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LICT et PAVC : un deéfi diagnostique et thérapeutique

cérébrale transitoire ?

Mhiche! Garner

M. Rémi Parézi, homme d'affaires et bon vivant de 52 ans, fume et souffre d’hypertension. Il se présente
avotre salle d'urgence en se plaignant d'étourdissements, accompagnés de faiblesse des quatre membres
et de paresthésies des quatre extrémités et péribuccales. Il avoue étre treés stressé, car les affaires vont
plutét mal. L'infirmiére au triage croit qu'il souffre d’hyperventilation et le trie P5. Les mémes symptomes
sont survenus quinze jours plus tot et ont duré vingt minutes. lls sont réapparus depuis quinze minutes.

S’agit-il d’'une simple hyperventilation ou pourrait-il s’agir d’un accident neurologique, plus parti-

culierement d’une ischémie cérébrale ?

Quelle est la définition moderne de I'ICT ?

définition de 'ICT.

rique date des années 1970. Limagerie moderne, par-

PUniversité de Montréal.

. Quels sont les territoires vasculaires

o | etlestableaux cliniques associés ?
Pour répondre a la question, il faut savoir si les

symptomes de M. Parézi correspondent a ceux dela :
- 220%* lors du diagnostic d’'une ICT ou d’un AVC

Une ICT est un déficit neurologique focal transitoire,
respectant un territoire vasculaire et qui se résout
complétement sans traces cliniques ni radiologiques.

Selon la définition classique, 'ICT est un déficit
durant moins de 24 heures. Cette définition empi- -
- visée en circulation antérieure, soit les artéres caro-
ticulierement la résonance magnétique, a permis de
montrer quune ICT d’une durée supérieure 2 une
heure entraine trés souvent une atteinte cellulaire
permanente. Par conséquent, une nouvelle défini-
tion a été proposée. Selon cette définition, qui est dé- :
sormais trés utilisée dans la pratique clinique, 'ICT -
est un déficit ne dépassant pas une heure'?, la plu-
part des ICT durant en fait de deux a vingt minutes. -
- tits AVC causant néanmoins souvent des déficits
Le D" Michel Garner, urgentologue, est chef du Dépar- -
tement de médecine d’urgence a 'Hopital du Sacré-
Ceeur de Montréal et professeur adjoint de clinique o

La littérature signale un taux d’erreurs variant de 5%

al'urgence. Il faut donc bien connaitre les territoires
vasculaires, les tableaux cliniques qui en relevent,
ainsi que les manifestations rendant le diagnostic
d’ICT moins probable.

De facon globale, la vascularisation cérébrale est di-

tides, cérébrales moyennes (sylviennes) et cérébrales
antérieures ainsi que les arteres perforantes qui en
sont issues (lenticulostriées) et en circulation posté-
rieure, soit les arteres vertébrales, le tronc basilaire et
ses branches et les deux arteres cérébrales postérieures
ainsi que les arteres perforantes qui y sont associées
(thalamostriées) (figures 3 et 4). Les arteres perfo-
rantes sont a I'origine des AVC lacunaires, de tout pe-

considérables du fait que les zones touchées contien-
nent des fibres et des faisceaux regroupés de facon
tres dense’ (figures 1 et 2).

Les AVC lacunaires constituent 20 % des AVC et

On définit désormais PICT comme un déficit neurologique ne dépassant pas une heure. La plupart des ICT
durent en fait de deux a vingt minutes. Cette définition est désormais trés utilisée dans la pratique clinique.

