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AVANT-PROPOS 

 

L’accident vasculaire cérébral est une pathologie fréquente, grave, invalidante et 

reconnue comme problème majeur de santé publique. C’est la première cause 

d’handicap acquis chez l’adulte. 

La maitrise de ses signes cliniques permet un diagnostic précoce, une prise en 

charge précoce et une bonne évolution.  
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CHAPITRE 0 : INTRODUCTION 

 

L’Organisation Mondiale de la Santé définit un AVC comme un déficit 

neurologique focal (ou parfois global), d’apparition soudaine, durant plus de 24h 

(ou conduisant au décès) et d’origine vasculaire [1]. 

L’accident vasculaire cérébral  est une pathologie fréquente, grave, invalidante 

et reconnue comme problème majeur de santé publique [2]. 

Selon l’OMS, il était la deuxième cause mondiale de mortalité avec 5,5 millions 

de décès en 2000 [3]. En 2005, on estimait 16 millions de personnes qui ont eu 

leur premier AVC dont 5,7 millions de décès. Sa prévalence mondiale était de 

62 millions [4]. Un tiers des survivants garde des séquelles neurologiques 

importantes. C’est la première cause d’handicap acquis chez l’adulte [5]. 

Aux Etats-Unis, on estime qu'il y a plus de 700 000 accidents vasculaires 

cérébraux chaque année, entraînant plus de 160 000 décès par an avec 4,8 

millions de survivants jusqu’en 2004[6]. Les survivants d'un accident 

ischémique transitoire (AIT) ou d'un AVC représentent une population à risque 

accru d'accident vasculaire cérébral ultérieur[7]. 

Au Sénégal et au Nigeria, les AVC représentent la première cause 

d’hospitalisation dans les services spécialisés (neurologie ; réanimation) 

[9,10,11].  

En Mauritanie, une étude a noté une fréquence hospitalière de 35,1 % [8]. 

Au Mali, ils constituent la deuxième cause des urgences neurologiques après les 

traumatismes crâniens [12,13]. 

Il n'y a pas d'études méthodologiquement rigoureuses sur l'incidence des 

accidents vasculaires cérébraux en Afrique subsaharienne [14]. 
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Une étude réalisée au Rwanda en 2017 a montré que l'AVC représente 2100 

pour 100 000 habitants. Parmi tous les patients, 55,2 % étaient des hommes et la 

plupart (60 %) avait 55 ans et plus. Parmi tous les patients, 22 % n'étaient pas au 

courant de leur état de santé antérieur et 53,5 % des patients hypertendus 

n'étaient pas sous traitement au moment de l'événement [15]. 

Une autre étude réalisée en Tanzanie sur 2 sites de surveillance démographique 

(Hai et Dar-es-Salaam) sur une durée de 3 ans a montré 636 accidents 

vasculaires cérébraux. Les taux annuels bruts d'incidence des AVC étaient de 

94,5 pour 100 000 à Hai et de 1079 pour 100 000 à Dar-es-Salaam [14]. 

Au Burundi des études parcellaires faites  en 2004 et en 2005 ont montré que les 

AVC représentent 32,5 % des urgences hypertensives au CHUK[16] et que 6,4 

% des hypertendus jusque-là méconnus consultent au stade d’AVC [17]. 

 

En 2009, une autre étude sur les aspects épidémiologique, clinique, 

thérapeutique et évolutif des accidents vasculaires cérébraux au CHU de 

Kamenge montrait une fréquence de 2,3 % par rapport aux admissions en 

hospitalisation au CHUK et 33,2 % par rapport aux urgences cardiovasculaires. 

Les signes cliniques trouvés étaient le déficit moteur dans 100% des cas, les 

troubles de la conscience dans 47,76% des cas, les troubles de la sensibilité dans 

38,81% des cas, l’aphasie et la dysarthrie dans 24,22% des cas. Le taux de 

mortalité était de 38,8 % [18]. 

Cependant seul 29,8 % des patients avaient un diagnostic positif d’AVC 

confirmé par le scanner [18].  

 

Dans l’optique de connaitre la situation actuelle sur la clinique et surtout 

l’évolution des AVC, au moment où les cas d’AVC deviennent de plus en plus 

fréquents, il nous parait judicieux de mener ce travail mais sur des cas dont le 

diagnostic a été confirmé par le scanner. 
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Objectif Général : 

 contribuer à la réduction de la morbi-mortalité des AVC. 

 

Objectifs spécifiques : 

 

 déterminer la fréquence des différents types d’AVC au CHUK et au HMK 

 rechercher les manifestations cliniques des patients victimes d’AVC 

hospitalisés au CHUK et au HMK 

 montrer l’évolution des patients victimes d’AVC admis au CHUK et au HMK 
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CHAPITRE I : GENERALITES 

I.1. Rappels anatomophysiologiques 

I.1.1. Rappels anatomiques sur la vascularisation du cerveau 

I.1.1.1. Dispositif artériel cérébral 

 

Le cerveau est irrigué par deux systèmes artériels : le système de la carotide 

interne en avant et le système vertébro-basilaire en arrière. Ces 2 systèmes 

artériels se fusionnent entre eux et donnent des voies de suppléance que sont le 

polygone de Willis, les anastomoses antérieures et les anastomoses à la surface 

des hémisphères [19]. 

