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DOYENS HONORAIRES :

UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines

Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération

Professeur Jamal TAOUFIK

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie

Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

Pr. ABROUQ Ali*

Pr. BENSOUDA Mohamed
Pr. BENOSMAN Abdellatif
Pr. LAHBABI Naima

Novembre 1983
Pr. BELLAKHDAR Fouad
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI

Décembre 1984

Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

Pr. SETTAF Abdellatif

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Neurochirurgie
Rhumatologie

Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Chirurgie



Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima

Pr. BENSAID Younes

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
Pr. IRAQI Ghali

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazad

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Neurologie
Pneumo-phtisiologie

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynecologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynecologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Génerale
Pédiatrie



Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine

Pr. TAGHY Ahmed
Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. AGNAOU Lahcen

Pr. BENCHERIFA Fatiha

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid

Pr. EL IDRISSI Lamghari Abdennaceur

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika
Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine
Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. MOUDENE Ahmed*
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima
Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*
Pr. ABDELHAK M’barek

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynecologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Ophtalmologie
Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne
Chirurgie Génerale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie
Chirurgie — Pédiatrique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOQUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BEDDOUCHE Amograne*
CHAARI lJilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
IBRAHIMY Wafaa
MANSOURI Aziz

OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya

OUADGHIRI Mohamed

Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynecologie Obstétrique
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique

Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiene

Cardiologie

Urologie
Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Genétique
Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Génerale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie



Pr. OUZEDDOUN Naima
Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN AMAR Abdesselem
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOQOUIR Souad*

Pr. DERRAZ Said

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAQOUI CHAFIQ

Pr. NAZI M’barek*

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. EZZAITOUNI Fatima
Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*
Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENCHERIF My Zahid

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHAOUI Zineb

Pr. CHARIF CHEFCHAOQOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Psychiatrie

Gynecologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL OTMANY Azzedine
HAMMANI Lahcen
ISMAILI Mohamed Hatim
ISMAILI Hassane*
KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae
TAZlI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*
LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*
ROUIMI Abdelhadi

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida

Chirurgie Génerale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Enterologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Enterologie
Cardiologie

Pediatrie

Dermatologie
Gynecologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie

Cardiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entéerologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Enterologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynecologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Génerale
Chirurgie Générale



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. CHAGAR Belkacem*
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*

CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KARMANE Abdelouahed
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said
SASSENOU ISMAIL*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynecologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Enterologie
Anesthésie Réanimation

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynecologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Ophtalmologie
Gynecologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie



Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZQOUZI Abdellah
AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENHARBIT Mohamed
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani

CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed

DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOQUI Sakina
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
KARIM Abdelouahed
KENDOQUSSI Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad
TNACHERI OUAZZANI Btissam
ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*

BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

ESSAMRI Wafaa

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Génerale
Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale

Ophtalmologie

Cardiologie

Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique

Microbiologie

Cardiologie

Pédiatrie

Radiologie

Ophtalmologie

Cardiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynecologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amin
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*
AMMAR Haddou

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZIANE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL BEKKALI Youssef*
EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*

ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*

Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pediatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie



Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid
Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*
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INTRODUCTION



L'accident vasculaire cérébral (AVC) est une pathologie fréquente, grave et invalidante,

reconnu comme probléme majeur de santé publique.

Selon I'OMS, il constitue la deuxiéme cause mondiale de mortalité (1) avec 5.5 millions déces
(2), il est estimé que 16 millions de personnes ont eu leur premier AVC en 2005 est que la

prévalence mondiale d’AVC et de 62 millions (2).

En France seule, on estime une incidence a 150 000 nouveaux cas par an (3). Les accidents
vasculaires cérébraux Ischémique (AVCI) sont les plus fréquents parmi les AVC, en

représentant 70 a 80 % de I'’ensemble d’AVC (3).

Une étude publiée récemment, sur I'épidémiologie de I'AVC au Maroc a trouvé une
prévalence de 284/100 000 habitants (IC : 237-390). Cette prévalence augmente aprés 65
ans pour atteindre 2 500/100 000 et I'incidence globale a été évaluée a 106/100 000. L’AVCI

représente 85 % des cas (4).

Les deux derniéres décennies témoignent d’une évolution importante dans le cadre
diagnostique et thérapeutique, surtout avec les avancés dans les techniques radiologiques et
I'introduction de I'IRM en séquence diffusion qui ont permis de mettre en évidence des

Iésions des la premiére heure.

Malgré cette évolution, en France et selon le registre de Dijon, il y a stabilisation de
I'incidence depuis 20 ans. Mais avec le vieillissement de la population et 'amélioration de la
prise en charge de I'AVC et la diminution de la mortalité, la prévalence des AVC est en
augmentation (5). De ce fait la prévalence des séquelles et des handicapes augmente, ce qui

accroit le colt social et économique.

En Angleterre, plus que 900 000 personnes ont survécu un AVC, avec une moitié sont
dépendants d’un tiers (6). Dans I'Union européenne (UE), le colt de I’AVC est estimé a plus

de 38 milliards d’euro par an (7).



Objectif général
En I'absence de registre de I'AVC au Maroc, cette étude essaie de décrire les différents

aspects épidémiologiques de I’AVCI chez les sujets agés, de fait de I'importance de la
fréquence chez ce groupe, en prenant comme échantillon, les patients hospitalisés au

service de neurologie a I’"h6pital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat.

Objectifs Spécifiques
On a pour but dans cette étude de :

e Décrire les particularités épidémiologiques des victimes d’AVCI selon I'age, le sexe et
les différents facteurs de risque vasculaire.

e Décrire les aspects cliniques et évolutifs des patients dés l'installation des symptomes
et jusqu’a la décharge.

e Décrire les aspects radiologiques et biologiques a but diagnostique et pronostique.

e Evaluer la fréquence de I'atteinte des différents territoires vasculaire.

e Décrire les bilans étiologiques réalisés.

e Distinguer les aspects étiologiques.

e Essaie de mettre en évidence les déficits dans la prise en charge de I’AVCI chez la
population marocaine dans les limites de cette étude. Ce qui peut avoir des
conséquences positives sur I'amélioration de la prise en charge, et surtout la

prévention primaire et secondaire en visant les facteurs de risque.

La prise en charge thérapeutique ne fait pas partie de nos objectifs et ne sera discuté que
dans le cadre des recommandations internationales de prise en charge initiale diagnostique

et étiologique.



MATERIELS ET
METHODES



I. Cadre d’étude
C’est une étude rétrospective qui concerne les patient dgés 250 ans et hospitalises au service
de neurologie de I'Hopital Militaire d’Instruction Mohamed V (HMIMV) de Rabat entre

Janvier 2009 et Décembre 2011.

II. Criteres d’inclusion
On a cherché dans les registres d’hospitalisation de 2009, 2010 et 2011 les numéros des

dossiers des patients dont le diagnostic d’entrée ou de sortie était un AIT ou AVCI.

On a inclus dans cette étude tous les dossiers qui correspondants aux critéres cliniques et

radiologiques suivants.

1) Arguments cliniques

a. Age et sexe
Les malades sélectionnés sont des hommes et des femmes agés plus de 50 ans.

b. Diagnostic de sortie
AIT ou AVCI et qui correspondant aux critéres cliniques de I'AVC (déficit neurologique focal

et soudain de début brutal ou rapidement progressif, s’étalant sur quelques heures ou
qguelques jours) et dont les autres diagnostics différentiels ont été éliminés par les

explorations paracliniques.

¢. Date de I'admission
Tous les patients admis a I'HMIMV dans les quatre semaines suivant l'installation des

premiers symptomes.



2) Arguments radiologiques
Au moins une TDM ou une IRM a été réalisée et dont les résultats peuvent correspondre a

une AVCI ou AIT.

III. Criteres d’exclusion

Patient hospitalisé avant 1/1/2009 ou apres 31/12/2011

AVC hémorragique

Age <50 ans

Dossier incomplet (pas d’examen clinique)

Diagnostic de sortie incertain

Début des symptémes non précisé ou supérieur a 4 semaines

Démences vasculaires

© N o kW NP

Les thrombophlébites cérébrales

IV. Recueil de données
Les données de l'interrogatoire et de I'examen clinique ont été colligées sur une fiche

d’exploitation préalablement établie sur EXCEL.

1) Données générales
Les données collectées sont : I'dge, le sexe, I'origine et I’habitat, la date d’entrée et de sortie,

I’'hémisphere dominante, le poids et la taille.



2) Les antécédents

a. Antécédents personnels
On a recherché la notion d’AVC ou d’AIT antérieures, de diabéte, d’HTA, dyslipidémies,

d’obésité ou de cardiopathie connus et tous les autres antécédents pathologiques

mentionnée avec leurs traitements respectives.

b. Antécédents gynécologiques
On a cherché I'age de ménarche, la date des dernieres régles, la notion de ménopause et sa

date, et le nombre de gestité et parité chez toutes les femmes.

c. Antécédents toxiques
On a cherché des antécédents de prise ou d’allergie médicamenteuse, la prise de

Contraception Orale et sa durée, la notion de tabagisme, sa durée, sevrée ou non et le
nombre de Packet.Annee (P.A), la notion d’alcoolisme et sa durée, sevrée ou non et la prise

d’autres drogues récréatives.

d. Antécédents familiaux
On a cherché les antécédents familiaux d’'HTA, diabéte, athérosclérose, cardiopathie, AVC ou

autre pathologie mentionnée.

3) Données cliniques
On a noté le motif d’hospitalisation, la date et I’heure d’apparition des symptomes et de
I'admission, et les données de I'examen clinique général et neurologique (par un

neurologue) et de I'examen cardiovasculaire avec ECG (par un cardiologue si possible) des



patients a leur admission au service des urgences ou de neurologie, ou I'examen clinique

initial fait a titre externe pour les patients transférés d’autres hopitaux.

On a précisé aussi I'évolution des patients au cours de leur hospitalisation.

a. L’examen général
Comporte I’état de conscience, la température et la tension artérielle.

b. L’examen neurologique
On a recherché a I'examen neurologique les éléments suivants :

Déficit hémicorporel (hémiparésie ou hémiplégie, coté atteint, type (flasque,
spasmodique ou flascospasmodique), proportionnel ou non, et la prédominance
(brachiale, crurale et brachiofaciale))

- Paralysie faciale (c6té, centrale ou périphérique)

- Autres troubles moteurs

- Troubles sensitifs (coté, superficiel ou profond)

- Troubles du langage (Aphasie et son type, Dysarthrie et son type)

- Troubles visuels (Type, coté)

- Notion de crise convulsive

- Troubles de déglutition

- L’examen des fonctions supérieures

- La présence des signes d’HTIC

- Syndrome cérébelleux (coté, statique ou cinétique)

- Signes de ’hémisphére mineur

- Syndrome alterne



c¢. L’examen cardiovasculaire
Les éléments de I’examen cardiovasculaire sont :

- Rythme cardiaque a I'auscultation

- La présence de souffle valvulaire

- La présence des signes d’insuffisance cardiaque droite
- La présence ou l'absence des pouls périphérique

- ECG (Rythme cardiaque, troubles de conduction, signes d’ischémie myocardique)

d. L’évolution
L’évolution des patients au cours des premieres 24 heures et jusqu’a la sortie a été

recherchée, notamment I'apparition des complications.