Repere
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AVClacunaires (cinq types les plus fréquents)

Tableau clinique

& AVC moteur pur (hémiplégie proportionnelle dense):
atteinte de la capsule interne

® AVC sensitif pur (hémianesthésie proportionnelle) :
atteinte du thalamus

® Ataxie — Hémiparésie
& Main maladroite — Dysarthrie

©® AVC sensorimoteur
(atteinte proportionnelle sensorimotrice)

sont surtout liés au diabete, a ’hypertension ou au
tabagisme, quoiqu’ils puissent parfois étre d’origine
embolique. Leurs tableaux cliniques principaux sont

le diagnostic initial de lacune est souvent erroné (jus-
qu’a 40 % dans les six premieres heures).

les tableaux cliniques principaux qui y sont associés®’.
Si le tableau clinique ne correspond pas a un ter-

de ces entités cliniques (par exemple, les 1ésions ex-
pansives) produisent généralement des tableaux per-

culaire ou encore par vasospasme (cocaine)™*,
Il n’est pas toujours évident de déceler s’il s'agit d'un

mais il est bien stir impératif d’éliminer cette possibi-
lité avant d’instituer un traitement possiblement dan-

Taiean |

Causes de pseudo-ICT ou de pseudo-AVC

©® Hémorragie : hémorragie intracranienne, hématome
sous-dural, hématome épidural

® Lésion expansive : tumeur, abces
& Traumatisme

® Dissection

©® Migraine

& Convulsion (parésie de Todd)

® Cause métabolique : hyper- ou hypoglycémie,
hyponatrémie, encéphalopathie hépatique

& Démyélinisation

® Cause factice

- gereux, voire mortel, tel quune thrombolyse.
assez classiques®” (tableau I). Ils comportent un pro-

. q i ( ) D omp P " Quelles sont les causes de I'ICT ou de 'AVC ?
nostic de récupération et de survie nettement supé-

rieur a celui des AVC des grosses artéres. A noter que

LICT et 'AVC ne sont pas des diagnostics, mais

plutot les termes utilisés pour décrire des syndromes
- qui sont I'aboutissement d’un processus physiopa-

Les figures 3a 8 décrivent les principes et les terri-
toires anatomiques que 'on doit connaitre, ainsi que :

thologique qu'il faut élucider, tout comme dans les
cas d’cedeme aigu du poumon qui peuvent étre cau-

© sés par un infarctus, une dysrythmie, I'ingestion d’'un
. produit toxique, 'anémie, etc. Lapproche sera net-
ritoire vasculaire, il faut invoquer d’autres causes que
PICT pour Pexpliquer (tableaux IT et ITI). Certaines

tement différente selon la cause.
11 faut donc trouver la cause afin d’instituer le trai-

- tement approprié qui sera spécifique au mécanisme
. causal. Les figures 9et 10 décrivent d’abord les grandes
sistants, mais peuvent parfois causer des symptomes
transitoires par phénoménes convulsifs, par vol vas-

catégories physiopathologiques, puis le traitement
qui en découle. Le tableau IV décrit la distribution

- des diverses causes. Il faut cependant noter que la fré-
- quence relative dépend de I'intensité de I'évaluation,
imposteur (déficit postconvulsion sans témoin de la :
crise, premiére migraine compliquée, conversion, etc.), -

deI'époque de I'étude, ainsi que du groupe d’age étu-
dié (beaucoup moins de causes thrombo-emboliques

- dans la population de moins de 40 ans). Méme a
i 'heure actuelle, et malgré I'évolution impression-

Un diagnostic juste repose sur une bonne connaissance des territoires vasculaires principaux et des
tableaux cliniques associés, ainsi que des entités pouvant simuler une ICT.

Si le tableau clinique ne correspond pas a un territoire vasculaire, il faut invoquer d’autres causes
que PICT pour Iexpliquer.
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nante des modes d’évaluation, on
ne réussit pas a élucider la cause
chez une partie considérable des
patients atteints d’'ICT ou d’AVC.
Néanmoins, si on ne fait pas I'ef-
fort de trouver la cause la plus pro-
bable chez chaque patient, on court
le risque de ne pas donner le trai-
tement approprié ou d’appliquer
un traitement inefficace.

