Accidents Vasculaires Cérébraux

1. Introduction

L'Accident Vasculaire Cérébral (AVC) est une anomalie fonctionnelle ou une lésion du système nerveux central provoquée par une pathologie des artères ou des veines, à l'exclusion de lésions traumatiques ou tumorales.

2. Epidémiologie

C'est une maladie fréquente dont l'incidence est d'environ 1,5 à 2/1000/an et la prévalence de 4 à 6/1000 habitants. Le pronostic vital est souvent en jeu, la mortalité est de 25 à 30% à 1 mois, et 40% à 6 mois. Parmis les survivants 75% ont des séquelles. 

Les facteurs de risque principaux sont l'HTA et les maladies cardiaques rythmiques et ischémiques. L'hyperlipémie, le tabagisme et le diabète ont un rôle plus modéré.

3. Diagnostic Différentiel

Devant l'atteinte du système nerveux central, brutale ou survenue en quelques heures, le diagnostic évoqué est celui d'AVC, d'autant plus que le patient est âgé. Toutefois dans 15% des cas, il s'agit de crises d'épilepsie, souvent secondaires, ou d'affections diverses : antécédents d'AVC, démence, tumeur, intoxication en particulier alcoolique, hématome sous-dural, encéphalite.... Or distinguer ce qui n'est pas un AVC, est important pour ne pas priver le malade d'un traitement spécifique.

4. Diagnostic de nature de l'AVC

La nature ischémique ou hémorragique d'un AVC ne peut être déterminée que par le scanner.

5. Mécanisme et classification de l'AVC

Cette étape importante intervient dans l'évaluation pronostique, l'orientation du bilan et le traitement préventif de la rechute. Etablir le mécanisme de l'AVC fait appel à la synthèse des éléments cliniques et paracliniques. Schématiquement il est possible de distinguer les infarctus des hémorragies. Parmis les occlusions des artères, celles de gros calibre, des occlusions artériolaires et parmis les ruptures vasculaires, les ruptures artériolaires des ruptures des artères de gros calibre. 


5.1. La thrombose d'une artère de gros calibre (athéromatose):

Le plus souvent c'est une thrombose sur lésion athéromateuse. Les artères de gros calibre (bifurcation carotidienne et siphon, artère vertébrale à l'origine et jonction des deux artères vertébrales, tronc basilaire) sont les sites de développement des lésions athéromateuses. Les symptômes débutent progressivement sur moins de 7 jours, précédés d'accidents ischémiques transitoires (AIT). Les céphalées sont fréquentes. Les symptômes, fonction de la topographie, évoquent une lésion volumineuse. Ils sont consitués d'une association d'un déficit sensitivo-moteur, avec signes neuropsychologiques, hémianopsie latérale homonyme, et trouble de la vigilance. Les autres artères sont aussi atteintes: insuffisance coronarienne, ischémie des membres inférieurs, souffle vasculaire. 

5.2. Embolie:

Le début est brutal, non précédé d'AIT. Les signes cliniques sont ceux d'une occlusion d'une artère de gros calibre. L'examen trouve une source d'embolie, le plus souvent cardiaque, plus rarement artérielle. Les embolies systémiques concomitentes sont rares. Au scanner X le territoire concerné est souvent cortical. L'hypodensité peut être hétérogène, associée à des hyperdensités spontanées qui signent la transformation hémorragique. 

5.3 Les lacunes: 

Elles sont dues à l'occlusion d'une artériole perforante, nourrissant un territoire profond. Le mécanisme de l'occlusion est une lésion segmentaire artériollaire due à l'hypertension. La lacune a une taille de quelques mm à moins de 2 cm et se situe dans la capsule interne, noyaux gris centraux, thalamus et pont. Les tableaux cliniques sont très évocateurs. Ce sont l'hémiplégie motrice pure affectant autant la face, que le membre supérieur et inférieur, l'hémianesthésie isolée, l'hémiaparésie ataxique qui associe du même coté un déficit moteur et des signes cérébelleux, le déficit sensitivo-moteur isolé. Les patients n'ont ni hémianopsie latérale homonyme, ni trouble neuropsychologique, ni trouble de la vigilance. Le scanner X est normal dans la moitié des cas, ou montre une hypodensité de petite taille. Ces patients ont peu de sources d'embolie, l'artériographie n'a aucun intéret pratique. Le pronostic vital et fonctionnel est meilleur dans les lacunes.

5.4. Les AVC d'étiologie diverses:

Les causes plus rares d'atteinte soit de la paroi artérielle (dysplasie, dissection, artérites...), soit de la crase sanguine, ou encore AVC sans étiologie reconnue après un bilan exhaustif, constituent ce groupe hétérogène.

5.5. Les hématomes intracérébraux: 

Cliniquement, rien ne les distingue des infarctus. Ils sont dus surtout à la rupture d' artérioles perforantes dans l'HTA et ont une topographie profonde. Parfois, la topographie et le terrain font suspecter une rupture de malformation (artério-veineuse, cavernome...). Chez le sujet âgé, devant un hématome cortical qui récidive, une rupture sur angiopathie amyloïde est évoquée.

5.6. L'hémorragie méningée:

Elle est suspectée devant un syndrome méningé de survenue brutale, avec souvent une perte de connaissance. Le scanner et la ponction lombaire font le diagnostic. L'angiographie est nécessaire pour décider du traitement.

