.

11 peut yavoir une atteinte des gros, moyens, ou petits vaisseaux en fonction de I'étiologie.
Le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments : cliniques, biologiques (ponction
lombaire et bilan immunologique), et radiologiques (IRM et artéeriographie), parfois des
biopsies sont nécessaires.

La classification de Chapel Hill 2012'%' permet de distinguer les angéites primitives et les
angeites secondaires (voir annexe?)
9.4.2.1. Les vascularites a gros vaisseaux

- La maladie de Horton : La maladie de Horton ou artérite a cellules géantes '
survient surtout chez le sujet de plus de 50 ans, atteinte de lartere temporale avec
risque de complications oculaires et de manifestations ischémiques, elles surviennent
surtout dans le territoire vertébro-basilaire.

- La maladie de Takayasu : C'est une vascularite des gros trones artériels, maladie de
la jeune femme de moins de 45 ans fréquente en Asie, affectant principalement I'aorte
et ses branches collatérales ainsi que les artéres pulmonaires. lLes signes
neurologiques sont surtout des céphalees, AI'T, vols sous clavier, et AVCI liés surtout
a une sténose progressive ou a une occlusion de 'are aortique et de I'origine des artéres

cervicales'",

9.4.2.2. Les vascularites des vaisseaux de moyens calibres

La peériarterite noueuse (PAN) est une vascularite nécrosante : latteinte du systeme
nerveux central représente 20 a 40 % se voit dans les formes séveres de la maladie, les signes
varient en fonction de la localisation cérébrale. 11 peut sagir de manifestations
ischémiques ou hémorragiques (rupture d anévrysme cérébral).

9.4.2.3. Les vascularites des petits vaisseaux

- Celles associces a la présence d ANCA :

*  La MPA (micropolyangeite) : maladie voisine de la PAN repose sur la forte incidence
de la glomérulonéphrite, la survenue d hémorragie intra alvéolaire et la présences
d ANCA (anticorps anti cytoplasme des polynucléaires neutrophiles)a fluorescence
péri nucleaire de spécificite antimyeloperoxydase (p ANCA anti MPO) qui sont
présents dans 75% des patients.

’ . < s .. .
Le syndrome de Churg et Strauss : atteinte du SNC est rare, ¢ est un signe de mauvais

pronostic, age souvent supérieur a 50 ans, asthme tardif avec éosinophilie et présence
de (PANCA anti MPO)
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le syndrome de Wegener : Age moyen est de 45 ans, Latteinte centrale est rare, mais
I'AVC I reste une manifestation fréquente, le diagnostic est évoqué devant une atteinte
ORL, signes pulmonaires, insuffisance rénale, avec une valeur diagnostique des
ANCA de fluorescence cytoplasmique (¢ ANCA) de specificité anti protéinase 3.

- celles Associeés a des dépots de complexes immuns :

La cryoglobulinémie, préedominance féeminine, quatriéme et cinquiéme décennies, elle est
évoquee devant un purpura vasculaire, une urticaire au froid, syndrome de Raynaud,
arthralgies, atteinte rénale, facteur rhumatoide positif, il faut toujours rechercher une
hémopathie lymphoide B ou une hépatite C, les AVCI sont rares.

9.4.2.4. Les vascularites pouvant atteindre des vaisseaux de taille variable

La maladie de Behcet

Décrite pour la lere par Hulusi Behcet en 1937, touche l'adulte jeune de 18 a 40 ans,
sexprime par de multiples localisations viscérales notamment aphtes buccaux et génitaux,
symptomes cutanes, articulaires, oculaires, digestifs, rénales et neurologiques, thromboses
veineuses et artérielles, l'angéite cérébrale représente 6 a 20% des cas.

Les angéites primitives du systéme nerveux

Touchent les 2 sexes vers 40 ans les signes sont surtout des céphalées, des signes focaux, en
rapport avec des infarctus de petites tailles, I évolution vers une démence est habituelle.

9.4.2.5. Les vascularites associces a des maladies systémiques

Le lupus érythémateux disseminées : 40% des lupus reconnaissent une atteinte du systéme

nerveux central, il sagit souvent d hémiplégie brutale, d AIT récidivants, la prévalence

des facteurs de risque cardiovasculaire (HTA, dyslipidémie), et des plaques carotidiennes

est plus importante chez les lupiques.

Le syndrome de Gougerot-Sjogren, sclérodermie, polyarthrite rhumatoide, sarcoidose.

9.4.2.6 les vascularites secondaires

Infectieuses :

- Bactérienne : syphilis, TB(C, borréliose

- Virale : eytomegalovirus, le VIH qui favorise surtout la diminution de Tactivite de la
proteine C circulante ou angéite réactionnelle lors dune méningite a germes
opportunistes. le zona surtout ophtalmique, les hépatites virales C.

- Yarasitaire : paludisme, cysticercose

- Mycosique : aspergillose, candidose.

Toxiques :
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La consommation réguliére de toxiques illicites reste un facteur de risque chez le sujet
jeune, effectivement le cannabis, la cocaine sont dotées deffets sympathomimétiques, et
pro-agrégants plaquettaires, a noter que ces patients sont souvent tabagiques, et il est bien
connu que la nicotine est un agent alcaloide mimant I'action de I'acétylcholine sur les
recepteurs nicotiniques et reduisant la production de prostacycline aortique, et
augmenterait ainsi le risque d'infarctus cérébral.

Liétude de I'équipe Strasbourg !
de moins de 45 ans, ces patients présentent souvent des sténoses intracraniennes

a montreé le lien entre le cannabis et AIC chez les sujets

multifocales au niveau de la circulation cérébrale postérieure réversible plus ou moins a

Larrét ; une étude a Grenoble '™ a montré une prévalence de 13.8% de toxiques chez les AIC

de moins de 55ans.
9.4.3. AVC et grossesse

Le 3éme trimestre et le post partum constituent une periode a haut risque vasculaire chez

la femme enceinte'!?!,

9.4.3.1. Le syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible (SVCR)

("est un ensemble de pathologies caractérisées par une vasoconstriction réversible des
arteres cérébrales en moins de 03mois. Cest un syndrome qui associe, céphalées en coup de
tonnerre, parfois crises convulsives et sténoses segmentaires multiples intéressant les
vaisseaux moyens et de petits calibres. La prépondérance est féeminine, sur le plan
étiologique la vasoconstriction est provoquee dans 75% des cas, soit par la prise de toxiques
vasoconstricteurs (cannabis, cocaine, amphétamines, héroine, marijuana )ou par la prise
de médicaments (les dérives de Tergot de seigle, inhibiteurs de la recapture de la
sérotonine, deécongestionnant nasal), ou bien des facteurs endogénes comme une
hypotension sévére, une hypercalcémie, le post partum, Véclampsie, et la toxémie
gravidique, le role des ocytociques, le phéochromocytome et toutes les tumeurs secretant
des catécholamines, la migraine, et le vasospasme sur hémorragie méningee' !,

9.4.3.2. Les ischémies cérébrales de la grossesse et du post partum

D'une fréquence de 4, 3 pour 100 000 grossesses' ™! le risque dinfarctus augmente pendant
cette periode, et il est responsable de 4 a 11% de décés maternels. Ce risque thrombotique
serait due a une augmentation des facteurs procoagulants, d'une diminution de I'activité
fibrinolytique, et des modifications structurales de la meédia des arteres cérébrales pendant
le 2¢me et le 3éme trimestre. Les modifications hémodynamiques consistent en une
éelévation progressive du volume sanguin, du débit cardiaque, diminution des résistances
vasculaires périphériques. Au cours du travail, augmentation du débit cardiaque et du
débit sanguin cérébral. Le retour se fait a la normale au bout de 02 a 03mois suivant
I'accouchement.

Liéclampsie est une complication rare de la grossesse dans les pays occidentaux '™, elle
survient souvent dans un contexte de pathologie hypertensive de la grossesse ', Le tableau
clinique est caractérisé par des céphalées, des troubles visuels, des crises d'épilepsies, des
troubles de la vigilance, et des signes neurologiques focaux.
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Une forme particuliere d'éclampsie, associant hémolyse, cytolyse hépatique, thrombopénie
definit le HELLP syndrome (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets
syndrome).LTRM révéle enT?2 des hyper signaux punctiformes multiples bilatéraux
postérieurs a la jonction substance blanche substance grise rarement dans le tronc
cérébral,des rétrécissements artériels sont parfois associés dans le cadre dun SVCR.
Liévolution clinique et radiologique est favorable au bout de quelques semaines. La
survenue dune éclampsie ou dun HELLP syndrome doit faire rechercher un syndrome
d’anticorps anti phospholipides.

Liembolie amniotique peut succéder a un accouchement difficile avec des déchirures
raginales ou un avortement et peut occasionner un ATC!',

Un AVCI peut compliquer un choriocarcinome, tumeur trophoblastique (1 pour 40 000
grossesses), surtout au 3eme trimestre, soit par crise vaso-occlusive ou par embolie

graisseuse 1,

9.4.4. Autres angiopathies

Le syndrome de Sneddon : ce syndrome est rare, caractérise par des infarctus multifocaux
recidivants et pouvant aboutir a une démence vasculaire. Cliniquement il est caractérise
par un livedo reticularis permanent violacé touchant le trone, les fesses, et la racine des
membres et qui ne disparait pas au réchauffement. La recherche des anticorps anti

phospholipides est systéematique %,

Les angiopathies amyloides sont exceptionnelles chez le sujet jeune
9.4.5. Les pathologies hématologiques

Elles représentent 1%e I'ensemble des AVC, la présentation clinique est variable,
infarctus, hémorragie, ou thromboses veineuses cérébrales, la clinique et I'imagerie des
infarctus est en rapport avec un trouble de I'hémostase, elle est peu spécifique. Le
diagnostic est suspecté sur les examens biologiques (NS, plaquettes, fibrinogene, TP,
TCA,bilan de Thrombophilie)"™'. Les causes sont multiples :

9.4.5.1. Les héemopathies malignes

Se compliquent souvent des manifestations vasculaires du systeme nerveux central. Les
plus frequentes sont, les cryoglobulinémies en rapport avec une hémopathie maligne de
type lymphoide B, et les lymphomes non hodgkiniens. Les syndromes myéloprolifératifs
comme la maladie de Vaquez.

9.4.5.2. Le purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT)

Syndrome de Moschcowithz, ¢ est une urgence diagnostique d évolution fatale dans 90% des
cas, il est caractériseé par une fiévre, une insuffisance rénale, une thrombocytopénie,
anémie hémolytique avec test de Coombs négatif, et des déficits neurologiques focaux ; 95%

[68]

des PTT saccompagne dinfarctus cérebraux . Linfarctus et la thrombopénie sont

parfois revelateurs.
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9.4.5.3. Laa drépanocytose

Cause tres frequente chez 'enfant, mais touche aussi Iadulte jeune, le risque est éleve chez
les homozygotes. Liée a la présence d hémoglobine S1/3 des drépanocytaires aura un AVC
au cours de sa vie. Les crises drépanocytaires surviennent pendant la grossesse souvent au

1681 le mécanisme incriminé est soit lié a une artériopathie des gros

3éme trimestre
vaisseaux due aux agressions de l'endothélium ou a une ocelusion des vaisseaux par des
hématies déeformees avec formation de thrombus.

9.4.5.4. Les Thrombophilies congénitales

Sont des causes fréquentes de Thromboses veineuses mais leur role est discuté les
Thromboses artérielles. Les causes les plus fréquentes, sont les déficits en protéine C,
proteine S, antithrombine I1I, les mutations du gene de la prothrombine (G2021A),la
resistance a la protéine C activee par mutation du facteur v Leiden.

Ces bilans sont réserves aux patients ayant des antécédents personnels et familiauxde
thromboses veineuses cérébrale ou autres, bilan d’AIC négatif, ou présence d'un FOP. Leur
responsabilité est toujours discutée ">,

9.4.5.5. Le syndrome des anticorps anti phospholipides (SAPL)

Caracterise par des thromboses artérielles et veineuses récidivantes de multiples organes,
d’avortements a répétition par ischémie placentaire et la positivité des APL a titre élevé a
deux reprises a 12 semaines d'intervalle (anticoagulant lupique, anticardiolipine ou
antib2Gp1) 7,

Un AIC ou AIT est révelateur dans 20% des cas. Le risque de récidive est corrélé aux taux
d’anticorps anti phospholipides, qui en rapport avee un état prothrombotique. Le SAPL
peut étre secondaire quand il survient au cours d'une connectivite bien définie comme le
LUPUS, ou primitif quand il survient en dehors d'une connectivite, TAVCI peutétre

1761

réevelateur dun SAPL dans 13% des cas
Critéres de diagnostic du SAPL'"'
Criteres cliniques

-Thrombose vasculaire et pathologies de la grossesse

1. Un épisode clinique ou plus de thromboses artérielle, veineuse ou des petits vaisseaux
de tout organe ou tissu, confirmée par une imagerie, doppler, ou histologie, a I'exception
des thromboses veineuses superficielles.

2. Une ou plusieurs morts foetales, de foetus morphologiquement normal a 10 semaines de
gestation ou plus.
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ou

3.Un ou plusieurs accouchements prématurés dun nouveau -né morphologiquement
normal a 34 semaines de gestation ou moins en raison dune pré éclampsie ou une
insuffisance placentaire sévere.

Ou

4. Trois avortements spontanés inexpliqués ou plus avant 10 semaines de gestation, sans
explication anatomiques maternelle, ou anomalies hormonale, et exclusion de causes
chromosomiques maternelle ou paternelle.

Criteres biologiques

1. Présence d’anticorps anticardiolipine de type immunoglobuline G (Ig() et/ou 1M dans
le sang a titre élevée ou moyen (> 40 GPL ou MPL, ou»99° percentile), a deux prélévements
au moins a plus de 12 semaines d'intervalle, déterminée par méthode enzyme-linked
immunosorbent assay (Klisa)

Standardisée pour les anticardiolipines dépendant des glycoproteines 1.
2. Présence d'un anticorps anticoagulant de type lupique, a au moins deux reprises.

3. Présence d’anticorps anti —B2-GPlde type IgG etiou 1M dans le sang (a un titre y99°
percentile)

Presents a au moins deux reprises, a plus de 12 semaines dintervalle, déterminés par
meéthode Elisa standardiseée.

Imagerie cérébrale non specifique souvent infarctus de petite taille et multiples localisés
dans la substance blanche sous-corticale. Le traitement repose sur les antiagrégants
plaquettaires a vie si présence d’anticorps anti phospholipides sur un prélévement avee
contexte I’ AVC ou d'AIT.

9.4.4. LES MALADIES RARES
9.4.4.1. La maladie de Fabry

("est une maladie de surcharge lysosomale de transmission récessive lice a I'X par
mutation du géne GLA. (Cest une mutation responsable dun déficit en enzyme alpha-
galactosidase A et responsable dune accumulation de glycosphingolipides dans les
Iysosomes de nombreux types cellulaires. Quelques cas féeminin sont décrits. Maladie,

[131

actuellement traitable par enzymothérapie recombinante' ™. La prévalence est estimée a

I pour 117 000 naissances et 1 pour 40 000 chez les hommes et responsable de 1,2% des AVC

crypto  géniques ',

La symptomatologie est dominée par des lésions cutanees
(angiokeratomes) touchant le trone, les fesses, la racine des membres, des crises
d’acroparesthésies douloureunses des mains et des pieds, variation de températures
extrémes, des douleurs abdominales, diarrhées, surdité, protéinurie, prolapsus de la valve
mitrale et cardiopathies emboliques, atteinte cornéenne verticillee (dépots en rayon de

roue).une neuropathie périphérique est possible.
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Les manifestations ischémiques cérébrales se voient vers la 4éme ou H5éme décennie
concernent les gros et petits vaisseaux et touchent frequemment le territoire vertébro
basilaire.

9.4.4.2. L. homocystinurie

Affection autosomique récessive rare, avec mutation homozygote du geéne situé sur le
chromosome 21 codant pour la cystationine B-synthétase. Sa prévalence est de 1 pour 58000
hab. a 1 pour 1 million d’habitants. 11 existe une accumulation d’homocystéine
plasmatique avec atteinte multi viscéraleles signes cliniques sont souvent des signes
cutanés (hypo pigmentation), ostéoporose, scoliose, psychiatriques,et neurologiques
(retard mental, infarctus, épilepsie) ' Une élévation modeste (15pmoll) de
I'homocysteine plasmatique peut s observer. Cest un facteur de risque plus qu'une cause. 11
existe une mutation du gene de la meéthyltetrahydrofolate reductase (MTHEFR). La
supplémentation en acide folique réduit le taux d’homocystéine sérique.

Avant 45ans 'homocystéine est élevee chez les alcooliques et les carences en vitamines du
groupe B, au dela de 45ans, 'homocysteine augmente avec 'age et la ménopause, 1'état
hormonal influe sur le métabolisme de 'homoeystéine. Les diabétiques ont souvent une
augmentation de I'homocystéine car l'insuline empéche l'organisme de réduire et de
maintenir une homocysteine normale. L augmentation de I'homocysteine chez le

diabetique est un facteur de risque dAVC.I hyperhomocysteinémie tres sévere
174,177,781

(O 100pmolAN) est surtout génétique
9.4.4.3. Les maladies mitochondriales (MELAS) “mitochondrial encephalopathy with
lactic acidosis and stroke-like episodes”

Cest une maladie due a une Mutation de I ADN mitochondrial. Elleatteint 1 adulte jeune
etl enfant, de transmission maternelle, dont le développement a été normal. Le début des

signes se voit entre 15 ans et 40 ans environ. Le diagnostic est posé a la présence de critéres
178,21 .

- Les manifestations musculaires :ophtalmopléegie externe progressive,
. . , ~ s oy . . , ve
myalgies;intolérance a leffort, avec acidose lactique, presence de fibres
rouges dechiquetées a la biopsie musculaire

- Manifestations systemiques : cataracte, diabete, cardiomyopathie,
hypogonadisme

- Les manifestations neurologiques centralesassocient, céphalées, crises
d’épilepsies, déclin cognitif,avec infarctus prédominant dans les lobes
occipitaux avec plages d’ischémies anciennes et récentes en imagerie ne
respectant pas les territoires vasculaires habituels

9.5. Les causes indéterminées ou cryptogéniques

Dans 30 a 50%'5 des cas, les AIC du sujet jeune demeurent de causes inconnues, dans ce
cas se demander si le bilan étiologique a été suffisamment exhaustif, ¢ est le suivi au long
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cours qui va nous permettre didentifier tardivement une cause restée méconnue jusque la,
et de cela on pourrait améliorer la prévention secondaire.

Cependant, une derniére étude a montré que les AVC cryptogéniques sont souvent d'origine
thromboembolique (ESUS) ou Embolic strokes of indeterminated source™ Les causes
cardioemboliques retrouvees sont surtout le FOP qui est présent chez 25% de la population
generale, les risques mineurs ou cardiopathies a faible risque, la fibrillation auriculaire
paroxystique qui est une cause potentielle I’ AVC erypto génique, mais qui reste moins
frequente chez le sujet jeune, dou la nécessite d'un holter monitoring cardiaque
prolonge(7 a 21 jours) ou holter implantable, car souvent la durée de la FA paroxystique

est trés courte ( quelques secondes ou quelques minutes). Les causes athéromateuses sont

o531

surtout les sténoses < 50 %

La prescription de certains bilans surtout radiologiques reste indispensable pour la
visualisation de l'infarctus cérébral et éliminer les « stroke mimics ». Certains critéres ont
éte établis pour le diagnostic des (IISUS)

Proposed diagnostic assessement for embolic stroke of indeterminate source ESUS '*!

- Brain CT or MRI

- 12-lead ECG monitoring

- Precordial echocardiography

- (Cardiac monitoring for >24h with automated rhythm detection

- Imaging of both the extracranial and intracranial arteries supplying the
area of brain ischaemia (catheter, RM, or ('T' angiography, or cervical
duplex plus transcranial Doppler ultrasonography )

Dans la classification TOAST le diagnostic reste incertain ou avec une évaluation
incomplete dans les causes indéterminées ou crypto géniques, mais dans cette étude, les
patients avec ESUS substituent le groupe des AVC crypto géniques. Mais les criteres
proposés ont été utilisés surtout pour les patients avec une moyenne d'age de 70 ans et de
race blanche.

10. Les facteurs de risque du sujet jeune

I/AVC ischémique en particulier d origine athérothrombotique est le résultat de plusieurs
facteurs risque, ces facteurs sont traditionnels ou vasculaire, physiologiques, et influences
par un mode de vie (tabac, sédentarite...)

56



TRADITIONAL RISK FACTORS:

I Hypertension || Hyperlipidemia |

’ Type 2 Diabetes Mellitus I I Male sex I

| Overweight & obesity |

PHYSIOLOGICAL FACTORS: LIFESTYLE FACTORS:

Sex hormones | [ Physical activity l
Genes | | Diet |
Anatomy I | Smoking behavior |
v
RESULT

Atherosclerosis || Other pathologd

-

Figure 6. Dynamique des facteurs de risque dans la genése de 'AVC ischémique '™

La plupart des facteurs de risque des sujets ages (HTA, hypercholestérolémie, diabete)
sont aussi des facteurs de risque chez le sujet jeune, mais certains sont specifique du sujet
jeune (la contraception orale, la migraine, la grossesse, la prise de drogues) ils sont classés
en facteurs de risque non modifiables et modifiables.

Leurs identification est 1un des objectifs majeurs des études épidémiologiques, ils sont a
la base dune prévention primaire et secondaire efficace. La prévention primaire se base
sur les facteurs de risque pour un premier épisode d AVC ™ (Tableau 6).

10.1. Les facteurs non modifiables '

Les hormones sexuelles (Fig.?7) ont un role dans la physiopathologie de 'AVC. Les
hormones féminines (estrogenes et progestérone) sont a I'origine dune vasodilatation qui
agit par le biais du NO (Nitric Oxide) (A) facteur de Tinflammation, alors que la
testostérone (hormone masculine) est responsable dune vasoconstriction (D). Le role des
cestrogénes dans Iinhibition de la formation de la plaque d’athérome est connu. Les taux
d’incidences sont multiplies par 1,25 chez 'homme par rapport a ceux de la femme ; la
femme vit plus longtemps que 'homme. Le nombre annuel de décés par AVC chez 'homme
est supérieur a celui de la femme 51,

La proportion des infarctus cérébraux du sujet jeune, ayant des facteurs de risques
vasculaires, augmente avec I'age'"'; T'age est un facteur important. Pour chaque tranche
d’age de 10 ans les taux d'AVC sont multipliés par deux chez 'homme et chez la femme.

Le role de la Génétique, chez le sujet jeune est incertain, 1étude de Framingham ™'

montre une association avee les formes familiales maternelles et paternelles, chez les
jumeaux monozygotes par rapport aux dizygotes, le géne de I'Apoli4 favorise I'athérome' ),
a partir d'études menées sur une base de population o les taux d'incidences sont multiplies
par 2,4 chez la race noir et par 1,6 chez les hispaniques par rapport aux blancs !
I'incidence est aussi élevée chez les asiatiques
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10.2. Les facteurs modifiables '™

1ls doivent étre connus des professionnels de santé mais aussi de la population car leur
dépistage et leur correction précoces sont efficaces, et diminuent les taux d’incidence et de
rechute des AVC, la prévention primaire et secondaire des AVC est Tun des progres
majeurs en meédecine ces vingt dernieres années ; ce sont surtout les facteurs
d’athérothrombose.
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Tableau 6. Risk Factors for first stroke %!

1. Non-modifiable risk factors

Age

Race (blacks and Hispanics in the USA)
Sex (men>women)

Low birth weight («2,500 g or= 4,000 g )
Family history stroke Aransient ischemic attack

SU &0 0 =

2. Well-documented and modifiable risk factors

Cardiovascular disease

Coronary heart disease

Heart failure

Peripheral arterial disease

Hypertension

Cigarette smoking

Diabetes mellitus

Asymptomatic carotid stenosis

. Atrial fibrillation

10. Sickle cell disease

11. Dyslipidemia

12. Hight total cholesterol

13. Low hight density lipoprotein cholesterol
14. Dietary factors

15. Sodinm intake >2,300mg

16. Potassium intake«4,700g

17. Obesity

18. Physical inactivity

19. Postmenopausal hormone replacement therapy

© D NS G P

3.Less-well documented or potentially modifiable risk factors

20. Metabolic syndrome

21. Alcohol use(=5 drinks/day or more than moderate intake)
22. Hyperhomocysteinemia

23. Drug abuse

24. Hypercoagulability

25. Oral contraceptive use

26. Inflammatory processes

27. Migraine
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28. High lipoprotein (a )
29. High lipoprotein-associated phospholipaseA?2
30. Sleep —disordered breathing

ESTROGEN PROGESTERONE TESTOSTERONE

| NO | | PGs | | EDHF
ENDOTHELIUM

VASODILATION [ VASCULAR REACTIVITY VASOCONSTRICTION

)
1

VASCULAR SMOOTH MUSCLE ENDOTHELIUM

Fig. 7 Effets des hormones sexuelles
sur la fonetion cérébrovasculaire 82791

Les complications de athérosclérose représentent moins de 10% des ischémies cérébrales

L1671

survenant de 15 a 45 ans'*"', mais la proportion des AIC des sujets jeunes ayant des facteurs

de risque vasculaires augmentent avec 1'age ',
s 3 . . , . . .
LHTA : est un facteur de risque traitable, la réeduction de la pression systolique de 02

mm hg diminue l'incidence des AVC de 25% " les conséquences de I'HTA se manifeste
dans toutes les classes d'age. Elle est présente chez 40 a 85 % des patients atteints d ATC™,
En effet le cerveau constitue la premiére cible de 'HTA. Environ 54% des AVC sont causés
par THTA, Le risque est élevé si les chiffres sont supérieur a 14090mm Hg, et si I'HTA

est associée a d’autres facteurs de risque ™,

Le risque d'AIC et de récidive est multiplié par 4 chez les hypertendus ', 1L double a

chaque élévation de 7, 5 mm Hg de la pression arterielle diastolique.
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I AIC chez les sujets jeunes de 15 a 44 ans de race noire associe a une HTA est plus
fréquent a ceux de la race blanche, d'ou le pourcentage élevé d'infarctus lacunaires dans
cette population '/,

Plusieurs syndromes héreditaires associes a une HTA sont décrits chez les enfants et les
jeunes adultes lies surtout aux déficits, 11 béta hydroxylase, 11béta réductase, et 17 alpha

hydroxylase 7!,

Le diabéte, facteur de risque majeur, favorise la micro angiopathie cérébrale et augmente

le risque dinfarctus lacunaire ' surtout chez le sujet jeune. Le controle des autres

facteurs de risques associés, sils existent, notamment une HTA ou une dyslipidémie
diminuent le risque I’AVC. Le risque d AIC par an chez le diabétique est de 1,5% /an ™"

Chez le diabétique, les infarctus cérébraux surviennent a un age plus jeune.

