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LES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX









S.Canaple     Novembre 2004
I - ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DE LA CIRCULATION CEREBRALE

2 systèmes artériels



Le système carotidien



Le système vertébro basilaire
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Les artères vertébrales (AV) naissent des artères sous clavières. Elles pénètrent dans le trou transversaire de C6 et montent dans les canaux transversaires jusqu’à l’axis. Les AV pénètrent dans le crâne par le trou occipital. Elles décrivent 4 segments : V0(V1 = segment prétranversaire ; V2 = segment transversaire ; V3 = segment atloïdo-axoïdien ; V4 = segment intracrânien.

Les 2 AV se réunissent pour former le tronc basilaire en avant du tronc cérébral. Les AV assurent la vascularisation de la moelle épinière cervicale, du tronc cérébral et du cervelet.

Ces 2 systèmes sont anastomosés à la base du cerveau pour former le polygone de Willis (les conséquences ischémiques sur le parenchyme cérébral de l’occlusion d’une artère dépendent du siège, de la durée de l’occlusion et des possibilités individuelles de suppléance artérielle).
Territoire Carotidien



*Artère Cérébrale Antérieure : face interne des lobes pariétaux et frontaux

*Artère Cérébrale Moyenne : la plus grande partie de la face externe de l’hémisphère et des noyaux    striés + origine des radiations optiques

Territoire vertébrobasilaire

*Artère Cérébrale Postérieure : lobe occipital, une partie du thalamus et le pédoncule  cérébral.

*Artères vertébrales et tronc basilaire : tronc cérébral et cervelet

Les différents types d’AVC

· AVC ischémiques : 80 %

· AVC hémorragiques : 15 %

· Hémorragie méningée : 5 %

II- EPIDEMIOLOGIE DES AVC

Prévalence : 4 à 6  / 1000 Hab.

Incidence :  145 cas / 100 000 hab / an et de 10 à 30 cas avant 45 ans.

3ème cause de mortalité générale dans les pays industrialisés après les cancers et les cardiopathies ischémiques (62 000 morts / an en France)(en my DC 10% J30 ; 25% 1 an ; 50 % 5 ans)

1ère cause de handicap acquis de l’adulte ( 1/3 survivants dépendants, 1/3 séquelles indépendants, 1/3 état antérieur)
Age moyen de survenue est de 73 ans (mais 5 à 6 % des patients ont moins de 55 ans).

Coût : 7% du budget de la santé !
III-LES AVC ISCHEMIQUES

1. DEFINITIONS

a-  Les accidents ischémiques transitoires 

Déficit neurologique focal présumé de nature ischémique et régressant en moins de 24 h (souvent < 30 min) → URGENCE DIAGNOSTIQUE ‼ 

Risque AVC 10 % la 1ere année, puis 5 % par an pendant 5 ans


30 % des accidents ischémiques constitués sont précédés d’AIT


25 % feront IDM (cause ++DC)

b-  Les accidents ischémiques constitués
Déficit neurologique focal de nature ischémique persistant au delà de 24 h

c-  les accidents ischémiques en évolution
Déficit neurologique allant en s’aggravant en marches d’escalier

2. MECANISMES DES AVC ISCHEMIQUES

2.1 ATHEROTHROMBOSE

· Cause fréquente (25 à 30%)

· Athérosclérose : plaque athéromateuse + sclérose touchant artères > 0.4 mm diamètre prédominant aux coudures et bifurcations
· Mécanismes des accidents ischémiques : 

 
-  ulcération et thrombus plaquettaire++

- sténose (au moins supérieure à 50% pour admettre ce mécanisme)
- bas débit (cause hémodynamique) si  sténose serrée
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2.2 ARTERIOLOSCLEROSE ou LIPOHYALINOSE : touche les artérioles profondes < 0.4 mm diamètre (Artérioles qui vascularisent NGC, capsule interne et tronc cérébral)

 ( LACUNES ( 20 % des cas



( HTA++, diabète)

2.3 EMBOLIE D’ORIGINE CARDIAQUE

cardiopathie emboligène : ( 20 % des cas ( thrombus fibrinocruorique++)



AC/FA+++

Infarctus du myocarde

Cardiomyopathies dilatées,etc.

2.4 AUTRES CAUSES ( 5%


Angéites, dissections artérielles (, thrombophilies ...

2.5 CAUSE INCONNUE ( 30 %
3. LES FACTEURS DE RISQUE

HTA +++
DIABETE

TABAC
CHOLESTEROL

AUTRES FDR :Contraceptif oral x le risque d’AVC par 4 à 11 si facteur de risque associé.

