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. ABREVIATION

AVCI : Accident Vasculaire Cérébrale Ischémique
AVCH : Accident vasculaire Cérébrale Hémorragique
ATCD : Antécédent

Ac : Anticorps

DHA : Déshydratation aigue

DSC : Débit Sanguin Cérébrale

HTA : Hypertension artériel

HTIC : hypertension intracranienne

IRCT : Insuffisance Rénale chronique terminale
MAYV : malformation artérioveineuse

PF : Paralysie Faciale

PIC : Pression intracranienne

TVC : Thrombose veineuse cérébrale

DAC : Dissection des artéeres cervicales.



1. Introduction

Les Accidents Vasculaires Cérébraux (AVC) sont rares chez I’enfant, ils
sont 50 fois moins fréquents que chez I’adulte, 1’incidence de cette entité
pathologique a été peu étudiée, elle varie en moyenne entre 1,3 et 13/100 000
enfants/an, mais les différences méthodologiques comme les modalités de recueil

des cas ou encore 1’age retenu des enfants rend difficiles les comparaisons.

L’accident vasculaire peut étre ischémique (AVCI), hémorragique (AVCH)
ou associant les deux. L’accident ischémique est causé généralement par une
occlusion artérielle, mais il peut aussi étre causé par une occlusion des veines
cerébrales ou des sinus, par ailleurs 1’accident hémorragique est le résultat d'un
saignement d'une artére cérébrale rompue ou de saignement dans le site d'un
accident vasculaire cérébral ischemique aigu (transformation hémorragique d’un
AVCI). Concernant la comparaison entre I’incidence des ischémies cérébrales et
celle des hémorragies cérébrales chez I’enfant, les résultats des études divergent.
Certaines retrouvent une incidence plus élevée pour les infarctus [1,2], alors que
d’autres mettent en évidence I’inverse [3]. Cependant, nous pouvons retenir que
les incidences sont proches, a 1’opposé de ce qui est observé chez 1’adulte, ou les
infarctus cérébraux sont dix fois plus fréquents que les hémorragies cérébrales.
La speécificité peédiatrique des accidents vasculaires cérébraux réside

essentiellement dans :

 Les modalités de révélations cliniques, qui se caractéerisent par la diversité du
tableau clinique en fonction de 1’age, ainsi que la non spécificité des signes
cliniques pouvant facilement étre attribués a d'autres causes, nous soulignons ici

la considérable fréquence des crises convulsives associées a I’AVC de I’enfant.

* Les facteurs de risques et les causes responsables de ’AVC chez I’enfant : Deux

populations sont a distinguer : la présence d’une maladie chronique prédispose a
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I’AVC : cardiaque, hématologique, métabolique... Ce type d’accident est souvent
accessible a la prévention. Néanmoins, la majorité des AVC survient chez des
enfants en bonne santé. Les mécanismes sont alors vasculaires malformatifs ou

post infectieux.

« Les modes évolutifs et pronostiques a long terme : la particularité évolutive chez
I’enfant c’est que des séquelles importantes a la fois sur le plan moteur et cognitif,
peuvent se manifester tardivement. Ainsi, des troubles cognitifs peuvent survenir
plusieurs années aprés I’AVC et se traduire notamment par des troubles de
I’apprentissage. D’autre part, contrairement a 1’adulte, 1’étonnante plasticité du
cerveau de I’enfant explique des récupérations parfois inattendues contrastant

avec 1’étendue des lésions.

 Une prise en charge au cas par cas : La diversité des étiologies des AVC de
I’enfant rend difficile de formuler une prise en charge standard. La démarche
médicale ne peut étre « calquée » sur celle qui prévaut chez 1’adulte car les

étiologies sont tres différentes.

Nous attirons 1’attention que nous ne traiterons pas dans ce travail ’AVC
périnatale qui est une entité définie comme un groupe de conditions hétérogenes
avec perturbation focale du flux sanguin cérébral survenant entre 20eme SA et
J28 post-natale. Les manifestations cliniques dans ce groupe sont encore moins
spécifiques. Dans la population pédiatrique, 25% des AVCI et 43% des
événements thrombotiques sino-veineux surviennent au cours de la période

périnatale.

Le but de notre travail est de mettre le point sur I’intérét des différents
moyens d’imagerie dans le diagnostic positif et étiologique des AVC chez I’enfant

ainsi que leurs modes de révélation et leurs profils épidémiologiques.



I11. Rappel anatomique et physiopathologie :

A. Rappel anatomique

1. Le Polygone de Willis

Le cercle de Willis (ou polygone de Willis) (figure 1) est un systeme
d'anastomoses unifiant les circulations cerébrales antérieure et postérieure. Il se
situe sur la face inférieure du cerveau et baigne dans I'espace sous-arachnoidien
plus précisément dans la citerne opto-chiasmatique. Il recoit son apport vasculaire
de la part des artéres carotides internes et du tronc basilaire. Le cercle de Willis
possede une certaine importance clinique : il permet en cas de sténose ou
d'obstruction de compenser (en partie) les zones touchées par l'insuffisance d'une
artere. Au-dela du polygone de Willis les vaisseaux sont des arteres terminales et
donc une Iésion artérielle ne peut étre compensee. 90% des anévrismes cérébraux
se forment sur le polygone de Willis. Il faut noter que le cercle de Willis est sujet
a enormement de variations car moins de 40% des individus ont un polygone

complet.



Figure 1 :

POLYGONE DE WILLIS

\ ....Communicante antérieure
Cérébrale antérieure. 2

S . Vertébrale gauche

2. Les territoires d’irrigation du cerveau (figure 2) :

> Le territoire irrigué par la cérébrale anterieure est relativement vaste, il

comprend en superficie le corps calleux, le gyrus rectus et 1’aire médiale

hémisphérique située en aval du cunéus.

> Le territoire de la sylvienne est plus étendu, il comprend la partie latérale des

lobes frontal, parietal et temporal ; il est centre sur la région rolandique, ce qui

explique que 1’obstruction de cette artere détermine le syndrome sylvien

> Le territoire de I’artére cérébrale postérieure est relativement réduit, il
comprend le lobe occipital, une partie du lobe temporal (face inférieure et T3) et

la moitié médiale du thalamus. Son obstruction se manifeste par la constance des

troubles visuels.



Figure 2 :
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B.  Physiopathologie :

1. Ischémie cérébrale

Comme chez I’adulte, 1’ischémie cérébrale résulte d’une chute du débit
sanguin cerébral (DSC), le plus souvent en rapport avec 1’occlusion d’une artére
cérébrale par du matériel embolique. Les conséquences tissulaires de cette
hypoperfusion dépendant de sa durée et de son intensité. La zone d’ischémie
cérébrale peut schématiquement se diviser en trois parties, en allant de la
périphérie vers le centre :

 Une zone d’oligémie modérée ou la réduction de la perfusion cérébrale

n’a aucune traduction clinique ;



* Une zone appelée penombre ou le DSC est encore suffisant pour assurer
un apport énergétiqgue permettant la survie des cellules, mais est insuffisant pour
permettre leur fonctionnement. Cette zone est responsable d’un déficit
neurologique. En cas de restauration précoce d’un DSC normal, la zone de
pénombre peut évoluer vers un retour a la normale avec, parallelement, disparition
du déficit neurologique. En revanche, si le DSC reste identique, la zone de
pénombre évolue vers la nécrose en quelques heures et le déficit neurologique est
constitué. Le phénomene de pénombre depend, en effet, de deux facteurs :

I’intensité de la baisse du DSC et sa durée ;

» Une zone de nécrose traduisant une défaillance des systemes de défense
cellulaire a I’hypoxie avec mort cellulaire, responsable d’un déficit neurologique

constitue, persistant méme en cas de restauration précoce d’un DSC normal.

La pénombre étant évolutive dans le temps, la démarche thérapeutique
consiste, soit a rétablir un DSC normal dans la zone de pénombre (maintien de la
pression artérielle, thrombolyse), soit permettre a cette zone de pénombre de
tolérer le plus longtemps possible cette situation en attendant une recanalisation

spontanée par thrombolyse ou mise en jeu de suppléances (neuroprotection).

L’ischémie est responsable d’une glycolyse anaérobie, d’une acidose
intracellulaire et, par perturbations des canaux calciques récepteurs - et voltage-
dépendants, d’une inflation calcique intracellulaire. Le calcium, deuxiéme
messager intracellulaire, favorise une activation enzymatique qui est responsable
de la destruction cellulaire. L’ischémie cérébrale a deux caractéristiques qui la

différencient de I’ischémie myocardique :

» D’une part, la pathologie est hétérogéne, chaque sous-type d’ischémie
cérébrale ayant un pronostic différent et exposant a des risques différents des
traitements : occlusion des petites arteres intracérébrales, cardiopathies
emboligenes, autres causes établies (dissections des vaisseaux cervicaux, causes
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hématologiques, angéites, etc.) et les causes indéterminées (deux causes
plausibles d’infarctus cérébral ou plus, ou bilan complet, mais négatif, ou bilan

incomplet) ;

 D’autre part, la particularité¢ de 1’infarctus cérébral est aussi sa fréquente

transformation hémorragique.

2. Hémorragie cérébrale

Dans 1I’hémorragie cérébrale spontanée, la cause peut étre une malformation
vasculaire (anévrisme, angiome, cavernome), une lipohyalinose des perforantes
en rapport avec une hypertension artérielle chronique, une angiopathie amyloide,
une thrombose veineuse ou des troubles de I’hémostase. L’hémorragie est

responsable de lésions cérébrales par différents mécanismes :
* Une destruction du parenchyme ;
¢ Un refoulement du parenchyme par I’hémorragie ;
* Un engagement ;

* Une ischémie cérébrale secondaire a la baisse de la pression de perfusion

cérébrale.

En aucun cas, une pression artérielle élevée ne peut étre la cause directe de
I’hémorragie : I’hypertension artérielle chronique est responsable d’une lipo-
hyalinose des perforantes qui fragilise ces artéres de petit calibre et est
responsable d’hémorragies, généralement profondes.
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IV. MOYENS D’EXPLORATION RADIOLOGIQUE :

La prise en charge des AVC est aujourd’hui une urgence neurologique
absolue. Quelle que soit la technique d’imagerie utilisée, I’examen doit étre rapide
(entre 10 et 20 minutes) et disponible 24 heures/24 a proximité immédiate de
I’accueil des urgences neuro-vasculaires, afin de ne pas retarder I'administration

d'un thrombolytique intraveineux (time is brain) [4].
L'imagerie doit :

e Distinguer I’AVC ischémique de I’AVC hémorragique.

e Etablir le diagnostic positif d'une lésion ischémique et en préciser la
topographie et I'étendue.

e Préciser le niveau de 1’occlusion artérielle.

o Déterminer le degré de la perfusion cérébrale.

e Apprécier le stade physiopathologique (lIésion reversible ou irréversible)
qui conditionne le pronostic et les solutions thérapeutigues.

e Préciser le mécanisme responsable: thromboembolique, hémodynamique,
vascularitique. ..

e Préciser, dans la mesure du possible, une étiologie pour 1’hémorragie
intracérébrale et proposer un traitement endo-vasculaire par radiologie

interventionnelle (anévrysme, MAV...)

A.  AVCI

1.  Scanner cérébral sans injection de produit de contraste

Le scanner cérébral est considéré comme le Gold standard pour I'exclusion
de I’hématome intra- parenchymateux dans les situations aigués. A la phase
aigue, Le sang extravasculaire apparait hyperdense sur le scanner en raison de sa
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forte teneur en protéines [5]. La détection d’un hématome parenchymateux au
scanner varie avec l'expérience de 73% a 87% [6]. Le scanner est aussi utile dans
le diagnostic d’hémorragie sous-arachnoidienne (HSA). Sa sensibilité pour la
détection de sang dans I'espace sous-arachnoidien est d’environ 90% dans les 24
premieres heures suivant l'apparition des symptémes, mais diminue avec le temps
[7]. Pour cette raison, un scanner cérébral négatif nécessite la réalisation d’une
ponction lombaire si ’HSA est fortement suspectée [8]. En outre, la suspicion
d’une HSA est une contre-indication a la thrombolyse, méme si le scanner est
négatif [9].