Ainsi, la prévention des AVC chez le diabeétique repose essentiellement sur le controle
optimal de 'HTA, du tabac, de I'hyperlipidémie qui doublent le risque d'événements
vasculaires dans cette population dou I'importance de la prévention des AVC chez le
diabetique.

Le tabagisme est défini a la cigarette, actuel quotidien ou occasionnel Le role favorisant
du tabac sur le risque dAVC a été établi ;il favorise la formation de la plaque
d’athérome! ™. Le role du tabagisme passif a été récemment confirmé™avee un risque
relatif de 1,8 chez les non-fumeurs ou les anciens fumeurs, les hommes ou femmes exposeés

a un environnement de fumeurs.

Le bénéfice de T'arrét du tabac est maximal chez les hommes hypertendus, ainsi que
porteurs dune sténose de carotide. Compte tenu du risque induit chez les fumeurs passifs
et du risque persistant chez les anciens fumeurs, la prévention du tabagisme doit rester
une priorité a rappeler pendant la consultation.

L] . ~ . . .
Lialeool en consommation commence a partir de cinq verres par jour ™!

elle augmente le
risque de toutes les varietes d AVC, avee un risque relatif multiplié par trois pour FAVC

ischémique.

Liobésite et 1 a surcharge pondérale sont déterminées selon les recommandations
internationales par I'indice de masse corporelle (IMC) correspondant au poids divisé par
la taille au carré en (kg/m®) définissant I'excés pondéral (= 25 kg/m carre) et Iobésité (=30
kg/m carré). Liobésité abdominale est déterminée par la mesure du tour de taille en ¢m
selon les criteres du national "cholestérol éducation program "(NCEP-ATP T1T)102¢m
chez 'homme et 88 ¢m chez la femme 4,

Liobésité est un facteur de risque indépendant de Iinfarctus cérébral ce qui est démontreé,
majore par les facteurs de risque associés lies comme THTA, le diabote et
I'hypercholestérolémie [83]

La baisse de poids, qui saccompagne dune baisse de tension artérielle et dune correction
des anomalies du cholestérol, pourrait diminuer le risque dinfarctus cérébral, mais ceci

) . , - | 9¢
n'est pas encore clairement démontré ',

61



La sedentarite, qualifie des individus pratiquant moins d une heure de sport par semaine,
elle expose aux maladies cardiovasculaires

La dyslipidémie, désigne une cholestérolémie totale = 2,0 g/l et ou triglycéridémie = 1, 5

[84]

g/l ou traitement hypolipémiant en cours '™, cest un facteur de risque cardiovasculaire

connu.

Le syndrome métabolique est défini selon les critéres du NCEP-ATPILI et de I'IDF. Les
probabilités du risque cardiovasculaire sont calculées selon le modéle Framingham ') il
est caractérisé par la présence d'au moins 03 de ces facteurs, d'une obésité abdominale,
triglycérides eleves, HTA, diabéte.

Le syndrome d’apnées du sommeil (SAOS) : (‘est une pathologie dont I'épidémiologie est
souvent lice a I'obésite, la presence d apnées obstructives au cours du sommeil entraine une
stimulation du systéme sympathique qui se prolonge au cours de la journée avec comme
consequence une insulino résistance, une dysfonction endothéliale, une augmentation de
Lactivation et de lagrégation des plaquettes avec une augmentation de la pression
artéerielle '™,

I existe un lien entre le SAOS et I'augmentation du risque cardiovasculaire. L
polysomnographie nocturne est I'examen de référence pour le diagnostic du SAOS, le seuil
de 15 événements par heure est retenu pour poser le diagnostic du SOAS. Les AVCI
surviennent le plus souvent chez les personnes apnéiques pendant la nuit (variation
tensionnelle, trouble paroxystique du rythme explique la constitution d’AV() '™,
Lassociation SAOS et AVC est un facteur de gravité de I'évolution. Le dépistage et la prise
en charge sont aussi importants que ceux du diabete, HT'A

10.3. Les facteurs de risques spécifiques du sujet jeune

La migraine multiplie le risque d'ischémie cérébrale par 2, ce risque augmente en cas
d’association de tabagisme ou de contraception orale, le risque est augmenté surtout pour
la migraine avec aura'"". Lincidence de I'infarctus migraineux chez des patients avec des
facteurs de risque est de 1,44 pour 100 000", T1 est discuté et il est retenu avee précaution
apreés un bilan exhaustif et négatif, car une étiologie peut étre découverte a distance.

La contraception orale multiplie le risque par 4 en cas de contraceptifs fortement doses
en estrogenes, et par 2 en cas de dosage plus faible. Le risque ne semble pas augmenter en
cas de progestatifs. Le risque est augmenté chez les fumeuses sous contraceptifs et il
diminue a 'arrét de la contraception, mais celle-ci n'est qu'un facteur de risque d’ischémie

cérébrale, et la survenue d AVCI nécessite un bilan exhaustif """,

La consommation de drogues illicites les plus répandues actuellement sont le cannabis et
la cocaine, le risque pour le cannabis des patients présentant un AVC I est de 1,76 '3
Tutilisation de la cocaine est moins répandue.

10.4. Les nouveaux facteurs de risques et bio marqueurs de Iischémie 57!

10.4.1. Les facteurs thrombogéniques
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- augmentation du fibrinogene
- La CRP(C-réactive protéine)
- Les D-dimer

- L’homocysteine

Ces marqueurs ont un role dans la physiopathologie et le pronostic de lischémie cérébrale.
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10.4.2. Les facteurs diagnostiques
- La P-sélectine a aussi un role dans le diagnostic de I'ischémie cérébrale,

- la GFAP (glial fibrillary acidic protein) permet de différencier selon certaines etudes
entre 'AVC I et hémorragique puisqu'elle est plus élevée dans I'hémorragie cérébrale

10.4.3. Les facteurs pronostiques

- La glycémie d’admission est un bio marqueur, en effet Ihyperglycémie aggrave
lischémie, et elle contre indique la thrombolyse,

- lerole du glutamate : ¢ est un neurotransmetteur, son taux élevé indique une extension
de la destruction neuronale.

11. Epidémiologie des Infarctus Cérébraux du sujet jeune
11.1. Incidence

11 est decrit classiquement dans la litterature grace aux registres un gradient décroissant
Est- Ouest et Nord — Sud "™ ceci est en rapport avec le niveau socioéconomique. Les
differentes meéthodes pour le report des incidences des AVC du sujet jeune restent
difficiles, les registres sont la base, la majorité des études se basent sur I'ensemble des AV
(ischémiques et hémorragiques), peu reportent I'AVC ischémique seulement. Il existe
environ 1948 articles'” reportant 'AVC du sujet jeune ou Young stroke.

Incidence des AVC I du sujet jeune ('T'ableau 7)

Dans le monde : Liincidence annuelle moyenne des AIC entre 15 et 45 ans était de 60 a 200
nouveaux cas par million d’habitants en 2003 '%!, Lincidence en 2012 variait de 3 a 23
nouveaux cas pour 100 000 ' 85 89901

En Algérie (région de Constantine), I'incidence des AVC I du sujet jeune de 15- 50 ans en
2011 était de 13,4 pour 100 000",

Peu d'études sur les AVCI dans la tranche d'age 15-45 ans ont été réalisées, la plupart dans
des tranches d’age différentes. Dans les pays du nord, en Suéde, dans la tranche d'age 18-
44 ans (15,56 pour 100000)'”' et en Finlande, 15-49 ans, registre d Helsinki du sujet jeune
ot l'incidence retrouvée était 10,8 pour 100 000",

En Libye (Benghazi 1986) : Elle était a 47,6 pour 100 000" mais qui a concerné tout type
d’AV(, ischémique et hémorragique

A Blida (2008), I'incidence des AVC de tout type, ischémique et hémorragique, était de 19
pour 100000 (Tableau 7).

Dans le registre de Dijon " Liincidence des AVC (ischémiques et hémorragiques) chez
les sujets de moins de 55 ans étaient de 11,6 entre 1985 -1993, de 12,7 entre 1994-2002, et
de 20,2 entre 2003-2011.Ce qui prouve que lincidence des AVCI du sujet jeune est en
hausse.
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Liincidence augmente avec l'age ou la plupart des patients ont entre 40 et 45ans, elle est

1951

plus élevée chez les hommes, les sujets hispaniques', et 1a race noire ', chez les femmes

la grossesse augmente le risque d AVC, ceci est due a la présence de facteurs de risques, et

Laugmentation de I'age de la grossesse " mais l'incidence des ischémies cérébrales ne
semble pas différer, elle est de 3,8 a 18 pour 100 000 accouchements, par contre le risque

augmente au post partuim U151,

La frequence des AIC du sujet jeune notamment de 15 a 45 ans varie selon les centres de

5-10%""" de I'ensemble des AVC, jusqu'a 12% dans registre de Lausanne ',

Tableau 7. incidence des AVC I du sujet jeune dans le monde

Incidence (per 100 000) | Tranche d’age (ans) Type AVC

| Blida(Algérie) | 19 (2008) | 1545 | AVC |
Constantine (Algérie) 13,4 (2011) 15-50 AVCI

| Benghazi (Libye) | 47,6 (1986) | 1545 | AVC |
South Africa 33 (OMS 1997) 15-45 AVC

| Dijon(France) | 20,2 (2003-2011) | 35 AVC |
Helsinki (Finlande, 10,8 (2009) 15-49 AVCI

| London(UK) | 10,69 | 1545 | AVC |
Stockolm(Suéde) 15,56 (1997) 18-44 AVCI

| Russia | 19,12 1545 | AVC |
Manhattan (USA) 23 15-45 AVC

| Melbourne (Australie) | 20,03 1545 | AVC |
Brazil 11,55 15-45 AVC

| Auckland | 20,15 | 1545 | AVC |
L'aquila (Ttalie) 10,8 15-45 AVC

| Japon | 70 | 344 | AVC |
American blacks 96 35-44 AVC

‘ Hispanique ‘ 26 ‘ 22-44 ‘ AVC ‘
Whites (USA) 19 35-44 AVC

%e . . re
Lincidence annuelle globale des AVC est en nette progression, Ein Algeérie et selon les
regions, a Tlemecen elle est de 80 pour 100 000 en 2013 pour les AVC de nature ischémique
1" pour une population agée de plus de 20ans. A Blida lincidence annuelle était de 60

pour 100 000 en 1987 " et 201 pour 100 000 en 2010 ',

Au Maroc, I'incidence annuelle est 115 pour 100 000 (Rabat-Casablanca) '™, n Afrique
du sud elle est de 101 pour 100 000 ™!, T/incidence annuelle en France est de 130 pour
100 000", Dans le monde elle est estimée de 210 a 600 pour 100 000 en fonction des pays ;
la plus élevée se voit au Japon, estimée a 400 pour 100 000, T/AVC reste parmi les
pathologies les plus nombreuses a étre admises dans les services d accueil des urgences,
posant un véritable probléme d organisation hospitaliéere.
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11.2. Pronostic des Infarctus Cérébraux du sujet jeune
11.2.1. Mortalite

Le taux de mortalité aprés un infarctus cérébral chez le sujet jeune est plus faible que
pour les patients plus ages'™!, 1a survie a 05 ans est prés de 90%chez les jeunes, alors quelle

est de 40% chez les personnes ages'0,

29 On estime

La mortalité se calcule 28 jours, a un 1 an, 2 ans ou a 5 ans selon les études
que les AVC en général sont responsables de 9% de déces dans le monde, environ 7,5 million
actuellement, et qui sera probablement de 7,8 million en 2030 [24]. Le nombre de décés
chez les adultes jeunes de (15-45 ans) est élevée dans les pays en voie de développement '%!
environ 30% des déces, contre 20% dans les pays riches. I’AVC est I'une des causes de ces

deéces prematures.

Peu détudes ont éte realisees sur la mortalite dans les AVC T du sujet jeune, on estime a
6,6% la mortalité a 30 jours. Les AVCI d'origine cardioembolique ont un risque plus élevé
de mortalite ',

La mortalité moyenne est de 5% la 1ére année, 3,6% pour les AVCIT ! puis elle varie entre
0.7% et 1.6% par an "', En France, selon le rapport de TANAES 2004 le taux de mortalité
de 15-44 ans est de 3,1% chez les hommes et de 2,0% chez les femmes pour 100 000. Elle
augmente avec I'age (Fig. 8)

1 -
0 - . — -.

0-1 2-4 5-14 15-24 25-34 35-44

Figure 8. Mortalité cérébro vasculaire pour 100 000 et par ige, chez I'enfant et I'adulte jeune '**'

Données de Kung HC, Hoyert DI, Hu JO, Murphy SL, deaths final data from 2005. In National Vital Statistics
Reports. Vol 56, no 10, Hyattsville, MD ; National Center for Health Statistics, 2008

11.2.2. Pronostic fonctionnel

LAVC reste une cause majeure de morbidité dans le monde vu les sequelles qu'il entraine.
On peut I'évaluer grace a certains bio marqueurs ou a des critéres pronostiques et outils
d'évaluation cliniques qui permettent d'évaluer le degré d handicap et de gravité de 'AVC.
On peut ben citer :
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Le NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale)*™ : 11 est utile pour le pronostic
précoce, cest un score de 0 a 42 comprenant 11 items, qui permet I'analyse quantitative du
déficit neurologique il peut étre prédictif de I'évolution clinique du patient, et de préciser
le stade de I'AVC (mineur, modéré, sévere, trés sévere), cest un critére pour la
thrombolyse. (Annexe 2)

Le score de Glasgow'!'"! : il indique la valeur prédictive 4 moyen terme pour la mortalité
et la recupération il a une valeur pronostique. Les survivants sont souvent dépendants
dans leur vie quotidienne :

Le score de Rankin ou mRS (score de Rankin modifié) """V 1™ permet d’apprécier le degre
d'handicap du patient pendant 1'hospitalisation et apres sa sortie, permet aussi de suivre
I'évolution sur le plan fonctionnel, 03 mois et 06 mois apres.(annexe 8)

Le score de BARTHEL "' : permet I'estimation du devenir des patients en rééducation
et leur autonomie puis permettre une planification de la réadaptation

Le DALY """ : T état de santé des populations est mesuré par le DALY (disability-
adjusted life-years).1.e DALY est un indicateur quantitatif exprime en années du fardeau
réel d'une maladie donnée, cest la somme totale des années de bonne santé perdues
résultant soit de mortalité prématurée ou d’invalidite. Le DALY est retenu par TOMS
parmi les cing axes d'évaluation des systémes de santé, I’AVC est la quatrieme cause de
DALY dans le dans le monde. Le DALY était de 50,8 en 2005, estimé a 60, 9 en 2030 >4,
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Chapitre Second : Matériel et Méthode
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II. PATTENTS ET METHODES

1. Objectifs de I'étude

1.1. Objectifs principaux

- Déterminer les caractéristiques etiologiques et évolutives des AVC ischémiques du
sujet jeune au CHU Tlemcen selon la classification de TOAST

- Identifier les facteurs de risque des sujets jeunes victime dun AVC ischémique au
service de neurologie de Tlemcen.

1.2. Objectifs secondaires

- Déterminer le profil épidémiologique et clinique des AVC ischémiques du sujet jeune
au CHU Tlemeen

- Comparaison entre la classification TOAST et la classification phénotypique
ASCOD.

2. PATTIENTS ET METHODES

2.1. Type d'étude

Etude descriptive a recueil prospectif longitudinal, portant sur des sujets jeunes
)
])l‘(—" sentant un pl‘(—‘,IIli(J,I‘ AVC(C ische IIli(]ll(—‘, cas incidents.

2.2. Population d'étude

Pour realiser ce travail, nous avons recrute les sujets qui ont éteé admis au CHU Tlemcen
de maniére prospective de janvier 2012 a Juin 2014
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92.2.1. Criteres d'inclusion

Nous avons inclus dans leétude tous les patients ages de 15 a 45 ans hospitalisés au CHU
de Tlemecen présentant un premier AVC ischémique dorigine artérielle confirmeée.

2.2.3. Criteéres d exclusion

Sont exclus de l'etude :

- Tous les patients de plus de 45 ans et les cas infantiles
- Les AVC recidivants

- Les AVC dorigine veineuse (thromboses veineuses cérébrales)
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2.3. Source de Recrutement

Les sujets objets sont recrutes a partir de structures sanitaires multiples :

- Service des urgences du CHU Tlemecen, patients de la wilaya de Tlemcen.

- Uniteé d'hospitalisation du service de neurologie du CHU Tlemcen.

- Consultation de neurologie qui recoit les patients de Tlemcen ville et des
différentes dairas de la wilaya.

- Service de cardiologie du CHU Tlemcen.

- Service de médecine interne du CHU Tlemcen

- Cliniques, et neurologues privees de Tlemcen

9.4, Période d'inclusion

La période d'inclusion sétend du ler janvier 2012 au 30 juin 2014.

2.5. Recueil des données

Les données ont été obtenues par notification sur un questionnaire (voir annexel), rempli
par les médecins en charge du service.

92.5.1. Paramétres recueillis a I'inclusion

2.5.1.1. Identification du patient

Nom, prénom, Age, sexe, domicile (région urbaine ou rurale), les caractéristiques socio
economiques (niveau d étude, activite, niveau socioéconomique du patient)

2.5.1.2. Corps du questionnaire

Chronologie des événements
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Sont consignés dans cette rubrique du questionnaire : la date de survenue de FAVC et
I'heure de survenue des symptomes. Quand le déficit est présent au réveil, la date et Iheure
de survenue des symptomes retenue a éte celle pour laquelle le patient a été vu indemne de
signes fonctionnels.

Le mode d arrivée (meédicalisé ou non),

Le délai d admission correspondait au délai entre les signes foncetionnels et l'admission du
patient.

Données anamnestiques

Les antécédents personnels et familiaux en particulier les événements vasculaires et les
pathologies associées.

Les facteurs de risque vasculaires : HTA, diabéte, dyslipidémie, obésité abdominale,
contraceptifs oraux, tabagisme, alcool, toxicomanie

Les données diagnostiques

Interrogatoire

La recherche de céphalées, cervicalgies, prise de toxiques ou drogues illicites, traitements
recents par des vasoconstricteurs, maladie du systéme en cours

Fxamen physique

Un examen neurologique complet est réalisé ainsi quun examen somatique comprenant
un examen cutané (elasticité cutanée et ligamentaire, livedo racémosa, angiokératomes),
un examen du FO (rétinopathie hypertensive, ischémies réetiniennes multiples).
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Une prise de la tension arterielle : Une hypertension artérielle prise aux 02 bras a éte
définie par T'utilisation d'un traitement antihypertenseur, une tension artérielle élevée,
supérieure a 140 - 90 mm Hg est retenue pour des valeurs supérieures a 130 — 85 mm Hg
chez le diabétique ™.

Mesures anthropometriques : Le tour de taille défini en em selon les criteres de la (NCEP-
ATP 111 )" national cholesteroleducation program-Adult treatement panel 111 >102 c¢m
(homme) et 88¢m (femme), chez le diabétique selon la fédération internationale du diabete

(IDF) > 94cm (homme) et > 80 em (femme) '™,

Score NIHSS (national institut of health stroke score) de 0 a 42" (voir annexel) d’entrée
et de sortie avec stratification : AVC mineur 1-5 ; AVC modeére 6-10 ; AVC sévere 11-15

AVC tres severe > 15

Topographie clinique (carotidienne ou vertébro basilaire) et radiologique de 1AVC
ischémique (scanner et IRM cérébrale) et I'évolution

2.5.2. Méthode de travail

Nous avons suivi les recommandations de la SENV (société francaise de neurovasculaire
pour le bilan étiologique.

92.5.2.1. Les recommandations de 1la SENV 1!

Les quatre « C » (Ceeur, Crosse, Cou, Crane) qui comporte :

- Bilan initial,
- Bilan de 2éme intention,
- Bilan de 3éme et 4éme intention dirige selon 3axes : Imagerie, cardiologie, biologie

Figure 8. Algorithme de la SFNV'!"
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Bilan initial

| | |
Imagerie Cardiologie ’ Biologie
1
1 1 I—
Parenchyme Exploration e Usuel
Arterielle ETT ..
|| KNS, VS, glycémie, CRP
coagulation, tro'poni.ne, lipide, rénale,
TDM Cérébral Angio TRM des TSA hépatique
IRM cérébral glo THM des 15
Polygone de Willis
ED TSA Recherche de toxiques
(le canabis, cocaine, amphétamine (sangin et urinaire)

Bilan de 2éme intention
|
[ I !
Imagerie Cardiologie Biologie
Holter ECG ,ETO’,RX Hb Glyquée, PL,sérologie VIH,syphilis,
pulmonaire,angiol RM Hépatite
di

cardaque bilan immunologique (ac

antinucleaire....anti ssA antiSSB,antiSM
C anca Panca ,SAPL
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Bilan de 3éme intention

[ |
L Imagerie ‘ Cardiologie R test

]
| Biologie

Angiographie

biopsie peau (cadasil,sneddon),musculaire
,(mitochondropathie),génétique

scanner thoracique

homocystéine, lactate, pyruvate,gaz du
sang,fabry(alpha galactosidase)

Bilan de 4éme intention
|
| | |
Imagerie ‘ ' Cardiologie ‘ Biologie

IRM haute echodoppler des mbl, Thrombophilie (Pe, Ps, ATIIL RPe

2 c anglocanner activée) mutation du facteur v de
résolution cardiaque leiden, mutationG20210A(géne de la

thrombine)

2.5.2.2. Le bilan biologique exhaustif (normes biologiques utilisés par les laboratoires)

Glycémie : Le diabete est définie si la glycemie a jeun = 1,26 g/1 a 2 reprises ou traitement
antidiabétique en cours selon les critéres de TADA (American diabetes Association) !,

Lipidémie : Une dyslipidémie a été définie par une cholestérolémie =2,0 g¢/1. etou une
triglycéridémie = 1, 5g/1'™54,
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bilan de Thrombophilie : proteine €, S, antithrombine ITI, résistance a la proteine C
activée, les anticorps anti phospholipides, a été réalisé au service d’ hémobiologie du CHU
Tlemcen.

Anticorps antiphospholipides

- AC antif? GP IgM (ELISA) :0-20 Ru/ml
- AC antif? GP IgG (ELISA) : 0-20 Ru/ml
- AC anticardiolipines IgM (ELISA) :0-12UL/ml
- AC anticardiolipines 1gG (ILLLISA) :0- 12U/l
- Lupus Anticoagulants 30,6 sec
- Proteine C 70 -130%
- Proteine S 60 - 130%
- Antithrombine 111 : 80-120sec
- Resistance a la proteine O activee( APCR) :120-300sec

Bilan auto-immun

- Ac AntiDNA (ELISA) > 100UT MI positifs

- Ac AntiENA (IELISA pool plus )= 20UL/ml positifs

- P-ANCA ANTI-MPO (ELISA) IgG= 20RU/ml positifs

- (-ANCA ANTI- PR3 (ELISA) IgG= 20RU/ml positifs

- Alpha galactosidase : 160-2000 Pmol/Spot 20h dans le cadre du dépistage de la
maladie de Fabry

2.5.2.3. La classification TOAST'*!

e TOASTI athérosclérose

e TOASTIH  cardiopathies emboligénes

e TOASTII occlusion des petits vaisseaux

e TOASTIV causes déterminéees

e TOASTV AVC erypto géniques ou causes indéterminees

2.5.2.4. Evolution
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La survenue de complications a la phase aigue :crises deépilepsie, transformation
hémorragique, caractére progressif (cedeme cérébral), mortalité avec description des déces .

A la sortie les patients sont évalués par le NITHSS de sortie, leur autonomie evaluéee par le
mRs (score de Rankin modifie) ! & 03 mois, avec un suivi a 06 mois, puis a 01 an apreés.

2.6. Méthode statistique d’analyse des données

La saisie, Texploitation et I'analyse de données collectées sest faite a laide du logiciel
SPSS version 17.0

L analyse statistique consiste a faire, d'abord une description de la population d'étude par
la moyenne (m) et son intervalle a 95% pour les variables quantitatives et par des
pourcentages pour les variables qualitatives, et 'estimation de I'incidence annuelle brute
globale et spécifique a la tranche d’age et au sexe, le numérateur est définie par tous cas
d’AVC pendant la période d'étude, le dénominateur est définie par la population moyenne
de la wilaya de Tlemcen pendant la période d'étude ainsi que lincidence annuelle
standardisée globale et spécifique toute en utilisant comme dénominateur la population
de référence de TOMS.

Une analyse bi-variée a consister a croiser des variables, le test khi-deux (X?) a été utilisee
pour la comparaison des pourcentages et le test de Fisher pour la comparaison des
moyennes et enfin toute les variables ayant une signification p < 0,3 sont inclus dans un
modéle d’analyse multi variée type régressions logistique. Le seuil de signification est de
0,05 pour les tests statistiques

2.7. Aspect éthique

Les patients ont éteé inclus dans l'étude avee accord prealable et consentement pour
bénéficier du protocole de travail.
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Chapitre Troisieme : Résultats
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111, RESULTATS

1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES GENERALES

1.1 Frequence

Durant la période allant du ler janvier 2012 au 30 juin 2014, 1041 cas IAVC ont été
enregistres, dont 689 patients présentaient un AVC ischémique et parmi eux 168 étaient
ages de 15 a 45 ans soit 16,13% des cas.

1.2. Incidence des AIC du sujet jeune de 15 a 45 ans dans la région de Tlemcen

Nous avons étudié les caractéristiques dune population constituée de 168 patients
présentant les criteres d inclusion et résidents principalement dans la wilaya de Tlemcen.

Tableau 8. Taux d’incidence standardisée annuelle des ATIC des 15- 45ans,
femmes et hommes au CHU Tlemcen ; Janvier 2012 - Juin 2014

Annee Genre 1519 20-24 25-29 30-34 3539 40-45

2012 0 0, 33 0,66 1,02 1,27 4,00

‘ . * s [> 3
2013 Femmes 0 0 1,16 1,02 0,50 3,82
2014(sem. 1) 0 0 0,33 0,88 1,27 218
2012 0,43 0,16 0,76 0,67 1,84 1,43
2013 Hommes 0 0,32 0,15 0,13 0,92 3,21

2014(Sem.

0 0 0 0,80 0,92 1,43

D

Liincidence annuelle standardisee (IS) augmente avec 1age dans les 2 sexes ; la plus élevee
a été retrouvee dans la tranche d age 40-45ans chez les femmes soit 4 pour 100 000 habitants
durant I'année 2012.

Dans la tranche d age 35-39ans on note une prédominance masculine en 2012 et en 2013.
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Figure 10. Incidence standardisée sur l'age des AIC du sujet jeune
par tranches d age dans les 2 sexes ; au CHU Tlemcen ; Janvier 2012 - Juin 2014
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Liincidence augmente avec 1'age dans les 2 sexes de facon linéaire soit : 1* - 0,74 chez les
femmes et 1° = 0,70 chez les hommes.