E DIAGNOSTIC d’ICT repose sur

la présence d’un déficit neuro-
logique transitoire, d’apparition ra-
pide avec résolution complete des
symptomes en moins d’une heure,
d’une durée le plus souvent de
deux a vingt minutes et qui est cir-
conscrit a un territoire vasculaire
précis. De nombreuses entités cli-
niques peuvent ressembler a une
ICT, ce qui explique le taux relati-
vement élevé d’erreurs diagnosti-
ques. Un diagnostic juste repose
sur une bonne connaissance des
territoires vasculaires principaux
et des tableaux cliniques associés,
ainsi que des entités pouvant si-
muler une ICT. Lapproche théra-
peutique dépend de la découverte
de la cause sous-jacente.

En questionnant M. Parézi, vous
constatez que ses symptomes sont
accompagnés de diplopie et que ses
étourdissements étaient en fait des
vertiges. Vous excluez donc un ta-
bleau d’hyperventilation et confir-
mez une atteinte vertébrobasilaire.
Fort heureusement, les symptomes
se résolvent spontanément et com-
pletement en moins de trente mi-
nutes. Vous concluez donc a une
ICT vertébrobasilaire.

Les prochains articles du nu-

méro traiteront de évaluation et du traitement de

Ga 1
Eléments pour ou contre un diagnostic d'ICT

Pour Contre

Début

Début soudain Début mal défini ou fluctuant
Résolution

Résolution rapide et compléte Détérioration lente

Durée

Quelques secondes;
> 1heure = AVC?

2-20 min; jusqu’a 1 heure;
maximum 2 heures

Fonction
Perte de fonction (déficit)

Phénomeénes positifs (mouvements
involontaires ; scotomes scintillants)

Symptomes globaux

® Confusion
® Syncope, présyncope

Gilubinibadlbel

Causes des AVC
Thrombo-
f amboiques 19% \

Hisormagie Bous- o %

Lacunaires 20 %

e

amchnodanng

Hémormagle
inlracfnihrle
105

\
\

*Ce chiffre diminue avec I'évolution de Iévaluation paraclinique, mais demeure trés significatif, sur-
tout chez les patients de moins de 45 ans.

Adapté de: Foulkes MA et coll. The stroke data bank: design, methods, and baseline characteristics.
Stroke 1988 ;19 : 547-54.

Aulres § = inconnues = 30%*

sur la thrombolyse et de 'approche a adopter en cas

I'ICT, puis du traitement de ’'AVC, de la controverse d’hémorragie cérébrale. ¥
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Figure 1. Homunculus de Penfield Figure 2. Anatomie fonctionnelle - Faisceaux moteurs et sensitifs

Source: Patten J. Neurologic differential diagnosis. (Figure 9.3). 2 éd. Berlin : Springer Verlag;
1996. p. 136. Reproduction autorisée par Springer Science and Business Media.

Lhomunculus de Penfield explique la distribution du dé-
ficit occasionné par une atteinte de I’artére cérébrale  Notez le trajet des faisceaux moteurs (pyramidaux) et sensitifs, ainsi que
moyenne (rouge) qui irrigue la partie externe de 'hémi-  I’organisation somatotopique des fibres sur leurs trajets (respectant une
sphére cérébral (déficit brachiofacial, sensorimoteur avec  organisation visage, membre supérieur, tronc, membre inférieur).

atteinte corticale (aphasie, apraxies, agnosies) et hé-  Les fibres des faisceaux ascendants (sensitifs) et descendants (moteurs) sont
mianopsie homonyme) ou par une atteinte de 'artére cé-  groupées de fagon trés serrée, en direction caudale dés la capsule interne
rébrale antérieure (bleue) qui irrigue la face interne de et les thalamus, de sorte qu’une trés petite Iésion cause un déficit important,
Phémisphére (déficit sensorimoteur du membre inférieur).  généralement a tout ’hémicorps controlatéral, de fagon proportionnelle.