4. CLINIQUE

1) Les infarctus carotidiens
· les infarctus sylviens 80 %

· les infarctus de la cérébrale antérieure.
a) LES INFARCTUS SYLVIENS

Possible déviation tonique de la tête et des yeux

· Superficiel (artère cérébrale moyenne, territoire superficiel)



hémiplégie à prédominance brachio faciale

hémihypo ou anesthésie

HLH



Signes associés :


*si atteinte de l’hémisphère mineur ( droit chez le droitier): syndrome d’Anton Babinski
anosognosie

négligence de l’hémi espace gauche


*si atteinte de l’hémisphère majeur (gauche chez le droitier) :



APHASIE DE BROCA (atteinte antérieure : région du pied de F3) :

aphasie non fluente ,

troubles arthriques 

phrases courtes avec agrammatisme, manque du mot

compréhension conservée.



APHASIE DE WERNICKE (atteinte postérieure lobe temporal )


 

aphasie fluente

contenu ( compréhensible (jusqu’au jargon)

logorrhée avec paraphasies sémantiques et verbales 

compréhension toujours perturbée



APHASIE MIXTE ou GLOBALE : la plus fréquente

· Infarctus sylvien profond (ACM, territoire profond)





hémiplégie massive proportionnelle , aphasie transcorticale motrice si hémisphère dominant

· Infarctus sylvien total





superficiel + profond

b) Les infarCtus dans le territoire de la cérébrale antérieure.





Monoplégie crurale ou hémiparésie prédo au mb inf

Grasping , incontinence urinaire


2- INFARCTUS DU TERRITOIRE VERTEBRO-BASILAIRE

· Infarctus cérébral postérieur :





superficiel : HLH  +/- alexie, agnosie visuelle si hémisphère majeur
+/- prosopagnosie, trouble de la reconnaissance spatiale si hémisphère mineur





profond :

déficit sensitif à tous les modes 

hémiparésie discrète, main instable thalamique

à distance : hyperpathie possible





bilat : cécité corticale et troubles mnésiques

· territoire de l’artère vertébrale





( vascularise le bulbe et le cervelet )

· Syndromes alternes (noyaux des nerfs crâniens homolat, voie longue controlat)
ex. : Syndrome de Wallenberg par infarctus latérobulbaire :
· Du côté de la lésion : anesthésie faciale thermoalgique, Claude Bernard Horner, paralysie IX ,X , XI (troubles de la phonation et de la déglutition), VIII vestibulaire (vertige, nystagmus), hémisyndrome cérébelleux
· Du côté opposé à la lésion : hémianesthésie thermoalgique des membres

· Infarctus cérébelleux
· Infarctus du territoire du tronc basilaire




(vascularise les pédoncules et la protubérance)





( Grand infarctus basilaire :

· si aigu : décès

· progressif ( du syndrome pyramidal bilatéral au locked in syndrome (paralysie labioglossopharyngée + quadriplégie +  paralysie de la latéralité , les seuls mouvements possibles sont un mouvement de verticalité des yeux).





( branches collatérales





( syndromes alternes du tronc cérébral 

3-LES LACUNES

Petits infarctus profonds responsables de déficits limités (4 grands syndromes : déficit moteur pur +/- dysarthrie, dysarthrie  + ( cérébelleux (main malhabile), hémiparésie + ( cérébelleux homolatéral, déficit sensitif pur)

Plusieurs lacunes ( ( pseudobulbaire, démence

4-LES AIT

· Carotidiens : CMT, hémiparésie (en particulier à prédominance brachiofaciale), troubles sensitifs unilatéraux (en particulier à prédominance brachiofaciale), aphasie.

· Vertébro basilaires : hémi ou tétraparésie, troubles sensitifs uni ou bilat, troubles visuels bilat 

(HLH ou cécité corticale), ataxie avec troubles de l’équilibre, combinaison des ces symptômes .

· Vertiges, dysarthrie, diplopie, tb déglu, tb vigil peuvent être associés mais pas un AIT si ISOLES.

3. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

CLINIQUE ET ANAMNESTIQUE

· FDR, prise de toxiques, médicaments, oestroprogestatifs

· atcd d’AIT (si dans le même territoire : maladie de l’artère= ∑ de menace )
· souffle cervical ou cardiaque, cardiopathie connue, arythmie, autres loc d’athérosclérose (coronaropathie, AOMI)
· douleur cervicale, trauma cervical , signe de Claude Bernard Horner ( dissection ?