4) Bilans
On a inclus tous les bilans biologiques et radiologiques demandés chez les patients que ce
soit dans le cadre diagnostic, étiologique ou complication et exploration dans le cadre des

complications dégénératives des pathologies préexistantes.

a. Bilans biologiques
On a utilisé pour cette étude le premier examen biologique demandé aprés apparition des

symptomes :

NFS
lonogramme sanguin (Na+, K+, Cl-, Glycémie)
Bilan Rénal sanguin (Urée, Créatinine) et clearance de créatinine

Bilan de Coagulation (TP, TSA)

v o hdoE

Bilan Lipidique (CT, LDL, HDL, TG)



6
7
8.
9

Acide Urique

HbAlc

CRP

Bilan Hépatique (ASAT, ALAT, BT, BD, BI, GGT, PAL)

10. Enzymes Cardiaques (ASAT, LDH, CPK, Troponine)

11. Autre selon le contexte clinique

Les valeurs références utilisés sont ces de laboratoire, a I’exception pour le bilan lipidique.

Ou on a déterminé les valeurs normales de LDL et TG chez les diabétiques selon les dernieres

recommandations de « AMERICAN ASSOCIATION OF CLINICAL ENDOCRINOLOGISTS » (8).

Pour les patients non diabétiques la valeur normale a été déterminée selon la coexistence

d’autres facteurs de risque cardiovasculaire.

b. Bilan radiologique

Comporte :

1.

TDM (Heure de réalisation, Signes directs et Indirects d’AVCI, AVCI ancien,
Leucoencéphalopathie, Hémorragie, Effet de Masse)

IRM avec ou sans ARM (Date de réalisation, AVCI ancien, Leucoencéphalopathie,
Hémorragie, Effet de Masse, Présence de Sténose ou Thrombose sur ARM et son
niveau et sa degré)

Angio-TDM des TSA (Présence de sténose ou thrombose et son niveau et degré)
Angio-IRM des TSA (Présence de sténose ou thrombose et son niveau et degré)
Echodoppler des vaisseaux du cou (Présence de sténose ou thrombose et son niveau
et degré)

Radiologie Standard de Poumon

TDM de contréle

ETT et/ ou ETO
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9. Autre

V. Analyse Statistique

On a utilisé EXCEL 2013 et IBM SPSS 2.2 pour réaliser les analyses statistiques.
Les variables qualitatives ont été décrites en effectif et pourcentage.

Les variables quantitatives de distribution symétrique ont été décrites en moyenne * écart

type et les variables de distribution asymétrique en médiane et interquartiles.
La comparaison des variables quantitatifs a été faite par le test Chi-2.

Il est nécessaire de noter que la recherche des facteurs de risque n’était pas faite
systématiquement chez tous les patients et c’est également valable pour les autres
antécédents, signes cliniques et examens paracliniques, ce qui fait que les résultats suivants
exprimés en pourcentage sont des pourcentages valide, c'est-a-dire aprés élimination des

données manquantes.
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RESULTATS



345 dossiers d’AVCI et d’AIT ont été trouvés, dont 242 cas, correspondants aux criteres
d’inclusion, ont été colligés. Il s’agit de 85, 88 et 69 patients hospitalisés respectivement

dans les années 2009, 2010 et 2011.

I. Age etSexe
L’age moyen des patients est 66.77 ans avec un age minimal de 50 ans et un age maximal de

89 ans et un écart type de 9.37.

La répartition des patients par tranches d’age de 10 ans a montré que plus que 65 % des

patients sont entre 60 ans et 79 ans (Figure 1.).

L’analyse des résultats montre une prédominance masculine. En effet, 156 patients sont des
hommes avec un pourcentage de 64.5 % alors que les femmes représentent 86 cas avec un

pourcentage de 35.5 % (Figure 2.).

La réparation des hommes et des femmes par tranches d’age montre une augmentation
importante d’AVCI chez les patients agés entre 60 et 69 ans aussi bien chez les hommes que
chez les femmes (34 % et 38.4 % respectivement) par rapport aux patients agés moins de 60
ans (22.4 % et 25.6% respectivement). Par contre, la diminution du taux d’AVCl entre 70 et
79 ans est moins important chez les hommes que chez les femmes avec un taux

respectivement de 33.3 % et 23.3% (Figure 3.).
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Figure 1. Répartition des patients par tranche d’age de 10 ans.
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Figure 2. Répartition des patients en fonction du sexe.
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Figure 3. Répartition des patients par tranche d’age et sexe.
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II. Facteurs de Risque Cardiovasculaire
L’hypertension artérielle (HTA) représente le facteur de risque le plus fréguemment trouvé

chez les malades avant leur hospitalisation avec 136 patients (56.2 %) connus hypertendus. Il
est suivi par le diabéte chez 93 patients (38.4 %), les cardiopathies chez 39 patients (18.9 %)
et enfin la dyslipidémie en derniére place avec 30 cas (13 %) (Figure 4.).

L'HTA remonte en moyenne a 6.74 + 6.8 ans avec un maximum de 30 ans. En ce qui
concerne le diabéte, il remonte a 10.19 * 8.22 ans et un maximum de 35 ans. Enfin, la
dyslipidémie et les cardiopathies, ces derniers remontent en moyenne a 2.61 + 4.24 ans et

7.17 £ 6.5 ans avec un maximum de 12 et 20 ans respectivement.

Chez 80 malades (98.8 %), le diabete était de type Il alors que seulement un seul patient (1.2

%) était diabétique de type |.

Le traitement spécifique de HTA, diabete, dyslipidémie et cardiopathie pris par les patients

est montré dans les tableaux annexés (Annexe 1.).

L'analyse des facteurs de risque méconnus initialement et découvertes apres
I’"hospitalisation montre une dyslipidémie chez 168/209 (70.3 %), suivi par la cardiopathie
chez 68/167 patients (33 %).

L'HTA et le diabéte ont été trouvés respectivement chez 28 (11.6 %) et 23 patients (9.5 %).

Les cardiopathies dilatées représentent 25.7% de I'ensemble des cardiopathies, suivi par les
cardiopathies ischémiques qui représentent 21.0%. Enfin, les valvulopathies représentent

seulement 3.8% (Tableau I.).
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I Récent I Récent

Figure 4. La fréquence de I’'HTA, Diabéte, Dyslipidémie et les Cardiopathies chez les

patients diagnostiqués avant ou apres I’AVCI.

Tableau l. Les différents types de cardiopathie trouvée chez les patients.

Cardiopathie

Type Total

Connue Récente
Trouble de rythme 14 (35.9%) 13 (19.7%) 27 (25.7%)
CMD 1 (2.6%) 4 (6.1%) 5 (4.8%)
Hypertensive 0 (0.0%) 3 (4.5%) 3 (2.9%)
Hypertrophique 1 (2.6%) 17 (25.8%) 18 (17.1%)
Insuffisance cardiaque 1(2.6%) 3 (4.5%) 4 (3.8%)
Ischémique 15 (38.5%) 7 (10.6%) 22 (21.0%)
Valvulaire 3 (7.7%) 1 (1.5%) 4 (3.8%)
Autre 4 (10.3%) 18 (27.3%) 22 (21.0%)
Total 39 (100.0%) 66 (100.0%) 105 (100.0%)
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La distribution des facteurs de risque méconnus par rapport au sexe a montré que 14
malades (60.9 %) chez qui on a trouvé un diabéte sont des femmes avec un résultat
statistiquement significatif (P=0.004). Par ailleurs, il n’y a pas de différence significative

concernant les autres facteurs de risque (Tableau Il.).

L’association des facteurs de risque est montrée dans le (Tableau lll.) et la (Figure 5.). 46.7%
des cas ont plus de deux facteurs de risque a la fois, dont 39 patients ont tous les quatre
facteurs de risque cardiovasculaire associés. Seulement 5 patients n’ont pas des facteurs de

risque.

L'obésité a été signalée chez 47 patients (19.4 %) et la ménopause chez seulement 31

patientes.

L’antécédent du tabagisme était présent chez 69/165 patients (41.8 %) dont 37/51 patients
(72.5 %) ont sevré depuis 14.9 ans en moyenne, avec une durée moyenne de tabagisme de

20.2 ans. La moyenne des Paquets.Année (P.A) de 35.41 et un maximum de 100 P.A.

L’alcoolisme a été trouvé chez 10 patients dont 6 ont sevré.

D’autres facteurs de risque ont été aussi signalés, comme la migraine, la contraception orale

(CO), la ménopause ainsi que le traitement hormonal substitutif (THS).
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Tableau Il. Les différents facteurs de risque repartis par sexe.

Sexe
Total P
Homme Femme
HTA Inaugural
oui 21 (75.0%) 7 (25.0%) 28 (100.0%)
0.414
non 52 (66.7%) 26(33.3%) 78(100.0%)

Diabete Inaugural

oui 9(39.1%) 14(60.9%) 23(100.0%)

non 88 (69.8%) 38(30.2%) 126 (100.0%) 0004
Dyslipidémie Inaugurale

oui 110 (65.5%) 58 (34.5%) 168 (100.0%)

non 26 (63.4%) 15(36.6%) 41 (100.0%) -804
Cardiopathie Inaugurale

oui 46 (67.6%) 22(32.4%) 68 (100.0%)

non 68 (68.7%) 31(31.3%) 99 (100.0%) 0887

Inaugural=Diagnostic fait apres I’"hospitalisation

Tableau lll. L’association des différents facteurs de risque chez les patients.

Sexe

Nombre des facteurs de risque Patients P

Homme

Femme

H W N - O

5(2.1%)
41 (16.9%)
83 (34.3%)
74 (30.6%)
39 (16.1%)

5 (100.0%)
28 (68.3%)
54 (65.1%)
44 (59.5%)
25 (64.1%)

0 (0.0%)
13 (31.7%)
29 (34.9%)
30 (40.5%)
14 (35.9%)

0.428

Facteur de risque= HTA ; Diabéete ; Dyslipidémie ; Cardiopathie
0= pas de facteur de risque ; 1= un seul facteur de risque ; 2= deux facteurs de risque ;

3= trois facteurs de risque ; 4= facteurs de risque
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Figure 5. L’association des différents facteurs de risque chez les patients par fréquence et type
d’association.

20



III. Antécédent d’AVCI ou AIT
L’antécédent d’AIT n’a été constaté que chez 6/128 patients (4.7 %) par contre ’AVCI a été

constaté chez 30/137 patients (21.9 %). L’analyse de I'antécédent d’AVClI montre une
différence statistiquement significative entre les porteurs et les non porteurs d’HTA ou de
diabéte avec respectivement 25 patients hypertendus (83.3 % ; P=0.001) et 17 patients
diabétiques (63% ; P=0.005).

IV. Aspects cliniques
1) Délai d’admission et durée de séjour
La durée de séjour moyenne des patients est de 15.78 + 9.54 jours avec des extrémes de 1

jour et de 80 jours. 50 % des patients ont séjournés < 14 jours.

Seulement 11 patients (4.5 %) ont été hospitalisés dans < 3 heures. Mais 50.8 % ont été
hospitalisés dans 24 heures ou moins. Le délai minimal avant I’hospitalisation était de 75

minutes, et le maximum de 25 jours (Figure 6.).