6. Diagnostic de topographie de l'artère occluse

6.1. Artère cérébrale moyenne: 

Ce sont les plus fréquentes. L'occlusion du tronc de l'artère provoque l'infarctus total du territoire. Le trouble de la vigilance apparait après quelques jours. L'hémiplégie est totale et proportionnelle, avec signe de Babinski, déficit sensitif, déviation de la tête et des yeux, hémianopsie latérale homonyme, et signes neuropsychologiques. Dans les syndromes partiels, l'hémiplégie a une prédominance brachio-faciale et les signes et symptômes neuropsychologiques sont discrets. 

6.2. Artère cérébrale antérieure:

La paralysie et l'hypoesthésie prédominent à la jambe. La tête et les yeux sont déviés, la main a un grasping. Un réflexe de succion est présent. Le patient est bradykinétique, aboulique, apraxique, a des anomalies émotionnelles avec perte d'intéret et des initiatives, parfois une agitation, des troubles mnésiques. L'incontinence sphinctérienne est fréquente.

6.3. Artère cérébrale postérieure: 

L'infarctus atteint le thalamus et le cortex occipital. Il n'y a pas de déficit moteur, mais un déficit sensitif et une hémianopsie latérale homonyme. Les signes neuropsychologiques, alexie, prosopagnosie, agnosie visuelle, trouble de la perception et de la reconnaissance des

couleurs, trouble de la mémoire, signent l'atteinte occipitale et temporale. 

6.4. Artère vertébrale et tronc basilaire:

L'occlusion de l'artère vertébrale est à l'origine d'un infarctus latéro-bulbaire: du coté de la lésion le patient a une hypoesthésie de la face, un syndrome de Claude Bernard et Horner, 

un syndrome cérébelleux et vestibulaire, une paralysie du voile du palais, et de l'autre coté une hypoesthésie thermo-algique. 

L'occlusion du tronc basilaire entraine le gravissime syndrome de dééfférentation ou "locked-in syndrome". Le patient a une tétraplégie avec diplégie faciale et paralysie oro-pharyngée. L'oculomotricité horizontale est abolie et les possibilités de communication de ce patient conscient sont limitées à l'ouverture des yeux et la verticalité du regard.

7. Profil évolutif de l'AVC

L'Accident Ischémique Transitoire (AIT) se définit par la présence de signes durant moins de 24 heures. L'accident régressif consiste en signes qui durent plus de 24 heures, mais moins de 3 semaines. L'accident constitué est stable durant plus de 24 heures. L'accident en évolution caractérise un AVC qui s'aggrave dans le temps. Cette situation concerne plus de la moitié des AVC. Les causes en sont multiples: extension du thrombus, occlusion progressive de la lumière artérielle, transformation hémorragique, oedème cérébral, et toutes les aggravations de l'état général du patient.

8. Traitement

8.1. Infarctus contitué: il est habituel de considérer qu'il y a une zone centrale d'infarctus qui nécrosera, entourée d'une zone d'ischémie réversible. Les thérapeutiques tentent de préserver la viabilité de cette zone d'ischémie. Actuellement, nous n'en avons pas d'efficace. 

8.2. Traitement symptomatique: Certaines mesures visent à éviter l'aggravation et permettre les meilleures conditions de récupération. Les modifications végétatives et le stress provoquent une élévation tensionnelle. Il ne faut ni baisser ni "normaliser" cette TA de crainte de majorer la zone d'infarctus. 

L'alitement, les troubles de la déglutition, les vomissements favorisent les pneumopathies. L'aspiration pharyngée, l'hydratation parentérale, l'alimentation par sonde nasogastrique, la mise au fauteuil précoce, et le traitement spécifique des pneumopathies les limitent.

L'homéostasie hydro-électrolytique et calorique doivent être maintenues. 

Pour éviter la survenue de complications orthopédiques il ne faut pas exercer de traction (lors du lever, du transport ...) sur un membre, ne pas laisser pendre le membre supérieur, la pesenteur suffit à provoquer la luxation d'une épaule paralysée, épine irritative de spasticité et d'algodystrophie. Le patient doit avoir, alité ou assis, le membre supérieur soutenu en abduction, coude fléchi et la main surélevée en position de fonction. 

La prévention de la maladie thrombo-emboliques est assurée par les moyens habituels.

8.3. Traitement des hémorragies:

Les hématomes lobaires cérébelleux bénéficient parfois de l'évacuation chirurgicale.

Les hémorragies méningées sont traitées par les calcium bloquants pour éviter le spasme. La malformation est exclue chirurgicalement.

8.4. Traitement préventif
8.4.1. La prévention primaire par le traitement des facteurs de risque est efficace. Dans les cardiopathies emboligènes (fibrillation auriculaire idiopathique), les anticoagulants sont efficaces.

8.4.2. La prévention secondaire, dans les accidents liés à l'athérome les antiagrégants plaquettaires (aspirine, ticlopidine) sont efficaces. Si l'AVC est lié à une sténose athéromateuse de plus de 70%, la désobstruction chirurgicale est efficace. Dans les cardiopathies emboligènes (fibrillation auriculaire idiopathique), l' efficacité des anticoagulants reste à établir.