 

 
 

Figure 1 : Vascularisation artérielle du  cerveau [20] 
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I.1.1.2. Dispositif veineux cérébral 

 

Il comprend les veines superficielles issues du réseau piale et collecte le sang 

veineux des circonvolutions cérébrales. La convexité se draine surtout en haut 

vers le sinus longitudinal supérieur; la face inter-hémisphérique vers les deux 

sinus longitudinaux (supérieur et inférieur); la face inférieure vers les sinus 

caverneux, pétreux et latéraux [21]. 

 

 
 

Figure 2: Vascularisation veineuse du cerveau [22] 

I.2. Définition 

 

Un AVC est un déficit neurologique d’installation rapide, durant plus de 24h, lié 

à une dysfonction cérébrale focale ou globale, pouvant être mortelle, dont la 

cause apparente est vasculaire [11]. 

On distingue deux types d’AVC : 
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I.2.1. Les accidents vasculaires cérébraux hémorragiques 

 

L’hémorragie cérébrale, définie par la survenue d’un saignement au sein du 

parenchyme cérébral, peut être isolée ou associée à un saignement dans l’espace 

sous-arachnoïdien ou dans le système ventriculaire. 
 

I.2.2. Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques ou infarctus 

cérébraux 

 

Selon le profil évolutif des AVC ischémiques, il faut distinguer : 

 accident ischémique transitoire (AIT) : un accident ischémique transitoire 

a été défini comme un épisode neurologique entièrement résolutif en 

moins de 24 heures. Ce type d’accident correspond classiquement à une 

ischémie passagère n’aboutissant pas à la constitution d’une lésion. En 

fait, la plupart des AIT sont résolutifs en moins d’une heure, et lorsque les 

symptômes durent plus longtemps, la probabilité d’une résolution 

complète est inférieure à 15 % des cas [22]. 

 

 accident ischémique constitué : l’accident ischémique constitué est 

l’occlusion d’une artère cérébrale avec comme conséquence la 

constitution d’un infarctus dans le territoire de cette artère. En fait, les 

conséquences de cette occlusion dépendent de différents facteurs : le siège 

de l’occlusion, la qualité des réseaux de suppléance et l’ efficacité du 

traitement institué à la phase aiguë [22]. 

I.3. Physiopathologie 

I.3.1. Accidents vasculaires cérébraux ischémique 

 

Les lésions provoquées par un AVC ischémique proviennent d’une série 

d’événements cellulaires consécutifs à la perturbation ou à l’interruption du 

débit sanguin vers le cerveau ; la durée, la sévérité et la localisation de 

l’ischémie déterminent la sévérité de l’événement. Un AVC ischémique peut se 

manifester sous forme d’un AVC thrombotique (thrombose d’un large vaisseau 
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et thrombose d’un petit vaisseau), d’un AVC embolique (avec ou sans facteur 

cardiaque et/ou artériel connu), et d’une hypoperfusion systémique ou d’une 

thrombose veineuse [23]. 

 

L’athérosclérose, la pathologie sous-jacente d’une ischémie cérébrale et 

cardiaque, est caractérisée par l’accumulation de lipides, de débris cellulaires, de 

calcium et d’autres substances dans la paroi interne d’une artère [24]. 
 

La diffusion passive des lipides dans l’espace sub-endothélial provoque la 

formation de plaques, qui deviennent instables lorsque leur chape s’amincit. La 

rupture de ces plaques athéroscléreuses provoque l’adhérence des plaquettes à 

l’endothélium lésé, qui entraîne à son tour la libération de facteurs 

initiant la cascade de la coagulation et la formation d’un caillot ou 

thrombus riche en plaquettes [24]. 

 

L’ischémie provoque des lésions cérébrales en activant la cascade ischémique, 

qui évolue d’une déplétion locale en oxygène ou en glucose, entraînant à son 

tour l’absence de production de composés phosphatés hautement énergétiques et 

engageant la survie du tissu cellulaire [23]. 

 

Dans une région du cerveau hypoperfusée, mais encore viable (la pénombre 

ischémique) le tissu peut être sauvé si le débit sanguin est restauré dans un délai 

très court [25]. 

Des preuves de plus en plus nombreuses indiquent qu’un processus 

inflammatoire participe au développement de l’AVC ischémique.
 
La protéine C 

réactive, un marqueur de l’inflammation ayant fait l’objet de recherches 

importantes, semble être un facteur prédictif potentiel de l’AVC ischémique 

[26]. 

 

Des facteurs génétiques pourraient également jouer un rôle dans la 

physiopathogenèse de l’AVC ischémique. La base génétique de l’AVC 
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ischémique devrait être polygénique, chacun des gènes conférant un petit risque 

relatif [23]. 
 

I.3.2. Accidents vasculaires cérébraux hémorragique 

 

L’hémorragie intracérébrale (HIC) est le type le plus fréquent d’AVC 

hémorragique, qui se produit lorsqu’un vaisseau sanguin se rompt dans le 

cerveau et que le sang se répand dans le tissu cérébral environnant [27]. 
 