2) Motif d’hospitalisation
193 patients ont consulté pour une impotence fonctionnelle, parmi ces patients cent (41.3

%) ont présenté une impotence du c6té droit et 93 (38.4 %) une impotence du c6té gauche.
Les troubles de I’équilibre viennent en deuxieme position et ont été noté chez 21 cas (8.7 %).
lls sont suivis par les troubles de langage retrouvés dans 11 cas (4.5 %) puis I'aggravation
d’un déficit ancien dans 6 cas (2.5 %) et enfin les troubles visuels dans 5 cas (2.1 %).
L'asymétrie faciale, les troubles de conscience et la confusion mentale ne concernaient que

deux patients (0.8 %).
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Figure 6. Délai d’hospitalisation par heure.
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3) Examen clinique

a. La tension artérielle et la température
Un seul patient a eu une température a 38°C, tous les autres patients étaient apyrétiques.

La tension artérielle systolique moyenne a I'admission était 153.9 + 26.28 mmHg, avec des
extrémes de 90 mmHg et 230 mmHg. Par ailleurs, la tension artérielle diastoligue moyenne

était 85 + 13.16 mmHg avec des extrémes de 50 mmHg et 120 mmHg.

b. Déficit moteur hémicorporel
119 patients ont présenté a I’'examen une hémiparésie et 85 patients une hémiplégie avec

respectivement un pourcentage total de 49.2 % et 35.1%.

Trois patients ont rapporté un déficit initial non retrouvé a I'examen, deux patients ont
présenté un déficit séquellaire et un seul patient a présenté une aggravation d’un déficit

ancien.

Le coOté droit était le plus atteint avec 113 patients (53.8 %) et 97 cas (46.2 %) pour le coté

gauche.

Le déficit a été flasque dans la majorité des cas avec 107 cas (78.1 %); alors que la rigidité
spastique a été retrouvée a I'admission chez 29 cas (21.2 %), avec un seul cas de déficit

falscospasmodique.

Un déficit proportionnel a été constaté chez 92 patients (55.1 %), et non proportionnel chez
75 patients (44.9 %) repartis en déficit a prédominance brachiofaciale, crurale et brachiale

avec respectivement 44, 24 et 7 patients.

¢. Paralysie faciale
La paralysie faciale a été rapportée chez 150/205 patients (73.2 %), répartis en paralysie

faciale centrale (PFC) chez 147 patients (71.7 %), paralysie faciale périphérique (PFP) chez
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deux patients et un cas de paralysie faciale rapporté par le patient non retrouvé a I'examen.
L'atteinte du coté droit représente 53.3 % des cas et du c6té gauche représente 46.7% des

cas.

d. Autre déficit moteur
Le déficit moteur du I’"hémicorps controlatéral a été cité chez 8 patients, la monoparésie

chez 5 patients et |'atteinte des nerfs craniens chez 8 patients. Une tétraparésie flasque a

été rapportée chez un seul patient.

e. Troubles sensitifs
Des troubles sensitifs ont été jugés comme présents chez 92 patients (42.2 %), absents chez

102 patients (46.8 %) et difficiles a évaluer chez 24 patients (11 %).

Les troubles de sensibilité superficielle ont été trouvés chez 87 cas; deux cas ont été
rapportés par les patients et un cas a été considéré comme secondaire a la neuropathie
diabétique. 51 cas ont présenté des troubles de c6té gauche, 33 cas de coté droit et deux cas
de troubles bilatéraux. Par ailleurs, les troubles de sensibilité profonde ont été notés chez 12

patients, dont 6 cas de coté gauche, 5 cas de coté droit et un cas des deux cotés.

f-  Troubles de langage et de la parole
Les troubles de langage ont été mentionnés chez 167 patients. Le trouble le plus répandu

était 'aphasie notée chez 68 patients (30.5 %) avec 39 cas (63.9 %) d’aphasie de type Broca,
et trois cas (4.9 %) de type Wernicke et 19 cas (31.1 %) d’aphasie mixte. La dysarthrie était
notée chez 47 patients (21 %). Les autres troubles a type d’anarthrie ou lourdeur de parole

représentent 23.4 %.
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g- Troubles visuel
Quatre cas d’hémianopsie latérale homonyme ont été rapportés et un cas d’hémianopsie a

été rapporté. Il y avait aussi 4 cas de baisse de I'acuité Visuelle.

h. Troubles de conscience
Les troubles de conscience ont été trouvés chez 39 patients a type de perte de connaissance

initiale, de lipothymie, d’obnubilation ou de somnolence.

i. Convulsion
Un patient a présenté une crise convulsive tonicoclonique généralisée.

j.  Troubles de déglutition
44 patients ont présenté des troubles de déglutition.

k. Trouble des fonctions supérieures
lls ont été retrouvés chez 25 patients (10.3 %) avec une prédominance des troubles

d’orientation temporospatiale et des troubles confusionnels dans 19 cas.

l.  Syndrome cérébelleux
Le syndrome cérébelleux a été constaté chez 29 patients, avec un cas de troubles bilatéraux.

Il était de type statique dans 5 cas, cinétique dans 10 cas et enfin stato-cinétique dans 14

cas.
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m. Signes de ’'hémisphére mineur
Les signes de I’hémisphére mineur ont été décrits chez 21 patients. Ils sont représentés par

éminégligence gauche, hémiasomatognosie, anosognosie ainsi que I'anosodiaphorie.
h [ he, h t I diaph

n. Syndromes Alternes
Seul le syndrome de Wallenberg a été trouvé chez 6 patients, les autres syndromes alternes

n’ont pas été constatés dans cette série.

4) Les aspects évolutifs
Seul un seul patient a récupéré complétement dans les trois premiéres heures, et un autre

patient avait une amélioration partielle.

Dans les 24 heures apres linstallation des symptémes, trois autres patients ont une
amélioration partielle, par contre 5 patients ont une aggravation secondaire de statut

neurologique ; pour les autres patients, I’évolution était stable dans les 24 heures.

27 patients ont eu des complications liées a I’"hospitalisation a type de thrombophlébite des
membres inférieurs, des troubles respiratoires, des escarres, des troubles vésico-rénaux
(globe vésicale et IRA) ; 81 cas ont eu une amélioration avant leur sortie, 27 patients ont une

aggravation lies a I’AVCI.

14 patients sont décédés au cours de I'hospitalisation, faisant un pourcentage total de 5.8%.
Cinque parmi eux ont présenté un infarctus total de l'artére sylvienne, deux un AVCI
carotidien interne et un patient avait un AVCI du tronc cérébral. Un patient avait un AVCI
lacunaire et un patient est décédé suite a une détresse respiratoire sur un foyer infectieux
pulmonaire. Un effet de masse a été constaté chez 6 patients sur la radiologie de contréle et

des signes d’infarcissement hémorragique chez 2 patients.
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V. Aspects Radiologiques

1) TDM cérébrale
Une TDM initiale a été pratiquée chez 240 patients (99.2 %), et une TDM de contréle était

faite chez 67 cas (27.7 %).

Le temps exact de la pratique de la TDM n’était pas trés souvent précisé. Mais selon les
résultats cumulés, on a divisé les patients par groupe horaire <3H, <6H, <12H, <24H, <48H,

<72H, >72H.

Seulement chez 11 patients (4.9 %) la TDM initiale a été faite dans les 3 heures apres le
début des symptomes. Elle était réalisée chez 22 patients (9.9 %) dans les 6 heures, chez 98
patients (44 %) dans moins de 24 heures et chez 32 patients (14.3 %) aprés 72 heures
(Tableau IV.).

Parmi les 240 TDM initiale, 45 (18.8 %) sont revenues sans anomalie et 195 (81.3 %) ont
montré des anomalies (Tableau V.). Parmi ces derniéres, on a trouvé 2 TDM ou

I'interprétation n’été pas disponible.

Parmi les 193 TDM restantes, I'analyse des résultats a montré dans 124 cas (64.2 %) un AVCI
récent, dans 18 cas (9.3 %) des signes indirects d’AVCI, dans 71 cas (36.8 %) des signes
d’AVCl séquellaire, dans 48 cas (24.9 %) des signes de leucoencéphalopathie, dans 7 cas (3.6
%) des signes d’infarcissement hémorragique et enfin dans 26 cas (13.5 %) un effet de

masse.

Parmi les 67 patients chez qui des TDM de contrdles ont été réalisées, une aggravation a été
notée chez 56 patients (83.6 %), un infarcissement hémorragique chez 10 patients (14.9 %)

et un effet de masse chez 22 patients (32.8 %) (Tableau VI1.).
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Tableau IV. Délai de pratique de TDM par heure.

Heure Nombre Pourcentage valide Pourcentage cumulatif

<3 11

<6 22
<12 20
<24 78
<48 31
<72 29
>72 32

4.9

9.9

9.0
35.0
13.9
13.0

14.3

4.9
14.8
23.8
58.7
72.6
85.7

100.0

Tableau V. Résultats des TDM initiales.

TDM initiale non oui
Anomalie 195 (81.3%) 45 (18.8%)
AVClI récent 69 (35.8%) 124 (64.2%)

Signes Indirects

AVCI Ancien

Leuco encéphalopathie
Infarcissement hémorragique

Effet de masse

175 (90.7%)
122 (63.2%)
145 (75.1%)
186 (96.4%)
167 (86.5%)

18 (9.3%)
71 (36.8%)
48 (24.9%)

7 (3.6%)
26 (13.5%)

Tableau VI. Résultats des TDM de contrdle.

TDM de control

non

oui

Aggravation

Infarcissement hémorragique

Effet de masse

28

11 (16.4%)
57 (85.1%)
45 (67.2%)

56 (83.6%)
10 (14.9%)
22 (32.8%)



2) IRM cérébrale
L'IRM a été faite chez 96 patients (39.7 %) avec des séquences d’angio-IRM (ARM) chez 67

patients (27.7 %). Le délai moyen entre le début des symptémes et I'IRM est de 9.33 + 6.5

jours avec un minimum d’un jour et un maximum de 36 jours.

Chez les 96 patients, 'IRM montrait des lésions d’AVCI ancien dans 24 cas (25.3 %), dans 28
cas (29.5 %) des signes de leucoencéphalopathie, dans 8 cas (8.4 %) un effet de masse et

dans 5 cas (5.3 %) des signes d’infarcissement hémorragique.

Parmi les 66 ARM disponible; 9 (13.6 %) ont montré une sténose artérielle a destinée
cérébrale; chez un patient la sténose était carotidienne bilatérale et vertebro-basilaire
droite. Le degré de sténose n’était pas chiffré. Cependant, la sténose a été évaluée comme
occlusive chez 5 patients et chez un sixieme comme sténose compléte. Des thromboses

artérielles ont été aussi constatées chez 9 autres patients.

3) Echodoppler des Troncs supra-aortiques
L’echodoppler cervical des TSA a été faite chez 159 patients (65.7 %). L’analyse des résultats

montre que chez 27 cas (17 %), I’échographie est revenue normale. Parmi les 132 cas avec
échodoppler anormal, une sténose a été trouvée chez 59 patients (37.1 %). A noter que la
sténose était carotidienne droite chez 23 patients, carotidienne gauche chez 16 patients et
carotidienne bilatérale chez 14 patients. La sténose vertebro-basilaire a été constatée chez 5
patients dont un cas avec une sténose bilatérale et deux cas de sténose carotidienne
simultanée. Il y a un cas de sténose carotidienne dont le c6té n’était pas précisé. Des
sténoses inferieures a 60% ont été décrites chez 24 patients (40 %), des sténoses entre 60 et
70 % chez 19 patients (31.7 %) et finalement, des sténoses supérieures a 70 % chez 17

patients (28.3 %), dont 7 cas (11.7 %) d’occlusion totale.