Le scanner cérébral permet de détecter les effets de I'ischémie sur le tissu
cérebral. L'ischémie étant un état fonctionnel de la circulation sanguine anormale
qui conduit d'abord a un cedéme cytotoxique neuronal et endothélial, puis par la

suite & un cedéme vasogeénique.
A la phase hyperaigué (6 premieres heures)

Au cours de cette phase, des signes scannographiqgues précoces sont

retrouves. on en distingue trois types :

Anomalies précoces intravasculaires elles sont représentées par le signe
de I'hyperdensité vasculaire spontanée traduisant la présence d'un caillot
intravasculaire d'origine thrombotique, ou le plus souvent d'origine embolique.
L'occlusion de I’artére cérébrale moyenne (ACM) est la plus fréquente. Elle
correspond a une hyperdensité spontanee, unilatérale apparaissant plus dense que
I’ACM controlatérale, couvrant plusieurs millimétres dans le premier ou le
deuxiéme segment de I’ACM (figure 3). L'hyperdensité intra-artérielle peut aussi
se rencontrer sur d’autres vaisseaux, notamment le tronc basilaire ou ’artére
cérébrale postérieure (ACP) et son absence n’élimine pas la présence d’un

thrombus.
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Anomalies parenchymateuses a type d’atténuation de contraste : Leur

localisation permet la distinction de plusieurs signes différents :

e L’cffacement du noyau lentiforme (ENL) correspond a une atténuation des
contours précis de ce noyau, et de son intensité, qui peuvent varier en
fonction du délai de realisation du scanner (figure 4).

e [’effacement du ruban insulaire (ERI) apparait comme une perte de
définition entre la substance grise et la substance blanche de I'insula (figure
5).

o | 'effacement des sillons corticaux (ESC) se traduit par une modification de
contraste du manteau cortical entrainant une perte de différenciation entre

la substance blanche et la substance grise (figure 6).

Dans les premiéres heures aprés le début de 1'ischémie, I’atténuation de
contraste est plus difficile a détecter quand elle intéresse la fosse cérébrale
postérieure, ou lorsque le patient a des antécédents vasculaires multiples ou des

zones de leuco-malacie [10,11].

Anomalies parenchymateuses a type d’effet de masse (brain swelling) : Elles
peuvent se traduire par une discrete compression de la corne frontale, un
effacement de la vallée sylvienne ou des sillons corticaux. Ces effets de masse
localisés sont plus faciles a reconnaitre en cas d’hypodensité franche. Ces signes

précoces sont plus facilement détectés lorsqu’ils sont associés.

Il est a priori impossible d’établir précisément une chronologie d’apparition
de chacun de ces signes car leur délai d’apparition est plurifactoriel, sauf pour
I’hyperdensité spontanee de la sylvienne (lorsqu’elle est présente) qui précéde
tous les autres signes. En effet, ils dépendent notamment de la sévérité et de la
localisation de I’ischémie et des possibilités de suppléances vasculaires. Ces

signes précoces prédisent 1’aggravation clinique secondaire, la localisation et le
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volume ultérieurs de I’ischémie mais ceci n’a été statistiquement significatif que

pour la transformation hémorragique symptomatique.

Figure 3 :

Service de radiologie CHU Hassan Il

Coupe scannographique axiale en contraste spontanée : Aspect

spontanément dense de I’artére sylvienne gauche dans son segment M1 (téte
de fleche).
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Figure 4

Coupe  scannographique
axiale en contraste
spontanée : Effacement du

noyau lenticulaire gauche.

Service de radiologie CHU Hassan Il

Figure 5

Coupe  scannographique
axiale en contraste
spontanée : Effacement du

ruban insulaire droit (fleche).

N\
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Coupe  scannographique
axiale en contraste
spontanée : Effacement des
sillons corticaux au niveau de
la zone M1 et M2 du territoire
sylvien droit associé a une

atteinte sylvienne profonde.

Service de radiologie CHU Hassan 11

A la phase aigue (6 a 48 heures aprés ’AVC)

En TDM, les signes sont retardés par rapport a I’IRM. on rapporte une
positivité de I’IRM de plus de 80% au cours des premiéres 24 heures versus 60%
en TDM. La sensibilité de la TDM est moindre en particulier pour la détection
des lésions de la fosse cérébrale postérieure (FCP), des infarctus lacunaires ainsi
que des infarctus corticaux de petites tailles (12). L’infarctus se traduit par
I’apparition d’une hypodensité, avec atténuation de la densité cérébrale d’environ

10 unités Hounsfield, accompagnée de signes d’effets de masse sur les structures
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adjacentes. L hypodensité répond a un territoire artériel précis permettant de

reconnaitre 1’artére 1ésée.

Dans le territoire carotidien, on distingue les accidents vasculaires
cérébraux de D’artere cérébrale antérieure (ACA) qui se traduisent par une
hypodensité cortico-sous corticale rectangulaire para-sagittale antérieure (figure
7), et ceux de l’artére cérébrale moyenne (ACM) superficielle se présentant
comme hypodensité cortico-sous-corticale rectangulaire respectant les noyaux
gris centraux (figure 8)., profonde avec hypodensité des noyaux gris centraux
(figure 9). ou totale associant ces deux derniéres (figure 10). L’association des
deux territoires de la cérébrale moyenne et antérieure correspond a I’infarctus

carotidien.

Pour les infarctus du territoire vertébro-basilaire, on distingue les AVCI de
I’artére cérébrale postérieure (ACP) correspondant a une hypodensité cortico-sous
corticale rectangulaire para-sagittale occipitale, et ceux du cervelet. ou du tronc
cérébral. Ces deux derniers restent mal explorés par le scanner vu les artéfacts
fréequents de la FCP. Les lésions ischémiques cérébelleuses correspondent a des
hypodensites triangulaires a sommet dirigé vers le quatrieme ventricule de
localisation interne pour I’artére cérébelleuse postéro-inférieure (PICA) et externe
pour I’artére cérébelleuse antéro-inférieure (AICA). La présence de lésions
ischémiques multiples, dans différents territoires vasculaires, souvent bilatéraux
témoigne d’un mécanisme embolique sous-jacent (cardiopathie emboligene). Les
AVC ischémiques des territoires jonctionnels sus-tentoriels superficiels se
présentent comme une hypodensité en bande a la jonction entre les deux territoires
vasculaires, touchant la substance blanche et la substance grise, le plus souvent
entre ’ACM et ’ACA. Les formes profondes se présentent comme une
hypodensité en « crayon» antéropostérieur du centre ovale, mais également des

noyaux gris centraux (lenticulaires). Les formes bilatérales surviennent lors
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d’épisodes d’hypotension sévere, d’insuffisance cardio-circulatoire ou

d’hypoxémie prolongée.

Le scanner cérébral permet en plus du diagnostic positif et parfois
étiologique de I’AVC ischémique, une estimation pronostique en précisant
I’étendue de la 1ésion et son effet de masse. Il permet egalement de déceler la
transformation hémorragique de I’infarctus et d’en établir la gravité allant des
simples pétéchies au véritable hématome collecté. La transformation
hémorragique apparait sous forme d’hyperdensité spontanée au sein de

I’hypodensité de I’infarctus.

Figure 7

Coupe axiale IRM
pondeérée en T2 : Hypersignal T2
frontal para sagittal bilatéral en
rapport avec un AVC du territoire

des 2 cérébrales antérieurs.
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Figure 8

Coupe scannographique
axiale en contraste
spontanée : Plage hypodense
frontal gauche effacant les sillons
corticaux en regard et épargnant
les noyaux gris ventraux en
rapport avec un AVCI sylvien

superfiociel gauche.
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Figure 9

Service de radiologie CHU Hassan Il

-
Coupe scannographique
axiale en contraste
spontanée : Plage hypodense

lenticulo-capsulo-caudée

réalisant un effet de masse sur le
VL homolatéral en rapport avec

un AVCI sylvien profond.

A Y

Figure 10

Coupe  scannographique
g axiale en contraste
spontanee : Plage hypodense
effacant les sillons corticaux
en regard et incriminant les
noyaux gris ventraux en

rapport avec un AVCI sylvien

O, -

Service de radiologie CHU Hassan Il
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2.  Angioscanner

Les appareils de nouvelle génération permettent également apres injection
de produit de contraste iodé, de visualiser I'arbre vasculaire de la crosse aortique
aux branches distales des artéres intracraniennes. Ceci permet de voir 1’artére
occluse responsable de I’infarctus mais parfois aussi de déterminer la pathologie
causale au niveau des vaisseaux du cou et du cerveau (dissection artérielle,

anévrismes intracraniens...) [13].

L’angioscanner a une haute sensibilité (92-100%) et specificité (82-100%)
pour la détection d'une occlusion intracranienne et de thrombus dans les cas aigus.

3. Scanner de perfusion

Le Scanner de perfusion permet une évaluation rapide non invasive
quantitative de la perfusion cérébrale, et peut délimiter le noyau ischémique et la
zone de pénombre ischémique [14,15]. Les images sont acquises pendant
I'administration intraveineuse rapide d'un produit de contraste iodé non ionique.
Il permet d’identifier les patients qui pourraient bénéficier d'une thrombolyse en
montrant les zones d’hypoperfusion cérébrale. L’IRM cérébrale est plus sensible

a cet effet.

4, Imagerie par résonnance magnétique (IRM) cérébrale

(conventionnelle)

L'intérét de I'IRM comme outil pour la gestion des accidents vasculaires
cérébraux aigus ne réside pas seulement dans la capacité de cette technique a
détecter des lésions ischémiques avec une grande sensibilité, mais aussi dans la
précision de I'étendue de la pathologie vasculaire cérébrale. Elle permet d’en

determiner la présence, lataille, la localisation, I'étendue et les effets de I'ischémie
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cérébrale aigué, ainsi que d'identifier le tissu hypoperfusé a risque d'infarctus. Elle
permet aussi de détecter ou d'exclure une hémorragie intracranienne avec une
précision comparable au scanner [16]. on distingue aujourd’hui deux types de

séquences en IRM:

* Les séquences dites “conventionnelles” dont le point commun est d’étre

réalisables sur tous les appareils IRM :

— Echo de spin ou écho de spin rapide (fast spin echo ou turbo spin echo
selon les constructeurs) en pondération T1 sans ou avec injection de gadolinium
ou T2

— Echo de gradient (T2%)
— Fluid Attenuated Inversion Recovery (FLAIR)

* Les séquences de diffusion-perfusion qui nécessitent une IRM de derniére
géneration équipee de technique d’acquisition en échoplanar et de gradients

puissants a commutation rapide.

Les séquences ‘“‘conventionnelles” pondérées en T2 : Elles sont plus
sensibles que le scanner a la phase aigué d’un accident ischémique artériel,
puisque 80 % des patients ont une IRM anormale alors que seulement 60% ont un

scanner anormal dans les 24 premieres heures.

La séquence FLAIR est aujourd’hui la séquence de référence en pathologie
ischémique aigué pouvant étre visibles bien avant la 8éme heure (17). La séquence
pondérée en T1 est beaucoup moins sensible au stade précoce que la ségquence
pondérée en T2. L’cedéme intra parenchymateux apparait en effet plus
tardivement sous la forme d’un hyposignal. En pratique, on retrouve en IRM la

sémiologie de I’ischémie cérébrale artériclle aigué décrite en scanner :
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— I’cedéme cytotoxique : il se traduit par des anomalies de signal du ruban
cortical (hypersignal en séquence ponderée au T2 et FLAIR (figure 11),
hyposignal en séquence pondérée en T1, bien limitées, gyriformes, respectant une
systématisation artérielle. Le classique effacement du ruban insulaire, décrit en
scanner, est I’un des signes les plus précoces d’ischémie dans le territoire de
I’artéere cérébrale moyenne et se traduira par un hypersignal du ruban insulaire en
écho de spin rapide T2 ou FLAIR. En cas d’ischémie sylvienne profonde, le
classique « effacement du noyau lenticulaire » décrit en scanner donnera place un
hypersignal en séquence pondérée en T2 ou FLAIR, et a un hyposignal en

séquence pondérée en T1.