Une hypertension artérielle chronique est le principal facteur de risque d’HIC, 

dans la mesure où elle est responsable de près de 60 % des cas. Avec le temps, si 

l’hypertension est prolongée, les cellules musculaires lisses des artérioles 

prolifèrent, finissent par mourir et la media est remplacée par du collagène, 

entraînant une diminution du tonus et de l’élasticité des vaisseaux, et provoquant 

finalement une dilatation qui conduit à l’anévrysme. Ces microanévrismes 

(anévrysmes de Charcot-Bouchard) sont susceptibles de se rompre et de 

provoquer une hémorragie cérébrale [28]. 

 

Une autre cause fréquente d’HIC est l’angiopathie amyloïde cérébrale (AAC), 

caractérisée par le dépôt de protéine bêta-amyloïde dans la media des artères, 

des artérioles et des capillaires. Ces vaisseaux subissent ensuite une 

dégénérescence et une nécrose, et sont susceptibles de se rompre [29]. 

 

Les allèles E2 et E4 du génotype de l’apolipoprotéine E semblent jouer un rôle 

dans la pathogenèse de l’HIC, et les porteurs de ce génotype présentent un taux 

plus élevé de survenue d’HIC [28]. 

Une troisième cause d’HIC est liée aux anticoagulants [30]. 
 

I.4. Diagnostic 

I.4.1. Diagnostic clinique 

 

Un AVC doit être suspecté devant : 

– tout déficit neurologique : il s’agit d’une perte de fonction (motricité, 
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sensibilité, langage, vision…). Les signes positifs (phosphènes, 

douleurs, clonies…) doivent de principe faire évoquer un diagnostic 

différentiel [31] ; 

 brutal : survenant le plus souvent d’une seconde à l’autre, sans 

prodrome et d’emblée maximal ; 

 et focal : la perte de fonction renvoie à une structure 

anatomique bien précise. 

Selon la topographie vasculaire, on distingue : 

– les infarctus carotidiens ; 

– les infarctus vertébro-basilaires [32]. 

 

I.4.1.1. Accident ischémique transitoire 

 

L’AIT es t  secondaire à l’occlusion transitoire d’une artère cérébrale ou 

rétinienne. En conséquence, le déficit neurologique est : 

 de survenue brutale 

 transitoire ; 

 compatible avec un territoire vasculaire[33].  

I.4.1.1.1. Accident ischémique transitoire dans le territoire carotidien 

 

Il se manifeste le plus souvent par un déficit moteur unilatéral partiel ou 

complet de la face et/ou du membre supérieur et/ou du membre inferieur, 

un déficit sensitif unilatéral, paresthésie, hypoesthésie ou anesthésie face et une 

cécité monoculaire transitoire complète altitudinale, sectorielle. 

En cas d’AIT carotidien gauche, on retrouve également une aphasie. Le 

tableau clinique peut se compléter par une dysarthrie et une hémianopsie 

latérale homonyme si associée à un déficit sensitif ou moteur ou une aphasie 

[34,35,36].  
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I.4.1.1.2. Accident ischémique transitoire dans le territoire 

vertébrobasilaire  

 

 L’ AIT dans le territoire vertébrobasilaire se manifeste par  un déficit moteur 

unilatéral partiel ou complet de la face et/ou du membre supérieur et/ou du 

membre inferieur, des troubles de l’équilibre, des vertiges, une diplopie et une 

dysarthrie [34]. 

I.4.1.2. Accidents vasculaires cérébraux ischémiques 

I.4.1.2.1. Les infarctus carotidiens 

I.4.1.2.1.1. Les infarctus sylviens 

 

Ils représentent 80 % des AVCi constitués. On les distingue en territoire 

superficiel, profond et total selon la topographie de l'occlusion de l'artère de la 

sylvienne [22]. 

I.4.1.2.1.1.1. Infarctus sylvien superficiel 

 

Les troubles sensitivo-moteurs et visuels sont controlatéraux à l'infarctus : 

 hémiplégie à prédominance brachio-faciale 

 hypoesthésie superficielle et profonde dans le territoire paralysé 

 hémianopsie latérale homonyme [22,37]. 

Les troubles neuropsychologiques associés dépendent du côté atteint : 

 Atteinte de l'hémisphère majeur (gauche en général) 

 aphasie de Broca lors de l'infarctus antérieur au pied de la 3eme 

circonvolution frontale (air de Broca) 

 aphasie de Wernicke, lors de l'infarctus postérieur (atteinte temporale 

postérieure) 

 apraxie idéomotrice et idéatoire 



11 
 

 syndrome de Gerstmann : agnosie digitale, indistinction gauche/droite, 

acalculie, agraphie [37]. 

 Atteinte de l'hémisphère mineur (droit le plus souvent) : 

 tableau de l'héminégligence avec non intégration des données provenant 

de l'hémi-espace gauche (visuelles, auditives, somesthésiques et motrices) 

associant : une agnosie (non-reconnaissance du trouble) et une 

hemiasomatognosie (non reconnaissance de l'hémicorps paralysé). 

 apraxie de l'habillage [38]. 