Tableau 9. Taux d’incidence brute et standardisée pour 100 000 habitants
des AIC chez les femmes ; au CHU Tlemcen ; Janvier 2012 - Juin 2014

Année Effectif Incidence brute Incidence standardisée
2012 43 17,36 7,46
2013 40 16,15 6,95
2014 (sem.1) 14 11,31 4,86
Total 97 15,67 6,74

Incidence standardisée féeminine 6,74 [IC: 5,21-7,801, Liincidence annuelle la plus élevee
chez les femmes a été retrouvée durant Iannée 2012 soit respectivement 17,36 pour 100000
pour lincidence brute et 7,46 pour 100 000 pour I'incidence standardisée.

Tableau 10.Taux d'incidence brute et standardisée chez les hommes ; au CHU

Tlemcen ; Janvier 2012 - Juin 2014

Année Effectif Incidence brute Incidence standardisee
2012 33 12,63 5,29
2013 28 10,71 4,61
2014 (sem. 1) 10 7,65 3,29
Total 71 10,87 4,67
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Incidence standardisée masculine 4,67 [1IC: 3,5-5,71

Liincidence annuelle la plus élevée chez les hommes a été retrouvée durant I'année 2012
soit respectivement 12,63 pour 100 000 pour l'incidence brute et 5,29 pour 100 000 pour
l'incidence standardisée. Nous avons noté une nette préedominance féminine durant 'année
2012 ,2013 et 2014

Incidence moyenne tous sexe confondu entre Janvier 2012 et Juin 2014

- Incidence annuelle Brute : 13,27cas pour 100 000 habitants

- Incidence annuelle standardisée (population OMS) : 5,70 pour 100 000 [IC : 4.7-6.41
1.3 Répartition de la population en fonction de 1'dge et du sexe de 15 a 45 ans

La répartition selon le sexe montre une predominance féminine dans toute les tranches
d age mis a part entre 15-24 ou le sexe masculin prédomine. Le sexe ratio est de 0,73 et 1a
moyenne d age est de 38,2 + 6,8

Tableau 11. Répartition des AIC des 15-45ans dans la région de
Tlemcen
selon le sexe et les tranches d’age ; au CHU Tlemcen ; Janvier
2012 - Juin 2014

Tranche d’ige Féminin Masculin Total Sex-ratio
15-19 0 2 2 -
20-24 1 3 4 3
25-29 11 6 17 0,54
30-34 14 9 23 0,64
35-39 18 11 29 0,61
40-45 53 40 93 0,75
Total 97 71 168 0,73

La répartition selon les tranches dage en fonction du sexe montre que la tranche
majoritaire chez les hommes et les femmes est entre 40 et 45 ans avec un sex ratio de 0,75

(Fig. 9
1.4. Répartition des AIC de 15-45 ans selon L'origine géographique

Sur 168 patients, le recrutement au niveau du CHU Tlemeen a enregistré le plus grand
nombre soit 48,2 %, suivi par la daira de Remchi (10,8%).

Nous constatons que léchantillon de nos malades est représentatif de lensemble de la
wilaya de Tlemcen mais aussi des patients provenant d autres wilayas soit 10,8%
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48,2

10,8

Figure 11. Répartition des AIC de 15-45ans selon origine géographique

Les hors wilaya provenaient essentiellement de : Ain-Temouchent : 4,2% ; Sidi- Belabbes :
12%; Naama : 0,64 et Bechar: 0,67

Dont 66,3 en zone urbaine et 30,77 en zone rurale le reste est non précisé : 3%

1.5. Caracteristiques socioéconomiques des AVC I des 15-45ans : (profession ; niveau d

études ; niveau Socioéconomique)

Tableaun 12. Statut sociocconomique (SSE) des AVCI du sujet jeune ;
au CHU Tlemcen ; Janvier 2012 - Juin 2014

Nivean d'étude Situation professionnelle  Niveau économique
Aucun 11(6,6%) Actif 68 (41%) Bas 43 (25,9%)
Variables Primaire 67 (40,4%) Moyen 100 (60,2)
Liycée 60 (36,6%) Sans profession 91 (54,8%)

Eleve 12 (7,8%)
Universitaire 21 (12,7%)

NP 9 (4,2%) NP9 (4,2%) NP 10 (6%)

Nous constatons que la majorité de nos patients ont éte scolarise, seulement 12%,7 étaient
universitaires.

Sur le plan professionnel 41% étaient actifs, et plus de la moiti¢ avaient un niveau
socioéconomique moyen
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1.6. Caractéristiques d admission des AIC des 15-45 ans dans la région de Tlemeen :

Tableau 13. Mode d arrivee, heure d AVC, Délai d admission, des 15-45ans dans la région
de Tlemcen

s, , Deélai
Mode darrivee Heure d AVCI dadmission
Meédicalise Réveil , ,
8,3+821
62 (37,3%) 44(26,5%) =Sl
Variable )
Non L < 40 63 (38%)
L1 v Activite ]
meédicalise 6.4 y 4030
86 (51,8%) o 86(51,1%)

NP20 (11,9%)  NP47 (27,9%) NP 19 (11,3%)

NP : non preécise

L'heure de survenue des symptomes en pleine activite représente 46,4% des cas, ceux du
reveil 26,5% des cas, dans ce cas la date et ' heure de survenue des symptomes a éte celle
pour laquelle le patient était indemne de signes cliniques.

Le mode darrivee était medicalise dans 37,3% soit par le biais du SAMU, ou les
ambulances des établissements de santé de proximite, et non médicalise dans 51,8% des cas,
assuré par les parents ou 'entourage immeédiat.

Le délai dadmission correspond au délai entre lapparition des signes fonctionnels et
I'admission des patients au CHU. Le délai moyen est de 8,33h = 82, avec une médiane de
05 heures dont 38% admis dans la zone de fenétre thérapeutique avec un deélai de
consultation < 4h 30. Les extrémes variaient d'une heure a 24 h.

Le score d'évaluation clinique a I'admission, le NIHSS était de 11+3,80. Son évaluation a
permis d appreécier la gravité de  AVC que lon regroupe en quatre :

Mineur (1-5)  Modéré (6-10) Sévére (11-15) Trés sévére > 15 NP

16 (9 ,6%) 67 (40,4%) 61 (36,7%) 16 (9,6%) 8 (4,61%)

Tablean 13Bis. NIHSS d'entrée : moyenne 11:3,8
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2. Les facteurs de risque vasculaires

2.1. Reépartition des facteurs de risque vasculaires classiques :

La distribution des facteurs des risques est decrite dans la figure qui suit.

Alcool
Toxicomanie
Obésité
Diabete
TABAC
Dyslipidimie
Contraception

HTA 33,7%

Figure 12. Repartition des facteurs de risque vasculaires classiques

Des AIC des 15-45ans dans la région de Tlemceen

2.2. Répartition des facteurs de risque des AIC de 15 -45 ans selon le Sexe

= FEMME ®mHOMME

OBESITE

CONTRACEPTION O
TAXICOMANIE 0
ALCOOL 0

TABAC

DYSLIPIDEMIE

DIABETE

HTA

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

Figure 13. Repartition des AIC selon le sexe
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La répartition des FDR selon le sexe ne retrouve pas de différence pour le diabéte ,53%
sont des femmes Vs 47%

. . ;. , . , - . . .
Pour l'hypertension artérielle, nette predominance féminine (66% de femmes Vs 34%) ;
. s e . , . . .
Pareil pour lobésité abdominale prédominante chez les femmes (P : 0,012), ainsi que la
dyslipidémie (p : 0,004)

Le tabagisme est prédominant chez les hommes 92,30% (pc10), la toxicomanie et
I'alcoolisme sont exclusivement masculins (p -0,004)

2.3. Repartition des AIC des 15-45 ans selon le nombre de facteurs de risque vasculaire

Lianalyse de I'association des facteurs de risque vasculaires par patient indique que 28,3%
nont aucun facteur de risque, la majorite des patients (38% ) sont a faible risque
cardiovasculaire.

A% Faible risque

35%
30%
25%

Risgue cardiovasculaire levé

200 Moyen risgue

15%

108

5%

05

Figure 14. Répartition des AIC selon le nombre facteurs de risque

Le nombre moyen global de facteurs de risque de la population d'étude est de :

1,23 1,08

2.4. Répartition des FDR des AIC du sujet jeune selon le nombre et le sexe :

Nous avons analyseé le nombre de facteurs de risque par patient par rapport au sexe.
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Figure 15. Facteurs de risque par patient par rapport au sexe

L'analyse du cumul des facteurs de risques montre que 35,20 % des hommes n'ont aucun
FDR, contre 23,20 % de femmes. La répartition pour un, deux, ou trois FDR ne montre
pas de différence. Cette figure révele que les femmes ont un haut risque cardiovasculaire.

3. Caracteristiques cliniques des AIC de 15-45 ans dans la région de Tlemcen
3.1. Repartition des antéeceédents meédicaux des AIC de 15-45ans

3.1.1. Antécedents personnels

Les patients ayant eu des ATCD (AVC I, AIT, AVC hémorragiques) ont été exclus de
I'étude, cependant nous avons relevé les pathologies médicales ou chirurgicales, associés
décrites comme suit :

- 19 (11,4%) patients étaient suivis pour une cardiopathie emboligéne

- 3(1,8%) patients étaient suivis pour une cardiopathie ischémique

- 13 (7,8%) étaient suivis pour une maladie auto-immune (maladie de Behcet 03
patients, Lupus 02 patients, Psoriasis Olpatient, syndrome sec 01 patient, Sclérose
en plaque 01 patient, scléerodermie 01 patient ,01 cas de maladie de Takayasu ,03
cas d’hypothyroidie.

- 5(3%) des patientes avaient des ATCD de toxémie gravidique

- 2 (1,2%) avaient une (AOMI) artériopathie oblitéerante des membres inférieurs)

- 3(1,8%) des patients avaient une migraine avec aura

- 2(L,2%) des patients étaient suivis pour une pathologie psychiatrique non
documentee
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- 5(3%) des patients étaient suivi en hématologie (pathologie non documentee)
- Une patiente avait une trisomie 21, un patient présentait une IMC (infirmité
motrice cérébrale),et un patient avait des ATCD de tuberculose pulmonaire .

3.1.2. Antécédents familiaux
6 (3,62%) patients avaient un antécédent familial ' AVC ischémique (ascendant direct,
et fratrie).

3.2. Répartition des AIC des 15-45 ans selon le mode clinique

Tableau 14. Répartition des signes cliniques des AIC des 15-45 ans

Motifs d'hospitalisation Effectifs %

Hémiparesie/Hemiplégie gauche 60 36,14
Heémiparésie/Hemiplégie droite 53 30,76
Aphasie de Broca 18 10,84

Atteinte des paires craniennes 8 4,82

Syndrome Cérébelleux 9 5,42

Crises d'épilepsie 16 9,64
Troubles de la conscience 4 2, 38

Total 168 100

36,1% avaient un déficit hémi corporel gauche, 30,7% avaient un deficit hémi corporel
droit, 10 ,8% avaient une aphasie de Broca, atteinte des paires craniennes 4,8%, atteinte
cerebelleuse dans 5,4%, les crises épileptiques étaient révelatrices dans 9,64%, et les troubles
de la conscience dans 2 ,38% des cas.

Atteinte de I'hémisphére gauche est prédominante elle représente 42.7 %

3.3. Localisation arterielle

Tableau 15. Localisation artérielle des AIC de 15 -45 ans

Localisation Effectifs Pourcentage
-arotidienne 130 77,38
multiples 10 5,92
vertébrobasilaire 28 16,6
Total 168 100,0

Atteinte carotidienne est predominante, elle représente 77,38%, atteinte vertebro basilaire
16,6%, atteinte multiples 5,92%.
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3.4. Répartition du stade des AIC de 15-45 ans selon le NITHSS dentrée et de sortie

Mineur ® Modere Severe B Tres Sévere m NP
‘.! E.!‘i
= ’

19%

36,90%

33,30%

9,50%

NIHSS Int NIHSS sort

Figure 16. Stade des AIC DE 15-45 ans selon le NIHSS d'entrée et de sortie

*ent . entrée *sort : sortie

Les patients présentaient un AVC modéré a sévére a entrée, NIHSS (11+ 3,8). A la
sortie, I'évolution était favorable, le NIHSS était modéré a la sortie (7,93+ 8 ,87). Les
AIC mineurs a la sortie représentaient 33, 30% contre 9,50%,0 'entrée

4. Examens para cliniques
Ils sont a visée diagnostique et étiologique, dirigés selon I'algorithme de la SFNV !

Le bilan initial : imagerie TDM, bilan cardiovasculaire ECG, ETT, EDTSA, biologie
standard,. ITRM a été faite chez 67,50% des patients.

Le bilan de deuxiéme intention : ACTSA fait dans 20,5%, MAPA, dans 3%, ETO chez 29%
des patients, Holter ECG chez 5%, le bilan immunologique realisée chez 53% des patients,
Sérologie (HIV, Syphilitique) faite chez 100% des patients, SAPL dans 55%.

Le bilan de troisiéme intention : Le dosage de I'homocysteine a été réalisé chez 03
patients, il était dans les normes, le dosage de 'alpha galactosidase dans le cadre du
dépistage de la maladie de Fabry fait chez 10 patients était négatif. La biopsie cutanée
(Cadasil ou Sneddon), et étude génétique n'ont pas été réalises.

Le bilan de 4éme intention : En particulier le bilan de Thrombophilie a été réalise dans
55% des cas, surtout pour les AVC d'étiologie indéterminée, et vu sa disponibilitée au
niveau de notre CHU. La recherche d'une mutation du géne de la thrombine G20210A a
ete realisée chez un seul patient ,elle était (négative).
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Scanner cérébral
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Fig.17 Répartition des bilans de 2éme , 3éme, et 4éme intention des AIC du sujet jeune

ARM :Angiographie par résonance magnétique ; ACTSA :Angio scanner des troncs supra aortiques ; EDTSA :
Echodoppler des trones supra aortiques ; ETO :échographie transoesophagienne ; MAPA : mesure ambulatoire de la
pression artérielle ; APL : Anticorps antiphospholipides ; Thrombophilie : Pr (, 8, résistance Pr € activée,
antithrombine 111

5. Caracteristiques etiologiques des AIC de 15-45 ans :
5.1. Classification de TOAST (#rial of org 101 72 in acute stroke treatement)

31,50%

94,40%
20,80%

15,50%

Athérosclérose des Cardiopathies Occelusion des petits  Causes déterminées Causes indéterminées
gros tronces emboligénes vaisseaux (lacunes) ou crypto géniques
Figure 18. Fréquence des différentes étiologies des ATC des 15-45 ans au
CHU de Tlemcen

Nous avons adopté la classification TOAST ™ pour le diagnostic étiologique des AIC de
15 a 45 ans, qui réparti les causes en : athérosclérose, cardiopathies emboligénes, occlusion
des petits vaisseaux, causes indéterminées, et causes crypto geniques.
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Les causes indéterminées sont au 1°" rang, représentent 31,50%, suivies par les causes
déterminees 24,40%, les cardiopathies emboligene 20,80%, lathérosclérose des gros troncs
15,56% et 7,70% pour 1 occlusion des petits vaisseaux.

5.1.1. Athérosclérose des gros trones (TOAST I)

Liathérosclérose des gros trones peut concerner les troncs supra-aortiques, les coronaires
et le polygone de Willis. La quantification des sténoses adoptée était a 50% "™ selon la
méthode de NASCET (North American symptomatic carotid stenosis trial)'**,

Tableau 16. Si¢ge des lésions d’athérosclérose des AIC du sujet jeune de 15-45ans

Siége des lésions Effectifs Pourcentage
Thrombose et sténose carotide interne sup 50% 12 7,1
Cardiopathies ischémiques 6 3,6
Thrombose et sténose artere vertébrale sup 50% 3 1,8
Polygone de Willis 5 3,0
Total 26 15,5

Liatteinte de la carotide interne est au premier rang avec 7,% (thrombose totale ou
stenosey50%) (photo 4) ; les cardiopathies ischémiques (présence dathérome aortique)
représentent 3,6% sont au 2éme rang et L artere vertébrale 1, 8%.(Photos 7,8).

Photo 4. Occlusion de artére carotide interne droite le long de son
trajet a TEDITSA
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Photo 5. Vaste plage ¢ AVC ischémique récent fronto temporo pariéto
occipitale de la cérébrale moyenne avec amputation compléte de la
sylvienne droite a ' TRM

Photo 6. Amputation compléte de la sylvienne droite a I'’Angio IRM
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Photo 7. Lésion ischémique dans le territoire de Iartére cérébrale
postérieur gauche a I'TRM (voir photo 8)

Photo 8. Angioscanner des TSA montrant une occlusion de
lartére vertébrale ganche au niveau de la moitié distale de V2 et
la moitié proximale de V3 et ré occluse en V4
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5.1.2. Cardiopathies emboligénes (TOAST IT) :

Elles représentent 20,8 %, 11 existe deux types de cardiopathies emboligene,
cardiopathies a haut risque et a moyen risque [ 151, (annexe 5)

5.1.2.1. Cardiopathies a haut risque emboligéne

Elles représentent 17,9%

Tableau 17. Cardiopathies a haut risque emboligéne des AIC de 15-45 ans

Cardiopathies a haut risque Effectifs Pourcentage
*FA sur valvulopathie mitrale 11 6,5
RM Serré 4 24
IDM phase aigue (ler mois) 1 ,6
*FOP avec ASTA 3 1,8
Prothése mécanique v 4,2
Thrombus endocavitaire 1 ,6
Cardiomyopathie dilatée 3 1,8
Total 30 17,9

*FA : fibrillation auriculaire ; * FOP : foramen ovale perméable ; * ASTA : anévrysme du septum inter auriculaire

les

Les valvulopathies sont les cardiopathies emboligénes les plus fréequentes quelle que soit

leur origine, mais elles sont principalement d origine rhumatismale comme cest le cas
dans notre étude

5.1.2.2. Cardiopathies a moyen risque emboligéne

Elles représentent 3% des cardiopathies emboligenes.

Tableaul8. Cardiopathies a moyen risque des AIC de 15-45 ans

Cardiopathies Effectifs Pourcentage
RAO* 1 ,6
Bio prothése 1 ,6
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FOP isolé 2 1,2

Prolapsus valvulaire 1 ,0

Total 5 3,0

*RAO : rétréecissement aortique

Le FOP (foramen ovale perméable) isolé cause potentielle d AIC chez le sujet jeune,
repréesente 1,2% (photo9)

Photo 9. Foramen Ovale Perméable a I'ETO

5.1.3. Occlusion des petits vaisseaux(TOASTIII) : Lacunes

Repreésente 7,7% (n-13) , en cause probablement la lipohyalinose puisque la majorite de
nos patients soit 10 avaient des FDR (06 étaient hypertendus et diabétiques, 04 étaient
hypertendus) mais 03 patients n avaient aucun FDR, ni aucune cause apparente.

5.1.4. Les causes déeterminées (TOAST 1V)
Elles representent 24,4% des cas dans notre étude

Les dissections carotidiennes (photo10) sont au 1¢" rang avec 11 cas dont 2 traumatiques
(accident de la voie publique, cathétérisme jugulaire), une lors d une infection ORI, une
du post partum,, les autres dissections étaient spontanées.

Les angiopathies du post partum : Représentent 5,4% dont 4 cas de SVCR (syndrome de
vasoconstriction réversible), 3 cas de toxémie gravidique et 2 cas d'éclampsie, les patientes
étaient toutes cosarisées. Le SVCR est survenu la premiere semaine de I'accouchement chez
toutes les patientes.

Le syndrome des anticorps anti phospholipides (SAPL) représente 4, 8%, dont 5 femmes
et 3 hommes, retenu sur des critéres clinico biologiques. La recherche des APL retrouvait
4 cas d'anticorps anti B2GPI, 3 cas d’ Anticorps anti cardiolipines et un cas d anticoagulant
circulant de type lupique.
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Parmi les maladies auto-immunes on retrouve 3 cas de neuro Beheet, 2 cas de neuro lupus,
2 cas de maladie de Takayasu , 2 cas de maladie coeliaque, un syndrome MoyaMoya (photo
11 et 12), un cas de sclérodermie .

En ce qui concerne les maladies infectieuses on retrouve un cas de neurosyphilis

Le bilan de Thrombophilie retrouve un cas de déficit en protéine S.

Tableau 19. Causes déterminées des AIC des 15-45 ans au CHU de Tlemcen

Causes des AIC Effectifs Pourcentage
Dissection carotidienne 11 6,5
Syndrome Moyamoya 1 0,6
Maladie de Takayasu 2 1,2
Neurolupus P 1,2
Maladie de Behcet 3 1,8
Sclerodermie 1 0,6
Neurosyphilis 1 0,6
Angiopathie du post 9 5.4
partum
Maladie Ceeliaque 2 1,2
Déficit en protéine S 1 0,6
Syndrome des APL 8 4,8
Total 168 100,0
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Photo 10. Angioscanner des TSA révélant une Dissection spontanée de
lartere carotide interne gauche

nih ?\.}._4‘ S )
| '
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Photo 11. Sténose de la carotide interne supraclinoidienne ,avec occlusion du segment Mlde la
sylvienne droite ;sténose serrée de la carotide interne gauche avee réseau anastomotique aun niveau
des régions des artéres lenticulocapsulo striées :syndrome Moya Moya.
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Photo 12. Artériographie dune patiente présentant un
syndrome Moya Moya idiopathique

5.1.5. Causes indéterminées ou crypto géniques (TOAST V)

Les infarctus cryptogéniques représentent dans cette ¢tude 31 ,5% ; ce sont des patients
n'ayant pas de cause formelle, ils sont divisés en 3 groupes : le premier groupe a un bilan
negatif (n- 23) ; le deuxiéme groupe, un bilan incomplet (n-18) et le troisieme a des Causes
multiples (n-10) dont plusieurs associations : I'athérome chez 09 patients, associé soit a
un FOP (02cas), a une thrombophilie( 01 cas), a des lacunes (05 cas), ou a une vascularite
non déterminée (01cas), et une association FOP et SAPL (01 cas).

5.2. Classification étiologique ASCOD
5.2.1. Méthodes de classification ASCOD (annexe 3)

(Cest une classification phénotypique 9 les patients sont chacun dans les 04 groupes,
selon la cause (A, S, (, O, D), trois categories de risques sont considérees : grade 1, 2 et 3.

A Atherosclerosis (athérosclérose)

S Small-vesseldisease (occlusion des petits vaisseaux)
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C Cardiacdisease (causes cardioemboliques)
(0] Other causes (causes détermineées)

D Dissection (dissection)

Chaque patient est identifie par le phénotype ASCOD et en fonction des grades de gravite.
Exemple : un patient présentant, une athérosclérose certaine (grade 1), une fibrillation
auriculaire (gradel), une leucoariose (grade 3), sera classe A1-S3-C1-00- D0

5.2.2. Etude du profil étiologique selon différents sous groupes classification ASCOD :

Les différents sous groupes etiologiques de la classification ASCOD avec leurs grades sont
representés dans le tableau 20

Tableau 20. Classification ASCOD des AIC du sujet jeune de 15-45ans - Tlemcen

GRADES
phénotype 1 2 3 0 9
Athérosclérose (A) 20(11,9) 5(3,0) 20(11,9) 120(71,4) 3(1,8)
Small vessel (S) 18(10,7) 3(1,8) - 142(84,5) 5(3,0)
Cardiac (c) 28(16,7) 12(7,1) 4(2,4) 89(53,0) 35(20,8)
Other cause (0) 31(18,5) 5(3,0) 4(2,4) 117(69,6) 11(6,5)
Dissection (D) 11(6,5) 4(2,4) - 152(9,0) 1(0,6)

e Atheérosclerose A (A1+A2+A3-26,8%)

Dans latheérosclérose, les grades 1 (thrombose et sténose » 50%) et 3 (thrombose et sténose
< 30%) representent 11,9% ; le grade 2, ne represente que 3% (sténose entre 30-50%).

Dans Occlusion des petits vaisseaux S (S1+82-12,5%) ; 10,7% sont de grade 1 (infarctus
lacunaire (15mm des perforantes correspondant aux symptomes) et 1 ,8% de grade 3
(Leucoariose)

Pour les cardiopathies emboligénes C (C1+C2+C3) -26,2% dont 16,7% (C1) sont des
cardiopathies a haut risque emboligéne. Les causes incertaines (C2), cardiopathies a
moyens risque emboligéne représentent 7,1%. Les causes peu probabes (C3) 2,4%.

Les causes déterminées O (01 +02+03) sont de 24%, et les dissections D (D1+D2-9%).
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2.2.3. Croisement des 2 classifications étiologiques TOAST et phénotypique ASCOD :
Nous avons realise des croisements entre la classification TOAST et chaque sous groupe
de la classification ASCOD.

Tableau 21. TOAST- Atherosclérose (A)

TOAST
Total
1 2 3 4 5
Al 20 0 0 0 0 20
A A2 4 1 0 0 0 5
A3 2 0 5 3 10 20

Le croisement TOAST- ASCOD Révele que 20 patients A1 sont classes dans TOAST 1
(athérosclérose), le croisement montre une certaine similitude entre les deux
classifications dans ce sous groupe.

Tablean 22. TOAST et occlusion des petits vaisseaux (S)

TOAST
Total
S 1 2 3 4 5
S1 2 1 13 2 0 18
S S2 1 0 0 1 1 3
S9 1 0 0 0 4 5

Le croisement TOAST- ASCOD montre que TOAST IIT et (S) se rejoignent pratiquement
en SI puisque 13 patients S1 sont classés dans TOAST 11T
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Tableau 23 TOAST et cardiopathies emboligénes ()

TOAST
Total
1 2 3 4 153
1 1 27 0 0 0 28
C 2 3 5 0 3 1 12
3 1 1 0 1 1 4

Le croisement TOAST —ASCOD retrouve une compatibilite, puisque 27 patients (1
(cardiopathies emboligénes a haut risque) sont classes dans TOASTII

Tableau 24 TOAST et causes déterminées (O)

TOAST
Total
1 P! 3 4 5
o1 1 1 0 28 0 30
0 02 1 2 1 1 1 6
03 0 1 1 P 0 4
Le croisement TOAST —ASCOD ne retrouve pas une grande différence dans ce
groupe puisque 28 patients Ol sont classeés dans TOAST IV
Tableaun 25. TOAST et Dissection (D)
TOAST
Total
D 1 R 3 4 5
D1 0 0 0 11 0 11
D
D21 1 0 2 0 4

Les dissections certaines D1 sont toutes classées dans TOAST IV (déterminées)
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6. Complications aigues

Les complications a la phase aigue au 1°" mois chez nos patients, sont représentées
essentiellement par les transformations hémorragiques dans 8 ,3%, les crises épileptiques
précoces dans 7,7% (1 ére semaine) et les déces dans 5,4% (09cas), dont 06 patients décedes
avant 28 jours (une femme et cing hommes). Trois hommes sont décedés apres le premier
mois.