Des thromboses ont été décrites chez 7 patients dans les Carotides internes dont 6 a gauche.
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4) Angio-TDM des TSA
Etait effectuée chez 20 malades (8.3 %), I'analyse des résultats était sans anomalie dans un

seul, un a montré une thrombose carotidienne, et des sténoses dans 13 cas dont 8
carotidiennes bilatérales, 2 carotidiennes droites et 2 gauches avec un cas de sténose
vertébro-basilaire. Une sténose de moins de 60 % a été constatée chez 7 patients et une
sténose de 60 et 70 % chez 2 patients. Enfin, une sténose supérieure a 70 % a été décrite

chez 5 patients.

5) Angio-IRM des TSA
Fait chez 4 patients, avec un cas de thrombose carotidienne bilatérale, et 3 cas de sténose

carotidienne dont 2 cas de sténose gauche supérieure a 70 %.

30



Cor>Tra-14
>S?3' "

(‘ (

. 4
‘(‘9
gt B

Figure 7. Imagerie des TSA : (a) Angio-TDM : plaque de de la partie distale de carotide commune

TR39.0

TE7.2

|BW 65.0

MIP THIN/M/ND

|ASATAMT

droite, (b) Sténose de Cl gauche de 70% et de Cl droite moins importante, (c) ARM : sténose de la
portion proximale du TB.

31



VI. Aspects Biologiques

1) NFS
Parmi les 242 cas, on a trouvé un seul cas sans NFS. Parmi les 241 cas restant 137 (56.8 %)
sont revenus normaux. 26 patients (25 %) ont eu une anémie, 53 cas (51 %) une
hyperleucocytose isolée, 9 cas une anémie associée a une hyperleucocytose, un cas une
hyperleucocytose avec polyglobulie, et deux cas une polyglobulie isolée. En plus de 2 cas de
bicytopénie, un cas de leuconeutropénie, 9 cas de thrombopénie isolée et un cas de

thrombopénie associée a une hyperleucocytose.

2) Ionogramme
L'ionogramme contient le dosage de natrémie, kaliémie et la chlorémie. Il était sans

anomalie dans 162 cas, parmi les 239 cas ou I'ionogramme été disponible.

3) TP/INR et TCA
TP/INR a été fait chez 232 patients (95.9 %). Il était dans les normes dans 203 cas (87.4 %).

Dans les 29 cas restants un TP bas ou INR élevée a été constaté.

Le TCA a été demandé chez 229 patients (94.6 %). Il était normal chez 206 patients (89.8 %).

4) Bilan métabolique

a. Glycémieet HgAlc
La glycémie était disponible chez 241 patients avec une moyenne de 1.66 g/dl, une valeur

minimale de 0.7 g/dl et une valeur maximale de 4.97 g/dl.

Le dosage de I'Hg Alc a été demande chez 151 patients. Un taux inférieur ou égal a 6.5 % a
été trouvé chez 82 patients (54.3 %) et une valeur supérieure chez 69 (45.7 %). La valeur

maximale trouvée était 15.2 %.
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b. Bilan lipidique
Le dosage de CT a été disponible chez 226 patients, de LDL chez 131, de HDL chez 149 et TG

chez 225 patients.

Une valeur normale a été constatée chez 168 patients (74.3 %) pour le CT, chez 31 patients

(23.7 %) pour le LDL, chez 113 (75.8 %) pour HDL et chez 190 patients (84.4 %) pour la TG.

¢. Acide Urique
N’été pas demandé que chez 41 malades, et un taux normal a été retrouvé dans 33 cas.

5) Bilan Immunologique
La recherche des auto-anticorps a été demandée chez 10 patients; seul le facteur

rhumatoide était positif chez un patient.

6) Bilan thyroidien
Demandé chez 42 malades. Une hyperthyroidie a été retrouvée chez 5 patients, et une

hypothyroidie chez 2 patients.

7) Enzymes Cardiaques
Demandées chez 39 patients, avec résultats en faveur d’IDM récent chez seulement 2

patients.

VII. Bilan Cardiaque

1) Examen cardiovasculaire
Il a trouvé un rythme cardiaque régulier chez 191 patients et un rythme irrégulier chez 41

patients. Un souffle valvulaire a été constaté chez 25 patient, repartis en souffle aortique

chez 14 patients (13 souffle systolique et 2 souffle diastolique), souffle mitral chez 17
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patients (16 systolique et une diastolique) et un patient a présenté un souffle systolique

pulmonaire et tricuspidien.

Des signes d’insuffisance cardiaque droite ont été constatés chez 3 patients, un souffle
carotidien chez 14 patients, un souffle fémoral chez 6 patients et des pouls périphériques

abolis chez 6 patients.

2) ECG et Radiologie pulmonaire
L'ECG était disponible chez 236 patients. Les résultats sont revenus sans anomalie chez 59

patients ; l'interprétation n’était pas disponible dans 4 dossiers. Des signes d’ischémie
myocardique récente ou ancienne ont été trouvés chez 49 patients (21.1 %), un bloc
auriculo-ventriculaire a été constaté chez 7 patients dont 6 de 1% degré et le septiéme de
2eme degré. Les troubles de rythme chez 42 patients (18.1 %) dont 40 (17.2 %) a type de

fibrillation auriculaire et deux a type d’irrégularité sinusale.

La radiologie du poumon a été faite dans 227 cas avec interprétation sans anomalie dans
106 cas. On n’a pas retrouvé l'interprétation dans 16 cas. Une cardiomégalie a été rapportée

chez 53 patients.

3) Echographie transthoracique (ETT) et transcesophagienne (ETO)
L'ETT été réalisée chez 187 patients (77.3 %) avec résultats sans anomalie chez 26 patients

(13.9 %). L'anévrysme de septum inter-auriculaire a été constaté chez deux patients (1.1 %),
une dyskinésie myocardique chez 17 patients (9.1 %), une cardiomyopathie dilatée chez 8

patients (4.3 %), des thrombi intracavitaire chez deux patients (1.1 %).

Parmi les anomalies valvulaires constate on cite, I'IM grade Il a lll chez 5 patients, I'IT grade

Ill chez un patient, le RA serre chez un patient et le RM chez 4 patients.
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L'ETO n’était demandée que chez 6 patients, dans un cas, elle a trouvé un foramen ovale

perméable et dans un autre un thrombus de I'oreillette gauche.

VIII. Aspect clinico-radiologique
Selon les résultats de TDM et de I'IRM, on a précisé le territoire vasculaire atteint par 'AVCI.

Parmi les 241 patients victimes d’AVCI, le systéme carotidien a été touché chez 155
patients (64.3 %); la localisation Vertebro-basilaire a été observée dans 48 cas (19.9 %) et
des AVCI lacunaires dans 30 cas (12.4 %). Dans 8 cas (3.3 %), on a constaté une atteinte

simultanée de systeme carotidien et vertébro-basilaire (Figure 7.).

Chez les patients victimes d’AVCI carotidien (Figure 8.), I'atteinte du territoire profond (ASP)
de I'artere Sylvienne représente 35.6 % et |'atteinte superficielle (ASS) représente 31.3 %. Un
infarctus Sylvien total (AST) a été constaté chez 20.2 % suivi par 'infarctus du territoire de
I'artere cérébrale antérieure (ACA) chez 7.4 % et l'infarctus du territoire carotidien interne
(Cl) chez 3.7 %. En fin I'atteinte de l'artére choroidienne antérieure (AChoroA) a été

constatée chez 1.8%.

Parmi les patients victimes d’AVCI vertébro-basilaire (Figure 9.), 24 cas (42.9 %) ont eu un
AVCI des artéres vascularisant le tronc cérébral (TC), 15 cas (26.8 %) un AVCI de I'artere
cérébrale postérieure (ACP) et 8 cas (14.3 %) un AVCI du territoire de I'artére cérébelleuse
postéro-inferieure (ACPI). Pour le reste des malades, 4 cas ont eu un AVCI dans le territoire
vasculaire de tronc basilaire (TB), 3 cas (5.4 %) un AVCI de 'artére cérébelleuse supérieure

(ACS) et 2 cas (3.6 %) un AVCI du territoire de I'artere cérébelleuse antéro-inferieure.

L'atteinte du coté droit a été décrite dans 99 cas (46.9 %), I'atteinte du c6té gauche dans 107

cas (50.7 %) et I'atteinte radiologique bilatérale dans 5 cas (2.4 %) (Figure 10.).

La distribution de [I'atteinte territoriale par rapport au coté montre une répartition

homogene entre les deux c6tés avec un résultat statistiquement significatif (P=0.000).
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La distribution par rapport au sexe ne montre pas une différence significative entre les

hommes et les femmes (P=0.315) (Figure 11.).
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Figure 8. L’atteinte de territoire carotidien repartie selon I’artére touchée.

ASP= Territoire profond de I’artére Sylvienne ; ASS= Territoire superficiel de I'artere
Sylvienne ; AST= Artére sylvienne totale ; ACA=Artere cérébrale antérieure ; AChoroA=

Artere choroidienne antérieure ; Cl= AVCl de la carotide interne
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Figure 9. L’atteinte de territoire Vertébro-basilaire repartie selon I'artére touchée.

ACPI= Artere cérébelleuse postéro-inferieure ; ACP= Artere cérébrale postérieure ; ACAl=

Artere cérébelleuse antéro-inferieure ; ACS= Artere cérébelleuse supérieure ; TB= AVCI du

tronc basilaire ; TC= AVCI des artéres vascularisent le tronc cérébral

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

74.7%74.8%

22.2%22.4%

3.0% 2.8%

Carotidien et
Vertebrobasilaire

Carotidien Vertebrobasilaire

Territoire

H Droit
B Gauche

m Bilateral

Figure 10. Répartition des cas par rapport au coté et au territoire.
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Figure 11. Distribution des territoires par rapport au sexe.
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IX. Aspect étiologique
On a adopté la classification de TOAST qui retient cing grandes rubriques étiologiques :

athérome des gros vaisseaux, cardiopathie embolique, micro-angiopathie cérébrale ou
lacune, autres étiologies déterminées et étiologies indéterminées, cette derniére subdivisée

en trois catégories :

- Bilan incomplet.
- Mise en évidence de plusieurs étiologies concomitantes.
- Bilan complet négatif.

Le (Tableau VII.) montre la fréquence des différents étiologies.
Les 4 cas dans la catégorie d’autres étiologies déterminées correspondants a :

- Un patient avec polyglobulie sans autre cause décelable

- Un patient avec Méningiome interhémisphérique

- Un patient qui a présenté un AVCI d’origine Toxique aprés la prise de Cannabis

- Un patient qui a présenté un AVCI aprés Angiographie cérébrale dans le cadre du bilan
d’un Neurinome de C3.

Parmi les cas d’AVCI d’origine cardiaque on note la présence de deux cas d’anévrysme de

septum inter auriculaire et un cas de foramen ovale perméable.

