
AVC
EPIDEMIOLOGIE :
3èmecause de mortalité, 1èrecause d’handicap
Les AVC ischémiques sont plus fréquents que les AVC hémorragiques

VASCULARISATION :
- Artère carotide interne Artère cérébrale antérieure
                                                  Artère cérébrale moyenne (sylvienne)
                                                  Artère choroïdienne antérieure
                                                  Artère communicante postérieure
- Artère vertébrale Tronc basilaire Artère cérébrale postérieure
                                                                       Artères cérébelleuses 
Rappels anatomiques
Diagnostic clinique positif et topographique
AIC du territoire carotidien
- AIC de l’ACM +++ (ex-infarctus sylvien)
* Superficiel (= atteinte des cortex frontal / pariétal / temporal externes)
Déficit sensitivo-moteur controlatéral membre supérieur / face
Hémianopsie latérale homonyme (HLH) controlatérale (atteinte BO)
Atteinte des aires associatives +++
Si hémisphère dominant (G) aphasie / apraxie idéomotrice
Si hémisphère mineur (D) (syndrome d’Anton-Babinski) :
Héminégligence gauche / anosognosie / hémiasomatognosie
* Profond (= atteinte de la capsule interne)
Hémiplégie totale massive proportionnelle (sup = inf) controlatérale
!! Pas de troubles sensitifs ni d’hémianopsie latérale homonyme
* Total (= atteinte cortex + capsule interne)
Hémiplégie totale + hémianopsie + troubles neuropsychologiques
Signes de gravité (doivent orienter vers un AIC total ++):
Troubles de la conscience / signes d’HTIC
Déviation de la tête/yeux du côté de la lésion (aire oculocéphalogyre)
- AIC de l’ACA
Rare en isolé / le plus souvent associé à un AIC de l’ACM
Déficit sensitivo-moteur controlatéral du membre inférieur (≠ AVC de l’ACM)
Syndrome frontal (apathie / grasping / perséverations, etc) / apraxie / mutisme


AIC du territoire vertébro-basilaire
- AIC de l’ACP
* Superficiel (= atteinte cortex occipital + face interne du lobe temporal)
Hémianopsie latérale homonyme (HLH) controlatérale (atteinte Cx visuel)
Diplopie binoculaire / autres (alexie / agnosie visuelle..)
* Profond (= atteinte du thalamus +/- partie haute du TC)
Troubles sensitifs: à tous les modes / aux 3 étages (atteinte thalamique)
Syndrome de Déjérine-Roussy (atteinte du thalamus inféro-latéral)
= [hémi-hypoesthésie + allodynie + HLH] controlatéral
- AIC du tronc basilaire / artères vertébrales
Tous les AIC du tronc cérébral réalisent un syndrome alterne +++
Déficit sensitivo-moteur de l’hémicorps controlatéral (atteinte faisceaux)
Atteinte périphérique des NC homolatérale (atteinte des noyaux des NC)
Syndrome de Wallenberg (= Atteinte latérale rétro-olivaire du bulbe rachidien)
Du coté de la lésion (homolatéral)
anesthésie faciale (V) / Sd vestibulaire central  (VIII) : vertiges ,céphalées postérieures
troubles phonation-déglutition (IX/X) / hémi-syndrome cérébelleux
Signe de Claude Bernard-Horner (atteinte du n. sympathique)
Du coté opposé à la lésion (controlatéral)
anesthésie thermoalgique (sauf la face) (atteinte spinothalamique)
!! Pas de déficit moteur: Pas d’atteinte pyramidale ni lemniscale
- AIC des artères cérébelleuses
Syndrome cérébelleux statique ou cinétique 
Remarque: le côté du syndrome cérébelleux est le même que celui de la lésion
!! Urgence: risque de compression du TC / d’hydrocéphalie (V4) / engagement












	AVC ischémique (80%)
	AVC hémorragique

	ATCD d’AIT
	Pas d’ATCD d’AIT

	Origine Thromboembolique
	HTA +++

	Survient la nuit ou au lever
	Survient dans la journée en pleine activité

	Déficit qui correspond à un territoire artériel
	Déficit qui ne correspond pas à un territoire artériel

