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Deéfinition - Anatomie

Toute symptomatologie en rapport avec une atteinte cérebrale
secondaire a une lesion des vaisseaux céerebraux

Définition OMS : développement rapide de signes localisés ou globaux
de dysfonction cérébrale avec des symptomes dont la duréee est >24h,
pouvant conduire au deces, sans autre cause apparente qu’'une origine
vasculaire.

Diminution de |la perfusion d’un territoire + ou — etendu du cerveau

Atteinte artérielle ou veineuse

Atteint ischemigue ou hemorragigue
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Aire de Broca

Hémisphere gauche




Motricité - sensibilité
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Epidemiolegie

Incidence :140 000 cas/an en France
Prévalence : 4 a6 cas pour 1000 hab
Préeponderance masculine entre 45 et 75 ans

2eme cause de deces
Derriere cancer 10 a 12% de la mortaliteé genérale
30% des déces d’origine cardiovasculaire
30% dans la 1ere année gui suit 'FAVC

lere cause de handicap physigue et mental acquis
400 000 hemiplegigues vivants




Diagnostic des AVC

Anamnese : apparition brutale , préecise antecedents du
patient, traitement en cours

Examen clinigue : deficit neurologigue selon; territoire
concerne

Imagerie : scanner/IRM, le plus rapidement possible.
Scanner
Distinction infarctus vs hémorragie

Normal dans les 1eres heures si infarctus ou signes precoces discrets
Immeédiatement pathologique (hyperdensité) si hemorragie

IRM : visualise dés le debut I'infarctus ou I’lhemorragie




AVC Ischemigues

Infarctus cérébraux




Occlusion vasculaire

Activation d’une cascade biochimique complexe




L’infarctus
- dans le temps

- dans I'espace

Volume d’infarctus

A




Facteurs de risque generaux

HTA

Tabagisme
Hypercholestérolemie
Diabete

Alcoolisme chronigue
Facteurs alimentaires, obésite
Migraine

Contraception orale




Manifestations clinigues

Accident iIschemique transitoire (AlIT) :

Tout déficit neurologique focal d’origine ischémique
d’installation brutale et entierement régressif en moins de 24h

Sur le territoire carotidien :
Amaurose fugace
Aphasie
Deficit moteur
Déficit sensitif
Sur le territoire vertebro-basilaire :
Drop attacks
Ataxie cérébelleuse
Troubles visuels

C’est une urgence : risgue majeur de recidive sous forme d'un
AVC constitué vrai = Hospitalisation impérative




AVC Ischemigue constitue :

Symptomatologie durable par nécrose du tissu cérébral

Signes clinigues selon localisation
Hémiplegie
Hémianesthesie
Troubles visuels
Aphasie




Sémiologie

Circulation
anteérieure

Art ere ophtalmique

Ceécité monoculaire

Art ere cérebrale moyenne
superficielle

Déficit moteur/sensitif a predominance brachiofaciale
Aphasie (hemisphere majeur)

Syndrome d’Anton-Babinski (heémisphere mineur)
HLH

Art ere cérebrale moyenne
profonde

Hémiplégie proportionnelle

Art ere cérebrale moyenne
territoire total

Combinaison superficiel + profond
Troubles de la vigilance
Déviation téte/yeux du coté de la lesion

Art ere cérébrale ant érieure

Déficit moteur/sensitif a préedominance crurale
Syndrome frontal
Aphasie adynamique ou mutisme akinetiqgue

Circulation
POSt Erieure

Territoire vert ébro -
pasilaire

Syndrome alterne
Syndrome céréebelleux
Syndreme vestibulaire

Artere céereébrale
POst Erieure

HILH
Hémianestheésie




l

Infarctus ¢ éerébral =90 %

l

Hémorragie = 10 %

1 l

Infarctus athérome Infarctus CE
= 25 % = 20 %
- 75 ans - 75 ans
- HTA - ACFA
- diabete - HTA
- cholestérol

l

Infarctus
micro-angiopathie
(lacunes)

= 20 %

- 65 ans

- HTA

- diabete

- cholestéral

- fabac

!