· fièvre initiale = étiologique ( endocardite, méningoencéphalite, thrombophlébite septique, angéite

· bas débit (ex. chute tensionnelle) ( infarctus jonctionnels ou sur sténose serrée (mécanisme hémodynamique)
EXAMENS COMPLEMENTAIRES


SCANNER CEREBRAL SANS INJECTION

(souvent normal < 6 h, puis hypodensité +/- effet de masse , puis hypodensité avec atrophie)

(IRM plus précoce et plus spécifique mais moins disponible) 


                                    (                                     (                                           (
BILAN BIOLOGIQUE       BILAN ULTRASONORE       BILAN CARDIAQUE

NFS, plaquettes, TP, TCK, glycémie,
échodoppler cervical
       

ECG
bilan lipidique, iono


+/- doppler transcrânien

VS
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       échographie cardiaque 









        trans thoracique







    (                                            (





ORIGINE ARTERIELLE         ORIGINE CARDIAQUE

EXAMENS COMPLEMENTAIRES DE SECONDE INTENTION

· ETO ( échographie cardiaque par voie transoesophagienne): bilan négatif et sujet en bon état général (accès à OG, auricule G, septum interauriculaire, valves et crosse aortique)
· angio IRM ou scanner hélicoïdal des vaisseaux cervicaux: méthodes atraumatiques de visualisation des vaisseaux dans certaines indications → dissection, angiopathies…
· artériographie: en bilan pré opératoire de sténose chirurgicale
· holter ECG : rentabilité faible en l’absence de signes d’orientation (palpitations, cardiopathie arythmogène)
· bilan de thrombophilie (sujet jeune , histoire perso ou familiale d’accidents thrombo emboliques veineux ou artériels)

ETIOLOGIES DES AVC


< 45 ANS





> 45 ans

coeur 20 % +++ ( penser aussi embolie paradoxale)
            athérosclérose des artères 










cervicales, 

athérome 15 %  ( dont lacunes < 2 %)


               cérébrales et de la crosse










aortique 50 %

dissection 15 %





          
lacunes 10 à 20 %

maladies hémato et coagulopathies 8 %                                     coeur 10 à 20 %

divers 12 % ( CO+ tabac, toxico, ...)                                    autres causes  5 % (dissection, 









artérites 

angéites 10 %






inflammatoires, maladies hémato ...)

inconnues 20 % +++




          
inconnues 10 à 15 %

4. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

· Epilepsie focale (signes positifs, marche épileptique durée <5 min), déficit post critique (paralysie de Todd), diagnostic plus difficile pour les crises aphasiques
· Migraine avec aura (marche migraineuse > ¼ h, terrain, céphalée migraineuse)
· Hypoglycémie (terrain, sueurs, horaire) → glycémie
· tumeurs

· abcès, méningoencéphalites

· hémorragie, hématome  sous dural

5. TRAITEMENT DE LA PHASE AIGUE : UNITE NEUROVASCULAIRE

L’unité neurovasculaire est une structure géographique regroupant des lits dédiés à la pathologie neurovasculaire pris en charge par une équipe pluridisciplinaire spécialisée : la morbimortalité après un AVC est diminuée
 ( 1 décès ou handicap évité pour 20 patients traités)

→ surveillance, ttt phase aiguë, prévention des complications infectieuses (pneumopathies,infections urinaires), cutanées, orthopédiques, thrombo emboliques veineuses

a – Prise en charge infirmière

· Mesures ABC ( A=Airways, B=Breathing, C= Circulation)

· libération des voies aériennes (dentier, corps étranger, débris alimentaires)

· surveillance TA et rythme cardiaque : pas de baisse brutale de la TA dans les premières heures .

· oxygénation par ventilation au masque selon oxymétrie de pouls

· sonde nasogastrique si trouble de la vigilance ou de déglutition, laisser à jeûn (risque de broncho-inhalation). Nutrition entérale différée selon évolution

· équilibre hydro-électrolytique, si voie veineuse( du côté sain

· sonde vésicale seulement si rétention urinaire

· nursing (+++) :

position semi assise avec bon positionnement des membres paralysés





soins cutanés et muqueux

prévention d’escarres (mobilisation toutes les 3 heures, matelas type « Cliniplot »)





bas de contention, kiné et lever précoce au fauteuil.