	Début brutal
	Début rapidement progressif

	Pas de perte de connaissance initiale
	Perte de connaissance initiale

	Pas de crise comitiale initiale
	Crise comitiale initiale

	Pas de signes d’HIC précoces
Pas de céphalées brutale
	Signes d’HIC précoces

	Pas de signes méningés
	Signes méningés

	L’amaurose fugace :
- Perte de vision d'un œil
- Ne dure que quelques secondes ou quelques minutes
- Très évocateur d’une sténose de la carotide interne
Important :
L’artère ophtalmique est la seule collatérale de l’artère carotidienne primitive ++++
	



 (
AIT :
AVC ischémique qui régresse complètement 
en moins de 30 minutes
Scanner normal +++
)


Examens à faire devant un AIT :
- Examen clinique
- Echo doppler 
- +/- Scanner

AVC ISCHEMIQUE :
L’artère la plus touchée :
Artère cérébrale moyenne ++++
Scanner (sans injection) :
Normal au début, puis une hypodensité
IRM :
Plus sensible, détecte les lésions précoces
Traitement : 
- Lutter contre l’œdème +++
- Thrombolyse par rt-PA : avant 04 H 30 Mn
- Antiagrégants plaquettaires : Aspirine 150 – 300 mg après imagerie ++++
- Traitement anti-œdémateux : Hyperventilation PaCO2 ↘PIC ↘
- Osmothérapie : Mannitol - Glycérol
 Les barbituriques et les corticoïdes sont à éviter

- Pas d’antihypertenseurs : Surtout les vasodilatateurs
     Sauf si TA≥230/120, ou retentissement sur le cœur et les reins
- Traitement symptomatique : kinésithérapie, escarres, équilibre hydro-électrolytique …

 (
Contre indication de :
CTC et vasodilatateurs 
Héparine avant imagerie
)Pronostic :
      - Mortalité 20%
      - Séquelles 60%
      - Récidive d’AVC, IDM

AVC HEMORRAGIQUE :
La localisation la plus fréquente : 
Capsulo-lenticulaire ++++
Etiologies :
      - HTA +++
      - Malformations vasculaires
      - Troubles de la coagulation
      - Traumatisme crânien
      - Tumeurs …
Scanner (sans injection) :
      - Hyperdensité
      - Œdème péri-lésionnel : hypodensité qui entoure l’hyperdensité
Traitement :
      - Traitement anti-œdémateux : Mannitol Le seul traitement dont l’efficacité est prouvée
      - Traitement antihypertenseur : si TA≥ 230/120, ou retentissement sur le cœur et les reins
      - Traitement chirurgical : En urgence si hématome cérébelleux
         Discutable dans les autres cas
      - Traitement symptomatique : kinésithérapie, escarres, équilibre hydro-électrolytique …
Pronostic :
      - Mortalité 30%
      - Séquelles : moins que l’AVC ischémique ++++
      - Risque de récidive : élevé en cas d’anévrisme, faible en cas HTA









HEMORRAGIE MENINGEE (HEMORRAGIE SOUS ARACHNOÏDIENNE) :
Définition :
Sang dans l’espace sous-arachnoïdien (entre l’arachnoïde et la pie-mère)
Etiologies :
[bookmark: _GoBack]Anévrismes artériels +++ Le siège le plus fréquent : artère communicante postérieure
Anévrismes artério-veineux
Clinique :
Début brutal
HIC
Syndrome méningé
Compression  Hydrocéphalie aiguë
Spasme artériel Ischémie +++++
Scanner sans injection : l’examen clef
Hyperdensité dans l’espace sous-arachnoïdien
Ponction lombaire :
En cas de suspicion d’hémorragie méningée, avec scanner normal
Angiographie cérébrale :
Rechercher une malformation vasculaire
Traitement :
- Nimodipine (inhibiteur calcique) : pour le spasme artériel
- Traitement de l’anévrisme : Embolisation de l’anévrisme +++

 (
Rarement Traitement Neurochirurgical
+++
)