I.4.1.2.1.1.2. Infarctus sylvien profond 
 

Se manifeste le plus souvent par : 
 

 une hémiplégie totale massive et proportionnelle controlatérale 

 des troubles sensitifs généralement absents 

 parfois une aphasie dite sous corticale si hémisphère majeur [39]. 

I.4.1.2.1.1.3. Infarctus sylvien total 
 

Le tableau est sévère, associant les signes d'infarctus sylvien superficiel et 

profond [39]. 

I.4.1.2.1.2. Les infarctus de l’artère cérébrale antérieure 

Le tableau est rarement isolé mais souvent associé à un infarctus sylvien. Il 

associe en controlatéral une hémiplégie à prédominance crurale avec des 

troubles sensitifs (lobule paracentral). Le mutisme initial est fréquent et 

notamment lors d’atteinte bilatérale. On retrouve également un syndrome 

frontal. Une aphasie peut s’associer dans les accidents gauches [40]. 

L’association d’un tableau d’infarctus sylvien et de l’artère cérébrale 

antérieure est rencontrée lors des occlusions en « T » de la carotide 

interne (occlusion de la terminaison de la carotide) [41]. 
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I.4.1.2.1.3. Les infarctus de l’artère choroïdienne antérieure 
 

Les infarctus donnent lieu principalement à une hémiplégie massive et 

proportionnelle, avec une hémianesthésie à tous les modes (inconstante) et 

une hémianopsie latérale homonyme [22]. 

I.4.1.2.1.4. Les infarctus rétiniens 

Liés à une occlusion de l’artère ophtalmique, ces infarctus se 

caractérisent par une cécité monoculaire homolatérale. 

Le syndrome opticopyramidal est défini par l’association d’une cécité 

monoculaire homolatérale (infarctus rétinien) et d’une hémiplégie 

controlatérale (infarctus antérieur ou sylvien). Il doit faire rechercher une 

sténose serrée ou occlusion de l’artère carotidienne interne (homo- latérale 

à la cécité)[38]. 

I.4.1.2.2. Les infarctus vertébro-basilaires 
 

Selon l’artère occluse, on distingue les infarctus du tronc cérébral, les 

infarctus du territoire de la cérébrale postérieure et les infarctus 

cérébelleux [38]. 

I.4.1.2.2.1. Infarctus du territoire de la cérébrale postérieure 

 

On distingue les infarctus du territoire de l’artère cérébrale postérieure 

superficiel (lobe occipital, face interne du lobe temporal) et les infarctus 

du territoire profond (thalamus +/- partie haute du tronc cérébral) [22]. 

I.4.1.2.2.2. Infarctus du territoire superficiel de la cérébrale postérieure 

 Infarctus unilatéral : 

          HLH controlatérale associée à : 

 une alexie, une anomie des couleurs et des objets et une agnosie 

visuelle si hémisphère majeur ; 

 un trouble de la représentation spatiale et prosopagnosie si 
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hémisphère mineur. 

 Infarctus bilatéral : 

 cécité corticale avec anosognosie de la cécité, 

 syndrome de Korsakoff par atteinte de la face interne des deux 

lobes temporaux [40]. 

I.4.1.2.2.3. Infarctus du territoire profond de la cérébrale postérieure 

 

Ces infarctus concernent le thalamus et la sémiologie observée dépend 

du territoire thalamique atteint : 

– infarctus du territoire inféro-latéral du thalamus : une 

hypoesthésie à tous les modes de l’hémicorps controlatéral 

associée à des douleurs de cet hémicorps, survenant de façon 

retardée. Parfois s’associe des mouvements anormaux de la 

main controlatérale et un signe de Claude Bernard Horner lié à 

une atteinte du nerf sympathique, caractérisé par un pseudo 

ptosis, une énophtalmie et un myosis. 
 

– infarctus paramédian du thalamus : des troubles de vigilance, 

une parésie de la verticalité du regard (syndrome de Parinaud), 

des difficultés mnésiques et des troubles du langage si 

hémisphère dominant. Les infarctus paramédians bilatéraux 

donnent volontiers un tableau de coma avec dans les suites un 

syndrome démentiel (démence thalamique). 
 

– infarctus du noyau sous thalamique (corps de Luys) : un hémiballisme 

controlatéral [37]. 
 

I.4.1.2.2.4. Infarctus du tronc cérébral 
 

Ces infarctus peuvent être responsables de syndromes alternes, définis par 

l’atteinte d’un nerf crânien du côté de l’infarctus et d’une atteinte d’une voie 

longue (sensitive ou motrice) controlatérale [22]. 
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I.4.1.2.2.5. Infarctus bulbaire latéral  
 

Cet infarctus est responsable d’un syndrome de Wallenberg, le plus fréquent des 

syndromes alternes. Il résulte d’une occlusion de l’artère de la fossette latérale 

du bulbe, qui naît de l’artère cérébelleuse postéro-inférieure [22]. 

La symptomatologie initiale est dominée par une sensation vertigineuse avec 

instabilité. 