Tableau 26. Complications aigues des AIC de 15-45ans dans la région de Tlemcen

Complications aigues Effectifs Pourcentage
Epilepsie vasculaire 13 7,7
Transformation hémorragique 14 8,4
Deéces 9 54
Aucune 132 78,6
Total 168 100,0

6.1. Etude de 1a mortalite

07 patients sont décedeés le 1°" mois, et 02 patients deceédes dans les 03mois qui suivent a
60 jours (J60) et a 90 jours (J90) (Tableau 27)

Q B N W R O N L
|

HE

328 jours plus de 28 jours

Figure 19. Mortalite a 28 jours des AIC du sujet jeune (15-45ans)
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Patients

Casnl

Casn?2

Casn3

Cas n4

Casnb

Casn6

Casn'/

Cas n8

Casn9

M : masculin F: féminin

-Sur les 09 déces soit (5,4

Genre Age
M 34
M 26
M 15
M 26
T 32
M 28
M 45
M 45
M 36

Tablean 27. Description des déces de 15-45 ans des AIC dans la région de Tlemcen

Facteurs de risque
vasculaires

Tabac Toxicomanie

Tabac

Tabac Toxicomanie

HTA, diabéte

HTA, diabéte

Antécéedents

Maladie de Beheet

Maladie de Behcet

Valvulopathie opéréee

Heépatite toxique
meéd.

Trisomie 21

IR sous dialyse

Valvulopathie
mitrale

-Le NIHSS initial était sévere chez le 1°" patient et tres sévére chez les autres patients.

Delai
d’admission

> 24h

y 24h

y 24h

y 24h

05h

08h

01h

» 24h

06h

) on a noté une prédominance masculine soit 08 hommes et une femme.

NIHSS
initial

12

16

18

18

TOAST

(Cause déterminee : NeuroBehcet

(Cause détermineée : NeuroBehcet

Cardiopathie emboligéne

AVC erypto génique

Cardiopathie emboligéne : valvalopathie mitrale

Atherosclérose : thrombose carotide interne

(Cause déterminee : dissection carotidienne

Cardiopathie emboligéne

AVC erypto génique

Déceés

J 60

J 27

J 90

J 20

J5

J 28

J2

J15

JH
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-Sur le plan étiologique selon la classification de TOAST 03 patients avaient une cause déterminée (NeuroBehcet chez 02 patients, et un patient présentait une dissection
carotidienne traumatique), 03 patients avaient une cardiopathie Emboligéne, 02 patients avaient un AVC ceryptogénique, un patient avait une thrombose totale de la carotide
interne d origine athéromateuse probable.
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6.1.1. Facteurs pronostiques qualitatifs du décés : Analyse bi variée
Les déces representent 5,4% des cas, nous avons etudie les facteurs pronostiques qualitatifs,

sociodémographiques, les facteurs de risques vasculaires, et les étiologies selon les classifications
de TOAST et ASCOD.

Tableau 28. Répartition des décés en foncetion du sexe

Genre  Vivant N (%) Deécés N(%)  Total N (%) 1 P OR IC a 95%
Femme 96 (60,4) 1L1D) 97 (57,71
85  ,004 12,2 1,48- 99,85
Homme 63 (39,6) 8(88,9) 71(42,3)
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)

*p 2 précision ; OR : odds ratio ; IC @ intervalle de confiance ; (x%: chi deux

Tablean 29. Statut socioeconomique (SSE) et deces

Domicile  VivantN(%) DécésN(%) TotalN(®%) 2 P  OR  I095%

Urbain 104 (68,4) 6 (66,7) 110 (68,3)
01 091 1,08 0,26-4,52
Rural 48 (31,6) 3 (33,3) 51(31,7)
Total 152(100) 9 (100) 161 (100)
Profession
Actif 61 (40,7 (7,8) 68 (42,8)
48 ,029 0,19 0,04-0,98
Chomage 89 (59,3) R(22,2) 91 (67,2)
Total 150 (100) 9 (100) 159 (100)

Nous avons eu 09 déces soit 5,4% avec nette prédominance masculine dont 88,9% d’hommes et
11,1% de femmes, les hommes ont 12 fois plus de risque (OR : 12,1) le test du Chi deux (y2) :8,5;
il ya une corrélation significative P(0,004) ; ; IC (1,48-99,85). Les patients actifs sont plus
exposes (P2 0,029).

11,1% des patients decédés étaient hypertendus il ny a pas de corrélation
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Tableau 30. Répartition des déces selon les facteurs de risque controlables

Vivant N (%) Déces N(%)  Total N(%) 7 p OR IC
HTA
Non 104 (65,4) 8(88,9) 112 (66,7)
2,11 0,15 0,23 ,029 - 1,93
Oui 55(34,6) 1(11,1) 56 (33,3)
Total 159 (100) 9 (100) 158 (100)
Diabete
Non 143 (89,9) 8 (88,9) 151(89,9)
0,01 0,92 0,92 0,13 - 9,52
Oui 16 (10,1) 1(1L,1) 17 (10,1)
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)
Dyslipidémie
Non 118 (74,2) 8 (88,9) 126 (75,0)
0,98 0,323 0,360 0,044-2,96
Oui 41 (25,8) 111, 49 (25)
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)
TABAC
Non 136 (85,5) 6 (66,7) 142 (84,5)
2,32 0,13 2,95 0,69- 12,6
Oui 923 (14,5) 3(33,3) 2% (15,5)
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)
Alcool
Non 156 (98,1) 9 (100) 165 (98,2)
0,17 0,68 0,945 0,911-,98
Oui 3(1,9) 0 (0) 3(1,8)
Total 59 (100) 9 (100) 168 (100)
Toxicomanie
Non 155 (97,5) T (17,8) 162 (96,4)
9,60 0,002 1L071  1,73-7103
Oui £(2,5) 2 (22,2) 6 (3,6)
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)
Contraception orale
Non 112 (70,4) 9 (100) 121 (72,0)
369 0,055 0,92  0,88-097
Oui 47 (29,6) 0 (0) 47 (28)
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)
Obeésite
Non 151 (95) 9 (100) 160 (95,2)
0,475 0,490 0,944  091- 0,98
Oui 8(5) 0 (0) 8 (4,8)
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)

11 existe une corrélation entre le déces et la toxicomanie (p : 0,002) les toxicomanes sont 11 fois
plus exposés (OR 11,071)
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4. Tableau 31. Répartition des décés en fonction des étiologies selon TOAST

Vivant N(%) Déces N(%)  Total N(%) 72 P OR IC

Toast (athérosclérose)

Non 134 (84,3) 8(88,9) 142 (84,5)
0,139 0,710 0,670 0,80 -5,59
Oui 25 (15,7) 1L 26 (15,5)
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)
Toast (cardiopathies haut risque)
Non 131 (82,4) T8 138 (82,1) 0.964-
0,124 0,725 1,337 E e
Oui 28 (17,6) 2(22,2) 30 (17,9) X
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)
Toast (cardiopathies a faible risque)
Non 155 (97,5) 8 (88,9 163 (97)
2,17 0,14 4,84 048485
Oui 4 (2,5) 1 (11,1) 5@3)
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)
Toast (cardiopathies emboligénes)
Non 131 (82,4) 6 (66,7) 137 (81,5)
1,39 0,24 234 0,55-99
Oui 28 (17,6) 3(33,3) 31 (18,5)
Total 59 (100) 9 (100) 168 (100)
Toast (occlusion des petits vaisseaux)
Non 146 (91,8) 9 (100) 155 (92,3)
0,798 0,372 0,942  0,90-0,98
Oui 13 (8,2) 00 13 (7,7
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)
Toast (causes déterminées)
Non 121(76,1) (78 128(76,2)
0,013* 0,91 0,910 0,18 -4,57
Oui 38(32,9) 2(22,2) 40(23,8)
Total 159(100,0) 9(100,0) 168(100,0)
Toast (causes indéterminées)
Non 109 (68,6) T8 116 (69)
0,339 0,56 0,623  0,13-3,10
Oui 50 (31,4) 2(22,2) 52 (31
Total 159 (100) 9 (100) 168 (100)

I n'y a pas de relation entre les sous groupes de la classification de TOAST et le déces
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Tableau 32. Répartition des déceés en fonction des étiologies selon ASCOD

Vivant N(%) Déces N(%)  Total N(%) 2 p OR 1IC
ATHEROSCLEROSE
Al 19 (11,9) 1L, 20 (11,9)
0,517 0,972
A2 53,0 0 (0) 5(3)
A3 19 (11,9) 1111 20 (11,9)
SMALL VESSEL(LACUNES)
S1 17 (10,7) 1(11,1) 18 (10,7)
0,476 0,924
82 3(1,9) 0(0) 3(1,8)
S3 0 (0) 0 (0) 0 (0)

CARDIAC SOURCE (CARDIOPATHIES EMBOLIGENES )

1 25 (15,7) 3(33,3) 28 (16,7)
263 0,622
(2 12 (7,5) 0(0) 12 (7,1)
(3 1(2,5) 0(0) 12,9
OTHER (DETERMINEES)
01 26 (16,4) 4 (44,9 30 (17,9)
5,5 0,24
02 6 (3,8) 0(0) 6 (3,6)
03 1(2,5) 0 (0) 1(2,4)
DISSECTION
D1 10 (6,3) 1(11,1) 11 (6,5)
0,59 0,89
D2 £(2,5) 0(,0) 12,0
D3 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Il n'y a pas de relation entre les sous groupes de la classification ASCOD et le déces, le test du
chi 2 n'est pas significatif
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6.1.2 Facteurs pronostiques quantitatifs du déceés

Tableau 33. Facteurs pronostiques quantitatifs du déces :

Facteur Statut n M IC 4 95% de m F P

Vivant 153 10,73 10,13 - 11,32

NIHSS Initial déces 9 1

St
[=p)
-2

14,13 - 17,20 15,62 103

Total 162 11,00 10,41 - 11,6

Vivant 159 38,52 37,50 - 39,54
Age déces 9 31,89 24,52 - 39,26 8,38 ,004

Total 168 38,17 37,13 - 39,21

Vivant 143 7,95 6,64 - 9,26
Delai d' Admission déceés 8 14,50 5,86 - 23,14 5,03 ,026

Total 151 830 6,99 - 9,61

Vivant 159 12,67 11,83 - 13,50

décés 9 14 TH0-249 4,

Durée Sé¢jour , 155

Total 168 12,82 11,95 - 13,68

*I': Test de Fischer 1C: intervalle de confiance P : précision

Trois facteurs pronostics interviennent : le NIHSS dadmission éleve : (15,67) Pc 107 ; la
moyenne d'age des déces est de : (31,8) P: 0,004 et le délai d'admission moyen des déces était de
14 50 avec (p- 0,026)
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Tableau 34. Répartition des déces en fonction du stade du

NIHSS d’entrée
NIHSS Strat vivants Déceés Total %2 P
NP 5(3,1%) 0 (0%) 5 (3,0%)
mineur 20 (12,6%) 0 (0%) 20 (11,9%)
modeére 63 (39,6%) 0 (0% 63 (37,5%)
15,183 ,004
Sévere 56 (35,2%) 5 (55,6%) 61 (36,3%)
trés sévere 15 (9,4%) 4 (44,4%) 19 (11,3%)
Total 159(100,0%) 9 (100,0%) 168 (100,0%)

P - 0,004 corrélation significative

-5 patients décedés avaient un NIHSS Severe

-4patients décedés avaient un NTHSS trés severe

Tableau 35. Répartition des déces en fonction des tranches d'age

Tr;zzhe VivantN (%)  DécésN(%)  Total N(%) P
15-19 1(,6%) 1(11,1%) 2 (1,2%)
20-24 4(2,5%) 0G0% 4 (24%)
25-29 14 (8,8%) 3 (33,3%) 17 (10,1%)
30-34 21 (13,2%) 2(22,2%) 23 (13,7%) 17,008
35-39 28 (17,6%) 1(11,1%) 29 (17,3%)
40-45 91 (57,2%) 2 (22,2%) 93 (55,4%)
Total 159 (100,0%) 9(100,0% 168 (100,0%)

11 existe une corrélation significative dans la tranche d age 25-29 ans, P: 0,008
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Tableau 36. Facteurs pronostiques du décés : analyse multi-variée en régression logistique

Limites 1C pour Expo (B) 95%

Facteurs pronostic v O Inférieur Supérieur
Délai Admission ,011 39,202 2,291 670,903
NIHSS initial ,003 1,966 1,256 3,077
Genre (M) ,003 ,014 ,001 , 242

Le délai dadmission, le NITHSS initial, et le sexe masculin sont des facteurs pronostiques du
déces.

7. Le délai de suivi des AIC du sujet jeune au CHU Tlemcen de 15-45 ans

Le délai moyen de suivi des patients est de 26,43 mois, avec un minimum de 24,06 et un
maximum de 28,81mois

8. Les récidives d' AIC du sujet jeune de 15 a45ans :
Nous avons noté 04 récidives ’ AVCI (02 hommes et 02 femmes) soit 2,38 % ,02 patients étaient

suivis pour cardiopathie emboligéne, un présentait un neuro Behcet, et un détiologie
indéterminée

9. Aspect évolutifs des AIC de 15-45 ans au CHU Tlemcen
Le suivi a été base sur le score de Rankin modifié (mRs) [101, 102,103] (voir annexe 8)

11 permet d appreécier le degrée d handicap, Iexamen clinique est la base, il a été réalisé a 03
mois ,06 mois, et 0lan apres
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Tableau 37. Score de Rankin modifié a 03 mois

RANKIN 3 Mois Effectifs Pourcentage
01 36 21,4
02 45 26,8
03 38 22,6
04 29 17,3
05 11 6,5
06 9 5,4
Total 168 100,0

Le mRs moyen a 03 mois est de 2, 58

Tableau 38. Score de Rankin modifie a 01 an

RANKIN 01 an Effectifs Pourcentage
01 83 49,4
02 37 22,0
03 27 16,1
04 8 4,8
05 4 2,4
06 9 54
Total 168 100,0

Le mRs moyen a 01 an est de 1,71
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[@)] Symptome sans  (2) Invaliditeé légere B
aucune invalidite Invalidite modéree Invalidité importante Invalidité seévere

) ®) () décos

mRs 3 mois - mRs 01 an

Figure 20. Score de Rankin modifi¢ (imRs ) des AIC del5-45 ans a 03 mois et Olan :

A 03 mois, 21,4% des patients avaient un score (mRs) a 01 (symptomes sans invalidite), 26 ,8%
des patients avaient un score a 02 (invalidite legére), 22,6% avaient un score a 03(invalidite
moderée), 17,3% avaient un score a 04 (invalidite severe), 6,5% avaient un score a 05Chandicap
majeur)

A 01 an 49 ,4% avaient un (mRs) a 01(symptomes sans invalidité),22% avaient un score a 02,
16,1% avaient un score a 03 ,4,8% avaient un score a 04 ,et 2,4% avaient un score a 05

Le mRBs moyen a 03 mois est a 2,68Cinvalidite légere), a 0lan on a un score (mRs) moyen a 1,78
(symptome sans aucune invalidite)
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Chapitre Quatrieme : Discussion
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V. DISCUSSION

Ce travail a pour objectif de déterminer le profil épidémiologique et faire un état des lieux des
AVC( ischémiques du sujet jeune de 15-45 ans dans la région de Tlemcen, d'évaluer les facteurs
de risques vasculaires et de déterminer les caractéristiques étiologiques et évolutives selon la
classification TOAST .

Notre étude est longitudinale descriptive a recueil prospectif allant de janvier 2012 a juin 2014
ayant porte sur 168 patients, avec accord préalable et consentement des patients pour bénéficier
du protocole de I'étude.

Limite de I'étude

Cette étude a fourni des informations sur I'incidence. Elle est probablement sous estimée vu que
ce travail était limité au CHU, nous n‘avons pas pu avoir accés aux patients hospitalisés dans
les cliniques privées ou suivis dans des cabinets privés. Lienquéte dans les EPSP de Tlemeen
était difficile, manque de neurologue, souvent les patients jeunes atteints d AVCI ne bénéficient
pas souvent d'une hospitalisation du fait du bon pronostic a leur admission, seul un faible
pourcentage sont évacues vers le CHU, ce qui induit des biais de sélection dans notre étude.

La taille de notre échantillon est reduite par rapport aux cohortes internationales, vu que le
service de neurologie générale du CHU a une faible capacite d accueil, ce qui pourrait expliquer
le manque de puissance.

Le recueil de données initial comporte plusieurs limites, il n'y a pas d'information concernant
le poids des patients (difficulte de la pesée des patients hemiplégiques), et la taille.

Sur le plan des résultats et compte tenu des différences concernant la methodologie utilisee, la
comparaison était difficile avec les études internationales, puisque la plupart utilisent des
méthodes rétrospectives, ou rétro prospectives, prenant en compte des tranches d’age différentes,
n'utilisent pas les mémes classifications ce qui induit un biais non différentiel, effectivement la
classification de TOAST est a lorigine de plusieurs biais particuliérement les erreurs de
classement ou certains groupes ont la méme probabilite, et la présence de causes indéterminées.

Dans la classification phénotypique ASCOD, il ya une absence des causes indéterminées,
puisque tous les grades sont pris en compte, cependant le bilan est couteux, et doit étre
sophistique, son intérét est surtout genétique.

Nous avons adopté les recommandations de la SENV pour le diagnostic étiologique, les limites
de notre étude étaient lices au cout des explorations radiologiques, cardiologiques et biologiques
puisque le CHU ne dispose pas de tous les bilans de deuxiéme et troisiéme intention, en
particulier I'imagerie, de ce fait il y a eu recours aux cliniques prives.

En ce qui concerne le suivi a un 01 an, on a eu des limites, en particulier les perdus de vue ce
qui induit des biais de non réponse, et réduit I'effectit analysé de notre étude. Le suivi a été
realise de maniére prospective tous les 03 mois a la consultation spécialisée, au niveau de la
polyclinique Boudghéne.
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1. Données épidémiologiques
1.1. Fréquence de I' AIC du sujet jeune dans la région de Tlemcen

La fréquence de TAVCI de 15 a 45 ans dans notre étude est de 16,13% Elle est plus élevée que les
pays industrialisés, particuliérement dans I'étude d'Ellis "' ou elle est de 3 a 5% 10 a 14% dans
d’autres séries 10911,

Au Maghreb, en Algérie (Blida, 2011), la fréquence est de 10,5% """ au Maroc (2009) 12,30%
U3 Dans les pays en voie de développement ou les pays pauvres, elle est plus importante,
principalement I'ASIE (Pakistan et I'inde) comprise entre 21 et 30% ", Une frequence élevée
a été décrite aussi en Arabie Saoudite "' & 25%, mais cette étude a décrit les AVC de tous types
(ischémiques et hémorragiques).

Dans une étude realisée au service de neurologie du CHU Tlemcen entre 2005 et 2009, la
frequence etait de 6 % ce qui montre une nette augmentation des AVCI du sujet jeune dans notre
region en 2014.1.a meéthode utilisée dans les 2 études était différente puisque la lére était
rétrospective, et I'étude actuelle est prospective.

11 faut noter aussi les progres des techniques d'imagerie (ARM) qui identifie les AVC mineurs,
lameélioration de la chaine pré hospitaliére et intra hospitaliére, reconnaissance des symptomes
par la population, et la sensibilisation des équipes soignantes pour la filiere AVC.

La fréquence élevée des AVCI dans les pays en voie de développement sexpliquerait aussi par le
niveau socioéconomique bas, I'organisation du systéme de santé, et 'augmentation des facteurs
de risques vasculaires dans cette tranche d'age, souvent négliges (HTA, diabéte), tabac, drogues
illicites.

I1 faut noter aussi que nous sommes un pays, ou existe une forte proportion de la population
jeune.

1.2. Incidence des AIC du sujet jeune dans la région de Tlemcen

11 existe 1948 articles reportant IAVC de tout type de I'adulte jeune '*'; effectivement tous les
registres se basent sur les AVC ischémiques et héemorragiques, peu d articles reportent I AIC.

Chez les sujets de moins de 45 ans, I'incidence annuelle des AVCI est basse par rapport au sujet

age 1% Hlle est plus élevée chez la race noire et les Hispaniques M9,

Lincidence des AIC du sujet jeune dans le monde est de 3 a 23 cas pour 100 000 ') elle varie
selon un gradient décroissant est-ouest et nord-sud (pays industrialisés et non industrialisés).

Le taux dincidence annuelle moyenne standardise sur 1'age, des AIC de 15-45 ans dans la région
de Tlemcen est de 5,70 pour 100 000 habitants [ 1Cy5; : 4,7-6,41

Tableau 39. Incidence des AIC du sujet jeune dans le monde
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Auteur et année de publication Type d'étude Tranche d'age incidence
Kristensen 1997 |  Rétro prospective 15-44ans 11,3
Registre I'Aquila 2001 [0 | - 4 ans 5,83
Leys 2003 67 | - 15-45ans 6-20
Putalaa 2009 | Rétrospective 15-49ans 10,8
Wasay ! Tran 2010 | - 15-45ans 8

Fekraoui 2011V | Rétro prospective 15-50ans 13,4

Griffiths 2011%% |  Reétrospective 15-49ans 6,6-11,4
Rosengren '8 (suéde 2013) | - 18-44ans 9,55

Smith (USA, 2015)17 | « 45ans 34-11,3
Notre étude (Tlemcen 2014) Prospective 15-45ans 5,70

Les comparaisons sont limites du fait de I'utilisation dune population de référence différente
d’'une étude a une autre " toutes les études n'utilisent pas les mémes méthodes, les tranches d'age
sont différentes, les donnees actuelles concernent surtout des études de petites tailles, et souvent
ne distinguent pas entre incidence brute et standardisée.

Liincidence dans la region de Tlemcen est basse par rapport aux pays d FEurope du nord,

effectivement il existe un gradient décroissant nord-sud ; suéde et Finlande 115119 hagse aussi

par rapport a l'étude réalisée a Constantine "' dont I'étude était rétro prospective, la tranche
d’age jusqu'a 50 ans, elle se rapproche des pays du bassin méditerranéen, notamment I'Ttalie 120!
(registre de I'Aquila ) ou elle est de 5,83, de Leys ', de Smith (USA)M, Le registre de Dijon
n'a pas utilisé les mémes méthodes puisquil a pris les AVC de tout type (ischémique et

hémorragique), et les adultes de moins de Hdans.

Les données récentes du registre de Cincinnati aux USA ' montrent une augmentation de
l'incidence des infarctus céerebraux chez les sujets de moins de 55 ans avec une méme tendance
dans le registre de Dijon ! de 1985 a 2011, le registre suédois montre aussi cette hausse dans

0 [118]

une revue de la littérature de 1987 a 201 . Cette hausse pourrait étre en rapport avec la

hausse de la prévalence des facteurs de risques vasculaires, (diabéte, obésite, tabagisme, et la
consommation des drogues illicites) " ce qui incite 4 une prévention dans cette tranche d’age.
L/incidence est en rapport aussi avee des fluctuations géographiques qui repose sur les facteurs
denvironnements (alimentation, regime sal¢, habitudes de vie, acceés aux soins, la prévention
primaire et secondaire).

1.2.2. Incidence des AIC du sujet jeune par rapport au sexe

Le taux dincidence des AIC chez les femmes est de 6,74 pour 100 000 [1C : 5.21 — 7.801

Chez les hommes il est de 4,67 pour 100 000 [1Cy5: : 3.5 — 5.701
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Lincidence des femmes dans notre série est plus importante que celle des hommes, dans la
plupart des cohortes l'incidence est plus élevee chez le sexe masculin (Tab. 40).

Malgré le déclin observé dans l'incidence mondiale, de 163 pour 100 000 a 94 pour 100 000 entre
1970 et 2008 "1/ 11 a concerné surtout le sexe masculin (30,3%). Le déclin dans le sexe féminin
(17,8%) se voit dans I'étude de Framingham entre 1950 et 2004 " avec un sexe ratio de 1,33,

Tableau 40. Incidence des AIC de 15-45ans dans la région de Tlemeen selon le sexe

Etude, année er référence Masculin Féminin
Nightinghale (2004) '1**! - 3,56
Putalaa (2009) ' 7.5 5,7
Rosengren (2013) 11! 7,5-11,4 5,1-10,8
Bradley (2002) 116! 9.0 11
Notre étude (2014) 4,67 6,74

Notre incidence féminine est plus importante que celle retrouvée dans le registre d Helsinki
(6,74 vs 5,7) ' elle se rapproche de celle de Rosengren "' (Tab. 40). Dans I'étude (NOMASS)

1161 §] y'a une prédominance féminine, des facteurs ethniques

northen Manhattan stroke study
et genétiques interviennent. La population de Manhattan, est constituée par une grande
communauté dorigine africaine ce qui pourrait expliquer le rapprochement avee notre série,
mais aussi les facteurs propres a cette population feminine : grossesse, contraception, obésite et

[1211

syndrome métabolique ''=") le niveau dinstruction et la méconnaissance des facteurs de risque

Le role protecteur des cestrogénes est connu dans linhibition de la formation de la plaque

d’athérome ce qui pourrait expliquer qu'il yait souvent une prédominance masculine "',

1.2.3. Incidence selon les tranches d'age

Liincidence croit avec I'age dans les deux sexes ot la plupart des sujets ont entre 40 et 45ans ',
Effectivement l'incidence est élevée dans notre série dans les deux sexes dans la tranche d’age
40-45 ans. Liincidence annuelle la plus élevée a été enregistrée en 2012, elle est de 4 pour 100 000
chez les femmes (Fig. 10).

Chez 1 homme lincidence la plus élevée était retrouvée en 2013 soit 3,21 pour 100 000 dans la
tranche dage 40-45 ans ; la plupart de nos patients ont entre 40 et 45 ans du fait quil existe
souvent des tares associees (HTA, dyslipidémie...)

Dans plusieurs séries I'incidence double entre 30 et 35 ans de 2,7 a 9 pour 100 000 Hab. en Libye

11" elle augmente aussi dans le registre de I' Aquila en Italie """ Tincidence croit aussi dans le
. s . < [95 N . . e . §
registre d Helsinki "' ot les infarctus cérébraux augmentent de 2,4 pour 100 000 hab./an entre

20 et 25 ans et de 3,29 pour 100 000/an de 45 a 49 ans '3,
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31 aux USA dans la

population du Kentucky entre 20 et 54 ans la proportion des AVC est passée de 12,9 a 18,6% '3,

Liage moyen des AVC a baissé en France. 11 est passe de 71,2 a 69,2

Liétude épidemiologique des AVCI du sujet jeune fait 1 objet de plusieurs difficulteés ; d une part
31 qui varie selon les études, soit I'age est inferieur a 45 ans ou inférieur a 55

)81 ou les méthodes utilisées dautre part.

dans la définition
ans (registre de Dijon

Souvent les études se basent sur I'ensemble de AVC (ischémiques et hémorragiques) ; les registres
sont hospitaliers et ne couvrent pas toute la population, cest ce qui expliquerait une large
fourchette dans T'incidence 3 a 23 pour 100 000 hab./an '™ cest le cas de notre étude ou
lI'incidence est probablement sous estimée, car le CHU Tlemcen ne couvre que 80% des
hospitalisations de la wilaya, le reste des patients est trait¢ en ambulatoire, faible capacité
d’accueil du service de neurologie générale et des structures d'accueil au niveau des urgences du
CHU de Tlemcen.