Figure 11

Coupes axiales IRM pondérés en T2 et FLAIR : Hypersignal T2 et

Flair cortico-sous-corticale fronto-pariétal droit.
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— Deffacement des sillons: ’cedéme cortical a pour conséquence

I’effacement des sillons dans la zone ischémiée.

—I’occlusion artérielle : elle se traduira par un hypersignal intra-artériel sur
la séquence pondéree en T2 ou FLAIR en raison de la disparition de I’hyposignal
intravasculaire du au flux (flow void). Bien qu’inconstant, ce signe peut étre
observé immédiatement aprés 1’occlusion artérielle. Les séquences pondérées en
T2* (écho de gradient) permettent la détection de pétéchies hémorragiques qui
sont fréquentes méme au stade aigu dans le territoire sylvien profond. Ces
pétéchies apparaitront au stade aigu en hyposignal en T2* et modifieront

I’hypersignal des images de diffusion.

L’injection de gadolinium n’est pas nécessaire au stade aigu sauf s’il existe
un doute avec une lésion non ischémique, ou si 1’on effectue une IRM de
perfusion. Toutefois, si elle est pratiquée, elle montrera un rehaussement
intravasculaire attribué a 1’existence d’un ralentissement hemodynamique ainsi

qu’un possible rehaussement méningeé focal rapporté a une hyperhémie locale.

Avant la 24eme heure, la prise de contraste intra- parenchymateuse

gyriforme est rare, mais possible.

La valeur pronostique des données de [I’imagerie en Séquences
conventionnelles repose sur des études relativement anciennes. Le volume de la
zone initialement infarcie mesuré sur les ségquences pondérées en T2 est

inversement corrélé au score clinique a 3 mois.

La valeur pronostique de I’étendue de I’infarctus en sequence FLAIR n’a
pas éte étudiée a ce jour. En revanche, des eétudes ont montré que la présence
d’hypersignaux intravasculaires en séquence FLAIR dans le territoire ischémié
était un signe précoce d’occlusion proximale du polygone de Willis, donc un

facteur de mauvais pronostic et permettait de prédire 1’existence d’une zone de
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pénombre ischémique. Ainsi, la présence d’hypersignaux intra-artériels en FLAIR
permetterait de dépister les patients susceptibles de bénéficier d’une imagerie de
perfusion [18].

5. L’imagerie de diffusion

Elle évalue la mobilité des molécules d’eau et permet de détecter
précocement le dysfonctionnement cellulaire secondaire a I’ischémie. L’imagerie
de diffusion dite « isotrope » permet de quantifier dans les milieux biologiques,
I’amplitude moyenne des mouvements des molécules d’eau par le calcul du
coefficient apparent de diffusion (ADC). A la phase aigué de I’ischémie cérébrale,
I’interruption du flux sanguin cérébral entraine trés rapidement, des les premieres
minutes, une defaillance du métabolisme énergétique et des pompes ioniques
transmembranaires. Il en résulte un afflux massif d'eau du secteur extracellulaire
vers le secteur intracellulaire, a I’origine d’un cedéme cytotoxique ou cedéme
intracellulaire. La diffusion de I’eau et le coefficient d’ADC sont effondrés dés la
premiere heure aprés le début des symptdmes en raison d’une restriction du
volume extracellulaire. Ceci se traduit par un hypersignal en pondération diffusion
(figure 12) avec un ADC diminué [19]. Cette technique, aujourd’hui largement
utilisée en pratique clinique possede une excellente sensibilité (plus de 90 p. 100)
pour la détection des lésions ischémiques aigués. Il peut exister cependant des
faux négatifs notamment lorsque I’infarctus est cortical et de petite taille ou

lorsqu’il s’agit d’un infarctus lacunaire ou situé dans le tronc cérébral [20].
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Figure 12

Plage cortico-sous-corticale
fronto-temporale gauche en
hypersignal diffusion.

6.  L’imagerie de perfusion

Elle fournit une information sur I’hémodynamique regionale cérébrale a
I’échelle microvasculaire. La méthode la plus utilisée en pratique clinique est le
«bolus tracking» qui nécessite l'injection et I'étude de la cinétique de passage d’un
produit de contraste non diffusible dans le cerveau. Le produit de contraste utilise,
le chélate de gadolinium, possede une forte susceptibilité magnétique, responsable
d’une diminution du temps de relaxation des protons. Ainsi, apres injection
intraveineuse en bolus, le gadolinium induit une chute de signal transitoire lors de

son passage dans les capillaires cérébraux.

Des séquences T2*, trés sensibles a 1’effet de susceptibilité magnétique,
sont répetées toutes les secondes pendant une durée d’une minute afin de suivre

la chute du signal induite par le passage du gadolinium.
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A partir de I’analyse de la courbe d’évolution temporelle du signal,
plusieurs parameétres peuvent étre obtenus reflétant 1’hémodynamique locale :
temps d’apparition du pic, temps de transit moyen (MTT), volume sanguin
cerébral régional relatif (VSCr) et flux sanguin cérébral régional relatif (DSCr).
En pratique, les cartographies habituellement utilisées pour apprécier
I’hypoperfusion sont les cartes de temps d’apparition du pic et de MTT car les

anomalies de perfusion y sont plus faciles a visualiser [21].

A la phase hyperaigué de 1’ischémie cérébrale, 1’analyse conjointe de
I’imagerie de perfusion et de diffusion permet d’identifier la zone a risque
d’évolution vers I’infarctus (lorsqu’il existe un «mismatch» avec une zone
d’hypoperfusion plus étendue que la zone de diffusion restreinte). Cette
évaluation, couplée a I’analyse de I’ARM intracranienne pour rechercher une
occlusion vasculaire, permet de sélectionner les patients pouvant bénéficier d’une

fibrinolyse.

L’angiographie par résonance magnétique (ARM) reste la technique de
choix pour rechercher une occlusion artérielle. Ainsi, des séquences vasculaires
centrées sur le polygone de Willis, sont toujours réalisées en complément de
I’imagerie morphologique. L’analyse de la perméabilité vasculaire est réalisée

avec la technique en temps de vol 3D (ou 3D TOF pour «time of flight»).

Cette séquence qui ne nécessite pas d’injection de produit de contraste
(’hypersignal vasculaire, est lié a un phénoméne d’entrée de coupe), permet
I’exploration de la partie proximale des vaisseaux intracraniens, et précise le siege

de 1’occlusion artérielle.
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AVCH

1. Scanner sans injection

Au stade hyper-aigu : L’hématome est déja hyperdense par rapport au
parenchyme cérébral (figure 13) mais il peut étre hétérogene et contenir des
zones hypodenses. Plus rarement, 1’hématome apparait isodense en cas
d’anémie sévére, de trouble de la coagulation ou lorsque 1’examen est
réalisé trés précocement au moment de la constitution de I’hématome.

Au stade aigu : L’hématome est typiquement hyperdense et I’cedéme
périlésionnel hypodense (figure 14). L’effet de masse est souvent a son
maximum. Aprés quelques jours d’évolution, la densité de 1’hématome
commence a diminuer,

Au stade subaigu : La densité de I’hématome diminue encore pour devenir
isodense puis hypodense au parenchyme cérébral. L’cedéme et 1’effet de
masse diminuent (figure 15). Si une injection du PDC est réalisée, un
rehaussement annulaire périphérigue peut étre observé traduisant la rupture
de la barriere hémato-encéphalique au niveau de la capsule péripherique
richement vascularisee.

Au stade chronique : La cavité diminue de volume et peut étre difficile a
identifier. Elle apparait de densité identique au liquide cérébro-spinal.
L’cedeme péri-lésionnel de la substance blanche disparait (figure 16). Le
rehaussement  périphérique aprés injection du PDC diminue

progressivement mais peut persister pendant des mois [22].
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Figure 13

Coupe scannographique axiale en contraste spontané : Collection
spontanément dense au niveau de la FCP volontiers hétérogene témoignant
du caractere suraigu du saignement.
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Figure 14

Coupe scannographique axiale en
contraste spontané : Collection
hématique hyperdense entourée d’une
collerette d’cedeme péri-lésionnelle en
rapport avec un hématome aigue.

Figure 15

4

Coupe scannographique axiale en contraste spontané : Diminution
progressive de la densité de I’'hématome devenant iso dense de fagon centrifuge. Avec
diminution de I'effet de masse (stade subaigué).
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Figure 16

Coupe scannographique
axiale en contraste
spontané : Cavité dont la
densité est identique a celle du

LCS avec disparition totale de
I’cedeéme péri Iésionnel.

2. Angioscanner cérébral

L’angioscanner repose sur une acquisition rapide, au temps artériel,
synchronisée au passage du produit de contraste grace a une technique de

détection du bolus artériel.

Les scanners a multiples détecteurs rendent désormais possible

I’exploration en un temps de I’ensemble des vaisseaux a destinée encéphalique
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depuis leur origine au niveau de la crosse de I’aorte jusqu’en distalité du polygone
de Willis. Les principales limites de 1’examen proviennent des artefacts de
durcissement de faisceau en regard de calcifications importantes, d’implants
métalliques dentaires et/ou en projection des épaules ; les artefacts liés aux
mouvements de déglutition sont moins fréquents sur les derniéres générations de

scanner du fait de la briéveté de 1’examen.

Les avantages principaux de I’angioscanner viennent de la disponibilité des
machines, de 1’absence d’artefact de flux et de la possibilité de visualiser la paroi

avec une résolution spatiale excellente.

3. IRM

Ces dernieres années, les techniques IRM sont de plus en plus utilisées dans
le bilan radiologique d’un hématome cérébral. L’IRM encéphalique possede une

trés bonne sensibilité et spécificité pour le diagnostic des hématomes.

Leur aspect en IRM dépend de nombreux facteurs parmi lesquels :

I’ancienneté de 1’hématome.
A la phase hyper-aigué : 1’hématome prend les aspects suivants :

e Sur les séquences T1, le centre de I’hématome riche en oxyhémoglobine
intracellulaire est iso-intense. La périphérie de 1’hématome riche en dés-
oxyhémoglobine intracellulaire est iso-intense. L’cedéme vasogénique situé
autour de I’hématome est hypo-intense ;

e Sur les séquences T2, FLAIR et diffusion, le centre est hétérogene (iso- et
hyper intense), la périphérie est hypo-intense et la zone d’cedéme apparait
hyper intense ;

e Sur les séquences écho de gradient (T2*), I’hématome (le centre et la

périphérie) est hypo-intense.
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A la phase aigué : L’hématome riche en dés-oxyhémoglobine intracellulaire est
Iso-intense sur les séquences T1 (absence d’effet paramagnétique) et hypo-intense
sur les séquences T2 (effet de susceptibilité magnétique). L’ cedéme péri 1ésionnel

est toujours présent a cette phase.

A la phase subaigué : L’hématome apparait en hyper signal sur les séquences T1
(effet paramagnétique) et T2 (méthémoglobine extracellulaire). Sur les séquences
T2*, I’hématome reste en hypo signal heétérogéne. L’cedéme disparait

progressivement.