 Du côté homolatéral à la lésion : 

 paralysie des nerfs mixtes (IX et X) responsables de troubles de 

déglutition et de troubles de la phonation, 

 hémisyndrome cérébelleux, surtout statique (atteinte du pédoncule 

cérébelleux inférieur), 

 syndrome vestibulaire (vertiges, nausées, nystagmus) par atteinte des 

noyaux vestibulaires, 

 atteinte du V : anesthésie thermo-algique uniquement, conservation 

de la sensibilité tactile (le noyau principal du trijumeau, siégeant dans 

la protubérance, est ici respecté), 

 signe de Claude-Bernard-Horner: par atteinte des fibres sympathiques 

[37]. 

 

 Du côté controlatéral à la lésion : 

 hémianesthésie thermo-algique épargnant la face et respectant la 

sensibilité profonde [38]. 

 

I.4.1.2.2.6. Infarctus protubérantiels (= pontiques) 
 

En fonction du territoire vasculaire atteint, ces infarctus peuvent donner : 

 une hémiplégie controlatérale plus ou moins associée à des troubles sensitifs 

thermo-algiques et proprioceptifs controlatéraux (atteinte des voies sensitives 

spinothalamiques et cordonales postérieures) ; 

 des syndromes alternes, plus rares : 
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 syndrome de Millard-Gubler : une paralysie faciale périphérique 

homolatérale à lésion (atteinte du VII) et une hémiplégie controlatérale, 

 syndrome de Foville : une paralysie homolatérale du noyau oculomoteur 

abducens VI avec déviation des yeux vers l’hémiplégie et hémiplégie 

controlatérale [42]. 

 

I.4.1.2.2.7. Infarctus mésencéphaliques (= pédonculaires) 

 

En fonction du territoire vasculaire atteint, ces infarctus peuvent donner : 

 syndrome du pied du mésencéphale ou syndrome de weber : une paralysie 

homolatérale du noyau oculomoteur commun III (partielle ou totale) et 

hémiplégie controlatérale ; 

 syndrome du noyau rouge : une paralysie homolatérale du noyau 

oculomoteur commun III associée du côté controlatéral soit à des 

mouvements involontaires choréo-athétosiques (syndrome de Benedikt), 

soit à un hémisyndrome cérébelleux controlatéral ; 

 syndrome de Parinaud : paralysie de la verticalité et de la convergence du 

regard parfois associée à une mydriase paralytique [41]. 

I.4.1.2.2.8. Occlusion du tronc basilaire 

 

L’occlusion du tronc basilaire est responsable d’une souffrance de toute la 

circulation postérieure. Le tableau clinique associe des troubles de vigilance, des 

troubles sensitivomoteurs unilatéraux ou bilatéraux et une atteinte des paires 

crâniennes. Le tableau peut être d’emblée complet ou se compléter 

progressivement. Parfois on observe en phase initiale des enroulements des 

membres supérieurs, pris à tort pour des crises d’épilepsie [38]. 

 

Dans sa forme complète, on parle de locked-in syndrome : le patient présente 

une tétraplégie avec paralysie bilatérale facio-oculo-pharyngo-laryngée. Seule la 

verticalité des yeux est possible. L’état de vigilance du patient peut être 

confondu à tort comme un état de coma, alors que la conscience est conservée 
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initialement. Toujours penser lors de l’examen à soulever les paupières du 

patient et lui demander de suivre le doigt de l’examinateur [22]. 
 

I.4.1.2.2.9. Infarctus cérébelleux 

 

Il se caractérise par l’apparition brutale de céphalées postérieures, vomissements 

et troubles de l’équilibre avec à l’examen clinique un hémisyndrome cérébelleux 

homolatéral à la lésion et un nystagmus. 
 

L’infarctus cérébelleux constitue une véritable urgence thérapeutique compte 

tenu du risque d’hydrocéphalie aiguë par compression (liée à l’œdème de 

l’infarctus) du quatrième ventricule ou compression du tronc cérébral motivant 

alors une intervention neurochirurgicale (dérivation ventriculaire, voire volet 

décompressif dans certains cas) [37]. 

I.4.1.3. Accident Vasculaire hémorragique 

I.4.1.3.1. Hémorragies hémisphériques 

 

La grande hémorragie cérébrale avec inondation ventriculaire prend naissance 

dans les noyaux gris; elle entraîne rapidement le coma, les signes de localisation 

pouvant être difficile à mettre en évidence [22]. 
 

 Hémorragie capsulo-lenticulaire : Le point de départ est putamiral 

entraînant une hémiplégie controlatérale, une déviation de la tête et des 

yeux du côté de la lésion, une aphasie de Broca dans les lésions de 

l’hémisphère dominant, trouble de la vigilance ou moins sévère. 
 

 Hémorragie thalamique : Se traduit par une hémianesthésie controlatérale 

dont la mise en évidence dépend de l’état de vigilance du patient ; le 

retentissement sur la capsule interne se traduit par une hémi- parésie ou 

une hémiplégie franche. Les anomalies oculomotrices sont fréquentes. 