1.3. Age et sex ratio

La moyenne d’age des AIC est en baisse comme le montre la hausse de I'incidence des AVCI de
moins de 50ans 'Y, L/age moyen de notre étude est de 38,2+ 6,8, ceci sexplique par le fait que
3/4 des patients (72,6%) ont entre 35 et 45 ans, effectivement pour chaque tranche d’age de 10 ans
les taux d’AVC sont multipliés par deux chez 'homme et chez la femme ',

On peut noter que le recrutement des tranches d’age est croissant et linaire puisqu'il passe de
27,38% de 15 a 34 ans a 72,6% de 35 a 45 ans ; cela pourrait suggérer I'influence des facteurs de
risque vasculaires comme la contraception orale, le tabagisme, la toxicomanie, et la dyslipidémie
qui est de plus en plus précoce.

On pourrait aussi évoquer les frequences elevees des dissections artérielles dans ces tranches
d age.

Si Ton compare cette moyenne dage avec celles des études épidémiologiques on constate quil
existe des différences selon les limites d ages, les cohortes, et les régions, notre étude se rapproche
de T'étude de Barckley "' du registre d Helsinki "' et du Registre d Athénes (Tableau 38)

Tableau 41. Moyenne d'age des AIC du sujet jeune dans la région de Tlemeen

Auteurs, année et réf. Cohorte Type d’étude age
Registre Helsinki (2009) ' n (1008) 15-49ans Rétrospective 36,2+7.0
RegistreAthénes (2010)' > n (253) 15-4Hans Prospective 36,9+7.2
Philips 2011 (Australie) ' n (326) 15-50 ans Rétrospective 40,7
Fekraoui2011(Constantine) 1! n (366) 15-50 ans Retro prospective 41,20
Europeen study (2012) '>"! n (1868) 15-49 ans Prospective 43 ans
Barkley2013 ' n (215) 18-45ans Rétrospective 37,547
Chraa 2014 (Marrakech) ''*! n (128) 18-45ans Rétrospective 28,3:4,2
Notre étude 2014 n (168) 15- 45ans Prospective 38,2+ 6,8
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1.3.1. Tranche d’age

La définition du sujet jeune reste une problématique ') en Tabsence de consensus, un age
inférieur a 45 ans ou a 55ans '®! est habituellement retenue pour qualifier un jeune victime d'un

AVC.

Dans notre étude nous avons choisi la tranche d'age 15-45 ans vu que la plupart des études en
Europe, Registre d' Athénes "0 Leys "% et au Maroce (Allaoui, 2014) "™ se basent sur cette
tranche, et parce que au dela de 45ans 'athérome prédomine, Tous les chiffres publiés varient
en fonction du seuil d’age choisi.

Les limites d’age varient selon les études et les méthodes. Elles varient de 18-44 ans en suéde ',
15-49 ans en Finlande (Helsinki) "', mais actuellement les guidelines de L™ European Stroke
Conference" (Nice, 2014) les considérent entre 18-50 ans '

9

1.3.2. Sexe ratio

Le sexe ratio dans notre série (168 patients) est de 0,73, donc avec prédominance féminine dans
cette population, mais cette prepondérance reste modeste, Alors que dans la littéerature la
prédominance est surtout masculine dans les grandes séries (Putaala, 1008 patients) '3,

(Larrue, 318 patients) " (Jaffre, 400 patients) "',

Dans notre série la prédominance masculine ne se voit que dans la tranche 15-24ans, alors que
la prédominance féminine se voit dans toutes les tranches d’age.

La prédominance féminine se voit surtout au Maghreb, en Algérie ! le sex ratio est de 0,72 qui
se rapproche de notre étude, au Maroc (Allaoui, 2014) '™ retrouve le méme sex ratio que notre
otude, a 0,73.Cela signifie que les AVCI du sujet jeune dans la région du Maghreb sont une
pathologie avant tout féminine. Ces résultats sont probablement la consequence de la présence
de facteurs de risques d AVCI propres a cette population féminine comme la contraception orale
(souvent prise de facon anarchique) en association avec d’autres facteurs de risques, la grossesse,

la période d'activité genitale, la dyslipidémie et Tobésite 31,

1.4. Répartition selon I'origine géographique

Sur 168 patients, le recrutement au niveau du CHU Tlemcen a enregistré le plus grand nombre,
soit 48,2%, leur domicile est principalement dans une région sanitaire, effectivement 66,3% des
patients proviennent d'une zone urbaine, mais il faut noter aussi 'attractivite du CHU, doté d'un
service de neurologie et dun platean technique adéquat.

10,8% des patients sont transféres des wilayas avoisinantes et ceci par manque de neurologues.
r_ e - E] - -
1.5. Caracteristiques d admission
- . 4 . .
L.5.1. Délai d admission

Dans notre série le delai d admission moyen est de 08,3 h + 82 mn avec des extrémes entre 1 h

11321

et 24 h et une mediane de 05 h. D apres Osserman "7 les facteurs qui influencent ces délais
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sont surtout I'heure de survenue (08-20h), le jeune age et la sévéritée de latteinte ; dautres

facteurs sont décrits dans la litterature '3

1.5.1.1. Les caractéristiques sociodémographiques

L'éducation des patients et de leur entourage (reconnaissance des symptomes) effectivement
seulement 12% de nos patients sont universitaires, le quart est de bas niveau socioéconomique

1.5.1.2. Liorganisation du systéme de santé

11 existe plusieurs étapes entre 1 admission au CHU et Fapparition des symptomes, cest la phase
pré hospitaliére, Plusieurs facteurs interviennent dans cette phase, et qui sont a Torigine du
retard dans les delais,

Le mode de transport dans notre série : (51,8% transport non médicalisé), cest des patients hors
deélai »4H30, cependant 38% des patients ont été admis dans la zone thérapeutique (= 4heure 30)

L'heure ¢ AVC : 46% des patients ont eu leur AVC en pleine activité (AVC du jour) entre 08 et
20h, ce qui explique que 38% étaient dans une zone thérapeutique, 26% des patients ont eu un
AVC du réveil, mais qui sont hors délai thérapeutique cest le cas de I'étude Wake up stroke
(WUS) B4 done excluent de la thrombolyse [1351. Dans la littérature les AVC du réveil
5%[136, 1371

repréesentent 2! , se qui se rapprochent de notre série

Aux USA une revue de la littérature réalisée entre 1981 et 2007 '8 sur les délais d’admissions,

a identifie 123 etudes.

Dans plus de quarante études concernant les délais pre hospitaliers couvrant tous les continents
(Amérique du Nord, Europe, Asie, Océanie), seule I'Afrique n'est pas représentée, 25 pour les
délais intra hospitaliers, 04 pour des délais entre les urdgences et la réalisation d'un scanner, 09
concernant le délai pour la réalisation d'un compte rendu médical radiologique. La conclusion
qui se dégage de cette étude cest le déclin annuel de 06% /H et /an du délai pré hospitalier, et
régression de 3,1% du délai intra hospitalier.

Tablean 42.Délai d admission des AIC de 15-45ans dans la région de Tlemcen

stude Evenson ! Desseigne 13! Caternuolo 3! Notre étude
(2009) : n(123) 2012 ; n(536) 2013 ; n(368) 2014 ; n(168)
Délai d'admission 01h - 10h 04h 02h 42mn 08H + 8,2mn

Notre étude se rapproche de celle d'Evenson (2009)
2. Facteurs de risque vasculaires classiques des AIC de 15-45 ans - région de Tlemcen
Au premier rang apparait 'HTA (33,7%), la contraception orale (27,7%), la dyslipidémie (25,3%),

le tabac (15,7%), le diabeéte (10,2%), obésiteé abdominale (4,8%), toxicomanie (3,6%), alcool (1,8%).
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Notre étude souligne I'importance des facteurs de risque vasculaire des AVCI du sujet jeune, sur
les 168 patients, 38% des patients présentaient au moins un facteur de risque vasculaire classique.
Dans la population générale a Tlemeen, on retrouve que 35,2% ont au moins un FDR '™

L/analyse du cumul des FDR retrouve une moyenne de 1,23+1, 08 par individu, le nombre
maximal de facteurs de risque par patient est de 04. I1 est retrouve surtout chez les femmes soit
4,20% .Notre étude se rapproche du registre Suedois'*"!, qui retrouve une moyenne du nombre de
FDR entre 15-44 ans de 1,6. A Tlemcen on retrouve une moyenne de 1,3 [1C : 1,3-1,7] dans une

population = 25ans, ce qui prouve que les sujets jeunes sont aussi exposes que les sujets plus ages
1841

2.1 L'hypertension artérielle (HTA)

Cest le facteur de risque le plus souvent retrouve sans distinction d age chez les patients victimes

d AV, il est present dans 40 a 85% des cas et son controle au decours dun AVC est indispensable.

Les études cliniques a ce jour ne permettent pas de deéterminer avec certitude les seuils

d’intervention ni les objectifs tensionnels', Ce facteur arrive au premier plan dans notre étude
b

(33,7%), il augmente avec lage, avec nette prédominance féminine soit 66% des femmes, et 34%

d hommes.

Dans plusieurs études maghrébines THTA reste le premier facteur de risque vasculaire chez le
sujet jeune 9!
parmi les plus éleves du pays, effectivement la SAHA (sociéte algérienne dhypertension

. Les chiffres retrouves a Tlemeen dans la population générale (36,2%) restent

arterielle) avait enregistre en 2005 (35,3%). Elle est plus éleveée que les pays voisins (Tunisie :
28,9%) 1841,
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A Tlemecen on a noté une predominance masculine chez les moins de 44ans, qui rejoint les etudes
européennes, contrairement a notre série ou il y'a une prédominance féminine et qui rejoint les
données nationales dans la population générale '™ et qui pourrait sexpliquer souvent par
lassociation d’autres facteurs de risque comme la contraception, la dyslipidémie, la grossesse.

Les chiffres retrouvés dans notre étude se rapprochent de I'étude européenne multicentrique de
Putalaa '™ (Tableau 43) sur les facteurs de risque des sujets jeunes présentant un AVCL Elle
a concerné 15 pays, comparant le nord, le centre et le sud de ' Europe. Effectivement les résultats
du sud de I'Europe retrouvent que 32% des patients présentent une HTA ce qui rejoint notre
étude. Ce qui pourrait sexpliquer par les facteurs environnementaux, le régime alimentaire
proche de notre sociéte.

Sachant que T HTA est le facteur de risque majeur, il est souvent négligée par les patients dans
cette tranche d'age, le non respect des regles hygiéno diétetiques, le traitement mal suivi ; une
prévention primaire est indispensable.

U gur Timpact des facteurs de risque du sujet jeune, sur

Dans une étude norvégienne
I'épaississement intima-média des patients ages de 15-44ans vietimes dun AVCI (51,1%) avaient
une HTA contre (14,8%) chez les sujets control. Le risque dAVC est multiplie par 4 chez

I'hypertendu, sans valeur seuil et concerne les pressions artérielles systoliques et diastoliques'%".
2.2. La dyslipidemie

La dyslipidémie dans notre étude arrive en 3éme position (25,3%), elle prédomine chez les
femmes (73,80%) deux fois plus que les hommes avec une precision de (p - 0,012).

Elle est souvent en rapport avec un apport excessif de cholestérol dans I'alimentation, tout en
sachant que T'hypercholestérolémie est la seule composante lipidique actuellement reconnue
comme facteur de risque vasculaire dans les AVC en favorisant le processus athéromateux ',
La dyslipidémie est aussi favorisée aussi par la sédentarite, frequente dans la population
féeminine dans notre sociéte.

Le risque vasculaire est surtout démontré chez 'homme, mais pas chez la femme, et accru
beaucoup plus au niveau cardiovasculaire, et a un moindre degré au niveau cérebral selon I étude
de Framingham ',

La dyslipidémie est souvent associée a la prise de contraceptifs chez la femme et le Tabac chez
I'homme, ce qui renforce lidée que ce facteur est plus fort dans son association avec les autres

facteurs de risque chez les sujets jeunes ',

La prévalence de I'anomalie lipidique a Tlemcen '8

dans la population générale est de 15,9 %,
avec une prédominance masculine, et de 9,9% entre 25 et 44 ans. Le taux retrouve dans notre
étude est supérieur. Ce taux est resté stable par rapport a 'étude faite au nivean de notre service
entre 2008 -2009 (24%), mais il est plus faible que toutes les études européennes (Tableau 43) ou
le taux trés élevé peut sexpliquer par I'alimentation riche et le cumul des facteurs de risque

(aleool, tabac, toxicomanie), chez le sujet jeune dans les 2 sexes.

2.3. Le Tabac
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Dans notre étude le Tabagisme fumée représente 15,7%, il est prédominant chez I'homme soit
92,30%, rare chez les femmes so0it7, 70% (p < 10, du fait des coutumes, de la religion, le refus des
femmes a avouer leur tabagisme, en effet il reste marginal dans notre pays.

Le taux retrouve est plus faible que les études européennes (voir tableau 43) ou les registres
MONICA (multinational monitoring of trends and determinants in cardiovascular disease)'™
et probablement sous estimé dans notre série. Le tabagisme dans la litterature est le facteur de
risque le plus fréquent chez les sujets de moins de 50 ans victimes d'AVC puisqu’il dépasse 50%
dans le registre d' Athénes 0!

non pas la durée dexposition

, en effet la précocité d’exposition est en cause de I'athérogénése et
141 on signale que le plus jeune de nos patient avait 15 ans.

Liimpact de ce facteur de risque sur FAVCI est moindre que sur les coronaropathies et les
atteintes vasculaires périphériques, il est de 2,9 pour les sujets de moins de 55 ans' ™, Le risque
est aceru quand il existe surtout une sténose carotidienne, ou bien I'association a dautres
facteurs de risque en particulier la toxicomanie, chez le sujet jeune, la contraception chez les
femmes 'HTA ou le diabéte ™. Le risque d’ AVC diminue de moitié chez les fumeurs dans les

2 a bans qui suivent le sevrage '3,

Le role du tabagisme passif des hommes ou des femmes exposeés a été confirme L1451 avec un risque
’
relatif de 1,8 chez les non fumeurs

841 maximale

La prévalence du tabagisme dans la population genérale a Tlemcen est de 17,2%
entre 35-44 ans (48,3%) elle est proche des données nationales'6!

[147]

mais reste inférieurs aux pays
maghreébins notamment la Tunisie

La prévention du tabagisme doit étre priorvitaire car malheureusement les jeunes fument a un
age de plus en plus precoce, l'influence de loccident sur le mode de vie est de plus en plus
manifeste.

2.4. Le diabéte

Le diabéte est un facteur de risque majeur, qui multiplie le risque de 2 a 53!

, ce risque est
renforce par une augmentation de la glycémie a jeun. Chez le diabétique les AVC surviennent a
un age plus jeune, Effectivement le diabéte favorise la micro angiopathie cérébrale et les
infarctus lacunaires. Le controle intensif du diabéte avee l'association de 'HTA et de la
dyslipidémie réduit le risque vasculaire chez le diabétique 5 1491

Le taux retrouvé dans notre serie est de (10,2%) dont 7,2% avaient un diabéte de type 11, et 3%
avaient un diabete de type 1. Ce taux est plus éleve par rapport aux études européennes (voir
tableau 40), ceci est en rapport probablement avec des facteurs environnementaux, abandon du
mode de vie traditionnel, au profit du mode occidental (alimentation, obésité, sedentarité) ',

dou le renforcement de la prévention primaire

1B qui a retrouve un taux de (9,67%), et de I'étude

faite au niveau de notre service en 2009 (9%). La prévalence du diabéte a Tlemeen dans la
[841

Notre étude se rapproche de 1étude marocaine
population générale est de (6,8%) '™, qui se situe au niveau des autres régions du pays, et des
pays du Maghreb notamment la Tunisie (6,5%). La répartition selon le sexe dans notre série
retrouve un taux de (563%) chez les femmes et (47%) chez les hommes sans différence significative.
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101 dans une étude prospective (17 -44ans), qui est

Le taux le plus éleve a éte retrouve au Qatar
de 32,5% mais dont 27,5% des patients recrutes n étaient pas originaire du Qatar (Asiatiques) Vs

5% des habitants d'origine.
2.5. Liobésité abdominale

(est T'obésité abdominale qui a été prise en compte dans cette étude, selon les critéres (NCEP-
ATP IID), définie par un tour de taille y102cm chez 'homme et » 88 em chez la femme, et de la
fedération internationale du diabéte (tour de taille> 94¢m pour 'homme et > S0cm chez la
femme) [84]. LIMC n'a pas été pris en compte et ceci est du a la difficulté de peser les
hémiplégiques, elle représente 4,8% dans notre étude avee nette préedominance féminine soit
(75%vs 256%), avec une precision (p = 0,004).

La comparaison est difficile avee d autres études vu que la plupart des études prennent en compte
lobésite en général (Tableau 43).

En effet la mesure du tour de taille est un moyen simple pour identifier les patients avec un
risque cardiovasculaire et surtout présentant un syndrome metabolique. Effectivement la

mesure du tour de taille permet de dépister 1exces du tissu adipeux viscéral, qui est plus actif

51

sur le plan metabolique que le tissu adipeux sous cutané

C'est le cas de I'étude INTERSTROKE "% pealisée au niveau des cing continents pour les
patients présentant un premier AVC, son but était d'évaluer association des facteurs de risque
et d'établir une comparaison avee les FDR de l'infarctus du myocarde. Elle a été réalisée sur
3000 cas ' AVC dont 14% avaient moins de 45ans, et comparée sur 3000 sujets controles de méme
age et de méme sexe avec antécedents dAVC, parmi tous les facteurs modifiables, T'obésité
abdominale reste indiscutable, I'TMC n'est pas associé au risque ' AVC, la conclusion qui se
dégage cest que comme pour un premier infarctus du myocarde, il est possible de prévenir dans
les pays industrialisés le premier AVC par le dépistage précoce des facteurs de risque modifiables
surtout chez les sujets jeunes pour un cotit réduit compareé au coit de 'AVC et ses conséquences

2.6. Lialcool et 1a Toxicomanie

Liéthylisme représente 1,8% exclusivement masculin. Le taux reste bas par rapport aux pays
occidentaux (voir tableau 43) ; ceci est en rapport avec notre religion et nos coutumes, il est
probablement sous estimé car les patients souvent navouent pas. Il sagit souvent deéthylisme

chronique, le nombre de verres par jour na pas été precise par les patients, puisque la forte

[801

consommation commence a partir de Sverre/j mais qui nest pas ineriminé comme facteur

autonome d AV(, contrairement a 1 éthylisme aigu qui semble directement responsable dans les

< o . 9
zones a forte consommation '*+*!

11531

. Effectivement Talcool a un effet pro coagulant par inhibition
de Tactivite fibrinolytique

. . . < . s ) s,
La toxicomanie est souvent associée a la consommation d alcool ou de tabac ¢ est le cas de 1 étude

1541 Cest le cas aussi de notre série. la toxicomanie représente

de Cincinnati et du Quentucky
3,6% dans notre étude, sous estimée probablement ('Tableau 43), le type de drogues illicites na
pas été mentionneé par les patients et leur entourage. Le dosage de toxiques na pas pu étre realise

pour tous les patients a la phase aigue par manque de moyens, mis a part un seul patient ou le
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dosage a éte fait dans les 24h, prélévement urinaire révélant un taux éleve dopiaces dans les
urines.

Lieffet des drogues est le méme que pour le tabac et I'alcool (hyperviscosité sanguine, et effet pro

[13]

coagulant) .Le cannabis est la drogue la plus répandue dans le monde '™ |il reste un facteur de

[155,1561

risque vasculaire pour les AVCI, a un moindre degré la cocaine et la marijuana , tres

répandues aux USA.
2.7. Histoire familiale ’AVC

Elle représente 8,62%, basse par rapport aux études européennes (voir tableau 43). Il sagit soit
d’ascendants direct ou de la fratrie . Les formes familiales d’AVC sont connues, la prédisposition
génétique est un facteur de risque non modifiable, effectivement le role de I'Apoli4 est connu
dans la formation de la plaque d’athérome "
les noirs, les hispaniques, les chinois et les japonais ; le risque élevé chez les jumeaux

, le facteur racial est connu, fréquence élevee chez
monozygotes par rapport aux dizygotes.

Le mécanisme semble manifeste surtout dans les AVC I par atteinte des gros vaisseaux dorigine
athéromateux, les maladies des petits vaisseaux (lacunes), et les AVC erypto géniques'" ce qui
se rapproche de notre étude. Les causes les plus frequentes chez nos patients qui avaient un
ascendant direct ou dans la fratrie sont : 03 cas AVC cryptogénique, 02 cas de dissection
:arotidienne, 01 cas AVC lacunaire, une thrombose totale de la carotide interne dorigine

athéromateuse, et un AVC dorigine cardioembolique.

Les maladies les plus fréquentes restent le CADASIL, le MELAS, et la maladie de Fabry dont
le dépistage chez 10 de nos patients était négatif par contre nous n‘avons eu aucun cas de
CADASIL ou de MELAS.

2.8. Les facteurs de risque additionnels

2.8.1. La migraine

13817 Je risque d'AVCI est multiplié par 2 en

présence dune migraine avec aura, et quand il ya une association avec le tabac et la
(151

15% de la population adulte souffre de migraine

contraception

Une méta-analyse récente incluant 09 étude a montré !

que le risque relatif d avoir un AVCI
en cas de migraine avec aura est de 3,65 pour les femmes et de 1,37 pour les hommes, en présence
dune contraception chez les femmes le risque relatif est de 7,02, chez les hommes fumeurs, le

risque est de 9,039,

La comparaison avec la littérature reste difficile, puisque la plupart des études (‘Tableau 43)
prennent en considération la migraine en genérale avec et sans aura.

Dans notre étude on a eu 03 cas de migraine avec aura soit un taux de 1,8% elle n'a été retrouvee
que chez les femmes de plus de 35ans, dont la premiere avait AVC crypto génique et était sous
contraception orale, la deuxieme avait une dissection carotidienne, la troisieme avait une HTA
avec une sténose carotidienne. Le diagnostic doit étre pose avee précaution, le bilan étiologique
doit étre exhaustif, parfois le suivi a distance permet de revéler la pathologdie en cause. Le
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meécanisme physiopathologique par lequel la migraine avee aura induirait un infarctus
migraineux reste inconnu, il serait lié a une hypo perfusion cérébrale secondaire a la dépression
corticale lors de la crise migraineuse "
représente 1,44 pour 100 000", Les recommandations''%! confirment que les femmes présentant

. Liincidence annuelle de linfarctus migraineux

une migraine avec aura doivent bénéficier dautres méthodes contraceptives, et larrét du
tabagisme reste absolu

2.8.2 La contraception orale

Elle représente 27,7% des facteurs de risques vasculaires, au deuxiéme rang apreés hypertension
arterielle, effectivement 48% des femmes étaient sous contraception orale dans notre serie. Le
type de contraception n'était pas précisé chez nos patientes, souvent par manque d’instruction
(pilule de premiere, deuxieme ou troisieme geénération). Le risque est multiplié par 3 en cas de

1671 Te taux retrouveé est plus important que d’autres

contraception et par 5 si elles sont fumeuses
études (voir tableau 43), puisque 48% de nos patientes étaient sous contraception et sont en age

de procréation.

Deux méta- analyses'™ ont montré que la pilule contraceptive combinée est associée a un risque

accru dinfarctus cerebral et 1 Odds Ratio (OR) est estimeé a 1,8 pour 1ensemble des pilules Mais
par contre les études nont pas montré d augmentation de risque dinfarctus cérébral pour les
utilisatrices de progestatifs seuls.

I1 faut noter que la pilule nest quun facteur de risque, et non une cause, puisque 26 patientes
de notre serie avaient d autres facteurs de risques associés, et un bilan exhaustif s impose.

Tableau 43. Comparaison des facteurs de risques vasculaires des AIC selon les auteurs

FDR (%) I‘Iolsir}};i] d:Atllf'll;g]s ‘Phi]i[l:im ‘I’ufaliil‘z;” N()t‘l'(‘ (*t11(1(* ‘(SX’;S;S‘I%”
(2009) 2010 (011D (R012) (R014) (R015)
HTA 28,3 22,1 23,5 35,9 33,7 34
Dyslipidémie 50,2 41,4 53,7 45,8 25,3 48
Diabéte 7,6* 7,9 8,6 8 10,2 7
Tabac 41,7 59,31 46,3 48,7 15,7 34
co 10, 8 8,3 13,6 - R, TH** -
Alcool 9 13,8 16,7 - 1,8 -
Toxicomanie - 2,8 20, 4 - 3,6 -
Familiale dAVC 10,3 12,6 7,4 16,4 3, 62 29
Migraine 19,9 13 - - 1,8* -
Obesite 8,8 - 24,1 - 4,8 -

*2,8 diabete type? ; 4,8diabéte typel ; ** Migraine avec aura ; ***48% des femmes ; SYSS : Swiss Young Stroke Study
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3. Répartition des différentes étiologies des AIC selon la classification TOAST

Dans la classification TOAST "™ Les causes dischémie cérébrale se répartissent en
complications de I'athérosclérose des gros vaisseaux, les cardiopathies emboligénes, occlusion
des petits vaisseaux intracerébraux ou lacunes, les causes déterminées et indéterminées ou erypto
géniques

Tableau 44 .Comparaison des étiologies des AIC du sujet jeune selon la classification TOAST

N AGV CE OoPV CD CL
399 18 18 - 30 34
287 8,4 5,2 1,7 22,3 62,4
172 13,7 20,5 15,8 9,8 10,2
272 25 17 - 22 36
1008 5 20 13,8 26 33
253 6,7 15,8 17,4 26,4 33,6
366 7,65 205 14,21 19,67 33,06
150 11, 24 8 7,3 29, 3
168 15,5 20,8 7 244 31,5

AGYV athérosclérose des Gros Visseaux ; CE: Cardiopathie Emboligeéne ; OPV : Petits Vaisseaux ; CD Causses Déterminées ; C1: Causes Indéterminées

*cardiopathies a haut risque ; n: nombre de sujets

Dans notre serie les AVC d étiologies indéterminées sont au premier plan (31,5%) suivis par les
causes determinees (24,4%), les cardiopathies emboligénes (20,8%), 1 athérosclérose des gros trones
(15,5%), et les lacunes (7,7%).