A la phase chronique : L’hémosidérine intracellulaire (macrophages) provoque
un hypo signal sur les séquences T2 et T2* (effet de susceptibilité magnétique) et

un iso signal sur les séquences T1 (absence d’effet paramagnétique) [23].
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Aspects évolutifs des hématomes intracérébraux en scanner et IRM

IRM
STADES |HB TDM
SET1 SE T2/Flair | T2* Diffusion
Hyperaigu
OxyHb Iso/hyper Iso Hyper Couronne hypo | Hyper
(0-3h)
Hypo
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igu (4h- €sox er S0
J ) Y yP Couronne hyper Couronne
hyper
Subaigu ) Hypo
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récoce - e ntra er/iso 0 o franc
p- J & Couronne hyper P & Couronne
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Subaigu tardif
MetHb Extra | Iso/hypo Hyper Homogeéne | Hyper Couronne hypo | Hyper
(1sem- 4sem)
Chronique (1 | Hémosidérin
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mois)

e
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4.  Angiographie par résonance magnétique (ARM)

En IRM, Deux séquences sont neécessaires au bilan vasculaire,
I’angiographie par temps de vol (TOF), que 1’on réserve au bilan des vaisseaux
intracraniens, et 1’angiographie avec injection du PDC, que 1’0n réserve au bilan

des troncs supra-aortiques si nécessaire.

a)  Angiographie par résonance magnétique par temps de vol (TOF)

I1 s’agit d’une séquence d’écho de gradient ponderée T1 qui exploite le
phénomeéne d’entrée de coupe, dont les paramétres (angle de bascule, TR, TE) ont
été régles afin de maximiser le contraste entre les tissus immobiles et les protons
du sang circulant. Le parenchyme cérébral apparait en hypo signal, saturé par un
TR tres court, alors que le contenu vasculaire apparait en hyper signal. Le TOF
est exploité en vue projective (MIP), mais les coupes natives doivent également
étre consultées. C’est une séquence morphologique, mais également

fonctionnelle.

b)  ARM avec injection de produit de contraste (ARM-gado)

L’ARM avec injection du PDC est la technique de référence pour
I’exploration non invasive des troncs supra-aortiques. Il s’agit d’une séquence
rapide pondérée T1, que 1’0n synchronise avec le passage artériel du produit de
contraste grace a un bolus tracking, placé au niveau de la crosse de 1’aorte. Le TR
utilisé, trés court, est a 1’origine d’un effacement par saturation des tissus
avoisinants. En revanche, le sang circulant est en hypersignal car le T1 du plasma

est écourté par le gadolinium.
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5.  Artériographie cérébrale

L'angiographie cérébrale est I'examen de référence en neuroradiologie
vasculaire: elle demeure le seul examen permettant une étude compléte des
vaisseaux cervico-encéphaliques depuis la crosse aortique jusqu'aux branches
intracraniennes corticales les plus distales. Il s'agit cependant d'une technique
invasive comportant un risque d'accidents neurologiques liés au cathétérisme

artériel.

» Technique :

La numeérisation est idéale et supplante la technique classique en qualité, en
rapidité et donc en sécurité. Réalisée sur un patient conscient, calme, immobile,
sous sedatifs (si agitation), sous la surveillance d’un médecin anesthésiste-
réanimateur. En effet les constantes vitales (pouls, pression artérielle, état de
conscience, ventilation ...) doivent étre stables et surveillées. Dans les conditions
idéales, 1’artériographie est réalisée par la technique de Seldinger aprés abord par
ponction fémorale, de fagon a opacifier les 4 axes vasculaires, permettant ainsi
I’exploration des deux arteres carotides internes et des deux arteres vertebrales.
La ponction directe d’une carotide interne avec compression manuelle
controlatérale est maintenant considérée comme une méthode dangereuse et
desuete et dont les résultats sont médiocres en raison des superpositions

vasculaires.

L’angiographie du systeme vertébro-basilaire seul a gauche, et de 1’artére
carotide interne en méme temps a droite, peut également étre réalisée par reflux
brachial apres ponction de 1’artére humérale au pli du coude. C’est une approche
commaode et peu traumatique mais qui demeure moins adaptée que le cathétérisme

rétrograde fémoral par technique de Seldinger.
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> Précautions :

Le patient doit étre a jeun. Aucune prémedication n’est nécessaire sauf en cas
d’allergie aux produits iodés. Prudence en cas d’insuffisance rénale (urée,
créatinine), tout en sachant que 1’exploitation de ces sujets par voie artérielle
(angiographie numerisee) est moins problématique vu que la quantité de produit

iodé est diminuée par rapport a I’angiographie conventionnelle.

> Ses limites :

e Faux négatif : une artériographie normale au début d’un incident
hémorragique doit étre refaite dans un délai de 2 a 4 semaines. Ceci
revient soit au spasme arteriel ou alors a une compression par un
hématome.

e Pas d’information sur I’état de perfusion tissulaire.

> Interventionnel :

C'est un examen spécialise des arteres (artériographie) ou des veines
(phlebographie), demandé habituellement avant de décider d'un traitement

chirurgical ou par angioplastie.

L'artériographie est réservée si une décision thérapeutique (par chirurgie ou

angioplastie) doit étre prise.

Il faut ponctionner une artére ou une veine (habituellement au pli de I'aine),
monter un cathéter et réaliser des injections de produit de contraste opaque aux
rayons X en méme temps que des clichés radiologiques. Le traitement de lI'image

est entierement numérique.

L’embolisation est une intervention consistant a occlure une artere ou une
veine au moyen d’un dispositif médical (coil ou ressort, billes, colle médicale,
agents sclérosants, etc...) libéré dans le vaisseau cible, aprés un cathétérisme a
partir de I’abord utilisé pour I’angiographie.
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6. Echographie cérébrale (Chez les nouveaux nés) [24] :

Cet examen est de pratique courante car elle est facilement réalisable et non

invasive.
» Hémorragies intraventriculaires

L'échographie des HIV est depuis longtemps standardisée chez les prématurés
depuis la classification de Papile en 1978. Cette classification distingue 4 grades

permettant de definir un pronostic neurologique.

Grade 1: HSE.

Grade Il: HIV sans dilatation ventriculaire.

Grade 111 : HIV avec dilatation ventriculaire.

Grade IV: HIV avec hémorragie Intra-parenchymateuse.

Cette classification n'a été étudiée que chez les prématures de moins de
1500q, et il ne semble pas qu'elle puisse étre appliquée pour definir de pronostic
des enfants a terme. En effet, les résultats sont hétérogenes et selon les études 50
% a 90 % des enfants survivants ayant presenté une HIV grade Il ou IV avaient
un examen clinique normal ou une discréte spasticité. Cette classification n'est

donc pas assez précise et elle est utilisée ici comme un outil descriptif.
> Lésions parenchymateuses

L'échographie trans-fontanellaire (ETF) des premiers jours ne peut écarter la
présence de lésions du parenchyme car elles peuvent étre difficiles a détecter
précocement. Devant une anomalie parenchymateuse, I'échographie est peu
précise pour une analyse fine de ces lésions ischémique ou hémorragique

contrairement au scanner ou a I'IRM, car ces lésions seront toutes deux
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initialement hyperéchogenes.

Par ailleurs, I'échographie ne pourra pas dépister les lésions des noyaux gris
centraux (thalamus et striatum) avant plusieurs jours, sauf en cas de lésions
étendues. Il faut donc répéter cet examen a une semaine de vie de fagon

systématique, méme en cas de normalité de la premiére.
> Autres lésions

L'échographie, par la nature méme des limites techniques est peu contributive
pour dépister des HSA, certains HSD latéraux et les hémorragies de la fosse

postérieure ou le parenchyme est hyperéchogene de maniére spontanée.

40



V. Patients et Méthodes

A. Présentation de I’étude

Ce travail est une étude rétrospective analytique et descriptive, portant sur
21 cas d’AVC, ischémiques et hémorragiques, diagnostiqués au sein du service
de radiologie mére enfant du CHU HASSAN 11 de Fés, sur une période de 4 ans
(entre Janvier 2017 et Décembre 2020). Sont inclus dans notre étude tous les
patients ages de 1 mois a 15 ans ayant présenté un AVC ischéemique ou
hémorragique ayant été exploré au sin du service de radiologie. Notre objectif est
de mettre de mettre le point sur I’intérét des différents moyens d’imagerie dans le
diagnostic positif et étiologique des AVC chez I’enfant ainsi que leurs modes de

révélation et leurs profils épidémiologiques.

B.  Collecte et analyse des données

La collecte des données a été faite a partir des dossiers d’imagerie colligés
au sein du service de radiologie mere enfant. L’analyse des données a été faite sur

Excel.

C.  Les paramétres étudiés

e Donnees epidemiologiques.
e Données cliniques
e Données de I’imagerie.

o Etiologies avec illustration des cas.
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D. Limite de I’étude

L'interprétation des résultats de cette étude ne peut manguer de tenir compte
de certaines limites : Dossiers incomplets (bilan étiologique), nombre assez
important des perdus de vue et bilan étiologique parfois incomplet (coGt pour IRM

et artériographie).
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VI. Résultats

A.  Données épidémiologiques

e Age : L’age moyen des patients était de 4 ans avec des extrémes de 1
mois et 14 ans, la répartition par tranche d’adge montre une nette

préedominance de la tranche d’age entre 1 mois et 5 ans.

répartition selon les tranches d'age

m1moisa5ans m®=6ansallans =1lansal5ans
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e Sexe : discréte prédominance de sexe masculin (10 filles contre 11

garcons) avec un sexe ratio H/F : 1.1.

Répartition selon le sexe

sFn M

Les données cliniques

e L’interrogatoire et ’examen clinique ont montré une prédominance
du deficit moteur (hémiplégie, monoplégie ou strabisme) (9 cas) et des
crises convulsives (8 cas). 4 des cas ont consulté pour trouble de
conscience, 02 pour un syndrome d’HTIC et 02 pour des cephalées

aigue.
Répartition selon les signes cliniques

100%
80%
60%
40%
20%

0%
deficit moteur convulsion Trouble de HTIC Céphalée
conscience
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C. Lesdonnées de I’imagerie

e Les données radiologiques :

19 patients (90%) ont bénéficié d’un scanner cérébral avec un complément
IRM chez 6 cas (28%) des cas. L’artériographie cerébrale a été réalisée chez 2

enfants (9.5 % des cas).

L’imagerie a mis en évidence un AVCI 47.6 % des cas, et AVCH dans
52.3% des cas. Le territoire sylvien était de loin le territoire vasculaire le plus

fréquemment touché dans les cas d’AVCI de notre série.

Répartition selon le type d'AVC

= AVCI = AVCH

D. Diagnostic Etiologique

e Les AVC ischémiques : Dans les 10 cas d’AVCI de notre série les
étiologies sont réparties par ordre de fréquence comme suit :

= AVCI d’origine indéterminée chez 04 cas.
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=  AVCI sur infection cérébro-méningée chez 03 cas (02 cas

de méningoencéphalite tuberculeuse, 01 cas d’encéphalite
virale).

AVCI probablement secondaire a une cardiopathie
congenitale chez 01 cas.

AVCI veineux sur thrombophilie chez 1 cas (de déficit en

protéine C) et un cas sur TVC septique.

AVCI

N indéterminé
W vascularite infectieuse
mTVC

M cardiopathie

e Les AVC hemorragiques : Dans 10 cas d’AVCH de notre série les

étiologies sont réparties par ordre de fréquence comme suit :

AVCH sur Hémophilie chez 03 cas.

AVCH sur TVC dans 3 cas (déficit en protéine C et 2 cas
de déshydratation aigue).

AVCH sur thrombopénie chez 2 cas.

AVCI secondaire au syndrome de Moya-Moya chez 01 cas
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= AVCH sur malformation artérioveineuse (MAV) chez 01
cas.