 Hémorragies lobaires: Développées dans la substance blanche sous 

corticale. Elles comprennent : 
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 hématome frontal : hémiparésie et négligence motrice controlatérale ; 

comportement de préhension, aphasie dynamique dans les lésions de 

l’hémisphère dominant. 

 hématome pariétal : hémianesthésie controlatérale souvent associées à 

une hémianesthésie et une hémianopsie latérale homonyme. 

 hématome temporal : aphasie de Wernicke pour l’hémisphère 

dominant, état confusionnel pour l’hémisphère mineur. 

 hématome occipital : Hémianopsie latérale homonyme controlatérale, 

associée à une alexie en cas d’atteinte hémisphérique dominant. 

 Hémorragie du tronc cérébral : la localisation pontique est la plus 

fréquente et classiquement très grave. 

 Hémorragie cérébelleuse : Dominée par des céphalées, des vomissements, 

des vertiges, des troubles de l’équilibre, avec à l’examen un syndrome 

cérébelleux, un nystagmus et parfois des signes de retentissement sur le 

tronc cérébral [37].  

I.4.1.3.2. Hémorragie méningée 

Encore appelée hémorragie cérébro-méningée ou hémorragie sous 

arachnoïdienne, elle est l’irruption de sang dans l’espace méningé le plus 

souvent due à la rupture d’un vaisseau situé dans cet espace : rupture 

d’anévrysme, rupture de malformation arterio-veineuse. Elle peut être précédée 

de signes à valeur localisatrice de l’anévrysme en évolution tels que [22] :  

 anévrysme de la jonction entre l’artère communicante postérieure et la 

carotide interne : Paralysie du troisième nerf crânien, mydriase, abolition 

du réflexe photomoteur et douleur sus ou rétro-oculaire. Cette 

symptomatologie peut être retrouvée aussi dans les anévrysmes de la 

communicante postérieure et la cérébrale postérieure et moins 

fréquemment dans l’artère cérébelleuse supérieure. Il se différencie de 
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l’atteinte diabétique du nerf III par l’atteinte de la pupille qui est absente 

dans cette dernière. 

 anévrysme du sinus caverneux : compression des nerfs II, IV, VI et de la 

première division du V. 

 anévrysme de la carotide sous-arachnoïdienne ou de l’artère cérébrale 

antérieure : altérations du champ visuel par compression du nerf ou des 

voies visuelles. 

 anévrysme de l’artère cérébelleuse postéro-inferieure ou de la 

cérébelleuse antéro-inferieure : douleurs occipitales ou cérébrales 

postérieures. 

 anévrysme de l’artère cérébrale moyenne : douleur oculaire, rétro-oculaire 

ou temporale inférieure. 

 anévrysme de l’extrémité du tronc basilaire : atteinte diverse du nerf III et 

une tétraparésie [22,37,39]. 

Le tableau clinique des hémorragies méningées est cependant sémiologiquement 

très riche. En dehors des signes suscités, ceux qui sont le plus souvent retrouvés 

sont : 

 des céphalées dues à la rupture vasculaire suivie d’une perte de 

connaissance qui est le fait d’une élévation brutale de la pression 

intracrânienne avec hémorragie majeure et un vasospasme soudain; 

 un syndrome méningé avec raideur cervicale, signe de Brudzinski et signe 

de Kernig; 

 une diplopie sans valeur localisatrice, 

 un coma selon la gravité du saignement[22,39] 
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I.4.2. Diagnostic paraclinique 

I.4.2.1. Examens pour le diagnostic positif 

I.4.2.1.1. Tomodensitométrie 

 

La TDM montre dans la majorité des cas l’infarctus cérébral en précisant le 

siège, l’étendue et le retentissement sur les structures du voisinage. A la phase 

initiale, le scanner doit être fait sans injection de produit de contraste et peut 

s’avérer normal, ce qui a l’intérêt d’éliminer une hémorragie en l’absence 

d’hyperdensité spontanée. 

Le scanner retrouve en général un aspect normal dans les premières heures, 

ensuite, il devient visible sous la forme d’une hypodensité en faveur d’une 

ischémie. En règle générale un scanner normal pendant les 6 premières heures 

n’exclut pas systématiquement une ischémie cérébrale surtout lorsque le 

contexte clinique est favorable [43]. 

I.4.2.1.2. Imagerie par résonnance magnétique 
 

L’IRM a révolutionné le diagnostic de l’AVC ischémique. Il joue un rôle 

croissant dans le diagnostic des infarctus de petite taille et du tronc cérébral non 

visibles sur le scanner. En IRM, l’infarctus donne lieu à un signal hyper-intense 

en T2, visible d’abord au niveau des gyri-corticaux qui apparaissent gonflés, 

avec effacement des sillons, s’étendant à la substance blanche.  
 

Une augmentation de l’intensité du signal en T1 indique dans environ 20 % des 

cas la présence d’une hémorragie. L’IRM de diffusion DW (diffusion Weighted 

MRI) permet d’évaluer l’œdème cytotoxique. L’IRM de perfusion permet 

d’apprécier le flux sanguin au niveau capillaire. Un déficit en P1 plus étendu que 

l’image en DW1 semble traduire une zone de pénombre ischémique [43]. 
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I.4.2.1.3. Angioscanner 

 

L’angioscanner cérébral permet de rechercher les malformations vasculaires 

dans un contexte d’hémorragie méningée et/ou cérébrale. L’angioscanner de 

perfusion est un examen performant qui peut se substituer à l’IRM dans la prise 

en charge de l’AVC au stade aigu [44]. 

