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Résumé

La morbidité du ramollissement cérébral augmente
avec I'ége jusqu’'a la fin de la vie. Les facteurs géné-
ralement en cause sont [artériosclérose oblitérante,
I'hypertension artérieile, les embolies, I'insuftisance
cardiaque, les troubles rythmologiques. Une chute de
la tension artérielle peut étre catastrophique chez les
sujets agés, porteurs de sténoses artérielies cervi-
cales ou intracréniennes.

La prévention du ramollissement cérébral est celle des
affections causales énumérées ci-dessus, leur dépis-
tage et leur traitement. Nl faut socigneusement recher-
cher dans I'anamnése la présence éventuelle du syn-
drome d’ischémie cérébrale transitoire, palper et
ausculter les carotides; en cas de suspicion de sté-
nose carotidienne, procéder aux artériographies né-
cessaires puis, le cas échéant, & la cure chirurgicale.
Les oblitérations artérielles cervicales pourrajent con-
cerner prés de 20 % des cas de ramollissement céré-
bral.

La prévention tertiaire cherche & éviter Iinvalidité ou
Fimpotence une fois le ramoilissement constitué. Elle
met en ceuvre la physio-, I'ergothérapie et la logo-
pédie.

On peut considérer comme «maladie de vieil-
lesse» toute affection dont la fréquence aug-
mente avec I'dge jusqu’a la fin de la vie.
C'est ie cas de 'ostéoporose, des arthroses,
des artérioscléroses oblitérantes en général,
de linsuffisance cardiaque et tout particu-
lierement du ramollissement cérébral.

Voici, pour les hommes et les femmes en-
semble, le nombre des nouveaux cas par an-
née pour 1000 personnes de méme &ge, se-
lon Kurland et Kannel aux USA:

Age 35—44 ans 0,2 %o
45—54 ans 0,7 %o
55—-64 ans 1,8 %o
65—74 ans 2,7 %o
75—84 ans 10,4 %o
85 et plus 13,9 %o

Le tissu cérébral est particulierement vulné-
rable aux troubles circulatoires, car il ne dis-
pose pas de réserve d’oxygéne ni de maté-
riel énergétique. L’entretien de la vie au ni-
veau du systéme nerveux central exige cons-

tamment un apport suffisant d’oxygéne et de
glucose. Une baisse du débit circulatoire gé-
néral diminue l'activité mentale. La faculté
d’attention, I'acuité intellectuelie, la vivacité
de la pensée sont altéreées d’abord; la parole
devient lente et mal articulée. Si le débit cir-
culatoire se réduit davantage, le patient ne
suit plus la conversation, il baille et peu a
peu perd connaissance. Dans certaines cir-
constances, il peut présenter des convul-
sions. Ces différents troubles sont d'obser-
vation courante lors de baisse importante de
la tension artérielle, par exemple chez des
hypotendus qui doivent rester trop long-
temps debout, dans certaines insuffisances
cardiaques graves, dans certains troubles
rythmologiques qui abaissent le débit car-
diaque.

Tant que I'apport d’'oxygéne et de glucose
se maintient & un certain niveau, les struc-
tures organiques ne sont pas altérées et les
troubles fonctionnels disparaissent avec le
retour des conditions normales de circula-
tion.

La tolérance au manque d’oxygéne n’est pas
la méme pour les différents types de cellules
nerveuses: les cellules les plus évoluées,
celles qui sont le siége de la pensée ou qui
assument certaines associations sensitivo-
motrices sont les plus fragiles; elles sont dé-
truites bien avant les centres vegétatifs, qui
assurent les régulations vitales, tel le centre
respiratoire. Un malade peut ainsi survivre
a un trouble circulatoire grave mais passa-
ger, avec des fonctions végétatives intactes
contrastant avec des facultés mentales pres-
que abolies et des altérations séveéres de la
personnalité. Des troubles respiratoires gra-
ves — emphyséme pulmonaire, pneumonie,
vices des régulations nerveuses de la ven-
tilation putmonaire — génent la saturation du
sang en oxygéne et peuvent provoquer les
mémes effets.

Des rétrécissements ou des oblitérations ar-
tériels peuvent entraver la circulation san-
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guine dans certains secteurs cérébraux loca-
lisés. Dans les secteurs les plus fréquem-
ment touchés, l'ischémie provoque une pa-
résie ou une paralysie d’'un membre ou des
deux membres d’un méme cité, des troubles
du schéma corporel, enfin des troubles de
la parole.