La répartition des étiologies par sexe montre une prédominance de I'athérosclérose chez les
hommes puis les causes cardiaque viennent en deuxiéme position, par opposition a la
distribution chez les femmes ou les causes cardiaques prédominent et I'athérosclérose

prend la cinquieme position (P=0.058) (Figure 12.).
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Tableau VII. Répartition des cas par étiologie.

Etiologie

Cas

Cardiopathie
Athérosclérose

Micro-angiopathie

62 (25.6%)
45 (18.6%)
43 (17.8%)
)
)

Cause non identifiée 43 (17.8%
Bilan incomplet 36 (14.9%
Multiple 9 (3.7%)
Autre 4(1.7%)
Homme Femme
1.9% 12% 93%

17.3% l

3.8%

17.9%

18.6% ‘ '

14.0%

3.5%

17.4%

36.0%

W Athérosclérose

m Cardiopathie

® Micro-angiopathie
m Multiple

M Bilan incomplet

m Cause non identifie

m Autre

Figure 12. Distribution des cas par sexe et par étiologie.
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DISCUSSION



Notre étude essaie de donner une idée sur ’AVCI au Maroc en étudiant les dossiers des
patients ayant été hospitalisé au service de Neurologie entre 2009 et 2012. Le fait que cette
étude a été faite dans un hopital militaire, fait que les résultats et les conclusions tirés
peuvent ne pas étre représentatives de la population marocaine, mais seulement des
patients admis a I’hopital (les militaires, les fonctionnaires des autre forces de sécurité et un

nombre limite des civiles et leurs familles).

I. Lesaspects épidémiologiques

1) Age et sexe
L’age moyen des patients dans cette étude est 66.77 + 9.37 ans avec un age minimal choisi

de 50 ans. La répartition des patients par tranches d’age montre un pic de fréquence entre
60 - 69 ans (35.5%) avec un total de 65.3 % agé entre 60 — 80 ans. L’étude du Groupe de
Recherche sur les AVC au Maroc (GRAM) (4) a trouvé un dge moyen de 66 + 14 avec 2/3 des
patients avaient un age supérieur a 65 ans, sachant que cette étude a pris la population de
tout age et tous les sous-types d’AVC. Une revue systématique de la littérature (9) a montré
un age moyen de survenue des AVC de 70 ans chez I’'homme et de 75 ans chez la femme,

avec >50 % surviennent chez les sujets de 75 ans ou plus.

Notre population est composée de 64.5% d’hommes, ce qui est contradictoire avec la
littérature, ol elle décrit une incidence égale ou plus importante chez les femmes, car elles
ont une espérance de vie plus importante (10). L'étude GRAM (4) n’a pas trouvé une
différence entre les 2 sexes, et c’est la méme constatation de I’étude Rotterdam avec un
risque de développer un AVCI aprés 55 ans de 1/5 dans les deux sexes (11), mais une étude
basée sur les données de « Framingham Study » montre que le risque apres 55 ans est plus
important chez les femmes avec un risque de 1/5 en comparaison avec 1/6 pour les hommes
(10,12). En plus, plusieurs études ont montré que I'age moyen du premier AVC chez les
femmes est plus élevé, de fait qu’elles sont protégées avant la ménopause par les endo-
cestrogénes (13,14,15).
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Une étude prospective au Japon de 16922 patients des patients agés plus de 16 ans (age
moyen= 71 ans) a trouvé seulement 2% des patients dgés moins de 45 ans avec 71 % agés

plus de 65 (15).

Une étude congolaise chez 492 patients diabétiques hypertendus a trouvé une fréquence
d’AVC de 18.6% chez les femmes et 13.6% chez les hommes ; I'age moyen de survenu de

'AVC est 61.7 £ 9.9 ans (16).

Une revue systématique des articles publiés dans les pays arabes, a trouvé une incidence
entre 27.5 et 63/100 000, et une prévalence entre 42 et 68/100 000. L’4ge moyen est entre
58.5 et 63 ans, avec 55.9 a 75 % des patients sont de sexe masculin (17). Une autre, plus
récente, revue de Moyen-Orient et I’Afrique du Nord plus a trouvé des incidences entre 11.7
et 63/100 000 (18), avec incidence plus élevée chez les femmes (35/100 000 pour 26/100

000 chez les hommes).

Cette différence dans notre étude par rapport aux données de la littérature, peut étre
expliquée par le fait que nos résultats sont biaisés, car la grande majorité des patients sont
des militaires et leurs familles mais aussi que presque tous les militaire sont transférés
directement a notre hopital par contre leurs familles sont hospitalisées dans les hopitaux

locaux.

2) Les facteurs de risque
L'HTA représente le facteur de risque cardiovasculaire connu le plus fréquent chez les

patients (56.2%). Au total 67.8% des patients sont hypertendus, 47.9% diabétiques, 51.9%
porteurs d’une cardiopathie et 82.9% ont une dyslipidémie. Il faut noter que seulement
12.6% des patients avaient le diagnostic de dyslipidémie avant leur admission et qu’il y a plus

des femmes ayant un diabéte non diagnostiqué (n=14 vs. 9, P=0.004) que des hommes.
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La fréquence des facteurs de risque chez les victimes d’AVC au Maroc est de 57% pour I'HTA,
20% pour le diabete, 18% pour les cardiopathies (4). Ces résultats sont similaires aux notres,

a I’exception de diabéte qui est plus fréquent dans notre série (38.4%).

a. HTA
L'HTA est le facteur de risque majeur qui augmente le risque d’AVC et de cardiopathie (19).

L’étude INTERSTROKE, a évalué la fraction étiologique du risque (FER), de I'HTA dans I'AVC,
de 34.6% (20).

La fréqguence de I'HTA rapportée par Benamer, est entre 16 et 45% (17). Dans les études de

registre, la prévalence varie entre 22 et 85% (15).

Une étude chez 250 patients traités pour fibrillation auriculaire (FA) parmi lesquels 17 ont
présenté un AVCI ou AIT, a trouvé apres I'analyse multi-variée, que I’age >70 ans et I'HTA
sont les seuls facteurs prédictifs d’AVCI avec respectivement un risque relatif (RR=4,25;

p=0.03) et (RR=4.24 ; p=0.006) (21).

En effet, le traitement constitue la stratégie préventive la plus efficace contre I'AVC (22).
L'impact de traitement de I'HTA sur I’AVCI se manifeste dans toutes les classes d’age ; une
réduction moyenne d’AVC de 35 a 44% a été observée chez les patients sous traitement (23).
Une réduction de 10 mmHg de pression artérielle diastolique (PAD), quel que soit la pression
de base, réduit le risque par 56% (24). Egalement une réduction de 10 mmHg de pression
artérielle systolique (PAS) est associée a une diminution de risque de 20 a 50% selon I'age
(25). Par ailleurs chez les patients qui n’adhérent pas au traitement I'odds ratio (OR) de

déces par AVC est 3.81 en comparaison avec les patients qui suivent leurs traitements (26).

Aussi, chez les diabétiques, une réduction moyenne de 10 mmHg de tension artérielle

systolique réduit le risque d’AVC par 44% (27).
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La réduction du risque est variable selon le traitement utilisé ; elle est de I'ordre de 39%
pour les inhibiteurs calciques (IC), 28 % pour les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC)

et 35% pour les B-bloquants (BB) et/ou diurétiques (25).

b. Diabete
La prévalence de diabéte chez les victimes d’AVC est entre 10 et 20%, et est en train

d’augmenter depuis 20 ans (28). 16% a 24% des patients admis pour AVC ont un diabéte

méconnu (29).

Dans I’étude Honolulu, le risque relatif (RR) d’AVCI chez les diabétiques était 2.45 (30).
D’autres études ont rapporté des risques plus élevés surtout chez les femmes avec un RR de

1.5-2 chez les hommes et 2-6.5 chez les femmes (31,32).

La prépondérance de diabéete dans certains sous-types d’AVCI est un sujet de discussion ; des
études ont trouvé une relation avec I’AVCI lacunaire (33), d’autres ont trouvé une
prévalence plus importante dans I’AVCI d( a I'athérosclérose (34). Mais il a été conclu que

ces différences sont causées par des biais de classification (33).

La relation entre I'ancienneté de diabete avec I'AVC a été établie, chez 16649 patients suivi
entre 15 et 20 ans, le RR de déces par AVC était largement supérieure chez les patients
initialement diabétique que chez les patients qui ont développé un diabéte ultérieurement,
avec respectivement RR=6 (95% Cl, 3.2 - 11.4; P<.001) et RR=1.7 (95% Cl, 0.76 - 3.82; P=.2)
chez les hommes et RR=8.24 (95% Cl, 4.02 - 16.87; P<.001) et RR=3.68 (95% Cl, 1.91 to 7.07;
P<.001) chez les femmes (35).

Selon I’American Heart Association (2006), il n’était pas démontré que le contrdle rigoureux
de la glycémie réduise le risque d’AVCI (36). Ce qui contraste avec les résultats d’une méta-
analyse publiée dans la méme année qui a montré une réduction du risque d’AVC par 42%
chez les patients diabétiques type Il bien controlés (37). Il est intéressant de mentionner que

dans la méme étude, le control glycémique chez les diabétiques type |, n’avait pas d’effet sur
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le risque d’AVC, et par opposition le contréle chez le premier groupe n’avait pas d’effet sur

les événements cardiaques, et chez le deuxiéme a diminué ce risque.

Une autre étude a montré que le RR d’AVC chez les diabétiques avec HbA1c>6.8% est de

2.33 en comparaison avec les diabétiques avec HbA1c<4.7% (38).

c. Dyslipidémie
La fréquence de la dyslipidémie rapportée par Benamer chez les patients présentant un AVC

est 27.5% (17).

The Prospective Studies Collaboration a trouvé une association faible entre le taux du
cholestérol total et I’AVC chez les patients entre 40 et 59 ans, et une association légerement
plus importante chez les sujets agés (39). Cependant, d’autres études, comme Framingham

Study et Honolulu Heart Study, n’ont pas trouvé d’association (40).

Toutefois, une méta-analyse a trouvé une augmentation de risque par 25% (IC 95% ; 13-40%)
pour chaque augmentation de 1 mmol/l (41). Une autre a montré une réduction du RR
d’AVC par 21% chez les diabétiques pour 16% chez les non diabétiques sous traitement par
les Statines (42). Aussi, I'étude « Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol
Levels (SPARCL) » a montré qu’un traitement par statine a forte dose (atorvastatine, 80 mg)
apres un AVC (origine cardioembolique exclue) permet une réduction absolue du risque de
récidive a 5 ans de 2,2 % et du risque d’événement cardiovasculaire de 3,5 % (43). Dans
I’Asie d’East une étude de 13 cohorte a démontré une réduction de ’AVCI (OR=0.77) avec la

diminution du taux de cholestérol de 0.6 mmol/I (44).

La corrélation entre le taux du LDL cholestérol est I’AVCI n’était pas aussi bien démontré
(45). Mais une étude francaise a trouvé une réduction de 21.1 % de risque pour toute
diminution de LDL par 1 mmol/I (46). Ces résultats concernent en particulier la population a
haut risque cardiovasculaire et il reste a démontrer I'effet protecteur des statines dans la

population générale.
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La relation inverse de I’AVC avec le taux du HDL cholestérol a été prouvée (45,47), de sort
qgue l'augmentation du taux de HDL a un effet protecteur contre I’AVCI et sa diminution

augmente le risque.