I.4.2.1.4. La tomographie d’émission positonique 

La TEP permet d’obtenir des images quantitatives et de haute résolution, des 

paramètres importants pour l’étude de l’ischémie cérébrale, le débit sanguin 

cérébral, la consommation cérébrale d’oxygène, le taux d’extraction d’oxygène 

et le volume sanguin cérébral. Elle permet également, au moyen de radio-traceur 

spécifique, l’étude des sites récepteurs, du pH ou de certains processus 

biochimiques [45]. 

I.4.2.1.5. La tomographie d’émission mono-photonique 

Elle met facilement en évidence les zones hypo-perfusées. De plus dans les 24 

premières heures, la TEMP permet d’estimer le pronostic fonctionnel ultérieur 

spontané, le plus souvent mauvais lorsque l’hypoperfusion est profonde et 

étendue et à l’inverse favorable si aucune anomalie n’est détectée [40]. 

I.4.2.2. Examens pour le diagnostic étiologique 

I.4.2.2.1. Electrocardiogramme 
 

L’ECG est un examen para clinique qu’il faut réaliser aux urgences pour exclure 

une fibrillation auriculaire ou un infarctus du myocarde [46]. 

I.4.2.2.2. L’échographie doppler des troncs supra-aortiques  

 

Elle permet de mettre éventuellement en évidence une pathologie des gros 

troncs artériels cérébraux, telle que la présence de lésions artérielles cérébrales à 

savoir les lésions athéromateuses, une dissection artérielle ou encore un 

thrombus intra-carotidien [47]. 
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I.4.2.2.3. L’échographie doppler cardiaque trans-thoracique 

 

L’échographie cardiaque sera envisagée en particulier en présence d’une 

maladie cardiaque (y compris en cas d’ECG anormal), d’un souffle ou d’une 

insuffisance cardiaque, chez les patients de moins de 45 à 50 ans sans autre 

source et en présence d’accidents dans des territoires multiples [48]. 

I.4.2.2.4. Bilan biologique 

 

Le bilan biologique fait aux urgences doit comprendre une glycémie, une NFS, 

un INR et TCA et un ionogramme sanguin. 

Ensuite, pour l’ AIC du sujet jeune : bilan métabolique, immunologique, 

sérologique( syphilis, VIH et LCR)[49]. 
 

I.5. Prise en charge thérapeutique 

 

L’AVC doit être considéré comme une urgence diagnostique et thérapeutique 

dont la prise en charge ne doit souffrir d’aucun retard. C’est ainsi que de 

nombreuses recommandations relatives à la prise en charge thérapeutique des 

patients ayant un AVC aigu ont été publiées. 

Il existe des mesures générales (pré et intra-hospitalière) qui s’appliquent à tous 

les AVC et qui constituent la base du traitement à la phase aigüe permettant de 

diminuer la mortalité et d’améliorer le pronostic [50]. 

I.5.1. Traitement de la phase aigue 

  

Le pronostic est influencé par la présence d’Agressions Cérébrales Secondaires 

d’Origine Systémique (ACSOS). 

Les ACSOS systémiques sont représentées par l’hypoxémie, l’hypotension, 

l’hypo et l’hypercapnie, l’anémie, l’acidose, l’hyperthermie et l’hyper ou 

l’hypoglycémie. 
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L’hypertension intracrânienne, l’œdème cérébral, une transformation 

hémorragique, l’apparition d’un vasospasme, une hydrocéphalie, ou la survenue 

de crises comitiales définissent les ACSOS d’origine centrale. La prévention et 

le traitement des ACSOS permettent de définir les objectifs de prise en charge et 

entraînent une réduction de la mortalité et de l’handicap de 20 % [51]. 

I.5.1.1. Prise en charge de la pression artérielle 

 

Le contrôle de la tension artérielle met en balance le risque d’aggravation 

hémodynamique par diminution de la perfusion cérébrale et celui de faciliter la 

formation d’œdème, d’augmenter le risque hémorragique et les lésions 

vasculaires futures. 
 

Seules quelques situations doivent faire baisser la pression artérielle en urgence : 

un pré thrombolyse immédiat (pression artérielle qui doit être inférieur à 

185/110 mm Hg), un infarctus cérébral avec encéphalopathie hypertensive, une 

dissection aortique, une défaillance rénale, un œdème aigu du poumon ou un 

infarctus du myocarde. En dehors de ces situations, la tension artérielle doit être 

respectée en phase aiguë [52]. 

 

En cas d’AVCI les recommandations de l’AHA / ASA indiquent que l’HTA ne 

doit être traitée qu’en présence d’une pression artérielle systolique (PAS) 

supérieure à 220 mm Hg ou d’une pression artérielle diastolique (PAD) 

supérieure à 120 mm Hg avec une baisse de la tension artérielle (TA) de 15 % 

dans les 24 h [53]. 