Surveillance : PA, pouls, Respiration ou oxygénation par oxymètre de pouls, température, vigilance, examen neuro
b- Prise en charge médicale
1/ traitement symptomatique

Respecter HTA éventuelle : ne pas faire chuter brutalement la  TA (afin de maintenir la pression de perfusion dans la zone de pénombre ischémique)


Reconduire le traitement antihypertenseur antérieur


Ne mettre en route un traitement antihypertenseur prudent par voie parentérale à la seringue électrique que si PAS >220 mmHg et/ou PAD > 120 mm Hg 

ou bien si IDM, insuffisance cardiaque congestive, insuffisance rénale aiguë

Si TA basse ( penser déshydratation ou insuffisance cardiaque ( ( fraction d’éjection)

Oxygène si hypoxie ( my 2 à 4 l/min)

SNG si troubles de la vigilance ou si troubles de la déglutition

Correction des troubles métaboliques et hydroélectrolytiques :

Eviter solutés glucosés sauf hypoglycémie

Insuline si glycémie > 10 mmol/l

Antipyrétiques (paracétamol) et traitement  étiologique en cas de fièvre

Eviter sondage urinaire sauf en cas de rétention aiguë

En cas d’œdème cérébral ischémique ( > 24 à 48 h après AVC) , survenant surtout dans les infarctus hémisphériques étendus cérébraux ou cérébelleux, responsable de ( conscience et signes d’engagement :

· surélever tête et partie haute du corps de 20 - 30 °

· éviter positions comprimant les veines jugulaires 

· éviter glucosé IV et/ou solutions hypotoniques

· normovolémie

· normothermie 
· osmothérapie :

glycérol  ou mannitol 
maintien d’une normovolémie et d’une osmolarité sanguine > 310 – 320 mosm/kg
· normoxie ( si nécessaire dans certains cas intubation, pour permettre

normoventilation 
· chirurgie décompressive

indiquée dans l’infarctus cérébelleux oedémateux

en cours d’évaluation dans l’infarctus sylvien malin
· pas ce corticoÏdes (inutile voire délétère)  

2/ traitement antithrombotique

1. Cas particulier : AVC < 3 Heures
Thrombolyse par le rt-PA intra veineux sous réserve de certaines CI générales et neurologiques : traitement réservé aux spécialistes exerçant dans une Unité Neurovasculaire en raison d’un risque élevé de transformation hémorragique.

2. Autres situations                              *  EN REGLE GENERALE : 
aspirine 160 à 300 mg/j

+

   HBPM à dose isocoagulante  en prévention des phlébites si déficit moteur (ex .LOVENOX 40mg SC/ 24 h)
* DANS  CAS PARTICULIERS :
→ avec discussion au cas par cas : recours à l’héparine IVSE à dose curative
· AIT répétitifs

· Sténose serrée symptômatique des artères extra crâniennes en attente d’intervention ou certains AVC en évolution par progression des phénomènes thrombo emboliques (avis spécialisé)
· certaines embolies d’origine cardiaque à haut risque de récidive  (thrombus intracardiaque, FA avec valvulopathie ou insuffisance cardiaque associée, phase aiguë d’IDM) -sous réserve AIT ou AVC très limité
· dissection des artères cervicales 

→ sous réserve des Contre Indications de l’héparine à dose curative :

· CI générale aux anticoagulants

· CI neuro : vaste hypodensité au scanner (> 50 % de territoire de l’ACM), tb de vigilance, hémiplégie massive,   infarctus hémorragique 

→ Cas des AVC sur prothèse valvulaire mécanique : dans ce cas on ne tient pas compte des CI neuro à l’héparine compte tenue du risque embolique majeur sans traitement anticoagulant) .

8.    TRAITEMENT ETIOLOGIQUE - PREVENTION SECONDAIRE
Dans tous les cas :
CONTROLE DES FACTEURS DE RISQUE VASCULAIRES



( HTA+++, dyslipidémie, cessation du tabac, règles hygiénodiététiques)

PREVENTION SECONDAIRE DES AVC LIES A L’ATHEROSCLEROSE

· Sténose carotidienne > 70 % => endartérectomie carotidienne puis AAP
· Sténose carotidienne > 50 % et < 70 %  => endartérectomie à discuter au cas par cas selon espérance de vie et risque opératoire.

· Athérosclérose carotidienne non chirurgicale, athérosclérose vertébrobasilaire, lacunes ou AVC sans cause déterminée


→ ASPIRINE  300 mg/j à la phase aiguë, 75 à 300 au décours
(ou association ASPIRINE à faible dose- DIPYRIDAMOLE ( ASASANTINE*LP) 2/j

ou CLOPIDOGREL ( PLAVIX*) 1/j)
PREVENTION SECONDAIRE DES AVC LIES A UNE CARDIOPATHIE EMBOLIGENE 


→ AVK ( INR 2,0-3,0 le plus souvent )
PREVENTION SECONDAIRE DES AVC LIES A UNE DISSECTION DES ARTERES CERVICALES
→ AVK pendant 3 mois

9 . REDUCTION DES SEQUELLES
· Kinésithérapie

· orthophonie
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