3.1. Les AIC du sujet jeune de causes indéterminées ou cryptogéniques

Au sein des infarctus cérébraux du sujet jeune, il existe des différences dans la répartition des
mécanismes etiologiques selon les pays et les centres. Malgre parfois un bilan complet, les causes
indéterminees sont au premier plan dans toutes les études (‘Tableau 44), comme on le voit aussi
dans notre série. Nos résultats se rapprochent du registre dHelsinki " d’Athénes "0 et

1911

Fekraoui en Algérie 7V, effectivement dans la littérature, les causes crypto géniques

représentent 15 a 40%'07,

On se demande si le bilan a été suffisamment exhaustif ; cest le suivi au long cours qui peut
nous permettre didentifier une cause restée jusques la méconnue. Mais souvent, il existe un
chevauchement de plusieurs causes, cest le cas des causes multiples.

Une étude publiée dans The Lancet en 2014 %! et qui a concerné des adultes avec une moyenne
dage de 70 ans et de race blanche a montreé que les AIC dorigine crypto géniques sont souvent
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d’origine thromboembolique (ESUS). Les causes cardiaques sont au premier plan en particulier
la FA paroxystique qui reste rare chez le sujet jeune, d'oti la nécessité dun monitoring prolongé
331 qui peut varier de 07 a 30 jours selon les études, le holter des 07 jours détecte 10 a 15% de FA
et jusqu'a 30% quand il est prolongé a 30jours, cest le cas des monitoring implantés qui détecte
des FA méme d'une durée de 30 secondes.

Une étude randomisée (étude Cristal- AF) 191 menée sur 441 patients, a partir de 40 ans et
présentant un AVCI eryptogeénique , ayant consenti a un monitoring implantable (ICM) ,a révele
que la FA a éte detecte au bout de 06 mois chez 8,9% des patients , et chez 12,4% des patients au
bout de 12 mois ,ce qui montre la supériorité de I'TCM par rapport aux méthodes classiques
.Dans notre étude 5% de nos patients ont bénéficie d'un Holter ECG des 24H, a signaler que le
Holter n'est pas disponible au CHU, et le recours au privé était un obstacle, mais ancune FA

11671

paroxystique na été detecte chez nos patients. Le FOP qui est présent chez 25% de la

population génerale il a étée retrouve chez 2 de nos patients.
Les causes athéromateuses avee une sténose représentent moins de 50%
23 de nos patients avaient un bilan négatif

18 avaient un bilan incomplet et ceci par faiblesse des moyens dexplorations surtout
radiologique au niveau de notre CHU, biologique (bilan immunologique), et études genétiques,
le cout était un obstacle

10 patients avaient des causes multiples quon ne pouvait pas classer, lathérome des gros
vaisseaux était présent chez 09 de nos patients associé soit a une vascularite non déterminée, a
un FOP dans 02cas, a des lacunes (05 cas),

Une association SAPL avec FOP (effectivement une Thrombophilie est un facteur de risque
pour les porteurs de FOP'%],

Eiffectivement 23% de ces patients avaient un facteur de risque vasculaire, dont 12% avaient 02
facteurs de risque, 4% avaient 3 facteurs de risque, et 2% avaient 04 facteurs de risque. Cest le cas

[101

dune étude™ qui a revelé que les patients presentant un infarctus cryptogénique présentaient

souvent des facteurs de risque, sans qu aucune, soit mise en évidence.
3.2. Les causes déterminées

Elles repréesentent 24,4% dans notre serie, il existe une grande diversite dans les étiologies des
AVCI du sujet jeune différente par rapport a celle du sujet agé l'interrogatoire, le fond d'oeil,
I'examen clinique est capitale avec surtout I'examen cutané, les explorations radiologiques
adaptées et une enquéte étiologique orientée

Nous avons adopté pour le bilan étiologique les recommandations de la SENV ' cependant la
non disponibilité de certains bilans d'explorations radiologiques et immunologiques au niveau
de notre CHU et leur coiit a constitué un obstacle aux différentes investigations et a la recherche
étiologique, le taux retrouvée dans notre étude se rapproche des études de Leys''%! et de Putalia
931 (Tableaun 44).
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Parmi les causes retrouvées dans notre étude, 1 une des principales causes des AIC du sujet jeune
est la dissection carotidienne ; effectivement l'incidence des DAC est de 03 pour 100 000 16> 1691
avec une frequence de 5-16%'%" des étiologies du sujet jeune dans les études européennes.

Dans notre étude le diagnostic a été suspecté a 'EDTSA et confirmé par I' Angioscanner des TSA
et LLARM avec mise en évidence de 1hématome intra-mural éléement pathognomonique du
diagnostic.

Onze patients (6,5%) avaient une dissection de la carotide interne ; nous n'‘avons pas retrouveé de
dissection vertébrale ou intracranienne. 02 patients avaient une dissection dorigine
traumatiques (accident de la voie publique, et cathétérisme jugulaire), 02 a la suite de facteurs
déclenchant (infection ORL lors d'un effort de toux mais avec des antécédents de migraine avec
aura, et I'une au post partum), les autres dissections étaient spontanées. La plupart de nos
patients avaient des signes locaux a type de cervicalgies, suivies quelque jours apres par des
signes d'ischémie cérébrale. La physiopathologie des dissections artérielles est mal connue ',
role du traumatisme, la présence de facteurs de risque, la predisposition geéneétique.
Effectivement la dissection cervicale est une maladie multifactorielle qui peut étre lice a une
anomalie de la paroi des vaisseaux cependant aucune pathologie du tissu conjonctif n'a été
retrouvée dans notre serie (dysplasie fibromusculaire, Marfan, hlers Danlos).

La frequence des dissections carotidiennes dans notre étude rejoint les études européennes (5-
16%) 196! Je registre d'Helsinki ' retrouve le taux le plus élevé avec 15% dans une étude
rétrospective ' de 128 patients réalisée au Maroc sur 04 ans, on retrouve un taux plus bas que
notre serie (03 patients)

Dans le cadre de l'étude multicentrique internationale CADISP 2015 (Cervical Artery
Dissections and Ischemic Stroke patients)[ 1711,des chercheurs de 'INSERM a Lille dirigée par
I'épidémiologiste Pr. philipe Amouyel et le Pr. Didier Leys, dans une étude cas témoins
comparant 2052 malades et 1727 témoins de 12 pays européens, Russie et USA, a révélé qu'une
forme specifique du géene PHACTRI est associée a une diminution du risque de développer une
dissection des artéres cervicales, ce géne est déja connu puisqu'il est associé a une diminution du
risque de survenue des migraines et une angmentation du risque d'infarctus du myocarde.

Les angiopathies du post partum, représentent 5,4% des cas dans notre série, dont 04 cas de SVCR
(syndrome de vasoconstriction réversible), 03 cas de toxémie gravidique, 02cas d éclampsie .Ces
angiopathies sont survenues la lére semaine de laccouchement, ce qui est décrit dans la

152

littérature, mais I'incidence de ces angiopathies réversible n'est pas connue '™, les patientes ont
toutes été césarisées, effectivement, I'accouchement était laborieux chez nos patientes, elles ont
eu des drogues vasoconstrictrices en particulier les ocytociques. IAngio IRM faite avait
retrouve de multiples rétrécissements des artéres cerébrales, réversibles 03mois apres
I'accouchement, le bilan étiologique était négatif.

Le taux retrouve dans notre série est supérieur a certains registres européens (1,8%) et (2,8)

. 93.126
respectivement %126}

)

La peériode du post partum est une période a haut risque dAVC [73l.Les modifications
hormonales, et hémodynamiques lors de la grossesse avec augmentation du deébit rénal et

cardiaque et I'état du post partum ou les débits baissent'™! T'état pro thrombotique, la présence
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de facteur de risque, surtout I'HTA ; effectivement 05 de nos patientes avaient une HTA
gravidique, tous ces facteurs favorisent la survenue AVC 1 au post partum.

Dans une étude prospective 17!
enceintes, 02 patientes avaient des symptomes concomitants a la péeridurale (produits
anesthésiants) et les autres en moyenne 6,3 jours apreés I'accouchement, ce qui confirme que la
1ére semaine du post partum est une période a risque comme on le voit dans notre série

concernant 67 patients presentant un SVCR dont 05femmes

Le syndrome des Anticorps anti phospholipides (SAPL), représente 4,8% des cas (08 cas) dans
notre série soit 04femmes et 04hommes. 03patients présentaient des anticorps anti B2GPI de type
IgM positifs, 3 cas d’ Anticorps anti cardiolipines, une patiente avait une association antip2 GPI
et anticorps anticardiolipines et un cas d'anticoagulant circulant de type lupique, ces Anticorps
étaient présent dans 02 prélévements a 12semaines d'intervalles selon les critéres de Miyakis'™!
et dépassant 40Ru/ml par méthode ELISA, 03de nos patientes avaient des antif2GPl qui

deépassait 100Ru/ml

Le diagnostic était retenu sur des critéres clinico-biologiques, 03 patients avaient des
antecedents de thromboses artérielles (dont 02 ischémies des membres) et une patiente avait une
triple thrombose de la carotide interne, 01 patient avait des antécédents de thrombose veineuse
du membre inferieur, une patiente était suivi pour psoriasis. Le bilan auto-immun et étiologique
otait negatif chez tous ces patients, il a éte conclu que le SAPL était primitif, a signaler que sa
prévalence est de 2 a 5% 13!
manifestations du SAPL et semble occuper une place de choix dans I'étiologie des AIC du sujet

jeune, par conséquent la recherche d'une Thrombophilie reste indispensable, les résultats sont
(1731

. Le SNC constitue une cible privilégiée et souvent revelatrice des

différents d'une étude a lautre. Une étude en Tunisie retrouve O6cas dont 02 étaient primitif
et 04 secondaires. Une autre série marocaine "™ € AVCI du sujet jeune entre 2010 et 2014
retrouve un cas de SAPL sur 128 patients présentant un AVCI du sujet jeune, Au Qatar [1501
on retrouve 2,5% Dans une série de 40 patients. Done le taux retrouve dans notre série reste

nettement supérieur.

Le SAPL primitif est souvent révelé par un AVCI du sujet jeune comme cest le cas de notre
série, il est parfois sévere, ¢ est un facteur de risque indépendant pour I AVCI du sujet jeune et
de I'enfant'!,

La maladie de BEHCET, retrouvee chez 03 patients dans notre serie soit 1,8%, les 03 patients
avaient une maladie de Behcget confirmée et deéja suivis, 02 patients sont décedés des
complications de leur AV(, le 3éme patient a eu une évolution favorable. La maladie de Behcet
est une vascularite pouvant atteindre de vaisseaux de taille variable, les 02patients décedeés
avaient un Angio Behcet, le siége de l'atteinte inflammatoire était respectivement, le trone
cérébral avec atteinte pseudo tumorale, et les noyaux gris'", L atteinte des gros vaisseaux est
la principale cause de mortalité dans la maladie de Behcet.

Le Neurolupus, autre cause des AIC repréesente 1,2% ; les patients étaient suivis avec un
pus, 1 y=h0 1

diagnostic confirme de lupus, il ny avait pas de SAPL associé, les patients présentaient les bio

marqueurs sanguins inflammatoires a lentrée particuliérement I'augmentation de la CRP, qui

71

est I'un des facteurs de risque thrombogénique de TAVCT'™ TARM confirmait la vascularite.
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Chez deux patientes (1,2%), agees de moins de 40ans présentaient une maladie de Takayasu, dont
I'une le diagnostic était déja confirmée, suivie pour insuffisance coronaire, avec asymétrie des
pouls et présentant un syndrome sec. Pour autre patiente le diagnostic a été établi a partir de
critéres cliniques et radiologiques (Angio scanner des TSA et de I'aorte) qui a révélé une
thrombose totale de la carotide primitive droite, une sténose de plus de 60% du TBCA droit, sous
Claviére gauches trés infiltrées ainsi que I'Aorte. La patiente ne présentait aucun FDR
vasculaire.

Deux patients (1,2%) présentaient une maladie coeliaque depuis I'enfance trés mal suivis, la
recherche de 'homocysteine était systématique, cependant elle était négative chez les 02 patients,
ils présentaient une anémie ferriprive, la recherche danticorps antigliadine et antitrans
glutaminase était positive, les APL étaient positifs chez une patiente (84U GPL). Le diagnostic
était confirme par une biopsie du gréle. Effectivement la maladie coeliaque est une maladie
auto-immune provoquée par un antigene alimentaire, la gliadine du gluten (fraction protéique
de céréales)!. Tlle peut étre évoquée devant des manifestations cliniques extradigestives parmi
lesquelles TAVC I de I'adulte jeune, Iassociation d'un SAPL chez I'un de nos patients pourrait
étre incriminé dans le mécanisme de TAVCI'6!,

Dans une étude réalisée au CHU Bab El oued """ entre 2007 et 2014 sur 61 patients présentant
un AVCIL parmi les maladies systéemiques retrouvees, 04 cas de SAPL, 03 cas de neuroBehcet,
02 cas de maladie de Takayasu, et 0lcas de maladie coeliaque. Nos résultats se rapprochent de
cette etude.

Un cas de sclérodermie, la patiente était déja suivie pour une sclérodermie depuis plus de 05 ans,
latteinte vasculaire artérielle est fréquente.

Le déficit en protéine S chez une patiente qui avait un deéficit en protéine S, est rarement
retrouve en cas d accidents artériels, il est surtout associé a une thrombose veineuse, une enquéte
familiale serait souhaitable. Dans une étude australienne rétrospective de 326 patients

[128]

presentant un AVCI et ages de 15 a 50 ans' % on retrouve 04 cas de déficit en proteine S .Cette

proteine inhibe la thrombose chez le sujet normal, le déficit est soit constitutionnel ou acquis le
role dans la pathologie artérielle est mal connu '™,

Une patiente présentait un syndrome MOYA MOYA ou le diagnostic fut établi a partir de
I'imagerie médicale selon les recommandations 2012 "' (I'AngiolRM et l'artériographie
cérébrale) ayant montré une sténose serrée de la carotide interne droite supra clinoidienne avec
une occlusion de M1, avec revascularisation compléte par Iintermédiaire de I'artére carotide
interne gauche et réseau anastomotique lenticulostriée en nuage de fumee.

1651

11 est probable que notre patiente était a un stade 11 ou I1I de Suzuki . Les manifestations

révelatrices de ce syndrome sont les ischémies cérébrales, les AIT et les hémorragies cerébrales.

La recherche dun Moya Moya secondaire a été systéematique (origine ethnique, présence de
facteurs de risque cardiovasculaire, prise de toxiques), un bilan inflammatoire, APL, et bilan

auto-immun, qui sest revele negatif. Lienquéte a conclu a un syndrome idiopathique .La

[180,1811

prédominance féeminine est décrite . Liincidence de ce syndrome au japon est de 0,54 pour

100000 et atteint surtout lenfant, par contre dans les pays non asiatique, ladulte est

fréquemment atteint''*!, Tes manifestations ischémiques sont plus fréquentes chez I'enfant !,
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La neurosyphilis chez une patiente qui avait des sérologies syphilitiques positives, le reste du
bilan étiologique était sans particularités. La patiente présentait des lésions cutanées a | entrée.
L angéite syphilitique est décrite, 1 évolution était favorable sous antibiothérapie adaptee.

3.3. Les cardiopathies emboligénes

Elles representent 20,8% dans notre serie, nos resultats se rapprochent de la litterature (voir

tableau 44) les cardiopathies a haut risque embolique représentent 17% alors que les
cardiopathies a moyen risque représentent 3%

3.3.1. Les cardiopathies a haut risque emboligéne

Elles sont dominées par la fibrillation auriculaire, sur valvulopathie mitrale dorigine
rhumatismale soit 11 patients (6,5%), la cardiopathie été déja connue mais mal suivie. Le
mécanisme consiste en la formation dun thrombus intra cardiaque suivi dune embolie
cérébrale ; Tous ces patients ont bénéficié dun bilan cardiologique complet (ECG et ETT en
urgence, pour certains on a eu recours a 'ETO). La FA isolée sur ceeur saint du sujet jeune
expose a un risque tres faible d'embolie cérébrale [471, elle devient a risque élevée sil existe une
cardiopathie sous jacente ou un facteur de risque associé.

Liincidence de la FA augmente avec 'age comme on le voit dans le registre de Dijon ou
l'incidence est de 2 pour 100 000 chez les sujets de moins de 70ans, mais au-dela elle atteint 14
pour 100 000!, Te risque d AVC est évalué par le score CHA2 Ds2 VASe '3 (annexe 9)

Les valvulopathies d'origine rhumatismale représentent selon les registres et les régions
geographiques entre 40 a70% des cardiopathies emboligénes '™ Elles sont en déclin dans les pays
industrialises, par contre elles restent une cause de morbi -mortalité dans les pays en voie de
développement chez I'enfant et Iadulte jeune "', Ceci malgré le programme de lutte contre le
RAA. Les cardiopathies dorigine rhumatismale en Algérie (Blida) et au Maroc (Fés),
représentent respectivement 37% et 39% 19,

Le retrécissement mitral serré : dorigine rhumatismal représente 2,4%, il ny avait pas de FA a
I'entrée chez nos patients

Les protheses mécaniques : représentent 4,2% des cardiopathies emboligénes a haut risque, 03
patients avaient une valvalopathie mitrale, 03 autres une valvalopathie mitro-aortique Tous ces
patients étaient sous anti vitamine K mais mal equilibrés (TP - INR), ils avaient une FA a
I'entrée ce qui favorise les thromboses.

Une patiente avait une CIA opérée avec prothése d Amplatz. Elle n était pas sous anticoagulants
vu que cette prothése n expose pas a un risque emboligéne, mais I exploration cardiaque a montre
a 'ETO un thrombus au niveau de la prothese. Les prothéses métalliques ont un risque
1471

thromboembolique de 04% en position mitrale et de 2% en position aortique'™*", ce risque est accru

le plus souvent lorsque I'anti coagulation est inadéquate.

IDM en phase aigue : 1 AVCI est une complication majeure de I TDM pendant le 1" mois, 0lcas
survenue la lére semaine, en rapport probablement avec une thrombose ventriculaire gauche en
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regard d'une zone akinétique "™ Dans le registre d'Helsinki [93], ITTDM en phase aigue
represente 3% des causes cardio emboliques en phase aigue, lanti coagulation diminue ce risque.

FOP avec ASTA (anévrysme du septum inter auriculaire) : 03 cas (1,8%), le diagnostic a été posé
grace a 'ETO .29 % de nos patients en ont bénéficie .le FOP a été suspecté dans les infarctus
cryptogenique. sa frequence est de 10 a20% dans la population générale, il reste une cause
potentielle ' AVC chez les sujets de moins de 45 ans''%0!,

Une analyse cas témoins a montré la relation entre FOP et AVC 1 chez les sujets de moins de
5dans'. La prévalence de IASIA est de 1 a 4% et il est associé a un FOP dans 70 a 90% des cas.
La taille du FOP, I'importance du shunt droit gauche et son association avec peuvent simpliquer
dans la genese de 'AVC, TASIA et le FOP reste une cardiopathie a haut risque [15]1 mais qui
reste discutée. Le lien de causalité entre 'AVC et le FOP est difficile a mettre en évidence,
embolie paradoxale, troubles du rythme.

Nos 03 patients ont bénéficié dune fermeture percutanée du FOP vu lassociation avee 1 ASTA,
I'évolution a été favorable.

La prise en charge chirurgicale du FOP est indiquée quand il est associé a FASIA "™ Plusieurs
otudes ont été menées comparant le bénéfice entre traitement médical (anticoagulants ou
antiagregant), a la fermeture du FOP.L'é¢tude CLOSURE a comparée la fermeture
endovasculaire du FOP a un traitement médicamenteux mais qui n'a pas montré de bénéfice
L'étude CLOSURE 1 a comparé lincidence de la récidive dAVC pour les groupes sous
traitement médical (0,36 pour 1000 000) et ceux qui ont bénéficie de la fermeture du
FOP (2,53 pour 1000 000), le traitement chirurgical avait plus de bénéfice '™,

Consensus de 1a SFNV et de cardiologie

« La fermeture endovasculaire du FOP nest pas recommandée chez les patient ayant premier
AIC eryptogenique associé a un FOP isolé (sans ASIA), car, dans les études disponibles, ces
patients nont pas un risque accru de récidive par rapport Aux patients ayant un AIC

cryptogénique non associé a un FOP »'3,

3.3.2. Les cardiopathies a moyens risque

Elles représentent 3% dans notre serie, 02 cas de FOP isoleé, une bio prothése mitrale, un
prolapsus de la valve mitrale, et un rétrécissement aortique .le risque emboligéne est toujours
présent dans ces cardiopathies malgre leur classification dans TOAST dans les cardiopathies a

[301

moyens risque "*”. Nos patients ne présentaient aucune autre cause potentielle pouvant étre

responsable de I'AVCL.
3.4. Athérosclérose des gros troncs

Représente 15,5% dans notre étude, 30% d AVCI tout age confondu sont d origine athéromateuse

41 dans la littérature elle est de 10 a4 20 % chez les sujets de moins de 45ans '

, 66% des sujets
entre 35 et 39 ans ont déja des lésions athéromateuses de III a V, selon la classification de
STARY (preé athérome a la plaque mire )" alors que la maladie athéromateuse a été longtemps

considérée comme une maladie du sujet age.
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La maladie athéromateuse est definit par la présence de facteurs de risque vasculaires, et de
lésions d'athérome a l'imagerie. La proportion attribuée a 'athérosclérose varie en fonction du
degré de la sténose attribué, dans lI'étude de Framingham 70% des AVC étaient considérés
d'origine athéromateuse '
9%seulement étaient considérés d'origine athéromateuse

, mais avec des critéres plus stricts, une sténose supérieure a 70%,,
1401

Cest souvent l'ulcération de la plaque qui libére les cristaux de cholestérol et /ou fibrino
plaquettaires qui sont a I'origine d'emboles ; ou bien par mécanisme hémodynamique (réduction
du DSCO).

Le risque d’AVCI ipsilatéral a une sténosey70% est trés élevé comme T'ont montré les études
NASCET et ECST'!.

Par ordre de frequence, les carotides sont les plus concernées, la crosse de Taorte, la circulation
(381

postérieure'! les sesments M1 de ACM et Al de ACA sans que les prévalences soit connues
Cest le cas de notre série ou les sténoses ou thromboses totale de la carotide interne sont au
premier plan (7v%), suivis par les cardiopathies ischémiques (3,6%), T'atteinte du polygone de
Willis (3%) et la circulation posterieur (1,8%).

Dans notre étude ont été prise en compte des stenoses y50% [241, le diagnostic a été posé grace a
I'EDTSA complété par un Angio scanner des TSA, et une Angio IRM cérébrale, les patients
présentant une cardiopathie ischémique, étaient deja suivis pour insuffisance coronaire et ayant
bénéficié dune coronarographie confirmant le diagnostic dont deux porteurs de stents, et deux
autres étaient suivis en plus pour AOMI (arterite oblitérante des membres inférieurs).

La proportion d’athérothrombose retrouvée dans notre étude reste élevée par rapport a dautres
études (voir tableau 44), particulierement la région de Constantine [911 ou le taux est de 7,65%,
une étude tunisienne rétrospective de 102 patients retrouve 6,9% ',

Le méme taux que notre série (15%) est retrouve a Blida [189], dans le monde le taux le plus
éleve est retrouve, en Italie qui retrouve 29,4% dans une stroke unit a Rome, et en Asie (Corée et
en Malaisie) chez des jeunes patients victimes d’ AVC respectivement 20,8% et 28,3% 1%
génétique est un facteur de risque non modifiable dans cette région, notamment le géne de
IAPOE4"™),

. Le role

Le taux éleve dans notre série pourrait étre due au changement du mode de vie dans notre sociéte
(alimentation non traditionnelle), le stress, la sédentarité, la non- observance souvent du
traitement de IHTA et du diabéte qui se voit a un age de plus en plus jeune, 1'Association
frequente dans notre série des FDR (diabete, HT'A, et dyslipidémie) retrouvee dans (10%), (HTA,
dyslipidémie, contraceptifs oraux) dans 4%

Le sex ratio est en faveur des hommes (19,7% Vs 12,4%), ce qui peut sexpliquer par les FDR
propres a cette population, l'exposition au tabac qui favorise la plaque dathérome et a la
toxicomanie qui se voit chez des sujets de plus en plus jeunes, 2% avaient une association (Tabac,
alcool, et toxicomanie) et 7,9% (Tabac et dyslipidémie).
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La moyenne des facteurs de risque dans notre série est de 1,23:1,08. Le role des facteurs
génétiques est discuté dans la genése et la sevérité de la plaque dathérome chez le sujet jeune,
une etude a identifié, la relation avee le taux de lipoprotéine-a, déterminé genétiquement, dont
la structure ressemble a celle du LLDL (mauvais cholestérol) et dont le traitement repose sur
I'acide nicotinique (une forme de vit B3) 2.

Une autre méta-analyse ! a montré le role du taux de lipoprotéine-a et les AIC de I'enfant et
l'adolescent, et que dans les dyslipidémies, en particulier un taux de cholestérol élevé chez
I'enfant est une cause d’athérosclérose du jeune adulte

La maladie athéromateuse est plus fréquente chez le sujet age, de part la responsabilité directe
des facteurs de risque vasculaires impliqués dans sa genése (HTA, diabéte, dyslipidémie), une
meilleure prise en charge et maitrise de ces facteurs peut avoir un impact sur la morbi-mortalite,
y compris chez adulte jeune.

3.5. Occlusion des petits vaisseaux

Cette cause represente 7,7% dans notre série, appelée aussi AVC lacunaire ; infarctus silencieux,

fréquent chez le sujet age, il expose au déclin cognitif et aux démences '™,

Poser un diagnostic d infarctus lacunaire reste une énigme pour le praticien car les lésions sont

rarement symptomatiques, ce sont des lésions de moins de 15mm de diameétre, siege de
prédilection, thalamus, noyaux gris, centre semi ovale et tronce cérébral.

Dans notre série on note une predominance féminine (9% VS 5,6%) ; tous nos patients avaient
une localisation antérieure (carotidienne), siege des vaisseaux perforants, I'TRM était évocatrice.
Sur le plan clinique : 06 patients avaient un hémi déficit moteur pur, 03 patients avec hémi
deficit sensitif et 04 patients avaient une hémipareésie sensitivomotrice.

Les FDR vasculaires chez nos patients sont représentés par 1HTA chez O6patients et
lassociation H'TA et diabéte chez 07 patients.

L’hypohyalinose est rare avant 45ans, mais elle a été évoqué comme étiologie des infarctus
lacunaires vu la présence de facteurs de risque. La clinique évocatrice mais non spécifique, le
siege des lésions, tous nos patients étaient ages de 40 a 45 ans, tout en sachant que la prévalence
augmente avec 1'age.