Le taux de Triglycérides a été aussi corrélé au risque ; une méta-analyse rapporte avoir

trouvé une association entre les deux (46).

d. Les Cardiopathies
lls sont considérés comme un facteur de risque d’AVCI, et ils ont été réparties en groupe a

haut risque (FA, sténose mitrale, valve mécanique ...) et un groupe a risque modéré (hypo-

kinésie, calcification mitrale...).

Les cardiopathies représentent un taux de 5-17% chez les patients hospitalisés pour AVC

dans les pays arabes (17). 25% des AVCI sont d{ au cardioembolisme (48).

L'arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (FA) est le trouble de rythme le plus
fréquent, elle est associée a une augmentation importante de morbi-mortalité par
thromboembolisme et par AVC (49). Elle multiplie le risque d’AVCI par 4 a 5. Parmi 250
patients traités pour FA et suivis pendant 3,7 £ 0,7 ans, 17 ont présenté un AVCl ou AIT (21).
Et dans une étude chinoise, 'incidence de I’AVCI a passé de 2.1% chez les patients sans FA a
12.1% chez les patients avec FA (50). La prévalence de I’AVC dans ce dernier groupe est
évaluée de 4.3% chez les patients agés moins de 40% et 32.86% chez les patients agés plus

de 80 ans (50).

Avec une prévalence respectivement de 9.0% et 4.5% chez les hommes et les femmes entre
60 et 79 ans et 11.5% et 11.8% apres 80 ans (51), I'insuffisance cardiaque représente aussi
un facteur de risque important. Chez des patients suivis pour insuffisance cardiaque, une
méta-analyse a rapporté une incidence de I'AVC de 1.84% dans la premiere année et 4.74%

dans la cinquieme année (52).
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Aussi, la présence d’un foramen ovale perméable et/ou d’un anévrisme du septum inter-

auriculaire pouvant étre a l'origine d’embolie paradoxale

Egalement, le degré de dysfonction ventriculaire gauche est corrélé au risque, une fraction

d’éjection du ventricule gauche (FEV) <30% est associée a son augmentation (53).

e. Autres
D’autres facteurs de risque ont été aussi décrits comme le tabac, I'alcool, la migraine,

traitement hormonal substitutif, CO etc...

Dans cette étude le tabagisme était recherché chez 165 patients avec 41.8% entre eux ont

déja fumé.
Une méta-analyse a trouvé un (RR) d’AVCI chez les fumeurs de 1.9 (54).

La synergie entre le Tabac et la CO a été aussi démontrée, le RR chez la femme sous CO

cestro-progestatif est 2.1, mais en ajoutant le tabac le RR devient 7.2 (55).

La migraine était le sujet d’étude de plusieurs travaux, une association avec I'AVCI a été
établie surtout chez les femmes, les sujets jeunes et pour la migraine avec aura (56,57,58).
Cette derniére double le risque d’AVCI (56,57). La relation de cause a effet entre les deux
n’est pas bien élucidée, car d’une part les deux ont des causes communes et d’autre part la
migraine primaire semble aussi augmenter le risque d’AVCl. Un mécanisme possible est

I'apparition des micro-infarctus dans la migraine (57).

L’association entre la migraine avec aura, CO et le tabagisme actif multiplie le risque par 10

(59).

L’alcool n’était présent que chez 10 patients. La consommation excessive est considérée
comme facteur de risque, mais par contre la consommation modérée est un facteur

protecteur (36).

51



3) L’antécédent d’AVCI ou AIT
Parmi les patients chez qui I'antécédent d’AVCI ou AIT a été recherché, seul 4.7% ont déja

présenté un AIT et 21.9% un AVCI.

Classiquement, I'AIT est défini comme « un déficit neurologique ou rétinien de survenue
brutale, d’origine ischémique, correspondant a une systématisation vasculaire cérébrale ou

oculaire et dont les symptomes régressent totalement en moins de 24 heures »

Cette définition a été révisée, vu que 30-50 % des patients présentent des lésions sur les
séquences de diffusion (60,61). Le « TIA working group » (62) a proposé la définition
suivante « Un AIT est un épisode bref de dysfonction neurologique d{ a une ischémie focale
cérébrale ou rétinienne, dont les symptémes cliniques durent typiquement moins de 1

heure, sans preuve d’infarctus aigu. »

10 a 15% des patients, aprés un AIT vont développer dans les 3 moins suivants un AVCI, dont

50% vont se présenter dans 48h (61).

L'incidence de I'AIT dans les Etats Unis est entre 200000 et 500000 par an, avec une
prévalence globale de 2.3% (ou 5 millions) (63). L'incidence augment avec I'age pour arriver
a 6.41/1000 aprés 85 ans (64). Chez les hommes de race noire cette incidence est de

16/1000.

La prévalence de I'AIT chez les patients qui se présentent pour AVCI, varie entre 2.1 et 46%

selon I'étude (17,65,66).
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II. Aspects cliniques

1) Délai d’admission et durée de séjour
Le délai d’admission n’a pas été calculé avec certitude, mais selon les données disponibles
seulement 4.5% ont été admises dans <3h et un total de 11.9% dans <4.5h. Il y a aussi 49.2%

des patients qui ont été hospitalisés apres 24h avec un délai maximal de 25 jours.

Les anciennes recommandations thérapeutiques, parlent de I'efficacité de thrombolyse avec
taux de complications faible dans un délai de 3h apres le début des symptomes, mais aprées
modification, cette marge a été élargie jusqu’a 4,5h (67,68). Par conséquent moins de 11.9%
de nos patients correspondant au critere de temps, sachant qu’il faut faire un bilan minimal

biologique et radiologique avant la thrombolyse qui a été estimé de 63min (69).

L’élargissement de la fenétre thérapeutique a été critiqué dans une étude anglaise, car apres
I'application de ces recommandations, il avait un retard de prise en charge des patients qui
arrivent tot. Ills ont estimé que le temps nécessaire pour commencer le traitement chez les
patients qui arrivent dans les 30min est 61min plus long que chez les patients arrivent entre

2,5-3h. Dans cette étude, le délai moyen d’arrivée est de 75min (69).

Une analyse du délai de traitement, montre que le nombre de sujets a traiter (NST) passe de
4.5 a9 et a 14.1 si le traitement a été fait respectivement dans 1.5h, 1.5-3h et 3-4.5h (67).
Une étude italienne prospective entre 2004 et 2012, a trouvé que 28.3% des patients sont
arrivés dans <2h et 9.8% entre 2 et 3.5h, en total 1/3 des patients sont arrivés dans la
fenétre thérapeutique (70). Des résultats similaires ont été rapportés par une étude au

japon (15).

Le délai d’admission trés large dans notre étude peut étre expliqué par la négligence des
patients de leurs symptémes par manque d’information, la difficulté de transport surtout
pour les patients démunis vivant en milieu rural ou suburbaine et en fin le fait que ces
patients sont agés et vivent souvent seuls. Une étude Japonaise a montré, que le fait de

vivre seul ou avec une autre personne agée 265 ans est un facteur indépendant du retard de
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présentation a I’"hOpital avec un odds ratio (OR) de 2.98 et 3.059 respectivement (71). Un

autre facteur était I’AVC nocturne.

La durée moyenne de séjour de nos patients était 15.78 + 9.54 jours, avec un minimum d’un
jour et un maximum de 80 jours. Ces différences peuvent étre expliquées par la sévérité des
symptomes a |‘admission et par I'évolution au cours de [’hospitalisation, soit par
I'amélioration et la décharge rapide ou I'aggravation et I'apparition des complications ou le
déces. L'étude J-MUSIC a rapporté une durée d’hospitalisation moyenne de 35.0 + 33.5 jours

avec des extrémes de 0 et 429 jours (15).

2) Motif d’hospitalisation
79.7% des patients ont été hospitalisés pour impotence fonctionnelle motrice unilatérale,
suivi par 8.7% des patients qui ont été admis pour des troubles de I'équilibre et 4.5% pour

des troubles de langage.

Aucun patient n’était admis apres disparition des symptomes. Cependant, selon les
recommandations de I’ « American Heart Association (AHA) », I'hospitalisation des patients
présentant un AIT est raisonnable dans les 72 heures, chez les patients a haut risque de

récidive (ABCD2 > 3) ou chez qui un bilan a titre externe va tarder (61).

3) L’examen clinique
Un AVCI se manifeste par I'apparition soudaine d’un déficit neurologique focal. Il n’est pas

rare que le déficit s’installe pendant le sommeil et soit constaté au réveil (72).

Les accidents carotidiens associent, a des degrés divers, hémiplégie, hémianesthésie,
hémianopsie, aphasie ou syndrome de I’hémisphere mineur. Les accidents vertébro-

basilaires peuvent entrainer un vertige, un nystagmus, une ataxie cérébelleuse, un déficit
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moteur ou sensitif unilatéral, des troubles de la vigilance, une tétraplégie, une atteinte des

nerfs craniens, une ophtalmoplégie, une hémianopsie (73).

84.3% de nos patients ont présenté un déficit hémicorporel dont 53.8% de c6té droit, 73.2%
ont présenté une paralysie faciale et 42.2% des troubles sensitifs. Les troubles de langage
ont été constatés a I'examen chez 69% et 39 patients ont présente des troubles de
conscience. 1 seul patient a présenté une crise convulsive et 44 des troubles de déglutition.
En fin, 29 patients ont présenté un syndrome cérébelleux, 21 des signes de I'hémisphéere

mineur et seulement 6 patients ont présenté un syndrome alterne.

Une étude japonaise a décrit des troubles moteurs dans 71% des cas, des troubles de
langage dans 49% des cas, des troubles de conscience dans 25% des cas, des troubles

sensitifs dans 15% des cas et des troubles visuels dans 4% des cas (15).

4) Evolution
Aprés un AVC, 50% des patients ont une récupération totale, 30% gardent des séquelles et
20% restent dépendants d’un tiers (3). L'étude J-MUSIC a décrit une évolution favorable chez

61%, une évolution moins favorable chez 32% et I’évolution vers le décés chez 7% (15).

En plus, le taux de mortalité a 1 mois apres un AVCI est de 16% (74). La revue de Benamer, a

trouvé une mortalité entre 6 et 18% dans les pays arabes (17).

Un seul patient a récupéré complétement dans moins de 3 heures. 14 patients (5.8%) sont
décédés au cours de I'hospitalisation et les restes des patients ont un état variable entre

I’amélioration partielle et I’aggravation.
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III. Aspectsradiologiques

Elle permet de déterminer la nature de I’AVC (ischémique ou hémorragique), d’éliminer un
diagnostic différentiel (processus expansif, pathologie démyélinisante...), d’évaluer la
topographie et I'étendue de l'infarctus. Elle permet d’apprécier le pronostic, et contribue au
bilan étiologique. L'imagerie permet aussi de déterminer la stratégie thérapeutique
appropriée a chaque patient. Elle doit étre réalisée en urgence, voire en urgence absolue si

un traitement par thrombolytique est envisagé (75).