Les troubles circulatoires localisés du cer-
veau peuvent étre dus & une oblitération ar-
térielle ou a une embolie.

L’oblitération artérielle est due le plus sou-
vent & l'athéroscléerose. Elle s’établit lente-
ment, probablement au cours de plusieurs
décennies. Des lipoides plasmatiques infil-
trent la paroi vasculaire qui s’épaissit de ma-
niére irréguliére et forme peu & peu des
bourrelets proéminants. La lumiére artérielle
se rétrécit. Certains lipoides sont mal tolé-
rés; ils provoquent des nécroses locales et
des ulcérations de la paroi artérielle, dont la
surface devient de plus en plus irréguliére.
Des fragments nécrosés, infiltrés de choles-
térol ou incrustés de sels calcaires peuvent
se détacher, provoquant des embolies arté-
rielles. Quant a la paroi artérielle, elle est le
siége de réactions inflammatoires, amorces
des processus de thrombose qui achéveront
d’obstruer le vaisseau.

L’oblitération vasculaire se rencontre dans
prés de la moitié des cas au niveau intra-
cranien; plus rarement au niveau des arteres
du cou, I'un des siéges de prédilection étant
la bifurcation carotide interne — carotide ex-
terne. Enfin, dans un certain nombre de cas,
on ne réussit pas, méme a {'autopsie, a mettre
en évidence des lésions artérielles. il faut
alors admetire P'éventualité d'un trouble
fonctionnel, spasme artériel, arrét passager
de la fonction cardiaque, hausse de la ten-
sion veineuse ou cedéme cérébral bloguant
la circulation,

Une embolie cérébrale peut elie aussi provo-
quer un ramollissement. Le tableau clinique
est semblable, mais le délai d’installation
des troubles est beaucoup plus court, de
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'ordre de quelques secondes, alors gque les
troubles neurologiques progressent généra-
lement pendant quelques heures dans les
cas de thrombose artérielle.

Le point de départ de 'embolus est un caillot
mal fixé dans l'oreillette ou le ventricule
gauche, chez des patients atteints de fibril-
lation auriculaire ou d’infarctus du myocarde.
Si les nécroses sont petites et peu nombreu-
ses, les groupes cellulaires voisins peuvent
dans certaines circonstances prendre une
suppléance fonctionnelle. Les lésions impor-
tantes s'accompagnent presque toujours de
troubles psychologiques, plus marqués dans
les hémiplégies avec troubles de la parole.
La faculté d’abstraction, le calcul, I'imagina-
tion, I'affectivité sont touchées. 1l en résuite
une modification de la personnalité, un ré-
trécissement parfois navrant du champ des
intéréts, une grande passivité et souvent un
état dépressif, Certains troubles habituels du
vieillissement peuvent étre aggravés soudain
de maniére catastrophique.

Aux USA en 1965, Conant et coll, dénom-
brent au total 1,7 cas de troubles vasculaires
cérébraux pour 1000 habitants et par an,
soit un peu plus de 1 cas dé ramollissement
cérébral.

Un cas sur deux est hospitalisé.

Sur 100 malades hospitalisés,

68 peuvent quitter I’'hopital,

47 rentrent chez eux,

14 sont placés dans un home de «convales-
cents»,

7 sont transférés dans d’autres hopitaux.

Les statistiques européennes {Imhof et Stein-
mann, Steinmann, Delachaux) donnent des
taux semblables. La proportion de patients
gueéris ou améliorés dépend du choix des ma-
lades hospitalisés. Un centre de réadaptation
médicale prend exclusivement en charge des
cas pouvant bénéficier d’'une physio-etd'une
ergothérapie ou d'une logopédie; il exclut les
autres; de ce fait ses statistiques seront plus



favorables que celles d’un hopital général,
qui prend le tout-venant. Parmi les non-hos-
pitalisés figurent des cas légers qui guéris-
sent spontanément, des cas graves qui dé-
cédent avant I'arrivée a I’hépital, et un grand
nombre de personnes trés agées qui préfé-
rent mourir a la maison.

La gravité de la maladie ressort encore de
la remarque suivante des auteurs américains:
aprés 4 ans, seul 12% du groupe initiale-
ment hospitalisé bénéficie encore d’un cer-
tain degré de réadaptation. C'est donc 1 sur
4 dans le groupe le plus favorisé.