» AVCH d’origine indéterminée chez 01 cas.

hémophilie m®TVC Thrombopenie MAV \Y/[0)7:9\V/[0)7. Indéterminée
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VII. Discussion

A.  Epidémiologie

L’incidence des AVC chez I’enfant a été peu étudiée. L’incidence varie
entre 1,3 et 13/100000 enfants/an, mais les différences méthodologiques comme
les modalités de recueil des cas ou encore 1’age retenu des enfants rend difficiles
les comparaisons. Ainsi, seule I’étude dijonnaise qui mettait en évidence les taux
d’incidence les plus élevés [25] répondait aux critéres de qualité pour la mesure
de I’incidence des AVC. Les autres études étaient rétrospectives, pour la plupart
établies a partir de cohortes hospitalieres [26]. Seuls 50% des enfants avaient
bénéficié d’une tomodensitométrie cérébrale. Ces eléments peuvent expliquer une
possible sous-estimation de I’incidence réelle des AVC chez I’enfant. Des facteurs
génetiques, ethniques et socio-économiques peuvent également étre a 1’origine de
différences d’incidence Observées entre les études. En effet, dans 1’étude conduite
en Californie a partir de donneées hospitaliéres, il a été établi que I’incidence variait
en fonction de 1’origine ethnique des enfants [27]. Ainsi, elle était de 1,99/100000
par an pour les enfants d’origine caucasienne, trés proche de celle observée pour
les enfants d’origine asiatique (1,9/100 000/an) et de celle des enfants d’origine
hispanique (1,5/100 000/an), mais bien inférieure a celle des enfants afro-
américains (4,22/100 000/an). Concernant la comparaison entre I’incidence des
infarctus cérebraux et celle des hémorragies cérébrales, les résultats des études
divergent. Certaines retrouvent une incidence plus élevée pour les infarctus, alors
que d’autres mettent en évidence I’inverse [28]. Cependant, nous pouvons retenir
que les incidences sont proches, constat qui se confirme dans notre série, a
1I’opposé de ce qui est observé chez ’adulte, ou les infarctus cérébraux sont dix
fois plus fréquents que les hémorragies cerébrales [29]. Ainsi, ’incidence des

AVC chez I’enfant est bien inféricure a celle observée en période néonatale.
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B. Le Tableau clinique

La symptomatologie clinique des AVC de I’enfant est variable et parfois de
caractére non spécifique. L’AVC ischémique se présente le plus souvent par un
déficit neurologique focal. L’hémiplégie est la manifestation focale la plus
commune, survenant dans environ 94% des AVCI [29]. Les AVC Hémorragiques
se manifestent le plus souvent par des céphalées et ou une altération de la
conscience, ils sont plus susceptibles a provoquer des vomissements que les AVCI
par le billet de ’'HTIC [30]. Les convulsions sont communes dans les accidents
vasculaires cérébraux ischémiques et hémorragiques. Elles surviennent chez 50%
des enfants ayant subi un AVC, elles ne sont pas soumises a des restrictions de
groupe d'age, et ne se limitent pas a un type spécifique de crise (elles peuvent étre
aussi bien partielles que genéralisées) [30,31]. Il faut noter que la
symptomatologie clinique peut étre variable en fonction de 1’age de I’enfant.
Ainsi, chez le nourrisson des signes non spécifiques sont au premier plan tels que:
hypotonie, altération de 1’état générale, difficultés alimentaires, pleurs incessants,
vomissements, somnolence, cries convulsives partielles... Les enfants plus agés
présentent des troubles neurologiques plus spécifiques similaires aux adultes:
Hémiparésie, troubles de langage (p. ex. aphasie) et difficultés d'élocution,
déficits visuels, céphalées... [30, 31, 32, 33] La présentation clinique est
également utile pour localiser la lésion. La majorité des accidents ischemiques
pédiatriques surviennent sur la distribution de I'artere cérébrale moyenne, ce qui
entraine une hémiplégie avec prédominance du déficit sur le membre supérieur,
hémianopsie ou dysphasie. Un déficit des membres inférieurs suggeérerait
I’atteinte de l'artere cérébrale antérieure alors que le vertige, I’ataxie et le
nystagmus sont compatibles avec un événement ischémique dans la circulation
postérieure. Le dysfonctionnement bulbaire et la dysarthrie indique une atteinte
du tronc cérébral inférieur alors que I'aphasie suggere une atteinte des ganglions

de la base, le thalamus ou les hémisphéres cérébraux. Les donneées cliniques de
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notre série rejoint en général les données de la littérature en ce qui concerne les
modes de révélations et la symptomatologie clinique avec une prédominance de

déficit moteur et les crises convulsives sur le tableau clinique.

C. Diagnostic différentiel [34][35][36]:

De multiples affections peuvent imiter un accident vasculaire cérébral chez
I’enfant. La migraine compliquée ou avec aura peut causer un déficit neurologique
transitoire mais qui se resout généralement en moins de 24H, la notion d’ATCDs
familiaux de migraine ou de migraine hémiplégique est de valeur orientatrice dans
ce cas. L ¢épilepsie avec des crises partielles peuvent entrainer une hémiparésie
postcritique transitoire ultérieure (parésie de Todd), mais un accident vasculaire
cérébral doit étre envisageé si la durée du déficit est prolongée par rapport a la
durée de la crise précédente. L’hémiplégie alternante de I’enfance est une
pathologie rare qui peut mimer un AVC, la présence d’une histoire d'épisodes
d'hémiplégie périodiques qui durent rarement plus longtemps qu'un jour, qui
s’alternent entre les deux hémicorps avec une régression psychomotrice
progressive est en faveur de cette affection. Les anomalies métaboliques, telles
I’hypoglycémie, peuvent provoquer des lésions focales AVC-like, les autres
troubles métaboliques peu fréquents telles que MELAS (myopathie
mitochondriale, encéphalopathie, acidose lactiqgue et accident vasculaire
cérebral), peut également provoquer des symptomes ressemblant a un AVC, sans

véritable événement ischémie ou hémorragique.

D.  Les Etiologies

Leur recherche repose sur un interrogatoire structuré de I’enfant, de la

famille et des témoins face a un AVC chez I’enfant (Tableau 1).
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Tableau I. Interrogatoire structuré de I’enfant, de la famille
et des témoins face a un AVC chez I’enfant.

Antécédents :

- conditions néonatales

- les étapes du développement cérébral
- les antécédents cardiaques
- les antécédents familiaux vasculaires et thrombotiques
Installation des symptomes
- au repos

- a I’effort

- traumatisme cervical

- palpitations

- brutale

Les premiers symptomes
-FAST :

* asymétrie faciale

* paralysie d’un bras

* troubles du langage

* I’heure de survenue

- céphalée

- vomissements

- troubles de conscience

- crises d’épilepsie

1.  AVC ischémique

a)  Causes cardiaques

Les pathologies cardiaques sont une cause trés fréquente d’infarctus

cérébral de I’enfant, représentant entre 10 et 25% de ’ensemble des causes
retrouvées (10% dans notre série) [37]. Dans la plupart des cas, une embolie est
responsable de ’atteinte cérébrale. De nombreuses pathologies cardiagues ont été

identifiées, dont les cardiopathies congénitales. Certaines sont spécifiques aux
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enfants, comme la tétralogie de Fallot, la transposition des gros vaisseaux, une
sténose pulmonaire ou encore la coarctation de 1’aorte. De méme, les
valvulopathies  (congénitales, prolapsus mitral, rétrécissement mitral
rhumatismal, endocardite infectieuse, endocardite de Libman-Sacks, endocardite
thrombotique non bactérienne, calcifications valvulaires, tumeurs valvulaires,
protheses valvulaires), les arythmies cardiaques (fibrillation auriculaire,
tachycardie supraventriculaire, maladie du sinus), ou encore les cardiomyopathies
(infarctus du myocarde, anévrisme du ventricule gauche, myocardite, tumeurs
cardiaques, ataxie de Friedriech, syndrome de Kearns-Sayre) peuvent étre
responsables d’infarctus cardio-emboliques chez I’enfant comme chez 1’adulte
[38]. 1l est recommandé de réaliser un traitement chirurgical des cardiopathies
congenitales a risque lorsque celui-ci est envisageable (mis a part le FoP) et de
procéder a I’exérése d’un myxome de 1’oreillette. Dans notre série la cardiopathie
congenitale a représenté 20% des étiologies des AVCI, au-dessus de de la série
de S. Chabrier (2000, N=59) objectivant 11,8% des causes cardiaques et rejoint

un peu les résultats de S. Bennani (2015, N=15) avec environ 26% des causes

cardiaques.
Notre Série N=11 | S. Bennani et al | S. Chabrier et al
cas N=15 N= 56
Etiologies 10 % 11,8% 26%
cardiaques
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Coupe axiale DWI :
Multiples |ésions
ischémiques sus
tentorielles en
hypersignal DWI
évoquant plutét une
origine emboligéne

En cas de multiples lésions ischémiques dépendant de territoires vasculaires

différents, on évoque une cardiopathie emboligéne :

b)  Angiopathies

Les dissections des artéres cervicales : représentent 6 a 20 % des causes

d’infarctus chez I’enfant [37]. Cette pathologie affecte davantage les gar¢ons que

les filles et il a été rapporté que les dissections spontanées touchaient plus

fréquemment le segment intracranien des arteres, a I’inverse des dissections post-

traumatiques plus souvent localisées sur la portion extra cranienne [39]. Certaines

affections prédisposent a la survenue d’une dissection artérielle cervicale comme
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la dysplasie fibromusculaire, le syndrome de Marfan, le syndrome d’Ehlers-
Danlos de type 1V, la coarctation de 1’aorte, la polykystose rénale, 1’0stéogenése

imparfaite, le syndrome de Moya-Moya ou encore le pseudo-xanthome élastique.

Par ailleurs, certains auteurs ont noté un épisode infectieux précedant la
survenue de la dissection, suggérant une fragilisation des parois vasculaires par
un phénomene inflammatoire. Enfin, le risque de récurrence est élevé, de 1’ordre
de 1 % par an, et semble augmenté en cas d’antécédent familial de dissection
arterielle ou de pathologie predisposante sous-jacente comme la dysplasie des
arteres cervicales et rénales. on a noté aucun cas de dissection des arteres
cervicales dans notre serie, ceci peut étre expliqué par 1’absence de bilan

étiologique complet (angioscanner, angioMR ou angiographie).

L’examen ultrason graphique est I’examen réalis¢ le plus souvent en
premiere intention, permettant de confirmer le diagnostic avec une bonne
performance. Les signes échographiques de dissection sont une visualisation
directe de I’hématome mural, une augmentation du calibre externe de 1’artére ou
un flap intimal. Des signes non spécifiques de dissection sont fréquemment
observes (sténose ou occlusion avec retentissement hemodynamique) a I’examen

doppler.

Imagerie en coupe IRM et scanner L’IRM offre une visualisation directe de
I’hématome mural, avec une sensibilité de détection et une spécificité supérieures
a celles du scanner. C’est donc I’examen a privéligier en cas de suspicion de DAC
L’IRM permet dans le méme temps la détection des éventuelles consequences
ischémiques cérébrales de la DAC. Le scanner doit étre proposé en seconde

intention ou en en cas de traumatisme cervical.
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Imagerie de I’hématome mural

La sequence en pondeération T1 avec une saturation du signal de la graisse
est la séquence permettant de visualiser I’hématome mural. Celui-ci apparait en
hypersignal en forme de « croissant » excentré par rapport a la lumiére artérielle
résiduelle. Tout comme le signal de 1’hématome intracérébral, les anomalies de
signal en T1 de I’hématome mural varient en fonction du moment de réalisation

de I’imagerie.

L’évaluation par scanner ne permet pas de trouver des signes spécifiques
de DAC ou d’affirmer I’hématome mural qui ne parait pas spontanément dense.
Le scanner peut montrer un épaississement pariétal non spécifique, asymétrique,

excentré, en forme de croissant, réduisant le calibre de la lumieére circulante.
Etude de la lumiére artérielle

Les conséquences de la dissection sur la lumiere artérielle sont étudiées en
ARM des TSA ou en angioscanner, avec une sémiologie similaire. Ces modalités
permettent de quantifier le degré de sténose, d’affirmer une occlusion et de
détecter le développement d’un éventuel anévrisme disséquant. Tout comme
I’angiographie, il existe des faux négatifs pour ces deux modalités en cas de
dissection arterielle a lumiere normale. En cas de DAC carotidienne, ’aspect le
plus évocateur est celui d’une sténose longue et progressive, respectant le bulbe
carotidien et en cas de DAC vertébrale, celui d’une sténose suspendue de la
jonction V2-V3.
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Coupe IRM T1 FAT SAT montrant
I’'hématome mural sous forme d’un
croissant en hypersignal au niveau de
la Cl droite

angio-IRM dynamique apres
injection de  gadolinium en
reconstruction maximum intensity
projection apres découpage incluant
uniquement les artéres carotides
internes vues de face montrant une
sténose serrée luminale de la portion

sous-pétreuse




Le syndrome de Moya-Moya : Bien que son incidence dans la population
générale soit faible, estimée aux Etats-Unis & 0,06/100 000 par an chez les sujets
caucasiens et 0,28/100 000 par an chez les sujets d’origine asiatique [40], la
maladie de MoyaMoya représente une cause remarquable d’infarctus cérébral
chez I’enfant, ce dernier étant le plus souvent précédeé par des accidents
ischémiques transitoires, volontiers récidivants, alternants et favorisés par
I’hyperpnée. Cette pathologie est caractérisée par une sténose progressive
bilatérale de la terminaison de la carotide interne associée au développement d’un
réseau collatéral de suppléance, conférant en angiographie un aspect en nuage de
fumée. Des syndromes de Moya-Moya peuvent aussi étre observes dans le cadre
de certaines pathologies comme la drépanocytose, une méningite purulente, les
neurofibromatoses type I, la trisomie 21, un syndrome de Williams ou encore dans
les suites d’une radiothérapie. Le cas qu’on a eu dans notre série était responsable

d’un AVC hémorragique.