1) TDM cérébrale
99.2% de nos patients ont bénéficiés d’'un TDM cérébrale initial avec seulement 58.7% des
scanners ont été faite dans les 24 heures suivants I'apparition des symptomes. 64.2% ont
montré un ou plusieurs ischémiques récentes et 18.8% sont revenus sans anomalie. Des
scanners de control ont été réalisés chez 67 patients et ils ont montré des signes

d’aggravation dans 83.6% des cas.

Le délai moyen dans I'étude de SITS-ISTR était de 31min (69). Ce qui montre un retard tres
important dans la prise en charge des patients admis a notre formation. Ce retard est di

essentiellement au retard de consultation.

Le guide national anglais de prise en charge d’AVC et AIT recommande de réaliser une
imagerie cérébrale dans moins d’une heure devant la suspicion d’AVC (76). Mais un scanner

précoce, peut étre normal (73).

Les signes précoces sur le scanner sont, I’hyperdensité relative de la substance grise du
cortex ou des noyaux gris, l'occlusion artérielle peut étre visible sous la forme de
I’hyperdensité spontanée d’'un segment artériel, effacement partiel ou complet du noyau
lenticulaire et I'effacement des sillons corticaux. Un examen plus tardif montre une

hypodensité parenchymateuse. L'cedeme cérébral, outre I’hypodensité, se traduit par un
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effet de masse, la transformation hémorragique, par l'apparition d’une hyperdensité

spontanée au sein de la zone d’ischémie.

2) IRM cérébrale
L'IRM cérébrale n’a pas seulement une meilleure sensibilité pour la détection des lésions
ischémiques cérébrales sus-tentoriel, mais aussi les lésions de la fosse cérébrale postérieure

qui sont difficilement détectables sur la TDM.

L’évolution récente par l'introduction de I'imagerie par séquence de diffusion a permis la

détection des Iésions des la premiére heure aprées l'installation des symptomes.

Une imagerie cérébrale doit étre faite dans les 24 heures, apres un AlT, en préférence par un

IRM en séquence de diffusion (Class I, Level of Evidence B) (61,76).

Dans notre série I'IRM cérébrale a été réalisée chez seulement 39.7% des patients avec un

délai moyen de 9.33 + 6.5 jours, c’est-a-dire apres la phase aigué.

3) Bilan vasculaire
Dans notre série I'echodoppler cervical a été faite dans 65.7% avec résultats sans anomalies
dans 17%. On a trouvé une sténose chez 59 patients (37.1%). Dans une étude allemande
(48), 'echodoppler cervical ou transcranien a été fait chez 89% des patients et I'angiographie

cérébrale chez 15%.

L’echodoppler cervical a une sensibilité de 88% et une spécificité de 76% pour I'exploration
de la bifurcation carotidienne (77). L'examen des troncs supra aortiques peut étre complété
par un échodoppler transcranien qui permet une bonne évaluation du polygone de Willis
(73). Selon 'AHA, une exploration non invasive des vaisseaux cervicaux et cérébraux doit

étre réalisé systématiquement (Class I, Level of Evidence A) (61).
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L’angio-IRM (ARM) et la TDM des troncs supra-aortiques (TSA) ont aussi une performance
élevée, avec une sensibilité de 92% et spécificité de 76% pour ARM (77) ; elles permettent
aussi I’exploration de la circulation intracranienne, avec une performance similaire entre eux

(78).

Mais I'angiographie reste toujours le Gold Standard pour le diagnostic et I'évaluation de

plusieurs pathologies vasculaires cervicales et intracraniennes (79).

Chez nos patients, I'angio-TDM ou I'angio-IRM a été faite chez 24 patients, et ils ont montré

une sténose artérielle dans 16 cas et une thrombose dans 2 cas.

IV. Bilan Cardiaque

1) ECG
Il doit étre réalisé le plus tot possible apres un AIT (Class I, Level of Evidence B) (61).
L’électrocardiogramme peut mettre en évidence une fibrillation auriculaire ou des signes
d’infarctus du myocarde. Le monitorage initial de I’électrocardiogramme est utile pour

détecter une fibrillation auriculaire paroxystique (80).

La fibrillation auriculaire concerne surtout les personnes agées, sa prévalence passant de 0,7
% entre 55 et 59 ans a 18 % aprés 85 ans (81). L'incidence de I’AVCI chez les patients suivis

pour FA est 2 fois celle chez les patients avec un rythme sinusal (82).

2) Echocardiaque
L’échocardiographie cardiaque transcesophagienne (ETO) a un rendement diagnostique
supérieur a l’échographie transthoracique (ETT). Elle permet de déceler davantage de
thrombus intra-auriculaires, d’anomalies du septum auriculaire et de plaques d’athérome

aortique.
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En pratique, une échographie transcesophagienne est effectuée lorsque les caractéristiques
de I'accident ischémique cérébral évoquent un phénoméne embolique et qu’il n’existe pas

de cause artérielle.

Dans I’étude allemande, I'echocardiaque a été faite chez 62% des patients (48), dans notre
étude I'ETT a été faite chez 187 (77.3%) et 6 patients ont nécessité de compléter par une

ETO.

Moins de 3% des patients ayant un AVCI ou AIT, ont des anomalies sur ETT suggerent
I'origine cardioembolique (61). Une étude chez 441 patients hospitalisés pour AVCl ou AIT, a
trouvé sur I'ETT ou I'ETO, une source majeure de cardioembolisme chez 10% des patients et

une source mineure chez 46% (83).

V. Bilan biologique
Un bilan biologique minimal, fait de NFS, lonogramme, TP et TCA et les enzymes cardiaques
est recommandé (Class I; Level of Evidence B) (84). Ce bilan est important pour exclure les

diagnostics différentiels et chercher une étiologie. En plus un bilan lipidique est intéressant.

Une élévation des enzymes cardiaques est constatée dans 5 a 34% des cas d’AVCI (85). Et

I’"hyperglycémie est constatée en phase aigué chez presque 40% des patients (86).

Actuellement il n’y a pas de preuve que en phase aigué d’AVCI, au-dessous d’une valeur
précise de glycémie, le pronostic va étre amélioré (84). Mais il est recommandé de maintenir
les chiffres glycémiques entre 140 mg/dl et 180mg/dl (84,87). Cependant, Weir et al. ont

montré que un chiffre >8mmol/I (144 mg/dl) est un facteur de mauvais pronostique (88).

D’autres bilans peuvent étre nécessaires selon le contexte clinique du patient.

59



VI. Aspect clinico-radiologique
Comme I'"ACM vascularise une grande partie du lobe frontal, pariétal et temporal, la
sémiologie de I’AVCI sylvien superficiel est variable en fonction de la localisation et de

I’étendue de l'infarctus.

Du fait de I'absence de collatérales, toute occlusion d’'une des artéres perforantes, qui
vascularisent le territoire sylvien profond, entraine la formation d’un infarctus de type
lacunaire. La présentation clinique la plus typique de ce type d’AVC est I’hémiplégie flasque

controlatérale.

L’artere choroidienne antérieure vascularise la majeure partie du bras postérieur de la
capsule interne. Du fait de la richesse en voies longues empruntant cette région anatomique
(voies motrices, voies sensitives et voies visuelles), un infarctus méme limité du territoire

profond de I'artere choroidienne peut entrainer un hémisyndrome sévere.

Le territoire vasculaire correspondant au territoire superficiel de I'artére cérébrale
antérieure s’étend au niveau de la partie médiale des hémisphéres cérébraux. L’hémiparésie
a prédominance au niveau du membre inférieur controlatéral est le symptéme le plus
évocateur de ce territoire. Une association a des troubles sphinctériens peut se retrouver en

cas d’atteinte élective du lobule para-central.

Dans I’AVCI de 'artére cérébrale postérieure, les tableaux neurologiques les plus fréquents
sont visuels, comprenant [|’hémianopsie latérale homonyme controlatérale, ['alexie,
I’agnosie, 'achromatopsie. Le thalamus constitue le territoire profond de I’ACP, son atteinte
entraine des troubles neuropsychologiques, des troubles de la conscience, une

hémihypoesthésie, des mouvements anormaux et une hémiparésie.

Le Tronc cérébral est vascularisé par les perforantes paramédianes et circonférentielles

courtes
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Le pronostic de thrombose basilaire est vital, la thrombose basilaire évoluant spontanément
vers une tétraplégie et une paralysie des paires craniennes, avec conscience conservée

(locked-in syndrome) (75).

Le cervelet est irrigué par trois artéres circonférentielles longues (arteres cérébelleuse

supérieure, antéro-inférieure et postéro-inférieure).

Les lacunes correspondent a une nécrose ischémique de petite taille (inférieure a 15 mm),
due a l'occlusion d’une artere perforante typiquement située dans un territoire sylvien
profond ou au niveau de la protubérance. On peut également en rencontrer dans la

substance blanche hémisphérique ou dans le cervelet.

Dans I'étude J-MUSIC 73% des patients ont une Iésion carotidienne unilatérale (54% de coté
droit), 2% carotidienne bilatérale, 24% vertébro-basilaire et 1% carotidienne et vertébro-
basilaire (15). Une autre étude de 2213 patients, a trouvé une atteinte de I’ACM dans 51%
des cas, suivi par I’AVC lacunaire dans 13% des cas, I’ACA dans 5% et I'’ACP dans 7% des cas.
L’atteinte du Tronc cérébral dans 11% et du cervelet dans 4% des cas. En fin I'atteinte multi-

territoriale dans 9% des cas (89) il n’y avait pas de différence entre les deux sexes.

On a trouvé des résultats pareils dans notre étude. L’atteinte carotidienne représente 64.3%,
et I'atteinte lacunaire 12.4%. L'atteinte carotidienne et vertébro-basilaire a été constatée
dans 3.3%. L’ACM était touche dans 45.2%, le cervelet dans 5.4% et le Tronc cérébral dans

9.9%

VII. Les aspects étiologiques
Pour cette étude, on adopte la classification de TOAST (90), car depuis sa publication en

1993, elle reste toujours la plus utilisée.

Les « TOAST investigators » ont noté la relation entre le sous type et le pronostic, la récidive

et le choix thérapeutique (90). La mortalité a un mois dans I'étude Sétif était de 39 % et elle
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était plus élevée (49 %) dans le sous-type des cardiopathies emboligénes (91). Mais certaines
études qui ont adopté cette classification, n‘ont pas trouvé des différences significatives

entre les sous types pour prédire la récidive (48).

Dans notre série, les cardiopathies représentent I'étiologie la plus répandue (25.6%), suivi
par l'athérosclérose des gros vaisseaux (18.6%). La répartition par sexe montre la
prépondérance des cardiopathies chez les femmes (36.0%) et |'athérosclérose chez les

hommes.

D’autres études ont trouvé des résultats similaires, par exemple, dans I'étude algérienne, les
étiologies ont été réparties en athérosclérose des gros troncs artériels 13,7 %, lacunes
cérébrales 15,8 %, cardiopathies emboligénes 20,5 %, autres causes 9,8 % et origine

indéterminée 40,2 % (91).

L’étude J-MUSIC a trouvé un AVCI lacunaire dans 36 %, AVCIl athérothrombotique dans 31 %,

cardioembolique dans 20% et autre causes dans 6% (15).