D’oli I'intérét de la prévention d’une maladie
grave et invalidante. Malgré une entrée en
scéne fracassante, l'ictus apoplectique se
prépare lentement, pendant des dizaines
d’années, a l'insu du malade et de son en-
tourage. Dans cette longue évolution subcli-
nique, la fatalité n’est pas seule en jeu, cer-
tains facteurs peuvent étre modifiés.

On compare souvent le ramollissement cé-
rébral et I'infarctus du myocarde. Dans les
deux cas, il s’agit d’'une nécrose par isché-
mie, ou I'athérosclérose oblitérante tient le
role dominant. Mais la pathogénie différe
sur de nombreux points. Les artéres coro-
naires ont des parois relativement épaisses,
sensibles aux hyperlipémies, en particulier
a un taux sanguin élevé du cholestérol; elles
sont peu vulnérables a I'hypertension arté-
rielle. Les artéres intracraniennes ont des
parois minces, dont la structure rappelle par
certains c6tés celle des veines; elles parais-
sent peu sensibles aux hyperlipémies, mais
vulnérables a I’hypertension artérielle.
L'incidence des deux maladies augmente
avec I'dge de maniére comparable chez la
femme, Chez 'homme, la morbidité de l'in-
farctus du myocarde s’éléve de maniere pré-
coce, dés 'age de 45 a 50 ans, pour s’inflé-
chir ensuite et se laisser rejoindre par la
morbidité féminine dont 'ascension est plus
tardive de 10 & 15 ans. L'incidence du ramol-
lissement cérébral en fonction de I'age est

a peu prés la méme pour les deux sexes
(Defachaux, Kannel).

L'association infarctus du myocarde et ra-
mollissement cérébral n’est pas rare chez
les personnes agées. De nombreux vieillards
présentent des rétrécissements ou des sté-
noses carotidiennes ou intracréniennes, par-
faitement tolérées et généralement ingno-
rées du patient tant que la tension artérieile
reste normale. Survient un infarctus du myo-
carde, la chute tensionnelle habituelle dans
cet état compromet le jeu de la circulation
collatérale et abaisse considérablement le
débit dans les artéres rétrécies. C’est I'isché-
mie, qui dans les cas légers et brefs nedonne
lieu qu'a des troubles fonctionnels et qui,
dans les cas plus séveéres et plus prolongés,
entraine la destruction des structures ner-
veuses et des iésions définitives.

Parmi les facteurs prédisposant au ramol-
lissement cérébral, 'hypertension artérielle
joue un rdle important. Le risque de ramol-
lissement cérébral est 5 fois plus élevé chez
les hypertendus. 15 % seulement des cas de
ramollissement cérébral étaient initialement
des normotendus (Kannel). Une forte hyper-
tension artérielle, avec diastolique élevée,
prédispose a I'hémorragie cérébrale; une
hypertension modérée prédispose au ramol-
lissement.

La pathologie régionale révéle des faits in-
téressants. Voici la mortalité pour 100000
hommes et par an, en 1965, pour l'ischémie
du myocarde et les troubles circulatoires cé-
rébraux (Statistiques vitales, O.M.S.).

Mortalité pour 100 000 hommes par an

40 ans 50 ans 60ans 70 ans

Ischémie USA 93 357 933 2070
myocarde Suisse 40 124 395 1199

Japon 19 52 165 458
Troubles Japon 35 157 565 1703
circulatoires USA 15 48 150 497
cérébraux Suisse 5 23 110 511
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Une alimentation riche en graisse, un mode
de vie plutét sédentaire, un taux élevé du
cholestérol sanguin paraissent associés, dans
ces statistiques, & une mortalité cardiaque
élevée telle qu'on l'observe aux USA. Un
régime pauvre en graisse mais trés riche en
sel de cuisine se voit au Japon; la mortalité
cardiaque y est faible, elle contraste avec
un nombre trés élevé de décés par troubles
circulatoires cérébraux ou le ramollissement
domine. Il ne semble pas que des facteurs
de race jouent un rdle essentiel dans ces
différences, c’est plutot le mode de vie et le
régime alimentaire (Fujishima et coll., Omae
et coll., Stallones).

Il est intéressant de noter que les différentes
espéces animales se comportent trés diffé-
remment: le porc par exemple esttréstouché
par 'athérosclérose. Dés I'age de 8 ans, les
infarctus dumyocarde et les ramollissements
cérébraux deviennent fréquents. Le chien
en revanche est réfractaire a 'athéroscle-
rose; un apport prolongé de grandes quan-
tités de graisses saturées le laisse intact
(Luginbiihl).