Nous avons une fréquence relativement faible pour cette étiologie puisquelle est lice aux FDR,
et elle est lice a lage, la predominance féeminine peut sexpliquer par le role des facteurs
additionnels notamment la contraception. Nos résultats se rapprochent de T'étude de Renna '

qui retrouve 8%

Une méta-analyse comparant les infarctus lacunaire et non lacunaire, montre un risque relatif
e 7 . . r
associé a THTA (RR- 1,22), pour le diabéte (RR- 1,19) %7,

Dans le registre de Barcelone!"™!] les résultats d une étude multi variée chez les moins de 55 ans
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retrouve des facteurs indépendant associes aux AVC lacunaires (Alcool, 0R-6,67), Tabac
(OR-=3,02), obesite (OR-2,81), migraine (0R-2,45)

Les autres causes dinfarctus lacunaire du sujet jeune, sont représentées essentiellement par le
CADASIL, qui se manifeste par des AIC dans 60 a 85%, 1'age est compris entre 19 et 70 ans, le
syndrome lacunaire se voit dans 2/3 des cas'™!. Nous n‘avons retrouvé aucun cas dans notre série.

4. Répartition des étiologies des AIC selon la classification ASCOD

La classification ASCOD "% est la version réactualisee de ASCO ' elle est classée en 05
groupes: A, S, (, O et D ot le Héme groupe consideére les dissections alors qu elles étaient classées
dans le groupe des causes déterminées dans TOAST.

La classification TOAST est a l'origine de biais, principalement des erreurs de classement, ou il
existe des chevauchements, certaines étiologies chez le méme patient présentent la méme
probabiliteé et restent inconnues.

Effectivement la classification phénotypique ASCOD nous a permis de retrouver plusieurs
associations, elle perd le moins d'informations possibles. De nombreux patients appartiennent a
plusieurs catégories, soit une course a l'indice, ou bien elles sont concurrentes, comme exemple,
dans notre série lassociation A1S0C200DO, A3SI1C900D0, ou les patients ont une cause
athéromateuse certaine et une cardiopathie a moyens risque dans le 1 cas, et une cause
athéromateuse peu probable et une atteinte lacunaire certaine dans le 2éme cas.

Le phénotype le plus retrouve dans notre série est AOSOC100D0

Cette classification reconnait I'exhaustivite, I'évaluation des maladies sous- jacentes, et
renseigne sur le niveau de preuve diagnostique. KElle permet des essais cliniques, des méta-
analyses, et des essais randomiseés ',

Le seuil des sténoses athéromateuses est abaissé dans ASCOD a 50% 1%, Le groupe athérosclérose
prend en considération les sténoses de tous les grades (annexe 3), pareil pour tous les autres
groupes, I'imagerie cérébrale a une place essentielle.

Les résultats retrouves dans ASCOD sont supérieurs pour tous les phénotypes par rapport a ceux
de TOAST, mis a part celui des causes déterminées ou les résultats sont similaires.

Tableau 45. Comparaison entre la classification TOAST — ASCOD
des AIC du sujet jeune dans la région de Tlemcen

Classe TOAST% ASCOD%
Groupe A 15,50% 26,8%
Groupe S 7,70% 12, 5%
Groupe C 20,80% 26,2%
Groupe O 24,4% 24%
Groupe D - 9%
Indéterminees 31,5% -
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I/avantage est I'absence de groupes indéterminés dans ASCOD. Les patients peuvent étre traites
en fonction des recommandations et ainsi réduire le risque de récidive

La comparaison de notre étude avee la litterature est difficile, nous avons trouvé beaucoup de
travaux ayant comparé la classification TOAST et ASCO " 194 mais pas de travaux comparant
ASCOD et TOAST chez le sujet jeune.

Sirimarco "' a utilisé la classification ASCOD, dans I'étude AMISTAD (asymptomatic
myocardial ischémie in stroke and atherosclerotic disease) pour estimer la prévalence des formes
de la maladie athéromateuse, afin de renforcer le controle des facteurs de risques dans 'AVC
ischémique.

Jaffre"!" a étudié le profil des facteurs de risque des infarctus eryptogéniques chez le sujet jeune
selon ASCOD, et retrouve que le tabagisme est un puissant facteur de risque des infarctus
cryptogéniques.

Nous avons realise des croisements entre TOAST et ASCOD. On ne retrouve pas de différence
significative dans I'ensemble, mais le croisement TOAST avec le groupe Al (cause certaine)
retrouve une certaine similitude, puisque 20 patients A1 sont classés dans TOASTI .10 patients
A3 sont classes dans les causes indéterminées.

Le croisement TOAST-C (cardiopathies emboligénes) retrouve une certaine compatibilite entre
C1 et TOAST IT puisque la plupart des cardiopathies a haut risque emboligéne sont classées sont
classées dans C1.

5. Les complications aigués

Les complications aigues le 1" mois étaient representees essentiellement par les transformations
hémorragiques dans 8 %, les crises épileptiques précoces la 1ére semaine dans 7%, les déces dans
5,4% des cas.

5.1. Les transformations hémorragiques (8%), surviennent généralement les deux premieres
semaines, cest le cas de notre série (n-14) la majorité de nos patients avaient des transformations
limités a des peétechies intracérébrales + confluentes mais sans traduction clinique. Un seul
patient présentait un hématome intra infarctus . les transformations hémorragiques surviennent
surtout dans les infarctus sylviens étendus cest le cas de nos patients, 'HTA favorise le
ressaignement ainsi que les anti coagulants. Les Angiopathies amyloides cérébrale Af

1961 sont rares dans le monde (Hollandais, Flamands, et Ttaliens) de

héréditaire du sujet jeune
transmission autosomique dominante, évoques surtout devant la topographie lobaire de

I'hématome, la présence dune leucopathie avee microbleeds.

5.2. Les crises épileptiques précoces post AVC 7% sont définies par leur survenue dans les deux
premiéres semaines. La physiopathologie fait intervenir le role du glutamate dans 1 hypoxie
cellulaire, tandis que les crises tardives sont dues au développement de la gliose dans le tissu

s . .7 [9
infarci endommageé LA
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La fréquence des crises précoces est estimée entre 2 et 33%*# ce qui se rapproche de notre série.
Nos patients (n-13) ont présente leurs crises la lére semaine, deux patients avaient des lésions
corticales, les autres, des lésions sylviennes étendues. Ce sont les lésions favorisantes pour le
développement de crises précoces et tardives, Peu d'études ont été réalisées sur les crises précoces
en post AVC, La plupart des études ont été realisés sur les crises tardives, effectivement sur une
cohorte de 631 patients présentant un AVCI ages de 18 a 50 ans, réalisée sur 12,5 années de suivi,
12% de patients développérent une épilepsie tardive post AVC 97,

5.3. La mortalité au 1°" mois est estimee a 5,4% (voir tableau 27), 07 patients sont decedes le
premier mois, une nette prédominance masculine (0Shommes et 01 femme), le NIHSS d'entrée
était trés sévere, le délai d’admission dépassait 24h chez O5patients. 05 patients avaient des FDR
vasculaires, 02 patients étaient suivis pour une maladie de Behcet, un patient decedé a la suite
d'une dissection carotidienne traumatique lors dun cathétérisme jugulaire, 02 patients
présentaient un AVC Cryptogénique dont I'un sur une hépatite aigue toxique médicamenteuse,
03patients était suivi pour une cardiopathie emboligéne, le dernier patient avait une thrombose
totale de le carotide interne.

L/analyse bi variée des facteurs pronostiques qualitatifs des décés retrouve 02 facteurs : le sexe
masculin avec une (p - 0,004, OR:12[1C: 1,48-99,81 ; 1a toxicomanie (p - 0,002, OR: 11,07, [1C:
1,73-71,031 ;

Dans I'analyse multi variée des facteurs pronostiques quantitatifs du déces on retrouve trois
facteurs : le délai dadmission (p - 0,011, OR- 39,20, [1C : 2,29-670,91 ; le NIHSS initial (p -
0,003 ; TOR -1,96 (IC: 1,25-3,07)1 ; ce facteur est aussi prédictif de 'évolution.

Le sexe masculin (p - 0,003 ; OR-,014 [1C: 0,001-0,421. Le sexe masculin, facteur de risque non
modifiable est un facteur pronostique, du fait de I'exposition aux FDR propres a cette population
(tabac et toxicomanie).

La mortalite chez le sujet jeune est faible a court et a moyen terme. Elle est plus faible que chez

1981 191

le sujet age'™ 4 long terme, la survie de (6-12 ans), est de 75-89% chez le sujet jeune ',

A 30 jours, la mortalite est plus faible dans les pays industrialisés par rapport aux pays en voie
de développement. Elle varie de 2, 3 a 3,4% (OMS), le registre d Helsinki retrouve un taux de
2,7%1%1°2,6% en Kspagne [1991, aux USA 6,6%"*" | ce qui se rapproche de notre étude.

A Constantine (Algérie), le taux est de 9,84%, plus élevée que notre étude, la méthode utilisee était
rétro-prospective et concernait la tranche d’age (15-50ans) 1",

Au Maroc le taux de mortalité est éleve (16,4%), tranches d’age (18-45ans) 1,

Le registre de 1 Aquila en Ttalie retrouve un taux de 11% (AVCI et hémorragique) ',

En Afrique a Dakar, 1 AVC représente la 1ére cause d hospitalisation et de déces chez les moins

de 60ans avec un pic entre 41-45ans %',

Dans les pays pauvres ou en voie de développement, le taux éleve peut sexpliquer par l'absence
de structure daccueil adaptée (unité neurovasculaire ou stroke unit), la prise en charge des
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facteurs de risques, avec souvent la non observance des traitements chez le sujet jeune, le bas
niveau socioéconomigue.

La mortalité, le premier mois représente pour I'ensemble des AVC 20% "™,

Dans « Future study» 1équipe du Pr Poisson au Colorado (USA) ™! a achevé en 2014 une étude
sur 20 ans realisee sur 970 adultes jeunes, sur une durée de suivi de 10,2 ans, le nombre de déces
était de 2,868 /an avec une proportion d AIC qui a augmenté de 11% chez le sujet jeune. la
mortalité chez le sujet jeune est multiplice par 7 en cas d AVC par rapport a la population
générale.

6. Le score de Rankin modifié (mRs)

L'évaluation des sujets jeunes victimes dun AIC est difficile. La comparaison avee les
différentes études, limites d'age différentes, et le type  AVC ; puisque la plupart prennent en
compte les AVCI et Hémorragiques, ce qui induit des biais de recrutement. Les limites de I'étude
sont surtout les perdus de vue.

Dans notre série, le pronostic fonctionnel reste bon, le (mRs) moyen a 03mois est de 2,5
(invalidite legere) soit 48% A 01 an le mRs est de 1,7 (symptomes sans aucune invalidite) soit
71% de patients indépendants.

Notre étude se rapproche de celle de Leys''! qui retrouve dans une étude de 287 patients agés
de 15 a 45 ans, sur une durée de 03 ans, un mRs-0-2 chez 87,5%.

L'étude de Varona '

realisee sur une durée de 11,7 ans, révele un pronostic favorable des AVCI
du sujet jeune, ou 70 a 80% ont un mRBs =2, 10 a 20% ont un mRBs =3 ce qui se rapproche de notre

etude.

Dans le registre de Dijon'

, D0% a70% des patients peuvent reprendre leur travail apres 08 mois,
et i dentre eux nécessitent un poste ameénage, ce qui peut avoir des répercussions économiques.

L/AVC compromet la reprise professionnelle, Le DATLY est a 15% chez les survivants ',
Chez les sujets ages, 40% des patients restent dépendant aprés un AVC MY,

Une étude realisée par The Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke International
Stroke Thrombolysis Register (SITS-ISTR) "***! montre que le seul moyen d’améliorer le score
de Rankin est la thrombolyse, malheureusement nos patients n'en ont pas bénéficié (unite stroke
non encore mise en place durant le début de notre étude).

[1171

Une étude réalisee sur 02 groupes de patients, le 1°" age de 18-50 ans et le 2éme age de 51 a

80 ans, montre que 03 mois apres, le premier groupe retrouve une indépendance dans 72.1% vs
54.5%, respectivement (OR 1.61; 95%C1 1.43-1.80, p<0.0001)

Ce qui prouve que chez le sujet jeune, le traitement précoce a la phase aigue (thrombolyse)
ameliore le pronostic fonctionnel

7. Les recidives
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Les récidives d AVC sont fréquentes chez le sujet jeune, mais basses comparés aux sujets ages.
Elles sont fréquentes la 1ére année (3-5%), puis diminuent les années qui suivent (2-5%) 2%,

Dans notre serie les récidives au cours de la 1ére année représentent 2,38%, 4 patients ont présente
un nouvel épisode neurologique dorigine ischémique, dont 2 étaient suivis pour cardiopathie
emboligéne (sous AVK). La non observance correcte du traitement a été notée par une mauvais
controle du TP—INR. Le 3éme patient, suivi pour une maladie de Behcet qui, malheureusement
présentait une gastrite hemorragique, les traitements étaient limités (corticoides), ce qui était
un obstacle pour une prise en charge thérapeutique correcte. Le 4éme patient presentait un AVCI
d'origine indéterminée. Par manque de moyens, il n'a pas pu bénéficier d'un bilan de 2éme et
3éme intention. Le bilan est resté incomplet, et le patient est perdu de vue jusqu'a sa réadmission.

Le risque de récidive reste faible dans notre série, comparé aux autres séries, avec un delai de
suivi de 26,43 mois, le suivi était plus long dans d’autres études on la durée la plus longue était
de 20 ans comme dans la « future study». Le taux de récidive a 05 ans est de 4,5% chez des sujets
de moins de 45 ans ™4,

Les événements cardiaques doivent bénéficier d'un suivi rigoureux car cest une source de
récidive frequente. Le pronostic fonctionnel et vital est compromis par un nouvel handicap, en
cas de récidive A’ AIC, d'ou la nécessité dune prévention primaire et secondaire.
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Conclusion
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V. CONCLUSION

L/accident vasculaire cérébral n'épargne pas le sujet jeune, longtemps considéré comme une
maladie du troisiéme age. Les ischémies cérébrales du sujet jeune différent de celles du sujet age
par leurs étiologies multiples, dou la recherche acharnée de I étiologie.

Les résultats obtenus a travers cette étude révelent, que malgré un bilan exhaustif dans la
classification TOAST, environ 30% des AIC ne saccompagnent pas dune cause clairement
authentifiée, suivis par les causes déterminees 24,4%, les cardiopathies emboligenes 20,8%.

Ces derniéres et particulierement, les valvulopathies rhumatismales tiennent une place
prépondérante dans les étiologies des AIC de Tadulte jeune, d ot le renforcement des programmes
de lutte contre le RAA.

Les causes athéromateuses des artéres de gros calibres sont en hausse chez le sujet jeune soit
15,5%, les causes lacunaires représentent 7%.
b ol I

Des mesures de prévention primaires doivent étre instaurées pour lutter contre la macro et la
micro angiopathie.

La classification TOAST reste une classification de référence pour toutes les études
épidemiologiques. Elle nous a permis de faire 1eétat des lieux des AIC du sujet jeune dans la
région de Tlemcen, et Lacces a la comparaison avec toutes les études multicentriques.

La classification phénotypique ASCOD perd le moins d'informations possibles, elle révele que
des patients appartiennent a plusieurs catégories. Elle a révélé sa superiorite dans notre étude
puisque les indices des sous types indiquent toutes les pathologies existantes chez un méme
patient, elle permet d'éviter les récidives. Son avantage est I'absence de groupes indéterminés,
Son intérét est surtout génétique.

Le profil épidémiologique et particulierement 1étude de lincidence révéle que la région de
Tlemcen a une incidence proche des pays du bassin meéditerranéen, et rejoint lincidence
mondiale.

Le dépistage et le traitement précoce des facteurs de risque modifiables ameéliorent le pronostic,
ils restent le pivot de la prévention primaire et secondaire, cest le cas de notre étude ou 'HTA
apparait comme le premier facteur de risque vasculaire. Ces facteurs sont fréequemment presents
chez les sujets jeunes dont le bilan sest revéle négatif. 11 ne faut pas sous-estimer les facteurs
propres a cette tranche d’age, le tabac et la consommation de drogues illicites.

Le pronostic fonctionnel de Tadulte jeune est généralement favorable. Environ 70% de nos
patients étaient autonomes en 01 an (score de Rankin modifié : 1-2) ce qui pourrait envisager
une autonomie dans la vie familiale, une reprise professionnelle, mais souvent avec des postes
aménages. Le retentissement socioeconomique de cette pathologie doit alerter tous les praticiens
de la santé publique.

166



.............................................................................................................................................................................................................. Annexes

VI. RECOMMANDATIONS ET PERSPECTIVES

L’AVC est une urgence absolue'*”!

Sensibilisation de la population générale (reconnaissance des signes évocateurs dun AVC ou
dun AIT: message FAST (Face Arm Speech Time), message dérive de I'échelle pré hospitalicre
de Cincinnati : perte de force ou engourdissement au visage, perte de force ou engourdissement
au membre supérieur, trouble de la parole

Sensibilisation et formation de 1'ensemble des professionnels impliqués dans la prise en charge
des patients ayant un AVC

Prévention vasculaire aprés un Infarctus cérébral ou un AIT (accident ischémique transitoire)
12061

Controle des facteurs de risque

Pression arterielle : Un traitement hypotenseur est recommandé chez tout hypertendu (PA a
140 - 90 mmHg ou plus) aprés un infarctus cérébral ou un AIT (grade A).

Dyslipidémie Traitement par une statine chez les patients ayant un Infarctus cérébral ou un
ATIT non cardioembolique et ayant un LLDI-cholestérol = 2,6 mmol/A (1 g1) (grade A)

Diabéte Objectif d HbAle (hémoglobine glyquée Ale) inférieur ou égal a 8 % chez les patients
diabétiques de type 2 avec un antécédent d'IC ou d’AIT récent < 6 mois (AK)

Tabac Le sevrage tabagique est recommandé au décours dun infarctus cerébral ou dun AIT
(grade B)

Alcool les patients doivent réduire ou interrompre leur consommation dalccol (grade (V) Apres
un infarctus cérébral, les patients alcoolo-dépendants doivent bénéficier des méthodes de sevrage
appropriées et dune prise en charge specifique

Obésité Les objectifs thérapeutiques sont fonction de lindice de masse corporelle, du tour de
taille et de la présence de comorbidites (AID)

La réduction du poids corporel doit étre envisagée pour tout patient avec infarctus cérébral ou
ATIT ayant une obésité abdominale (tour de taille » 88 em chez la femme ou 102 em chez
I'homme).

Traitement spécifique apres un infarctus cérébral ou un AIT associé a une affection cardiaque

Fibrillation atriale non valvulaire paroxystique ou permanente

Un traitement anticoagulant oral est recommandé chez les patients ayant présenté un infarctus
cérebral ou un AT associé aune fibrillation atriale non valvulaire, paroxystique ou permanente
(grade A).
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Les médicaments recommandés en premiere intention sont les AVK (avec un INR entre 2 et 3).
Compte tenu de I'absence dantidote et de I'absence de test biologique de surveillance, les
anticoagulants oraux non AVK (ou anticoagulants oraux d’action directe) sont recommandés en
deuxieme intention

11 est recommandeé de maintenir le traitement anticoagulant au long cours méme en cas de retour
en rythme sinusal (grade A)

Valvulopathie

Les anticoagulants oraux AVK sont recommandés aprés un infarctus cérébral ou un AIT
compliquant un rétrécissement mitral rhumatismal (AE)

En cas dinfarctus cérébral ou d’AIT chez un sujet porteur d'un prolapsus de la valve mitrale
isolé ou de calcifications valvulaires, un traitement par antiagréegant plaquettairve est
recommande (AL). Un traitement par anticoagulant est recommandé en cas de fibrillation
auriculaire associée (ALD).

FOP FEn cas dinfarctus cerébral ou d AI'T associé a un foramen ovale perméable (FOP) un
traitement anti thrombotique est recommandé (AE)

Consensus des SFNV et de cardiologie ILa fermeture endovasculaire du FOP nest pas
recommandee chez les patient ayant premier AIC cryptogenique associé a un FOP isolé (sans
ASIA), car, dans les études disponibles, ces patients n'ont pas un risque accru de récidive par
rapport Aux patients ayant un AIC cryptogénique non associé a un FOP

Dissection artérielle cervicale ou intracranienne ('hez des patients ayant un infarctus céréebral
ou un AIT secondaire a une dissection artérielle cervicale, la prescription d'un traitement
antithrombotique est recommandée (ALD)

La décision de prescrire un traitement anticoagulant ou antiagréegant plaquettaire est a prendre
au cas par cas en fonction des caractéristiques cliniques, radiologiques, et des comorbidites (AE)

origine indéterminée La récidive de I'Infarctus cérébral erypto génique du sujet jeune est faible,

et en labsence de tout facteur de risque Le groupe de travail considére que les données sont
insuffisantes pour établir des recommandations.(HAS 2008)
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PERSPECTIVES

La frequence des AVCI du sujet jeune de cause indéterminée reste élevée, dou I'intérét de
developper les explorations, surtout les bilans de 3éme et 4éme intention en particulier :
Neuroradiologiques (imagerie), Cardiologiques, Biologiques (immunologiques), tude
génétiques pour mieux identifier les causes familiales I’ AVC en particulier le CADASIL

Doter notre unité neurovasculaire de personnels qualifiés (médical et paramédical) pour
sélectionner les patients afin de diriger 'algorithme des explorations et permettre une prise
charge thérapeutique rapide (thrombolyse) qui améliore le score de Rankin modifi¢ pour
permettre la réinsertion socio professionnelle de cette population jeune

La creation de registre d AVC du sujet jeune avee des études multicentriques, étude randomisees

cliniques, qui peuvent aider la communaute scientifique a développer des guidelines, une prise
en charge thérapeutique adéquate, et la prévention des AVC dans une population jeune et active.
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Annexe 1

PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE DES ACCIDENTS ISCHEMIQUES CEREBRAUX DU SUJET
JEUNE DE (15-45 ans) DANS LA REGION DE TLEMCEN

N A8 ACHO © erreeeeeeeeeeeeeeesesssesesesssssssssssssssesssssesssssssssssssessssssssssssass L1 1 1 1 |

1-DONNEES SOCIO-
D M O R A 1T () 1 S e ————————

D0 11 R
PLCINOMN ettt ecetrecsteecesaeeeessarecssssaeessssaseessssesssssasessssssessssssesssssssessssssessssssesssssssessssssessssnessssnnes

Adresse : 1. Urbain, 2. rural, 3. hors Wilaya.....c i L J
AL T 011 ATINIEES wnveuieuieteeenteeeeeeteteteeteste et st et et st et e e e se s st e st et et et et e ebesaeese st et et et e esesaeesesateneeat s L JL J

1b-niveau d’études : 1. aucune instruction, 2. Primaire, 3. Lycée, 4. Universitaire L___J
1e-niveau socioéconomique : 1. Bas, 2. Moyen, 3. Eleve .........cccoeeveennenne Liiij
DARRIVEE

L. Medicalise, 2. PATEIIS ..c.ccvecveeeieeeeeeeeeteeseteesteeetesseestesessessesessessssessesessesassessesensens L J

3- heure estimeée de

1 ROVEEL, 2. ACHYIE oo L ]

4-AE1AT AAATIESSION : vevrererrerreseseseessssssssssessssssssssessssssssssssssssssssssssssessssssasssesssssasasssesessssssssnsessssssassssessssssasaes
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1: <4 h 30,254 h30

1. AVC mineur NTHSS 0-5, 2. AVC modéré NTHSS 6-10 | 1
3. AVC sévere NIHSS 11-15, 4. AVC tres severe NIHSS sup a 15 | J

1. Déficit hémi corporel gauche, 2. Déficit hémi corporel droit, 3. Aphasie,, 4. Atteinte des paires craniennes 5. syndrome CEREBELLEUX,
6. Crises d’épilepsie 7. Coma L___J

1. personnels :AVC, AIT 2. familiaux. AVC 3. pathologies associées | J
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1. HTA 2. Diabéte, 3. Dyslipidémie, 4. Tabac, 5. Alcool, 6. Toxicomanie, 7. Contraception orale, 8. Obésité, 9. Sédentarité ................... |_ J

1. Scanner cérébral, 2. IRM cérébrale ,3. bilan cardiovasculaire 4. Biologie standard. |_ J

Coteé de la lésion. 1. droite 2. gauche |_ J
Localisation 1. carotidienne. 2 :vertebrobasilaire, 3. lacunaire, 4.

associes | J

1. Héparine curative, 2. HBPM préventive, 3 : aspirine 4 : Clopidogrel, 5. Statines, 6. Neuroprotecteurs, 7. AVK ...... |_ J

12a- Bilan de2™ intention L J

1: Echo doppler des TSA

. Holter ECG

o | @

: ETO

: doppler trans cranien

T ANGIOSCANNER des TSA

: ANGIO IRM cérébrale

: MAPA

: Serologie (VIH,syphilis)

o ol I A = R I
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N.B 8 :Bilan de 1ére intention
12‘b_ 3(51119

intention

1 : bilan de thrombophilie(prot (, S, ATIII, resistance a la
PROT (C activeée, les facteurs de la coagulation)

2 . APL(Anticorps antiphospholipides)

3: FAN, AC anti-DNA ......