Autres
=5%

- < 55 ans
- dissection
- Horton

l

Indétermineé
= 25 %

- jeune

- age

- co-morbidité




Bilan;

Imagerie du cerveau : IRM ou scanner

Imagerie des vaisseaux art ériels :
Angioscanner

ARM
Echo-doppler des arteres cervicales et transcranien

Artériographie cérebrale

Bilan cardiague
ECG
Holter ECG des 24h
Echographie cardiaque : ETT, ETO

Bilan bielegigue
NES, plaguettes, coagulation, ionogramme, creatinine
Bilan lipidigue
Glycemie a jeun et HbA1C
Bilan thyroidien
Autres
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Apport du scanner de perfusion

Scanner sans injection

" e




Apport du scanner de perfusion

Scanner de perfusion




Angioscanner

Scanner sans injection




Angioscanner

Angioscanner




IRM : Infarctus cérébral a la phase aigue (< 6
heures)

IRM- Diffusion




IRM de perfusion

Temps moyen de transit




Angio -IRM




NASCET
ECST

Echo-doppler

(1-md/C) X 100%
(1-md/B) X 100%
(1-md/A) X 100%

Coul T6% Ech$
P Bas
PRF 4000 Hz

Optim flkec ¥V moy

Angle VE -60°
Prof L6 cm
Taille 25 mm

Freq6.0 MHz

FP Bas

Dop 63% Ech3

PRF 8333 Hz




Hémorragies cerebrales

INntraparenchymateuses




Hémorragie
Intraparenchymateuse:

20 9% des AVC

Présence de sang dans
le parenchyme cérebral
suite a une rupture d’'un
vaisseau intracerebral

Facteur majeur : HTA

Symptomes selon
localisation




causes

Maladie des petits vaisseaux
Cérébraux

Angiopathie amyloide
Malformations vasculaires
Tumeurs cerebrales
Toxiques et alcool

Substances agissant sur la
coagulation

Anomalies de I’'hnémostase

Artérite et angiopathies
Cérébrales

Thrombophlébites cerebrales
Traumatismes craniens
Causes indéeterminees

L’HTA est un FACTEUR DE RISQUE majeur




Hematome du noyau
lenticulaire (HTA)
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Aggravation préecoce




Prise en charge des AVC

(Infarctus et hemorragies intracerebrale)

URGENCE !




ois prealables simples et accessibles

Savoir si AVC hemorragigue ou AVC ischemigue

A quelle vitesse ?

En urgence, car Il va guider |la prise en charge dont

I"application ou non va modifier le pronestic vital et le
pronostic fonctionnel de 20 % (Warlow. Lancet 2003 ; 362 :
1211-24)

Connaitre le profil evolutifi des premieres minutes :
C'est possible par telephone, par I'entourage
\/a orienter les choix medicamenteux

Et ['orientation vers les sites competents




Hospitaliser le patient dans une UNV

Structure spécialisée en neurovasculaire

Secteur aigui : USINV
1 IDE / 24 heures pour 6 lits
IDE formées a la pathologie neurovasculaire
Monitorage des patients
Evaluation neurologique horaire (score NIHSS)

Secteur ti ede : 4 lits pour 1 lit d’'USINV
Poursuite du bilan
Attente de |la reeducation ou sortie

Reésultats :
mortalité de 20 %
handicap de 20 %




Survie

100 % —4A

UNV

Ailleurs

>




Appliquer les mesures g éneérales suivantes :

Installation du patient : tronc a 30°
Monitoring cardiorespiratoire

O, : 3l/min en I'abbsence de contre-indication
Perfusion, hydratation : eviter glucosé

Prise en charge de la PA selon I'étiologie

Controle glycemie : objectif < 1,50 g/l :
iInsulinotherapie




Appliquer les mesures g éneérales suivantes :

Prevention fausse route : testing déeglutition, jetine
initial, SNG

Prévention et détection infection urinaire :
bandelette

Détection globe urinaire ; SAD si besoin
Controle température : paracetamol si > 38°

Prevention complication thrombo-emboliques : bas
de contention, héeparinotherapie

Prevention escarres
Mobilisation precoce si pas de contre-indication




Eibrinolyse des infarctus ¢ erebraux

On traite car :

On peut le faire
On doit le faire

A revolutionne la prise en charge des AVC

Ne peut se faire gue dans une USINV, par un

neurologue, oui dans le cadre d'une procedure de
telé-expertise.




Lideal :

- Le plus rapidement possible

- 15 de retard = reduction de 50 % de I'efficacitée

< 1 minute perdue = mort de 2 millions de neurones

= Aller toujours plus vite



















Score NIHSS




Score NIHSS




Autres medicaments actifs
en phase aigué d'un infarctus cerebral

<« Aspirine :

Tout AIC non fibrinolysable sans indication d’heparine
80 a 90 % des Infarctus ceréebraux
mortalité et handicap a 3 mois (IST. 1997)




Autres medicaments actifs
en phase aigué d'un infarctus cerebral

“ Heparine a doses curatives
6 Indications :

- AIT en salve
- |C progressif
- Dissection
- |C du tronc basilaire
- Phlébite cerebrale
- AIC + ACFA

= Saufi si Infarctus de taille importante (risque de
transfermation hemorragigue ++)