La prévention primaire concerne les mesu-
res propres a éviter les facteurs de ramollis-
sement cérébral chez un sujet sain. ll s’agit
de prévenirl'athérosclérose et ’hypertension
artérielle, les thromboses et les embolies,
les troubles rythmologiques et I'insuffisance
cardiaque. Ces mesures, pour étre efficaces,
doivent commencer trés tot, dés I'enfance,
par une vie saine et active, un régime ali-
mentaire équilibré visant au poids idéal, un
exercice physique régulier.

Laprévention secondaire concerne le dépis-
tage précoce et le traitement des maladies
menant & un ramollissement cérébral:

a} L'hypertension artérielle. 1l serait utile de
contrbler régulierement la tension artérielle
dans les familles d’hypertendus, dés l'adge
de 30 ans, et d’instituer les mesures diété-
tiques adéquates: régime pauvre en sel, peu
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de graisses saturées, en revanche des grais-
ses insaturées.

b) Les cardiopathies emboligénes, en parti-
culier les fibrillations auriculaires récentes
ou les infarctus récents du myocarde.

c} Toute insuffisance cardiaque, toute aryth-
mie pouvant abaisser le débit sanguin ou
la tension artérielle. Les troubies rythmolo-
giques et linsuffisance cardiaque devien-
nent fréquents avec I'dge. Voici les statisti-
ques de mortalité par insuffisance cardiaque
pour 1965 (Statistiques vitales, O.M.S.):

Suéde Royaume-Uni USA
25-34 ans 4 g 14
3544 ans 28 52 73
45-54 ans 102 176 258
55-64 ans 374 520 704
65-74 ans 1229 1342 1697
75 et plus 4436 4099 4783

d) Toute affection respiratoire, emphyséme
pulmonaire, pneumonie aigué ou chronigue,
déformation thoracique, etc. génant la fonc-
tion respiratoire.

e) Toute anémie, qui diminue les possibilités
de transport d’oxygéne.

f) Toute hémopathie exposant aux thrombo-
ses (polyglobulie, thrombocytose, hyperco-
agulabilité).

g) Les rétrécissements ou oblitérations des
artéres cervicales, en particulier des caro-
tides. Ces troubles artériels peuvent étre
parfaitement tolérés et passer inapergus
pendant des années jusqu'a [I'apparition
d’une nouvelle oblitération artérieile, d’'une
insuffisance cardiaque ou d’'une chute ten-
sionnelle. L’équilibre circulatoire est alors
rompu et c’est la catastrophe. D’ou I'intérét



d’un examen périodique minutieux des caro-
tides et de la crosse de 'aorte: palpation et
auscultation des carotides, auscultation de
la crosse aortique, comparaison des ten-
sions artérielles humérales et rétiniennes des
deux cOtés, thermométrie et thermographie
de la région fronto-orbito-nasale. Si I'on sus-
pecte une sténose artérielle accessible a
la chirurgie, il faut procéder a une arco- ou
a une artériographie carotidienne vertébrale.
Un traitement chirurgical préventif pourrait
concerner prés de 20 % des cas de ramollis-
sement cérébral.

h) Parmi les signes avant-coureurs du ra-
mollissement cérébral, le syndrome d’isché-
mie cérébrale transitoire présente un grand
intérét: il s’agit de troubles de la parole, de
la parésie ou paralysie d’'un membre ou des
deux membres du méme cOté, ou encore
d’un trouble passager de la mémoire. Ces
troubles ne persistent que quelques minutes,
au maximum quelques heures. lis récidivent
et finissent par s'établir de maniére défini-
tive. Le syndrome d’ischémie cérébraletran-
sitoire est souvent associé a une sténose
vasculaire cervicale. Ce syndrome justifie
un examen cardio-vasculaire minutieux avec
artériographie des vaisseaux suspects. Il im-
porte en effet au plus haut point de suppri-
mer la sténose avant l'installation de trou-
bles cérébraux irréversibles.

La prévention tertiaire intervient une fois le
ramollissement cérébral installé. Elle doit
éviter, ou du moins limiter au maximum Vin-
firmité ou l'impotence. Elle empiéte sur la
thérapeutique et concerne le pronostic éloi-
gné. La physio- et 'ergothérapie, la logopé-
die cherchent, par des sollicitations bien
étudiées, & récupérer les fonctions perdues,
puis & tirer le meilleur parti possible des

aptitudes résiduelles, dans le but de retrou-
ver soit une capacité de travail, soit au
moins une certaine indépendance pour les
gestes de la vie quotidienne.
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