La classification de TOAST a été critiquée dans plusieurs articles pour 2 raisons essentiels :

e La présence de la catégorie « causes indéterminée » ce qui fait que presque 40% des
cas ne correspondants pas aux autres catégories et restent sans étiologie identifiée
méme en présence de facteur de risque connu.

e Les patients qui ont plusieurs étiologie possible sont aussi classés dans la catégorie «
causes indéterminée ».

e D’autres classifications ont été proposées, la plus récente, c’est la classification
ASCOD (2013), qui a portée des modifications sur la classification ASCO (2009). Cette
classification est phénotypique et classifie les patients simultanément selon les 5
critéres: A= Athérosclérose, S=Micro-angiopathie, C=Cardiopathie, O=Autre,
D=Dissection (92). Chaque critére est gradué de 1 a 3 selon le degré de causalité
probable. Dans cette classification, il n'y a pas une catégorie d’AVCl d’étiologie

indéterminée.
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Il y a aussi « The causative Classification of Stroke systeme » (CCS) (93,94); Cette
classification est intermédiaire entre les deux précédentes. Elle fournit une
classification a la fois étiologique et phénotypique.

Le Tableau compare entre ces 3 grandes classifications (95).
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Tableau VIII. Répartition des cas par étiologie selon les différentes séries (%).

Etiologie
Micro- Cause
Cardiopathie Athérosclérose Autre
angiopathie indéterminée

Total 25.6 18.6 17.8 36.4 1.7
- Homme 19.9 23.7 17.9 36.5 1.9

Notre série
Femme 36.0 9.3 17.4 36.1 1.2
Total 30.2 15.3 25.8 39.3 2.1

Kolominsky-
Homme 29.1 23.6 35.3 40.2 1.4

Rabas et al.
Femme 30.8 9.2 19.8 39.1 2.5

(48)

Bellalem et

Total 20.5 13.7 15.8 40.2 9.8
al. (91)
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VIII. Leslimites de L’étude
On ne peut pas extrapoler les résultats de cette étude sur la population marocaine sans

prendre en compte les biais de sélection de la population.

Le fait que c’est une étude rétrospective, montre les limites dans le recueil des données, il y

avait un manqgue non négligeable dans les données surtout concernant :

- Les antécédents des patients (notion d’obésité, AIT ou AVCI, traitement prescrit,
notion de tabagisme et d’alcoolisme, antécédents gynécologique en particulier la
prise de CO et THS, antécédents familiaux...)

- Délai d’hospitalisation et de TDM initial

- L’évolution clinique des patients pendant |I"hospitalisation particulierement au cours

des premieres 24 heures.

L’étude a été fait dans I’"hOpital militaire a Rabat, un des meilleurs hopitaux au Maroc et les
mieux équipés, ce qui fait que la qualité de prise en charge (diagnostique et thérapeutique)
dans cet hopital n’est pas disponible pour la totalité de la population. Une autre source de
biais, c’est les patients eux méme, ils sont presque tous des militaires et leurs membres de
famille. Ce qui donne une idée sur ce groupe des patients, mais peut-étre ne représente pas

la totalité de la population.
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CONCLUSION



L’AVCI représente a I’échelle mondiale une cause majeure de mortalité et d’invalidité. Au

Maroc la prévalence de I’AVC atteint 2500/100 000 chez les sujets agé plus de 65 ans.

Les deux derniéres décennies ont témoigné une évolution trés importante dans le domaine
de l'imagerie cérébrale par l'introduction des techniques nouvelles comme I'IRM en
séquence de diffusion, aussi bien que dans le domaine thérapeutique par l'introduction de la

thrombolyse.

Cette étude avait pour but de décrire les particularités de I’AVCI chez le sujet agé au Maroc

et d’essayer de définir les déficits dans la prise en charge des patients.

L’analyse des différents résultats permet de retirer un ensemble de recommandations visant

a améliorer cette prise en charge.

Ainsi, il est important d’agir sur le délai d’admission des patients pour leur permettre de
bénéficier de la thrombolyse d’ou la nécessité d’informer les différents intervenants

(population et corps médical) et de les sensibiliser dans ce sens.

De méme, I'étiologie reste dominée par I'athérosclérose dont le facteur de risque le plus
important reste I’hypertension artérielle, d’ou l'intérét de développer les mesures de la

prévention primaire en contrdlant les facteurs de risque vasculaire.

Par ailleurs, I'analyse des dossiers note le manque d’information et de tragabilité, d’ou la

nécessité de développer les unités neurovasculaires (stroke unit).
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ANNEXE



Annexe 1. Traitement des facteurs de risque des patients a I'admission

Traitement de Dyslipidémie | Fréquence Traitement de HTA | Fréquence
Régime 3 (13.0%) Régime 1(1.04%)
Statine 17 (73.9%) Monothérapie 50 (52.08%)
Fibrate 1(4.3%) Bithérapie 28 (29.17%)
Non Précis 2 (8.7%) Trithérapie 8 (8.33%)
Quadrithérapie 3(3.13%)
Non Précis 6 (6.25%)
Suivi de traitement | Bien | Mal | Non
HTA 3 12 5 Traitement de Diabéte | Fréquence
Diabéte 3 | 15 | 2 Régime 6 (7.3%)
Dyslipidémie 0 4 0 ADO 43 (52.4%)
Cardiopathie 1 5 1 Insuline 26 (31.7%)
Insuline et ADO 7 (8.5%)
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Table 1. Method of classification

Annexe 6. Classification ASCOD (92)

Grades of diseases

If the disease is present and can potentially be a cause
If the disease is present, but the causal link is uncertain
If the disease is present, but the causal link is unlikely
If the disease is absent

If the workup is insufficient to grade the disease

OO W -

Table 2. Grades of predefined ASCOD phenotypes

A:  Causality grades for atherothrombosis

Al

(potentially causal) ~ Atherothrombotic stroke defined as:

(8]
@

(3
(4)

ipsilateral atherosclerotic stenosis between 50 and 99% in an intra- or extracranial artery supplying the ischemic field; or
ipsilateral atherosclerotic stenosis <50% in an intra- or extracranial artery with an endoluminal thrombus supplying the
ischemic field; or

mobile thrombus in the aortic arch; or

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 >4 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-DWT 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, or autopsy;

(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)]

S:  Causality grades for small-vessel disease

S1 (potentially causal) ~ Combination of:
(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
S2 (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
or CT
(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 link is Severe (confluent — Fazekas III) 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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Table 2 (continued)

S0

(small-vessel disease  Ruling out small-vessel disease stroke: negative MRI (T2, FLAIR, GRE, DWI) and no appropriate clinical syndrome suggestive

not detected)

of a deep branch artery stroke

s9

(incomplete
workup)

MRI (or CT) not performed

C:

Causality grades for cardiac pathology

C1

(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
uncertain)

Regardless of stroke pattern:

(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
unlikely, but the
disease is present)

One of the following abnormalities present in isolation: PFO, ASA, strands, mitral annulus calcification, calcification aortic
valve, nonapical akinesia of the left ventricle, transient atrial fibrillation <60 s, atrial hyperexcitability

Co

(cardiac pathology
not detected or
not suspected)

Ruling out a cardiac source of embolism: minimum is negative ECG and examination by a cardiologist; maximum is negative
ECG/telemetry/24-hour Holter ECG/long-term ECG recording (implantable device, transtelephonic ECG, loop recorder) and
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

O1 (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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Table 2 (continued)

02

(causal link is

(1) saccular aneurysm (with a suspicion of embolism from it)

uncertain) (2) coincidental migraine attack with neurological deficit lasting >60 min in patients with history of migraine aura
03 (causal link is (1) arteriovenous malformation;
unlikely but the (2) thrombocythosis <800,000/mm?;

disease is present)

(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, | erit), 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 (1) arterial dissection by weak evidence (suggestive clinical history, e.g., painful Horner’s syndrome or past history of arterial
uncertain) dissection);

(2) imaging evidence of fibromuscular dysplasia of a cerebral artery supplying the ischemic field

D3 (causal link is (1) kinking or dolichoectasia without complicated aneurysm or plicature;

unlikely’ but the
disease is present)

(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, 51, 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)
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RESUME



Profil épidémiologique, clinique et étiologique des accidents vasculaires

cérébraux ischémique chez le sujet agé

Auteur : TAHA Sarya
Rapporteur : Pr. BOURAZZA Ahmed

Résumé

Mots clés : AVCI, AIT, sujet agé, facteurs de risque, territoire vasculaire.

Introduction : I’AVCI représente a I'échelle mondiale une cause de mortalité et invalidité
majeure. Les changements dans le mode de vie et en particulier la transition nutritionnelle
ont participé a des modifications dans I'épidémiologie de I’AVCI.

Objectif : Identifier les facteurs de risque et déterminer les particularités épidémiologiques
cliniques, paracliniques et étiologiques de I’AVCI chez les sujets agés au Maroc.

Matériels et Méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective de qui a été menée a I'hopital
militaire d’instruction Mohammed V de Rabat, et qui a concerné tous les patients agés >50
ans et hospitalisés entre le 1°" janvier 2009 et le 31 décembre 2011 pour AVCI ou AIT.
Différents parametre ont été colligés comportant les antécédents, |'histoire clinique, les
examens radiologiques et biologiques et les aspects étiologiques.

Résultats : 242 cas correspondants aux criteres d’inclusion ont été retenus dont 64.5% sont
de sexe masculin. L’age moyen est de 66.77 + 9.37 ans et plus de 65 % des patients sont dgés
entre 60 et 80 ans. 67.8 %, 47.9 %, 51.9 % et 82.6 % des cas ont respectivement une
hypertension artérielle, un diabete, une cardiopathie et une dyslipidémie. Le territoire
carotidien a été touché dans 64.3 % des cas. Et le cardioembolisme représente I'étiologie
prédominante chez les femmes avec 36 % et I'athérosclérose chez les hommes avec 23.7 %.
Discussion : La prédominance masculine peut étre expliquée par le biais d’échantillonnage.
Les aspects clinico-radiologique et étiologiques correspondants a des données de la

littérature par I'importance de I'atteinte carotidienne et la fréquence du cardioembolisme.
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Abstract
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Introduction: Ischemic stroke represents worldwide a major cause of mortality and
handicap. The recent changes in life styles and in particular the nutritional transition have
participated in the modification of Stroke’s epidemiology.

The Objective: Is to identify the risk factors and determine the clinical, paraclinical and
etiological particularities of ischemic Stroke in elderly people in Morocco.

Materials and Methods: This a retrospective study that was performed in the Military
teaching hospital Mohammed V in Rabat. It concerned all patients aged =50 years old and
were admitted to the hospital between the first of January 2009 and the 31°* of December
2011, for ischemic Stroke or transit ischemic attack.

Results: 242 patients corresponding to the inclusion criteria were found, among which 64.5
% were men. The mean age is 66.77 £ 9.37 years and over 65% of the patients were between
60 and 80 years old. 67.8 %, 47.9 %, 51.9 % and 82.6 % of the patients had high blood
pressure, diabetes, cardiovascular disease and dyslipidemia respectively. The carotid
territory was the most touched with 64.3%, and the cardioembolism was the main cause of
stroke in women with 36 % and atherosclerosis in men with 23.7 %.

Discussion: The male predominance can be explained by the sample bias. Meanwhile the
radio-clinical and etiological aspects correspond to already published data in the medical
literature, in which there is a high frequency of the carotid territory injury and cardioembolic

stroke.
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