4 :alpha galactosidase,homocysteine

12¢- Bilan de
4°meintention ;

L

1: Etude genétique

13- DIAGNOSTIC ETTOLOGIQUE: classification de TOAST

1. TOAST L. athérosclérose, 2. TOAST 11. cardiopathies emboligénes, 3. TOAST I11. occlusion des petits vaisseaux

4. TOAST 1V ; causes identifiées, 5. TOAST V. AVC crypto géniques ou de causes indéterminées L ]

13a- TOAST I :




. Annexes

1. fibrillation auriculaire, 2. rétrécissement mitrale, 3. IDM en phase aigue, 4. ASIA associée a un FOP, 5.
2 b b
protheése valvulaire mécanique, 6. thrombus endocavitaire, 7. cardiomyopathies dilatees L,,,J

2-cardiopathies a faible risque

CINDOTIGOIIO ...ttt ettt ettt et e ae et et et et st et e saeesesat et eat et et e saeeseent st entent et esaeeseneanesntantans

1. rétrécissement aortique 2. bioprothése valvulaire, 3. FOP isolé.......coeeveevvevvecrennenns | J
b

13¢- TOAST I11:

13d- TOAST IV :

I-pathologies

L e e LSRR

1. dissections carotidiennes, 2. syndrome de moyamoya ; 3. angéites inflammatoires secondaires | ___J
1. maladie de takayashu, 3.2. PAN, 3.3. Wegener, 3.4. lupus systémique, 3.5. neurobehcet, 3.6. sarcoidose ........oceceeeeenene |__J|__J
4. angeites infectieuses : syphilis ,HIV, 5. artériopathies toxiques. drogues et autres toxiques, 6.

angiopathies du post partum, 7. homocystinurie, 8. maladie coeliaque

1I- Hémopathies et troubles de TREMOSTASE :.....evceurvceeerieseessesseessessssaessesssessessessesssssasssesssessssasssesssssssssssaessns
1. thrombophilies congénitales. déficit en pr (, S, antithrombine , 2. AAPL, 3. leucémies et lymphomes ...........ccoueueuueee. |_777J

14- COMPLICATIONS A LA PHASE
AIGUE
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1. Epilepsie vasculaire, 2. Transformation hémorragique, 3. aucune complication, 4. décés ]

1. NIHSS 0- 5, 2. NIHSS :6 -10, 3. NIHSS :11 -15, 4. HIHSS : sup a 15 L i

1. anti-thrombotique, 2. Anti HTA, 3. HPBM, 5. STATINE, 6. antidépresseur, 7. Associés | J

1. SCORE 00: aucun symptome, 2. SCORE 01: symptome sans aucune invalidite,3. SCORE O2: invalidite legere, 4. SCOREO3:
invalidite modére, 5. SCORE 04: invalidite importante, 6. SCOREO5: invalidité sévere, 7. SCORE. 06. déces .....cveuenee.. L ]
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L

1. score de Hatchenski, 2 : MMSE

1. Score de Rankin, 3. Récidive D’AVC, 4.déceés. L J
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Annexe 2
Score de NIHSS

Nationale Institute of Neurological Disorder and Stroke'
1a — Vigilance

0 - Vigilance normale, réactions vives

1 - Trouble léger de la vigilance : obnubilation, éveil plus ou moins adapté aux stimulations environnantes
2 - Coma ; réactions adaptées aux stimulations nociceptives

3 - Coma grave : réponse séréotypée ou aucune réponse motrice
1b - Orientation (mois, idge)

0 - Deux réponses exactes

1 - Une seule bonne réponse

2 - Pas de bonne réponse
1c - Commandes (ouverture des yeux, ouverture du poing)

0 - Deux ordres effectués

1 - Un seul ordre effectuée

2 - Aucun ordre effectue
2 — Oculumotricité

0 - Oculomotricité normale

1 - Ophtalmoplégie partielle ou déviation réductible du regard

2 - Ophtalmoplégie horizontale complete ou déviation foreee du regard
3 - Champ visuel

0 - Champ visuel normal

1 - Quadranopsie latérale homonyme ou hémianopsie incompléte ou négligeance visuelle unilatérale
2 - Hémianopsie latérale homonyme franche

3 - Ceécite bilatérale ou coma (1a - 3)
4 - Paralysie faciale

0 - Motricite faciale normale

1 - Asymetrie faciale modéree (P unilaterale incompléte)

2 - Paralysie faciale unilatérale centrale franche

3 - Paralysie faciale péeriphérique ou dipléegie faciale
5d - Motricité membre supérieur droit

0 - Pas de déficit moteur proximal

1 - Affaissement dans les 10 secondes, mais sans atteindre le plan du lit

9

~

Effort contre la pesanteur, mais chute dans les 10 sec sur le plan du lit

. ’ g . ’ s . .

3 - Pas deffort contre la psanteur mais présence dune contraction musculaire
4 - Absence de mouvement (aucune contraction volontaire)

9 - Cotation impossible (amputation, arthrodése)

5g - Motricité membre supérieur gauche

0 - Pas de deéficit moteur proximal

1 - Affaissement dans les 10 secondes, mais sans atteindre le plan du lit

2 - Effort contre la pesanteur, mais chute dans les 10 sec sur le plan du lit

3 - Pas d’effort contre la psanteur mais présence d'une contraction musculaire
4 - Absence de mouvement (aucune contraction volontaire)

9 - Cotation impossible (amputation, arthrodése)
6d - Motricité membre inférieur droit

0 - Pas de déficit moteur proximal

1 - Affaissement dans les 5 secondes, mais sans atteindre le plan du lit

2 - Effort contre la pesanteur, mais chute dans les 5 sec sur le plan du lit

3 - Pas deffort contre la psanteur mais présence d une contraction musculaire (flexion hanche, adduction..)

4 - Absence de mouvement (aucune contraction volontaire)
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9 - Cotation impossible (amputation, arthrodeése)
6g - Motricité membre inférieur gauche

0 - Pas de déficit moteur proximal

1 - Affaissement dans les 5 secondes, mais sans atteindre le plan du lit
2 - Effort contre la pesanteur, mais chute dans les 5 sec sur le plan du lit

3 - Pas deffort contre la psanteur mais présence d une contraction musculaire (flexion hanche, adduction..)

4 - Absence de mouvement (aucune contraction volontaire)
9 - Cotation impossible (amputation, arthrodeése)
7 — Ataxie
0 - Pas d'ataxie
1 - Ataxie pour un membre
2 - Ataxie pour 2 membres ou plus
8 — Sensibilite
0 - Sensibiliteé normale
1 - Hypoesthésie minime a modérée
2 - Hypoesthésie sévere ou anesthésie
9 — Langage
0 - Pas d’apahasie
1 - Aphasie discréte a modeérée : communication informative
2 - Aphasie sévere
3 - Mutisme ; aphasie totale
10 — Dysarthrie
0 - Pas de dysarthrie
1 - Dysarthrie discréete a modérée
2 - Dysarthrie sévére
9 - Cotation impossible
11 - Extinction, négligence

0 - Pas d extinction ni negligence

1 - Extinction dans une seule modalite, visuelle ou sensitive, ou négligence partielle auditive, spatiale ou personnelle

2 - Negligence severe ou anosognosie ou extinetion portant sur plus d une modalité sensorielle

Interprétation:

............................................................................................................. Annexes

Si le score est inférieur a 6 ou supérieur a 22, le patient ne devrait pas bénéticier d'un traitement par thrombolyse. Toutetois,

l'indication de thrombolyse ne se limite pas au score de NHISS, et d'autres paramétres doivent étre pris en compte.
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(Classification ASCOD 3

Causality grades for atherothrombosis

Al

(potentially causal)  Atherothrombotic stroke defined as:
(1) ipsilateral atherosclerotic stenosis between 50 and 99% in an intra- or extracranial artery supplying the ischemic field; or
(2) ipsilateral atherosclerotic stenosis <50% in an intra- or extracranial artery with an endoluminal thrombus supplying the
ischemic field; or
(3) mobile thrombus in the aortic arch; or
(4) ipsilateral arterial occlusion in an intra- or extracranial artery with evidence of underlying atherosclerotic plaque
supplying the ischemic field

A2 (causal link is (1) ipsilateral atherosclerotic stenosis 30-50% in an intra- or extracranial artery supplying the ischemic field; or
uncertain) (2) aortic plaque 24 mm without mobile lesion
A3 (causal link is (1) plaque (stenosis <30%) in an intra- or extracranial artery, ipsilateral to the infarct area;
unlikely, but the (2) aortic plaque <4 mm without mobile thrombus;
disease is present) (3) stenosis (any degree) or occlusion in a cerebral artery not supplying the infarct area (e.g. contralateral side or opposite
circulation);
(4) history of myocardial infarction, coronary revascularization or peripheral arterial disease;
(5) ipsi- or bilateral atherosclerotic stenosis 50-99% with bihemispheric MR-DWI lesion
A0 (atherosclerosis Ruling out atherosclerosis:
not detected) (1) extracranial arterial stenosis: one or several of the following diagnostic tests are performed and are negative: US-Duplex,
CTA, MRA, XRA, orautopsy;

(2) intracranial arterial stenosis: one or several of the following diagnostic tests are performed and are negative: US-TCD,
MRA, CTA, XRA, or autopsy;

(3) aortic arch atheroma: TEE with specific assessment of the aortic arch (when the probe is pulled back at the end of the
cardiac examination, turn the probe counter clockwise and take time to watch the aortic arch) or specific aortic arch
assessment with CTA

A9 (incomplete US-Duplex, US-TCD or CTA, or MRA, or XRA or autopsy not performed. [A minimum workup is extra- and intracranial
workup) assessment of cerebral arteries — maximum workup also includes transesophageal assessment of the aortic arch (or a default

CTA of the aortic arch)]

Causality grades for small-vessel disease

§1 (potentially causal) = Combination oft
(1) lacunar infarction: small deep infarct <15 mm (in perforator branch territory) on MRI-DWI (or a default CT) in an area
corresponding to the symptoms and at least one of the three following criteria:
(2) one or several small deep older infarct(s) of lacunar type in other territories, and/or
(3) severe (confluent — Fazekas III) leukoaraiosis, or microbleeds, or severe dilatation of perivascular spaces (‘état criblé’);
(4) repeated, recent (<1 month), TIAs attributable to the same territory as the index infarct
§2 (causal link is (1) only one, recent, lacunar infarction and no other abnormality on MRI (or CT) or
uncertain) (2) clinical syndrome suggestive of a deep branch artery stroke, without ischemic lesion in the appropriate area seen on MRI
orCT
(main clinical syndrome suggesting a deep branch artery — lacunar - stroke: pure hemiparesis, pure hemisensory loss,
ataxic hemiparesis, dysarthria-clumsy hand syndrome, unilateral sensorimotor deficit, others: hemichorea, hemiballism,
pure dysarthria, etc.)
$3  (causal linkis Severe (confluent - Fazekas I1I) leukoaraiosis visible on MRI and/or CT scan, and/or microbleeds visible on T2*-weighted
unlikely, but the MRI, and/or severe dilatation of perivascular spaces (visible on T2-weighted MRI), and/or one or several old, small deep
disease is present) infarcts of lacunar type
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S0 (small-vessel disease Ruling out small-vessel disease stroke: negative MRI (T2, FLAIR, GRE, DWI) and no appropriate clinical syndrome suggestive
not detected) ofa deep branch artery stroke

$9 (incomplete MRI (or CT) not performed
workup)

C: Causality grades for cardiac pathology

Cl (potentially causal) Cardiogenic stroke defined as acute, or recent and older bihemispheric or supra- and infratentorial territorial or cortical

ischemic lesions and signs of systemic embolism with detection of at least one of the following potential causes:

(1) mitral stenosis (surface <1.5 cm?);

(2) mechanical valve;

(3) myocardial infarction within 4 weeks preceding the cerebral infarction;

(4) mural thrombus in the left cavities;

(5) aneurysm of the left ventricle;

(6) history or presence of documented atrial fibrillation — whether paroxysmal (>60 s), persistent or permanent - or flutter,
with or without left atrial thrombus or spontaneous echo;

(7) atrial disease (tachycardia-bradycardia syndrome);

(8) dilated or hypertrophic cardiomyopathies;

(9) left ventricle ejection fraction <35%;

(10) endocarditis;

(11) intracardiac mass;

(12) PFO and thrombus in situ;

(13) PFO and concomitant pulmonary embolism or proximal DVT preceding the index cerebral infarction;

(14) aforementioned cardiac pathologies (C1) with single or without obvious cerebral ischemic lesion

C2 (causal link is Regardless of stroke pattern:
uncertain) (1) PFO + atrial septal aneurysm;

(2) PFO and pulmonary embolism or proximal DTV concomitant but NOT preceding the index cerebral infarction;

(3) intracardiac spontaneous echo-contrast;

(4) apical akinesia of the left ventricle and decreased ejection fraction (but >35%);

(5) history of myocardial infarction or palpitation and multiple brain infarction, repeated either bilateral or in two different
arterial territories (e.g. both anterior and posterior circulation);

(6) no direct cardiac source identified, but multiple brain infarction, repeated either bilateral or in two different arterial
territories (e.g. both anterior and posterior circulation) and/or evidence of systemic emboli: renal or splenic or mesenteric
infarction (on CT, MRI or autopsy) or embolism in peripheral artery supplying arm or leg

C3 (causal link is One of the following abnormalities present in isolation: PFO, ASA, strands, mitral annulus calcification, calcification aortic
unlikely, but the valve, nonapical akinesia of the left ventricle, transient atrial fibrillation <60 s, atrial hyperexcitability
disease is present)

CO (cardiac pathology =~ Ruling out a cardiac source of embolism: minimum is negative ECG and examination by a cardiologist; maximum is negative
not detected or ECG/telemetry/24-hour Holter ECG/long-term ECG recording (implantable device, transtelephonic ECG, loop recorder) and
not suspected) negative TEE for atrium, valves and septal abnormalities, negative TTE for PFO and assessment of left ventricle, negative

cardiac CT/MRI, negative abdominal CT/MRI (search for old or simultaneous subdiaphragmatic visceral infarction)

C9 (incomplete Minimum is ECG and examination by a trained cardiologist in the absence of cardiac imaging
workup)

O: Causality grades for other causes

01 (potentially causal) (1) dolichoectasia with complicated aneurysm;

(2) polycythemia vera or thrombocytemia >800,000/mm?

(3) systemic lupus;

(4) disseminated intravascular coagulation;

(5) antiphospholipid antibody syndrome (including >100 GPL units or lupus anticoagulant);
(6) Fabry’s disease;

(7) coexisting meningitis;

(8) sickle cell disease;

(9) ruptured intracranial aneurysm with or without vasospasm of the artery supplying the infarcted area;
(10) severe hyperhomocysteinemia;

(11) Horton’s disease;

(12) other cerebral inflammatory or infectious angiitis;

(13) moyamoya disease, etc....
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02

(causal link is
uncertain)

(1) saccular aneurysm (with a suspicion of embolism from it)
(2) coincidental migraine attack with neurological deficit lasting >60 min in patients with history of migraine aura

03

(causal link is
unlikely but the

disease is present)

(1) arteriovenous malformation;

(2) thrombocythosis <800,000/mm?;

(3) antiphospholipid antibody <100 GPL units;

(4) homocysteinemia <40 umol/l;

(5) malignoma with associated hypercoagulation (high D-dimer levels), deep vein thrombosis or pulmonary embolism
and/or recent chemotherapy

00 (no other cause Ruling out other causes: negative: cerebrospinal fluid, complete hemostasis, cerebral arterial imaging, family history of
detected) inherited disease, inflammatory markers (erythrocyte sedimentation rate, C-reactive protein), hematologic tests (platelet,
leucocytes, and eosinophilic counts, hematocrit), specific tests according to the suspected disease (e.g. genetic test, retinal
angiography for Susac syndrome)
09 (incomplete Unable to reasonably exclude other causes based on best available diagnostic tests and stroke-specific history
workup)
D: Causality grades for dissection

D1

(potentially causal)

(1) arterial dissection by direct demonstration (evidence of mural hematoma: hypersignal on FAT-saturated MRI or at
autopsy or on TOF-MRA or CT on axial sections showing both enlargement of the arterial wall by the hematoma with
narrowing of the lumen or on echography showing an hypoechoic arterial wall with narrowing of the lumen and sudden
enlargement of the carotid or vertebral (V2) artery diameter;

(2) arterial dissection by indirect demonstration or by less sensitive or less specific diagnostic test (only long arterial stenosis
beyond the carotid bifurcation or in V2, V3 or V4 without demonstration of arterial wall hematoma: on X-ray
angiography, and/or echography and/or CTA and/or MRA) or unequivocal US with recanalization during follow-up

D2

(causal link is
uncertain)

(1) arterial dissection by weak evidence (suggestive clinical history, e.g., painful Horner’s syndrome or past history of arterial
dissection);
(2) imaging evidence of fibromuscular dysplasia of a cerebral artery supplying the ischemic field

D3

(causal link is
unlikely’ but the

disease is present)

(1) kinking or dolichoectasia without complicated aneurysm or plicature;
(2) fibromuscular dysplasia on arteries not supplying the ischemic field

DO

(no dissection

Ruling out dissection: negative FAT-saturated MRI of suspected artery or good quality, normal X-ray angiography (too early

detected or FAT-saturated MRI performed within 3 days of symptom onset can be falsely negative and then should be repeated). If there
suspected) is no clinical suspicion of dissection, the patient can be classified D0 provided good-quality extra- or intracranial cerebral
artery and cardiac evaluations have been performed
D9 (incomplete In patients aged less than 60 years and with no evidence of Al, A2, §1, C1, or O1 category: no FAT-saturated MRI performed
workup) on the extra- or intracranial artery supplying the ischemic field or no X-ray angiography performed (all performed within 15
days of symptom onset)
A Atherosclerosis (athérosclérose)
S: Small-vessel disease(occlusion des petits vaisseaux)
C: Cardiac disease (causes cardioemboliques)
0: Other causes (causes détérminées)
D: Dissection(dissection)
Grade 1: Definitely a potential cause of the index stroke (cause certaine ,potentielle)
Grade 2: Causality uncertain (cause incertaine )
Grade 3 :.......ooevrveveeurenenne Unlikely a direct cause of the index stroke( peu probable ,ou cause indirecte (but disease is present))
Grade 0: Disease not present (abscence de maladie)
Grade 9: Insufficient workup (Bilan incomplet)
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Principales causes des ATC selon les recommandations ANAES 2002 :HAS 2008 %

1. ARTERIOPATHIES :
e  Athérosclérose
e Maladie des petits vaisseaux/lacunes
e Angiopathies non inflammatoires
—  Dissection
—  Dysplasies arterielles : dolichoectasies, dysplasie fibromusculaire, hypoplasie), artéeriopathie postradique, syndrome de Moya-Moya,
syndrome de Sneddon, syndromes cutanéo-vasculaires, etc.
e Angiopathies inflammatoires
—  Angeéite isolée du systéme nerveux central
Angeéites systémiques : artérite de Takayasu, artérite de Horton, périartérite noueuse, etc.

—  Angéites associées a des maladies de systéme : lupus érythémateux disséminé, sarcoidose, syndrome de Gougerot-Sjogren, maladie de
Behget, etc.

—  Angéites associées a des cancers
—  Angeites associées a la prise de médicaments ou drogues
e Angiopathies infectieuses
—  Syphilis, tuberculose, méningites bactériennes, endocardites, neuroborréliose
—  Zona, sida, cytomégalovirus, varicelle
—  Cysticercose, rickettsiose, mycoplasme, malaria

e Angiopathie cérébrale réversible

2. CARDIOPATHIES EMBOLIGENES
¢ Risque emboligéne élevée

—  Fibrillation auriculaire (sauf « fibrillation auriculaire isolée »)
—  Protheses valvalaires mécaniques

—  Reétrécissement mitral avec fibrillation auriculaire

—  IDM antérieur recent

—  Endocardites infectieuses

—  Cardiomyopathies dilatées

- Myxome

—  Thrombus de Toreillette ou du ventricule gauches

¢  Risque emboligéne faible
—  Prolapsus valvulaire mitral
—  Foramen ovale perméable
— Anévrisme du septum inter auriculaire
—  Calcifications de I'anneau mitral
—  Retrécissement aortique calcifié

3. AFFECTIONS HEMATOLOGIQUES ET ETATS PROTHROMBOTIQUES :
e Polyglobulies
e Drépanocytose
e Thrombocytémie essentielle
e Leucémies, syndrome hyperéosinophilique
e (oagulopathies congénitales (ex. : déficit en AT3)
e (oagulopathies acquises : (ex. : CIVD)
e Syndrome des Anticorps anti phospholipides
e Dysglobulinémies monoclonales
e [itats prothrombotiques divers de cause incertaine ou multifactorielle : grossesse, cancer, CO, alcool

4. CAUSES DIVERSES

Drogues (cocaine, etc.) et médicaments

Tatrogéne : per opératoire, angiographie, etc.

Hypotension systémique

Traumatisme

Migraine

Embolies de matériel non thrombotique : embolies tumorale, graisseuse, gazeuse, amniotique, fibro-cartilagineuse,

particule etrangére (iatrogéne)

Maladies métaboliques rares : homocystinurie, maladie de Fabry, MELAS

e Maladies pulmonaires : fistule artério-veineuse pulmonaire, maladie de Rendu-Osler-weber, thromboses des veines
pulmonaire, tumeur pulmonaire ou mediastinale .

Annexe 5

196



............................................................................................................. Annexes

TOAST Classification of high — and medium — risk sources of cardioembolism (HAS 2008)*"!

1 High-risk sources (haut risque)

o  Mechanical prosthetic valve

o  Mitral stenosis with atrial fibrillation
e Atrial fibrillation (other lone atrial fibrillation)
o [Left atrialatrial appendage thrombus

e Sick sinus syndrome

o [lecent myocardial infarction (¢« 4 weeks)

o [eft ventricular thrombus

e Dilated cardiomyopathy

e Akinetic left ventricular segment

o Atrial myxoma

o [nfective endocarditis
2 Medium-risk sources

o Mitral valve prolapse

o Mitral annulus calcification

o Mitral stenosis without atrial fibrillation
e [eft atrial turbulence (smoke)

e Atrial septal aneurysm
o [Patent foramen ovale

o Atrial flutter

o [one atrial fibrillation

e PDioprosthetic cardiac valve

o Nonbacterial thrombotic endocarditis

e -(ongestive heart failure

e -Hypokinetic left ventricular segment

o Myocardial infarction (> £ weeks, « 6 months)

( TOAST, Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment)
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CLASSIFICATION STROKE DATA BANK SUBTYPE (NINDS) CLASSIFICATION '3!

Derived from the Harvard stroke registry classification, the national institute of neurological disorders and stroke
(NINDS) stroke data bank recognized 5 major groups

1. Infarction of unknown cause
2. Infarction with normal angiogram

3. Infarctio in association with arterial pathology

~

4. Embolism from a cardiac source

ot

Infarction due to atherosclerosis
6. Lacune infarct
7. Parenchymatous or intracerebral haemorrhage

8. All other strokes
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Annexe 7'%!
Classification des vascularites (Chapel Hill 2012)

Les vascularites des gros vaisseaux (Large Vessel Vasculitis (ILVV)):
a. maladie de Horton (Giant Cell Arteritis (GCA))
b maladie de Takayasu (Takayasu Arteritis (TAK) - distinction selon 1'age »50
ans (GCA) et <50 ans (TAK).
Les vascularites des vaisseaux de moyens calibres (Medium Vessel Vasculitis (MVV):
a. periartérite noueuse (Polyarteritis Nodosa (PAN)
b. maladie de Kawasaki (Kawasaki Disease (KD)
Les vascularites des vaisseaux de petit calibre (Small Vessel Vasculitis (SVV):
e Vascularites a ANCA (ANCA- Associated Vasculitis (AAV)):
a. Micropolyangéite (Microscopic Polyangiitis MPA);
b. Granulomatose avec polyangéite (maladie de Wegener) (Granulomatosis with
Polyangiitis (Wegeners) (GPA);
¢. Granulomatose eéosinophilique avec polyangéite (Churg Strauss) Hosinophilic
Granulomatosis with Polyangiitis (Churg Strauss) (EGPA) avec précision du
statut  ANCA (PR3-ANCA GPA, EGPA ANCA-negatif, MPO-ANCA
MPA etc.)
e Vascularite a complexes immuns (Immune Complex SVV):
a. maladie avec anticorps anti-GBM (Goodpasture);
b. vascularite cryoglobulinémique; purpura rhumatoide a IgA (Henoch-

Schonlein);
c. vascularite hypocomplémentémique urticarienne (avec anticorps anti-Clq)
(HUV).

Les vascularites pouvant atteindre des vaisseaux de taille variable (Variable Vessel Vasculitis (VVV)):
a. Maladie de Behcet (BD),
b. Syndrome de Cogan (Cogan’s Syndrome (CS)
Les vascularites isolées a un organe (Single Organ Vasculitis (SOV) :
a. Vascularite leucocytoclasique cutanée (Cutaneous Leukocytoclastic Angiitis);
b. vascularite du systeme nerveux central (Primary CNS Vasculitis);
c. aortite isolée (Isolated Aortitis)
Les vascularites associées a des maladies systémiques (Vasculitis Associated with Systemic Disease) :
a. Vascularite lupique (Lupus Vasculitis) ;
b. Vascularite rhumatoide (Rheumatoid Vasculitis);
¢. Vascularite de la sarcoidose (Sarcoid Vasculitis);
Les vascularites (probablement) secondaire (Vasculitis Associated with Probable Etiology) :
a. vascularite associee au HBYV;
b. vascularite cryoglobulinemique associce au HCV;
c. angetite syphilitique;
d. vascularite a immuns complexes de la maladie sérique;
e. vascularite induite par des médicaments;
f. vascularite induite par des drogues (cocaine),
g. vascularite associée a un cancer
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Score

0

oo

Le score de Rankin modifié (mRs) "1 1021031

Symptomes

Aucun symptome

Pas dincapacite en dehors des symptomes : activites et autonomie
conservees

Handicap faible : incapacite d assurer les activites habituelles
mais autonome

Handicap modéreé : besoin d aide mais marche possible sans
assistance

Handicap modérément sévere : marche et gestes quotidiens
impossibles sans aide

Handicap majeur : alitement permanent, incontinence et soins de
nursing

Deéces

Annexe 9

Le score CHA2Ds2 VASC : Evaluation du risque d AVC''5*

Les recommandations canadiennes 2012 intégrent les éléments de valenr ajoutée déemontrés par I'outil CHA=Ds: VASc en établissant des sous-catégories pour

Facteurs de risque

C

S

un risque CHADS:de 0 ou 1.
Points
TInsuffisance cardiaque congestive 1
Hypertension 1
Age>175 1
Diabéte 1
AV((Stroke) R
Max 6
Annexe 10

Diagnostic positif de la maladie Moya Moya (Recommandations Japonaises 2012) 11791831
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-Sténoses ou occlusions de la portion terminale de 1artére carotide interne et/ou de la portion proximale de Lartere
cérébrale antérieure et/ou de L'artére cérébrale moyenne.

- réseanx artériels anormaux a proximite des lésions sténo-occlusives.

- Les anomalies doivent étre bilatérales.
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Summary

Introduction

Ischemic accidents in young patients are a real diagnostic challenge. They differ from those
of the elderly by their etiologies .Despite an exhaustive assessment a high proportion
remains of unknown causes. These are the reasons, which make our study interesting.

Patients and Methods

This study aims to determine the etiological and evolutionary characteristics of ischemic
stroke in young patients in the region of Tlemcen according to TOANT classification, to
study the clinical, epidemiological profile, and identify risk factors. This study is
prospective, longitudinal and descriptive (January 2012-June 2014) .168 patients were
included 15-45 years with ischemic stroke .The etiological assessment was managed
according to the recommendations of the French society of neurovascular

Results

The parameters studied revealed a standardized incidence of 5.70 per 100,000 Hab, average
age 38, 2, a sex ratio at 0.73, entry NIHSS 11 + 3.8. The major risk factor is hypertension
33.7%, the overall average number of risk factors in our series is 1.23 + 1.08. As far as etiology
is concerned and according to TOAST classification, crypto gene causes are on the first
position (31.5%), followed by specific causes (24.4%) whose dissections are the most
represented i.e. (6.5%) .The embolic heart diseasesare on the 3rd rank (20.8%) the most
represented of which is the atrial fibrillation on rheumatic valve disease. The
atherosclerotic causes accounted for 15.5%, from which the majority is carotid disease
(7.1%). The incomplete injury is 7.7% On the evolutionary level, mortality was 5.4%, the
average mRs to 01 year is 1.78.

Conclusion
The results of this study confirm the need for preventive measures, by detecting the
modifiable risk factors of ischemic stroke in the young subject, and early medical care of

these patients in a neurovascular unit to enable the confirmation of the etiological
diagnosis.

Keywords: ischemic, Stroke, young patient, etiologies, TOAST, prevention, Tlemcen.
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