10 a 20 % des cas




Prevention secondaire apres un infarctus cerebral

CORRECTION DES
ANTITHROMBOTIQUE FACTEURS DE RISQUE

Prévention
secondaire

REVASCULARISATION




Hémorragies meningees




IHémorragie meningee :

Présence de sang dans I'espace sous arachnoidien
suite a la rupture d’'une artere intracranienne

Rupture d’anevrysme+++ ou MAV
Mortalite = 60%
Sequelles +++




Aneévrysme :
Maladie de la média
Tallle augmente avec les années
Risgue de rupture si diametre > 7mm

Diagnostic :
Céphalée en coup de tonnerre
Syndrome méninge brutal
Troubles de conscience
Déces
Scanner : hyperdensité sous arachnoidienne
PL hémorragique

Complication: :
HTIC

Spasme artériel dans 15% : entre J4 et J10, dure 2-3 semaines :
iIschéemie d’aval
Récidive hemorragique







Aneévrysme :

Pronostic :

Mortalité : 60%
Déficit invalidant ;: 25%

Traitement :
Chirurgical
Endovasculaire
Meédicamenteux (Vvasospasme)
Antipileptiques, antalgiques







Thrombose velneuse

cérébrale




Thrombose veineuse cerebrale :

Plutot femme jeune

Causes :
Contraception orale
Infection locale : abcés, mastoidite, furoncle
Infection systemigque
Pathologie tumorale
Pathologies systemigues
Troubles de |la coagulation




Pronostic des AVC artériels




Pronostic des AVC

10-15 % de déces dans les 30 jours : depend de |a
cause. Mortalité hémorragie >> infarctus

30% de déces a 1 an
Seguelles graves, invalidantes

Mais possible amelioration en depit de |la perte
definitive des neurones : réesorption de I'cedeme
vasogenique puis plasticité neuronale : aptitude a
compenser la perte de fonction due a 1 lesion
cérébrale

Intérét de |la reeducation




Pronostic

Respiration
Surveillance de la saturation
O2 si nécessaire
KR si encombrement bronchique

Alimentation
Attention au risque de fausses routes SNG si besoin
Source d'infections pulmonaires
Apport protidique : prévention escarre
PEC diététique et orthophoniste

Positionner
Prévention escarre
Prévention des attitudes vicieuses
Attention a I'algodystrophie




Pronostic

Moteur : Hémiplégie, paraplégie
Déficit brachio-facial, monoplégie crurale
Paralysie faciale centrale

Sensitif : HEmianestheésie
Ataxie proprioceptive, déficit thermo-algique

Aphasie : Expression ou compréhension
Dysarthrie
Expression orale, écrite, écriture
Equilibre : syndrome cérébelleux statique ou cinétique

Visuel : HLH

Négligence du déficit



Pronostic

Répercussions fonctionnelles : les plus étudiées
Elles conditionnent : -le retour a domicile
- la reprise professionnelle
- le recours a une tierce personne

Répercussions cognitives : influencent +++ |'état du patient apres un AVC
- la déterioration intellectuelle
- les troubles aphasiques
- troubles de I'attention, du raisonnement
- syndrome dépressif réactionnel

Répercussions sociales : confrontation individu/regard de la société
Elles entrainent : - isolement social
- perte du réle familial
- perte des activités professionnelles ou de loisirs




Pronostic — Subluxation inférieure




Pronostic — Algodystrophie

Survient du coté paralysé beaucoup plus souvent que du coté sain
Le plus souvent syndrome épaule-main :
-Douleurs

-Troubles vasomoteurs et trophiques: main tuméfiée, chaude et
douloureuse;

- Raideur articulaire: rétraction capsulaire.




Mobilisation du patient hemiplegigue

Verticalisation :

Toujours se préoccuper de la tolérance tensionnelle
Vérifier la bonne tonicité du tronc
Premiere verticalisation apres accord medical

Transferts :

Ne jamais saisir le patient par le membre plégique
Ne pas soulever le patient par les aisselles
S’aider des vétements

Echarpes de soutien




Prise en charge a loeng terme

Prévention secondaire

Mesures sociales :
Prise en charge a 100%
Maison dui handicap, APA
Aides a domicile

Réeducation si besoin : king, orthophonie,
ergothérapie




Prise en charge a loeng terme

Complications :

- Epilepsie vasculaire

- Spasticité : antispastiques (baclofene, dantrolene),
toxine botulique IM, ortheses

- Démence : bilan neuropsychologique

- Depression, anxiéte : traitement spécifique

- Troubles veésico-sphinctériens ou anorectaux

- Troubles de la déeglutition : fausses routes,

pneumopathies de deglutition