Figure 3. Artére cérébrale moyenne Figure 4. Anatomie de la circulation postérieure
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Source : Patten J. Neurologic differential diagnosis. (Figure 9.4). 2°¢ éd. Berlin :

Springer Verlag; 1996. p. 137. Reproduction autorisée par Springer Science and

. . Source : Patten J. Neurologic differential diagnosis. (Figure 11.12). 2¢ éd.
Business Media.

Berlin : Springer Verlag; 1996. p. 171. Reproduction autorisée par
Springer Science and Business Media.

Lartére cérébrale moyenne (sylvienne) irrigue, par ses branches super-
ficielles, la face externe de I’'hémisphére cérébral (lobe temporal) ainsi  Le tronc vertébrobasilaire irrigue le tronc cérébral et le cerve-
que, par ses branches perforantes, des structures profondes, parti- let et donne naissance aux artéres cérébrales postérieures qui
culiérement la capsule interne et le noyau lenticulaire, composante irriguent les lobes occipitaux (voir figure 3), les thalamus et la
des noyaux gris centraux. partie interne des lobes temporaux, siége des hippocampes.
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Figure 5. AVCde I'artére cérébrale moyenne

Corfex sensor-moteur
Brachin-facial
alteint

Branches profondes -
Hémisphére dominant ou non

LU kembre nigripur
i porg En cas d’atteinte
L A de Ia! c:flpsu’le. |nt|?rn.e N
!Pum ® Hémiparésie/hémiplégie
et | ) controlatérale
oiiwrin. oeec L.
L P e ©® Pas d’hypoesthésie
controlatérale
T T - © Pas d’hémianopsie
controlatérale

© Pas d’aphasie

zkm I-'lq::_rd
——— En cas d’atteinte
Tm"m"" du noyau lenticulaire
© Atteinte extrapyramidale ou
Source : Patten J. Neurologic differential diagnosis. (Figure 9.6). 2° éd. Berlin : Springer Verlag; 1996. cliniquement asymptomatique
p. 138. Reproduction autorisée par Springer Science and Business Media.
Branches superficielles
Hémisphére dominant Hémisphére non dominant
® Parésie ou paralysie brachiofaciale controlatérale ® Parésie ou paralysie brachiofaciale controlatérale
©® Hypoesthésie ou anesthésie brachiofaciale ® Hypoesthésie ou anesthésie
©® Hémianopsie controlatérale brachiofaciale controlatérale
©® Aphasie & Hémianopsie controlatérale
& Anosognosie possible (difficile a mettre en évidence cas d’aphasie) ~ ©® Asomatognosie
© Extinction ou négligence possible (difficile 8 mettre en évidence ©® Anosognosie
en cas d’aphasie) ® Extinction ou négligence

Figure 6. AVCde I'artére carotide interne

A Henie g
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& Hémiparésie ou hémiplégie controlatérale

® Hypoesthésie ou anesthésie controlatérale

©® Hémianopsie controlatérale

©® Aphasie (hémisphére dominant)

© Atteinte corticale (asomatognosie, anosognosie, astéréognosie,
extinction/négligence) (plus fréquente du coté non dominant)

©® Syndrome de Claude Bernard-Horner possible par atteinte
du systéme nerveux sympathique péricarotidien

Cechmon Comohde
inlemne

Source: Patten J. Neurologic differential diagnosis. 2¢ éd.
Berlin : Springer Verlag; 1996. p. 171. Reproduction autorisée
par Springer Science and Business Media.
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Figure7. AVCde I'artére cérébrale antérieure

T EIA T [

Régions Région infarcie
préservées

Site d"occlusion

Source : Patten J. Neurologic differential diagnosis. (Figure 9.5). 2 éd. Berlin : Springer Verlag;
1996. p. 137. Reproduction autorisée par Springer Science and Business Media.