Son diagnostic positif qui reposait sur I’artériographie cérébrale, a bénéficie
ces derniéres années de ’avénement de I’imageric moderne en coupes :
I’angioscanner et 1’angio-IRM cérébrale. Le diagnostic peut étre évoqué sur le
scanner cérébral et I'IRM lors d’accidents ischémiques multiples d’ages
différents, d’hémorragies ou avec des vaisseaux anormaux de la base.
L’angiographie conventionnelle est indiquer plutdt dans le stade évolutif de la

maladie.
Critéres diagnostiques angiographiques :
e Une sténose ou occlusion bilatérale de la portion terminale de 1’ACI et/ou
de la portion proximale de I’ACA et/ou I’ACM.

e Une opacification au temps artériel d’un réseau vasculaire anormal bilatéral

de suppléance visible autour des lésions obstructives.
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e Les formes unilatérales sont possibles avec une évolution vers la forme
typique qui est bilatérale.

Artériopathie cérébrale réalisée dans le cadre du bilan étiologique:Image B et (incidence oblique ) et image
C et D (incidence de face) : Sténose multiples d’étendue et de degré différents de la CI intracranienne gauche

et des segments Al et M1 en bilatéral avec développement d’un réseau fin de collatéral en fumée de cigarette
rappelant la maladie de Moya Moya
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Les angéites infectieuses cérebrales :

C’est une étiologie assez fréquente qui peut également étre responsables
d’infarctus cérébral chez 1’enfant. Elles peuvent compliquer une infection
bactérienne ou virale. La plus commune a cet age est 1’angéite post-varicelleuse
qui se caractérise par une atteinte artérielle nécrosante [41], mais de nombreux
autres micro-organismes peuvent étre impliqués comme le bacille tuberculeux, le
pneumocoque, le méningocoque, les spirochettes, les rickettsies, le VIH, ou
encore les infections fongiques. Le syndrome urémique et hemolytique : peut étre
responsable d’infarctus cérébraux relevant d’un processus thrombogeéne. Dans

notre série on a eu 2 cas d’AVCI compliquant une méningite tuberculeuse.

Le syndrome de Susac ou small infarctions of cochlear, retinal and
encephalic tissue (SICRET) est une vascularite de cause inconnue touchant les
petits vaisseaux et générant des infarctus de petite taille. La symptomatologie
clinique associe une surdité unilatérale, des occlusions des vaisseaux rétiniens et

une encéphalopathie [42].

Les angéites auto-immunes : notamment en cas de lupus erythémateux

disséminé ont été également décrites.

La maladie de Takayasu est une artérite apparaissant a 1’adolescence et
touchant volontiers la jeune fille. Elle doit étre suspectée en cas d’asymétrie
tensionnelle ou d’abolition des pouls aux membres supérieurs, un syndrome
inflammatoire, et un épaississement de la media de la crosse de 1’aorte et de ses

branches.

La migraine : Le rble exact de la migraine comme cause d’infarctus
cérébral chez I’enfant reste encore mal déterminé. Par ailleurs, des déficits
neurologiques persistants ont été observés dans les suites de crises de migraine

hémiplégique familiale.
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L’angiopathie a pris une place assez considérable dans I’ensemble des
étiologies retenues des AVCI dans notre série (18% des étiologies) représentée
essentiellement des anggéites infectieuses en particulier d’origine tuberculeuse, ce
taux reste légerement faible par rapport aux données de la littérature qui donnent
une place plus importante a 1’angiopathie comme une des principales étiologies
des AVCI, et surtout la dissection artérielle (52% des étiologies chez S. Chabrier
et al). Ceci peut étre expliqué par le faible taux d’exploration vasculaire dans notre
série. Seulement 20 % des cas ont bénéficié d’une échodoppler des Vx supra
aortiques a la phase aiglie et seulement environ 36% des cas ont bénéficié d’une
Angio-IRM cérébrale, seulement 2 enfants ont bénéficié d’une angiographie
cérebrale, examen plus sensible a dépister les angiopathies et les dissections intra
craniennes, cela nous laisse penser que le taux de 1’origine angiopathique des
AVCI dans notre série est probablement sous-estimé. La prédominance de
I’angéite infecticuse d’Origine tuberculeuse sur I’ensemble des angiopathies
reflete encore 1’enjeu la de la tuberculose comme veéritable probléeme de santé

public dans notre pays.

C) Causes hématologiques

Contrairement a 1’adulte, les maladies hématologiques sont une source
importante d’infarctus cérébral chez I’enfant. La drépanocytose est classique dans
la population noire africaine et cette maladie multiplie le risque d’infarctus
cérebral par 200 a 400. Ainsi, 10 % des porteurs de drépanocytose presentent un
infarctus cérébral symptomatique avant 1’age de 20 ans alors que 20 % présentent
des lésions ischémiques silencieuses, et le risque de récidive est extrémement
¢élevé, de I’ordre de 50 % a trois ans. L’atteinte implique plus souvent les grosses
arteres (59 %) que les petits vaisseaux cérébraux (32 %). D’un point de vue
physiopathologique, les crises drépanocytaires augmenteraient la viscosité

sanguine du fait de la présence de 1’hémoglobine HbS anormale, ce qui induirait
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des occlusions artérielles. Une hydratation, une correction de I’hypoxémie et de
I’hypotension sont également a réaliser. D’autres maladies des globules rouges
comme les thalassemies ou 1’hémoglobinurie paroxystique nocturne ont été
également identifiées comme causes d’infarctus chez ’enfant. Les troubles de la
coagulation exposent a un risque accru de thrombose chez 1’enfant, notamment
les déficits en protéine C, protéine S, antithrombine, les mutations du facteur V
Leiden et de la prothrombine et le syndrome des antiphospolipides. Ces anomalies
représenteraient jusqu’a 38 % des causes d’infarctus cérébral chez I’enfant. Enfin,
les syndromes lympho- et myéloprolifératifs, au premier rang desquels figurent
les leucémies aigués, sont a 1’origine a la fois d’infarctus cérébraux, favorisés par
une hyperhomocystéinémie, 1’augmentation de la viscosité sanguine, une
coagulation intravasculaire disséminée, ou la radiothérapie, mais aussi
d’hémorragies cérébrales par thrombopeénie ou hypofibrinogénémie. Ces causes
sont plus fréquentes aprés 1’age de dix ans et doivent étre evoquées en priorité
afin de bénéficier d’un traitement spécifique. Dans notre séric 1’anomalie
hématologique représente 11% de I’ensemble des étiologies, représentées par les
troubles de la coagulation : 1 cas de déficit en Protéine C. a noter que le bilan
hématologique (en particulier 1’électrophorése de 1’hémoglobine et le bilan de
thrombophilie) était incomplet chez 02 cas, ¢a a concerné surtout les patients sans
couverture sociale et suivis en consultation externe dont la majorités sont perdus
de vue sans avoir compléter le bilan hématologique étiologique, ils sont classés
ainsi dans la catégorie d’étiologie indeterminées. Ceci peut expliquer le faible

taux de cette entite étiologique dans notre série par rapport a la littérature.

d)  Causes métaboliques et génétiques

L’homocystéinurie est une cause rare de thrombose artérielle pouvant
entrainer un infarctus cérébral chez 1’enfant. Les manifestations cliniques de cette

maladie associent en outre un aspect marfanoide, une ectopie du cristallin, un
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retard mental et des crises épileptiques. L’anomalie génétique porte sur une des
enzymes contrblant le metabolisme de la vitamine B12 : cystathionine
bétasynthase, homocystéine méthyltransférase (MTHFR). Le traitement repose
sur un régime pauvre en methionine, 1’administration de pyridoxine, vitamine

B12, acide 38 folique et bétaine.

La maladie de Fabry est une maladie héréditaire lysosomale de transmission
genétique liée au chromosome X, caractérisée par un déficit en alphagalactosidase
A responsable de 1’accumulation de glycosphingolipides non dégradés dans le
plasma et les lysosomes de nombreux types cellulaires. L’affection touche les
garcons et se manifeste cliniquement dés I’enfance par des crises douloureuses
des extremités, des signes cutanés (angiokeratomes), des troubles digestifs, une
hypohydrose et des dép6ts cornéens. Les complications rénales, cardiaques et
neurologiques apparaissent géneralement plus tardivement. Néanmoins, des cas
d’infarctus cérébral touchant préférentiellement le territoire vertébrobasilaire ont
été notés chez le grand enfant. L’enzymothérapie substitutive permet de prévenir

I’évolution de la maladie.

Les mitochondriopathies peuvent également étre responsable d’infarctus
cérébral chez I’enfant. La plus fréquente est le syndrome MELAS qui associe une
intolérance a [D’effort, des crises comitiales, une acidose lactique, des
manifestations neurologiques pseudo vasculaires et la présence de fibres rouges
dechiquetées a la biopsie musculaire. Des lésions ischémiques cérébrales peuvent
étre retrouvées, impliquant particulierement la région postérieure des hémispheres

cérébraux. D’autres causes peuvent étre mentionnees.

Le syndrome CADASIL de transmission autosomique dominante, résultant
de la mutation du gene NoTCHS3 sur le chromosome 19 a éte decrit dans de rares

cas chez I’enfant.
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- Enfant de 7 ans ayant comme ATCD une SNN

Coupes axiales FLAIR et coronal T2 montrant un hypersignal symétrique et
bilatéral de la substance blanche des pbles temporaux ainsi que de la capsule
externe fortement évocateur de CADASIL.
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Les phacomatoses peuvent également se compliquer d’infarctus cérébral
chez I’enfant. Ainsi, la maladie de Von Recklinghausen peut induire un syndrome
de Moya-Moya ou une hypertension artérielle sévere par neurofibromatose des
arteres rénales ou phéochromocytome [42]. La sclérose tubéreuse de Bourneville
peut se compliquer de rhabdomyomes intracardiaques genérant des infarctus
cérébraux cardio- 39 emboliques. Les dyslipoprotéinémies héréditaires telles que
I’hypoalphalipoprotéinémie familiale, 1’hypercholestérolémie familiale, les
hyperlipoprotéinémie de type Il et IV, la maladie de Tangier et la progéria de
Hutchinson-Gilford peuvent également étre responsable d’infarctus cérébraux.
Enfin, le syndrome de Carney de transmission autosomique dominante se
caractérise par une pigmentation tachetée de la peau (lentigines et naevus bleus),
une hyperactivité endocrinienne et des myxomes cardiaques pouvant également

induire des embolies cérébrales [42].
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CAS N 1 : 2 ans hémiplégie droite brutale, DSH sévére compliquée d’un AVCI

sylvien total
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CAS N 2 : Nourrisson de 04 mois, suivi pour cardiopathie congénitale présentant

une hémiplégie droite brutale

Plage hypodense cortico sous corticale fronto-pariétale et capsulo-lenticulo-caudé
gauche effagant les sillons corticaux et réalisant un effet de masse sur le VL
homolatéral (image A), cette plage n’est pas modifié apres contraste en rapport
avec AVCI sylvien total gauche embolique (cardiopathie congénitale)
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CAS N 3 : 30 mois. Hémiplégie droite et crises convulsives depuis 1 an

Plage cortico sous corticale fronto-pariéto-occipitale gauche décrite en hyposignal T1,
hypersignal T2, non modifiée aprés gado attractant le VL gauche homolatéral et

responsable d’une discréte déviation de la ligne médiane.

AVCI sylvien superficiel séquellaire
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e CASNA4:3ans,suivi pour IR sur syndrome néphrotique aigue se présentant pour

trouble de conscience.

Individualisation d’une plage cortico-sous corticale fronto-pariéto-temporale

gauche tres hypodense ayant une densité comparable au LCR responsable d’une
attraction du VL homolatéral associé a la diminution du volume de I’hémisphére cérébral
gauche sus-tentoriel par rapport au coté controlatéral. L’ensemble est en faveur d’un

AVC sylvien superficiel séquellaire
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CAS N 5: 11 ans, notion de varicelle il y a 15 jours. Hémiplégie droite d’installation

brutale

Petite plage lacunaire (<15 mm) du bras postérieur de la capsule interne gauche,

décrite en hyposignal T1, hyper T2 et FLAIR, restrictive en diffusion et non
modifié aprés contraste évoquant un AVCI aigue choroidien antérieur gauche

compliquant probablement une vascularite due a sa varicelle.
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CASN©G6:

Nourrisson de 06 mois, présente depuis 12 jours une fieévre, avec des crises convulsives

hémicorporelles gauches, avec refus de tétés et raideur de la nuque.

Quelques plages hypodenses capsulo-lenticulaires et thalamiques droites et

capsulo-lenticulaires gauches (image A) non modifiée apres contraste (image B). Avec
rehaussement important intéressant les sillons corticaux en bilatéral, la vallée sulvienne,
ainsi que les citernes de la base (image Bet C). Il sy’ associe une hydrocéphalie quadri-

ventriculaire, associée a des signes de résorption trans-épendymaire,

L’ensemble évoque une méningite tuberculeuse compliquée d’hydrocehalie et

d’AVCI sylvien profond en bilatéral (vascularite infectieuse).
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Quelques jours aprés I’évolution a été marquée par I’apparition d’une mydriase

aréactive.

» Apparition de plages hypodenses capsulo lenticulaires, bilatérales et thalamiques
droite et gauche, caudés en bilatéral ainsi qu’une volumineuse plage fronto
temporo pariétale gauche cortico sous corticale. L’ensemble de ces plages sont
systématisés et ne sont pas modifiés aprés contraste, d’allure vasculaire
ischémique.

* Apparition d’un defect de rehaussement partiel du sinus droit et total du Torcular
et sinus transverse droit étendu au sinus sigmoide homolatéral.
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2. AVC hémorragique

Malformation artério-veineuse :

Les principales causes d’hémorragies cérébrales sont les malformations
artérioveineuses (MAV) et non pas I’hypertension artérielle que 1’on observe chez
I’adulte. Elles représentent entre 14 et 57 % de l’ensemble des causes
d’hémorragies selon les séries [42] et le risque annuel d’hémorragie cérébrale
chez les enfants porteurs d’une MAYV est d’environ 3 % [42]. Ce risque est plus
faible que celui observé chez ’adulte. Néanmoins, le risque cumulé est plus
important du fait de I’espérance de vie plus grande a cet age. Enfin, le risque de
récidive est trés élevé, de 1’ordre de 25 % a cing ans. Le traitement spécifique ne
difféere pas de celui de I’adulte et repose sur la chirurgie, le traitement

endovasculaire, ou la radiothérapie stéréotaxique.

Les MAVCc sont des malformations vasculaires constituées d’un réseau
vasculaire malformatif (nidus) réalisant un shunt artérioveineux court-circuitant
le lit capillaire du tissu cérébral normal. Elles sont révélées dans 65 % des cas par

une hémorragie cérébrale.

Le diagnostic est fait en TDM, dans le cadre de I'urgence (saignement,
épilepsie). Il sera ensuite complété par une IRM et une ARM. Celle-ci sera
retardée par rapport a I’hématome cérébral (2 a 8 semaines) pour laisser le temps
de sa résorption, afin qu’il ne masque pas tout ou partie du nidus. Sans injection,
certains signes permettent parfois de suspecter la présence d’une MAV. Il s’agit
notamment de [’existence de calcifications et de la présence d’¢léments
serpigineux de densité égale ou légérement supérieure a celle de la substance grise
correspondant aux vaisseaux malformatifs. Le scanner peut cependant étre normal
en cas de malformation de petite taille. Apres injection, le scanner est
habituellement évocateur du diagnostic devant la présence d’un rehaussement

intense de la malformation.
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En IRM, les séquences d’angio-MR dynamique ou 4D sont les premiéres
informations non invasives pertinentes sur 1’hémodynamique cérébrale capable
de détecter une opacification veineuse précoce qui révele un shunt artério-

veineux. Les séquences volumiques en :

- EG T1 apreés injection de gadolinium sont sensibles dans la détection du
nidus a condition de réaliser I’examen précocement, avant que n’apparaisse
I’hyper signal de ’hématome.

- En T2, onrecherchera des hypo-signaux d’aspect serpigineux en périphérie
de I’hématome pouvant correspondre au nidus angiomateux et au drainage

veineux.

L’angiographie cérébrale est systématique dans les MAYV intracraniennes
pour finaliser I’analyse de la 1ésion et notamment 1’angio-architecture fine, elle
peut étre décalée dans le temps aprés un hématome important qui peut masquer le
nidus adjacent par simple effet de masse, elle est de réalisation systématique dans
le cadre de tout saignement intracrénien sans cause retrouvee, en particulier en
cas d’hématome de topographie lobaire et doit &tre répétée dans les 3 a 6 mois en

cas de bilan initial négatif.
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- Image A: une malformation artério-veineuse de sieége pariéto-occipitale gauche,
présentant un nidus étalé, alimentée par 3 branches corticales dilatées et sinueuses en
provenance de la branche de division postérieure de I’artere sylvienne.

- Image B: un drainage veineux se faisant principalement via une veine sous corticale

dilatée, drainée secondairement dans le sinus latéral gauche.
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Rupture d’anévrysme :

Les anévrismes artériels intracraniens peuvent également se compliquer
d’hémorragie parenchymateuse et ont été impliqués dans 5 a 29 % des cas. lls
peuvent étre isolés ou associés a une coarctation de 1’aorte, une polykystose rénale
ou encore un syndrome d’Ehler-Danlos de type 1V, un pseudoxanthome élastique
ou une dysplasie fibromusculaire. De rares cas d’anévrismes infectieux peuvent
également étre rencontrés. L’age de survenue de I’hémorragie cérébrale est
biphasique, avec une incidence plus forte avant deux ans et apres dix ans. Un

traitement chirurgical ou endovasculaire est indiqué comme chez 1’adulte.

L’anévrysme correspond a une ectasie localisée de la paroi artérielle,
résultant d'un déefect congenital de la media, dont I'évolution spontanée se fait
vers une augmentation progressive de la taille du sac anévrismal et la rupture.

Les anévrysmes sont plus volontiers responsables d’hémorragie sous-
arachnoidienne. L’existence d’un hématome cerébral a une forte valeur

localisatrice

Taille : Les anévrismes sont classes selon leur taille qui prend en compte, a la fois
le diameétre du sac anévrismal mais aussi la largeur du collet. 1l existe plusieurs

types de classifications :

Classification de Yasargil :

- Les mirco-anévrismes : < 2 mm
- Les petits anévrismes : 2-6 mm

- Les anévrismes de taille moyenne : 6-15 mm
- Les anevrismes larges : 15-25 mm

- Les anévrismes geants : > 25 mm.
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Classification d’Higashida :

- Les anévrismes de taille petite @ moyenne : <12 mm
- Les anévrismes larges : 12-25 mm

- Les anévrismes géants : > 25 mm
on peut classer les anévrismes intracraniens par groupes étiologiques :

1. Les anévrismes, congénitaux ou associés a des malformations artério-
veineuses, sont des anevrismes sacculaires. 1ls sont rarement fusiformes.
2. Les anévrismes infectieux :
o Bactériens, secondaires a une endocardite.
o Mycotiques exceptionnels.
o Tuberculeux et syphilitiques qui ont quasiment disparu.
e Les anévrismes disséquant, post-traumatiques.
e Les anévrismes inflammatoires,
e Les anévrismes des artériopathies oblitérants : syndrome de Moya-
Moya.
3. Les anévrismes associés a des anomalies du tissu conjonctif : Dysplasie
fibro-musculaire du média : Syndrome d'Elhers- Danlos
4. Les anévrismes associés aux affections touchant les tissus élastiques :
Syndrome de Marfan.
9. Les anévrismes associés aux coarctations de I'aorte ou a une polykystose

rénale.

La technique de référence pour la détection des anévrysmes intracraniens est

I’angiographie conventionnelle.
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La recherche d’anévrismes intracraniens peut &tre réalisée par des méthodes
non invasives angio-RM et angioscanner, qui evitent les complications de

I’angiographie percutanée.

Angioscanner :
- Permet des reconstructions tridimensionnelles (MIP, SSD, VRT) avec une
sensibilite de 85 a 98 % par rapport a 1’angiographie.
- Les limites sont la taille du champ d’exploration, les difficultés pour les
anéevrismes de la base du crane et aussi pour les localisations distales.
- Lorsqu’il existe une thrombose totale ou partielle d’un anévrysme, le
diagnostic sera fait au scanner et surtout en IRM qui permet de distinguer

la partie thrombosée de la poche anévrismale de la zone circulante.

Hématome de [1’angle ponto-
cérébelleux gauche sur anévrysme
de la cérébelleuse supérieure
homolatérale
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Angio-RM :
- Elle a une sensibilité de 70 a 97 % et une spécificité de 75 a 100 % par
rapport a I’angiographie.

- Par contre les petits anévrismes peuvent passer inapercus.

IRM : 3dT1 C+ : Multiples anévrismes mycotiques bilatéraux sus

tentoriel
Cavernomes :

Les cavernomes ont longtemps été méconnus avant 1’arrivée de I’IRM dans
les outils diagnostiques. 1Is pourraient cependant représenter jusqu’a 25 % des cas
d’hémorragies cérébrales (aucun cas n’a été enregistré dans notre série). lls
peuvent étre uniques ou multiples, pouvant dans ce cas révéler une cavernomatose
familiale par mutation du gene CCM1, CCM2 ou CCM3. Leur traitement associe

chirurgie ou radiochirurgie stéréotaxique.
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Le cavernome, improprement appelé angiome caverneux, est une Iésion
vasculaire originale par son aspect radiologique et macroscopique, sa
vascularisation artérielle microscopique, sa structure histologique en cavernes
vasculaires, et son évolutivité imprévisible. "Les hémangiomes caverneux ou
cavernomes sont des anomalies vasculaires surtout localisées dans le systeme
nerveux et caractérisées par des cavités vasculaires sinusoides anormalement

dilatées, bordées d'un endothélium, sans parenchyme cérébral entre elles."”

Les cavernomes sont responsables de crises épileptiques et/ou de déficits
neurologiques dus a des hémorragies répétées. L'age de découverte est entre 20 et
30 ans. L'affection peut étre sporadique, ou familiale avec une transmission sur le

mode autosomique dominant.

Son Aspect macroscopique est une petite 1€sion vasculaire polylobée, bien
limitée, rouge ou noire, prenant I'aspect d'une grosse mire. Sa taille est en général
de 1 a 3cm, mais peut aller jusqu'a 8 ou 9 cm dans des formes pseudo-tumorales
relativement tres rares, et rencontrées chez I'enfant. Le cavernome est bien une
Iésion vasculaire qui saigne spontanément. Mais cette hémorragie est toujours
faible car les pédicules artériels qui nourrissent cette malformation vasculaire ne
sont en général méme pas visibles a 1'ceil nu. A l'occasion de sa dissection
chirurgicale, I'ouverture de ses cavités donne issue a du sang noir liquefi€ ou mélé
a quelques caillots. Autour de la 1ésion, le cerveau est coloré par des traces

anciennes ou récentes de sang hemolyse.

Sur le plan microscopique, la 1ésion est constituée par des capillaires tres
dilatés regroupés sous formes de cavités ou de cavernes pleines de sang. Leur

paroi est tres fine. Plusieurs particularités sont a noter :

1. 1l n'y a pas de parenchyme cérébral entre les capillaires anormaux
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2. 1l y a des traces récentes ou anciennes d'hémorragies dans et autour de la
Iésion dont les cavités peuvent €tre thrombosées, ou prendre un aspect
cicatriciel, avec des micro calcifications

3. La vascularisation artérielle de la Iésion est microscopique, et parfois

indiscernable.

Le cavernome est le plus souvent unique et sus-tentoriel cérébral (75% des
cas). L'autre localisation assez spécifique est le tronc cérébral (20%) et plus

particulierement la protubérance annulaire.