Figure 8. AVCde I'artére cérébrale postérieure

Artére cérébrale antérieure

Hémisphére dominant

® Parésie ou paralysie —

Membre inférieur controlatéral
©® Hypoesthésie —

Membre inférieur controlatéral
©® Incontinence urinaire possible*
©® Pas d’hémianopsie controlatérale
©® Pas d’aphasie

Hémispheére non dominant

©® Parésie ou paralysie —
Membre inférieur controlatéral
©® Hypoesthésie —
Membre inférieur controlatéral
©® Incontinence urinaire possible*
©® Pas d’hémianopsie controlatérale

*Surtout en cas d’atteinte bilatérale

ARwinia Mokmigua
awas dalicir sers
hémi-companel

Infarchus eocipital
Proabs Anorgne moodnies
O AT paat A gD
mepanne ol ok

/ Oechusion A. Clmbbrole
ischimile partie Postérieure

miciions du lobe

tampceal AHeinta

rndsgue [durboul i blall

Source: Patten J. Neurologic differential diagnosis. (Figure 9.8). 2¢ éd. Berlin : Springer Verlag; 1996.
p. 140. Reproduction autorisée par Springer Science and Business Media.

Artére cérébrale postérieure

©® Hémianopsie latérale homonyme

©® Pas d’atteinte motrice ou sensitive

® Pas d’aphasie

® Si bilatérale (sommet de I'artére basilaire)
< Cécité bilatérale (souvent avec épargne maculaire et ignorance du déficit)
< Confusion, atteinte mnésique

Ischémie vertébrobasilaire

Artéres vertébrobasilaires

® Diplopie, dysarthrie, dysphagie,
dysphonie (noyaux du tronc)

©® Ataxie (cervelet)

® Vertiges, nauseées,
vomissements (cervelet)

© Parésie ou paralysie uni-
ou bilatérale (faisceaux
longs moteurs)

® Hypoesthésie/anesthésie uni-
ou hilatérale (faisceaux sensitifs)

® Syndrome alterne (noyau du nerf cranien +
faisceau long adjacent controlatéral
[cephalad a la décussation])

©® Drop attacks (faisceaux longs moteurs,
perte de tonus sans atteinte de I'état
de conscience)

© Atteinte possible de I'état de conscience
(formation réticulée ascendante)

& Symptdme unique = trés improbable

Est-ce bien une ischémie cérébrale transitoire ?



Figures 9et 10.

Maladie des vaisseaux intracraniens

Etiopathogénie des ICT et des AVC...

Embolies cardiogéniques
Maladie des petits
vaisseaux perforants

Embolies d’artére a artére

<€ Réduction du flux hémodynamique
avec ou sans thrombus

Plaque ulcérée

ICT ou AVC Autres :
cryptogénique dans © Hyperviscosité? o Inflammation?
de 15 % a 35 % des cas © Prothrombose ? © Thrombose veineuse ?

Maitrise des facteurs de risque
Antiplaquettaires

... etleurs traitements

Anticoagulants

Maitrise des facteurs de risque
Antiplaquettaires

Antiplaquettaires
Intervention chirurgicale

si la sténose est supérieure
a70%

<€— Lviter I'hypotension

Intervention chirurgicale ?

Anticoagulants Traitement
selon la cause
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Is this really a transient ischemic attack (TIA)? The di-
agnosis of a TIA is based on a transient neurological deficit
with a neurovascular pattern. Its onset is sudden, resolves
itself completely in less than one hour and generally lasts
between two and twenty minutes.

Several clinical conditions can mimic a TTA and must be
eliminated in order to reduce the relatively high diagnostic
error rate. Proper diagnosis requires proper knowledge of
the main vascular territories and the related clinical presen-
tations which are described and illustrated in this article.
The treatment is based on correctly identifying the un-
derlying pathophysiology.

Keywords: TIA, transient ischemic attack, stroke, cerebrovascular
accident, lacunar stroke

Date de réception: 16 janvier 2006
Date d’acceptation : 2 février 2006

Mots clés : ischémie cérébrale transitoire, accident vasculaire céré-
bral, AVC lacunaire
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