L'épilepsie est le symptdme dominant, présente dans 75% des cas et révélatrice
chez 30% des patients. Dans 25% des cas environ, le signe révélateur est un déficit
neurologique d'apparition brutale, partiel ou total, moteur ou sensitif, ou
oculomoteur, ou cérébelleux. Son évolution immediate est imprévisible avec
environ 40% de chances de recupération compléte dans les semaines ou mois qui

suivent.

TDM : En dehors de la survenue d’un saignement récent important, le scanner
apparait normal dans 30% a 50% des cas, ou peut montrer une lésion hyperdense
ovalaire, bien limitée, de petite taille, sans effet de masse sur les structures

adjacentes et ne présentant pas ou peu de rehaussement apres injection du PDC.
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IRM : L’IRM est I’examen le plus sensible pour le diagnostic d’angiomes
caverneux. La lésion apparait typiquement, sur les séquences pondérées T2, sous
forme d’une zone arrondie hétérogene, a centre réticulé, de signal mixte avec un

hyposignal périphérique lié aux dépots d’hémosidérine.

IRM cérébrale : montre la présence d’un hématome intra-parenchymateux frontal
gauche décrit en hypersignal T1 (coupe sagittale : A) et T2 (coupe coronale : B)
entouré¢ d’une collerette en asignal T2 et T2* (coupe axiale : D), avec un cedeéme péri-
Iésionnel en hypersignal FLAIR (coupe axiale : C) en rapport avec un hématome sur
cavernome
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Le bilan IRM doit systématiquement rechercher une anomalie veineuse de
développement associée, compte tenu de son association fréquente avec le
cavernome (intérét de réalisation d’une séquence d’angioMR 3DTOF et avec

injection de gadolinium).

Service de radiologie CHU Hassan 11

Séquence injectée T1 montre une anomalie veineuse de développement

(AVD) paraventriculaire gauche (étoile)

Angiographie : Malgré 1’amélioration permanente des performances de
I’imagerie en coupes, et en particulier, la sensibilité¢ des séquences en écho de
gradient de ’IRM, il reste quelques indications de I’angiographie conventionnelle

pour la prise en charge des cavernomes.

La mise en évidence d’une grosse veine anormale a proximité d’une image IRM
compatible avec I’hypothese d’un cavernome, fera indiquer une angiographie

pour confirmer que la veine anormale correspond bien a une AVD.
Elle est également indiquée, pour faire le diagnostic différentiel entre un
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cavernome et une tumeur ou une télangiectasie capillaire qui aurait saigné, quand

I’IRM n’est pas completement caractéristique.

La Thrombose veineuse :

La thrombose d’une veine cérébrale profonde ou superficielle ou d’un sinus
veineux dural, responsable en général d’un cedéme vasogénique territorial
veineux (cedéme cytotoxique associé possible) et souvent d’un hématome intra
parenchymateux. Attention : les territoires veineux sont différents des territoires

artériels, et d’une grande variabilité.

Son incidence est de 0,5 % des accidents vasculaires cérébraux, survient a

tout age avec prédominance féminine.

La thrombose veineuse cérébrale provoque un ramollissement
hémorragique aprés formation d'un caillot au sein d'une veine cérébrale

empéchant le drainage veineux du parenchyme en amont.

Pas de syndrome anatomo-clinique défini du fait de la variabilité

anatomique du systeme veineux cérébral et des suppléances possibles.
Mode d’installation variable dont les tableaux classiques :

- hypertension intra- cranienne isolée (25 %), avec céephalées progressives
(symptome toujours présent), cedeme papillaire bilatéral au fond d’ceil, parfois
paralysie du Vle nerf crénien, déficits neurologiques focaux a bascule, crises
convulsives, troubles de la vigilance, tableau d’encéphalopathie.

- Chez 10 a 20 % des patients, tableau de confusion ou trouble psychiatrique
isolé. Parfois céphalées récentes isolées avec scanner cérébral et analyse du
LCS normal.
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Les causes sont multiples et souvent associées :

- Locales : traumatisme cranien, tumeurs, malformations artério-veineuses,
anomalie veineuse de développement (rare).

- Infections de voisinage (ORL : sphénoide et rocher) ou systémiques.

- Maladies générales : thrombophilies congénitales, coagulopathies, néoplasies,
hémopathies, carence martiale, médicaments.

- Gynéco-obstétricales : post-partum plus que grossesse et contraception orale.

- ldiopathiques.

Diagnostic : visualisation de la thrombose veineuse. Absence de

systématisation artérielle des anomalies du parenchyme cérébral.
TDM :

- Hyper densité spontanée du caillot dans un sinus veineux ou une veine
cérébrale.

- Apres injection, signe du « delta » en rapport avec le rehaussement de la paroi
du sinus veineux, sans rehaussement central du caillot.

- Les parois du sinus veineux deviennent convexes du fait du thrombus intra

liminal.
IRM :

- Hyper intensité T1 et T2 SE dans un sinus (coupe coronale sur le sinus
longitudinal supérieur).

-« Vide » de signal intravasculaire veineux sur les séquences en contraste de
phase.

- Absence de rehaussement intravasculaire et rehaussement pariétal apres

injection de gadolinium (signe du « delta »).
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Séquences T2 EG trés utiles pour rechercher des signes de thrombose

veineuse corticale sous forme d’une hypo-intensité dans une veine.

Service de radiologie CHU Hassan Il
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Coupe coronale T2 montrant
hypersignal du sinus sagittal
supérieur  témoignant de sa
thrombose.

Coupe axiale T1 EG 3D
apres gado montrant le
signe de Delta vide
(défect de rehaussement
du sinus sagittal supérieur
avec hyperhémie de sa
paroi (téte de fleche))



Troubles hematologiques

D’autres facteurs étiologiques ont été identifiés comme les troubles
hématologiques impliques dans 10 a 30 % des cas, incluant les hémopathies

malignes, les coagulopathies, les thrombocytopénies ou encore les hémophilies.

Enfin, malgré les progrés réalisés dans les techniques diagnostiques, aucune
cause n’est identifiée dans encore 20 % des héemorragies cérébrales. Dans notre
série les troubles de la coagulation, en particulier I’hémophilie B, a représenté
environ 24% des causes des AVCH, les MAV ont représenté environ 8% des

étiologies rejoignant ainsi les données de la littérature.
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CAS N 7 : Enfant de 13 ans présentant des céphalées aigues avec une cécite.

N\

Image A: formation lésionnelle pariéto-occipitale gauche, spontanément dense au
centre en rapport avec un hématome en voie de liquéfaction, jouxtée par une autre formation
liquidienne pouvant étre en rapport avec un hématome ancien totalement liquéfié, entouré d’une

plage hypo dense cortico-sous corticale en rapport avec un cedéme péri-lésionnel.

Apres injection: pas de prise de contraste des structures sus décrite (image B) avec
individualisation des structures serpigineuses, enchevétrées, vasculaires, rappelant un nidus

avec la présence d’une veine de drainage vers la veine le sinus latéral gauche (image C).
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L’artériographie confirme le diagnostic :

- Image A: une malformation artério-veineuse de siége pariéto-occipitale gauche,
présentant un nidus étalé, alimentée par 3 branches corticales dilatées et sinueuses

en provenance de la branche de division postérieure de I’artére sylvienne.

- Image B: un drainage veineux se faisant principalement via une veine sous

corticale dilatée, drainée secondairement dans le sinus latéral gauche.
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CASN8:

Enfant de 14 ans présentant des céphalées brutales.

Image A: TDM cérébrale en contraste spontané : hémorragie intra-ventriculaire
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Artériopathie cérébrale réalisée dans le cadre du bilan étiologique:Image B et (incidence
oblique ) et image C et D (incidence de face) : Sténose multiples d’étendue et de degré
différents de la CI intracranienne gauche et des segments Al et M1 en bilatéral avec
développement d’un réseau fin de collatéral en fumée de cigarette rappelant la maladie
de Moya Moya.
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OOCAS N 9 : 3 ans, Hémophilique, admis pour hypotonie

LN\

Image A: HIC pariétal gauche avec engagement sous falcoriel et temporal HSD aigu frontal
gauche fusant dans la faux du cerveau,

Image B: apres 5 jours: méme hématome avec périphérie hypodense e rapport avec processus
de liquéfaction centripéte,

Image C: aprés 10 jours méme hématome avec progression du processus de liquéfaction
centripete

Image D: apres 6 mois: cavité poreocéphalique: stade séquellaire de I’hématome,
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CAS N 10:

9 ans, Hémophilie B, HTIC

HIP frontal droit entouré d’un cedéme péri-lésionnel avec effet de masse sur le VL

homolatéral et la ligne médiane avec inondation ventriculaire
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CAS N 11 : 5 ans, hémiplégie gauche + crises convulsives + contexte fébrile
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Foyers frontaux para-sagittaux en bilatéral et pariétaux droits décrits en hétéro-signal T1, T2 de

type hémorragique sur T2*, entouré d’un cedéme péri-lésionnel (hypersignal T2 et Flair) non
restrictifs en diffusion. Ces foyers exercent un discret effet de masse sur la ligne médiane en
regard.

La sequence T2 objective un hypersignal T2 du sinus sagittal supérieur qui n’est pas opacifié

sur la séquence T1 injectée en rapport avec sa thrombose.
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CAS N 12: 23 mois, Hémophilie, Hémiplégie brutale

TDM initiale en contraste spontané: collection hématique de 1’angle ponto-cérébelleux droit

spontané

Collection hématique de I'angle PC droite se présentant en hypo signal T1 au centre hyper en
périphérie, asignal en T2*, hyper signal T2, non rehaussé aprés contraste. Cette collection est

responsable d’un effet de masse ponto-bulbaire en arriére qui est comprimé.
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Un an aprés ’enfant a présenté des céphalée avec une somnolence une TDM est

alors réalisée objectivant un hématome parenchymateux frontal droit associé un un

hématome extradural temporal homolatéral.

TDM de contréle montrant la résorption totale des hématomes sus et sous tentoriel,

&]@)
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VIIIl. Résumé

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC), ischémique et hémorragique,
représentent une pathologie rare chez I’enfant avec une incidence estimée a 2 pour
100 000 personnes par an. lls se distinguent par des spécificités
physiopathologiques, cliniques et étiologiques par rapport a 1’adulte. C’est une
urgence diagnostique et thérapeutique qui peut mettre en jeu le pronostic vital

ainsi que I’avenir moteur et cognitif de I’enfant.

Ce travail est une étude rétrospective analytique et descriptive, portant sur
les cas d’AVC, ischémiques et hémorragiques, colligés au sein du service de
radiologie mere enfant au CHU HASSAN Il de Fes, sur une période de 4 ans
(entre Janvier 2017 et Décembre 2020). Notre objectif est de mettre le point sur
I’intérét des différents moyens d’imagerie dans le diagnostic positif et étiologique
des AVC chez I’enfant ainsi que leurs modes de révelation et leurs profils

épidémiologiques.

Nous avons collige 21 patients, 11 garcons et 10 filles (sexe ratio M/F de
1.1), I’age moyen était de 4 ans (extrémes 30 jours et 14 ans). Le motif principal
de consultation était variable : des crises convulsives dans 08 des cas, un déficit
moteur isolé dans 05 cas et associé a des convulsion dans 3 autres cas, trouble de
conscience dans 4 des cas, un syndrome d’HTIC dans 2 cas et des céphalées dans

2 cas.

90 % de nos patients ont bénéficié d’une TDM cérébrale, 06 patients ont
bénéficié¢ d’une IRM cérébrale et seulement 02 ont bénéficié d’une artériographie

cérébrale.

L’imagerie cérébrale a mis en évidence un AVC ischémique dans 10

cas des cas et hémorragique dans 11 des cas. Sur le plan étiologique, 3 cas des
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AVCI étaient secondaire a une méningo-encéphalite infectieuse, 1 était
probablement sur cardiopathie, 3 étaient secondaire a une thrombophilie
(infarcissement veineux), par ailleurs 1’étiologie est restée indéterminée dans 3
cas des AVCI. Pour les AVCH, les causes retenues était par ordre de fréquence :
I’hémophilie dans 3 des cas, TVC dans 3 cas, thrombopénie dans 2 des cas, MAV
dans 1 cas et maladie de Moya-Moya dans 1 cas, 1’origine est restée indéterminée

dans 1 cas.
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