 

Ces recommandations stipulent qu’une réintroduction du traitement hypotenseur 

chez les patients aux antécédents d’hypertension artérielle est raisonnable après 

les 24 premières heures, chez les patients neurologiquement stables et en dehors 

de contre-indication spécifique [53]. 
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En cas d’AVCh, les seuils tolérés sont plus bas et une relation entre la sévérité 

de l’HTA et l’étendue du saignement, facteur de mauvais pronostic, a pu être 

démontrée. 

On ne traitera en cas de PAS supérieure à 180 et PAD supérieure à 120 avec un 

objectif de 160/100 et une PAM 120. En cas d’hypotension artérielle, il faut 

maintenir une PAS à 120 après remplissage avec le sérum salé [51]. 

I.5.1.2. Prise en charge de l'hyperglycémie 

 

Il est recommandé de traiter immédiatement par insuline les patients qui ont une 

glycémie supérieure à 2 g/l ou 10 mmol/l. Le sérum glucosé isotonique (5 %) est 

à proscrire à la phase aigüe de l’infarctus sauf chez le patient hypoglycémique 

car aggrave l’œdème [54,55]. 

Pour l'ASA, le seuil est établi à 7,8 mmol/l, soit 140 mg/dl. Il est par ailleurs 

recommandé de ne pas donner de soluté glucosé et de préférer un soluté de 

sérum physiologique par voie IV à la phase aiguë de l'AVC[56]. 

I.5.1.3. Oxygénothérapie 

 

L’administration d’O2 n’est pas recommandée chez des patients non hypoxiques 

présentant un AVC. Seule l’administration supplémentaire d’O2 sera réalisée 

pour permettre de maintenir la SpO2 supérieure à 94 %. 

Une assistance ventilatoire est recommandée pour les patients présentant un 

accident vasculaire cérébral (AVC) à la phase aiguë dont l’état de conscience 

diminue ou présentant une dysfonction compromettant les voies aériennes [53]. 

I.5.1.4. Correction de l'hyperthermie 

 

Environ 30 % des AVC ont une température supérieure à 37,6°C à la phase 

aiguë sans que l’on sache s’il s’agit de la cause ou de la conséquence. C’est un 

facteur prédictif indépendant de mauvais pronostic. En effet, chez le rat, une 

température supérieure à 37°C aggrave l’ischémie et favorise l’œdème 
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cérébral[57]. Chez l’homme, la morbidité et la mortalité augmentent dès que la 

température est supérieure à 37,4°C: une augmentation de 1°C de la température 

entraîne 30 % de mortalité à plus à 5 ans[58]. 

Selon les recommandations de l’ASA / AHA, un antipyrétique doit être 

administré dès une température supérieure à 38°C et sa cause doit être 

recherchée et traitée [53]. En France, les recommandations professionnelles de 

l’Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en santé (ANAES) 

conseillent d’éviter une température supérieure à 37,5°C. 
 

I.5.2. Mesures thérapeutiques spécifiques de l’accident vasculaire cérébral 

ischémique 

I.5.2.1. La lutte contre l’ischémie 

I.5.2.1.1. Antiagrégants plaquettaires 

 

L’aspirine à dose de 160 à 300 mg/j est le traitement antithrombolitique de base 

de tout infarctus. Effet bénéfique sur la mortalité et le handicap. Réduit les 

risques de récidive [55]. 

I.5.2.1.2. Anticoagulants 

 

L’héparine en traitement curatif n’a pas d’indication à la phase aigüe de 

l’infarctus cérébral (avant la 12
ème

 heure) et est même délétère lorsqu’on la 

donne à des patients non sélectionnés ou porteurs d’un infarctus cérébral massif 

au scanner ou d’une hémiplégie massive, de trouble de la conscience, d’une 

hypertension artérielle non contrôlée. 

L’heparinotherapie est indiquée dans les cardiopathies emboligènes à haut 

risque de récidive (rétrécissement mitral, infarctus du myocarde, thrombus 

mural, cardiopathie dilatée, prothèse valvulaires mécanique), sténose carotidien 

ou vertebro- basilaire serrée, avec retentissement hémodynamique.  
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Un traitement anticoagulant est systématiquement prescrit en prévention 

primaire chez les sujets à haut risque (INR 2-3) et en prévention secondaire avec 

un niveau d’anticoagulation plus élevé (INR 3 à 4,5). L’AVK n’annule pas le 

risque de récidive qui reste d’environ 4 % par an. En cas de récidive malgré un 

niveau élevé d’anticoagulation, l’ajout d’antiplaquettaire est 

recommandé[59,60]. 

I.5.2.1.3. Thrombolyse 

 

Le traitement de l’AVC ischémique par rt-PA jusqu’à 04h30mn après le début 

des symptômes, accroit les chances des malades à regagner leur indépendance 

sans augmenter leur mortalité [55]. 

I.5.2.1.4. Prise en charge des complications thromboemboliques veineuses 

 

La prévention des complications thromboemboliques par HBPM à faibles doses 

est recommandée dès les 24 premières heures, en tenant compte du risque 

hémorragique. En cas de risque hémorragique élevé, la contention élastique est 

la seule prévention utilisable [56]. 

I.5.3. Mesures thérapeutiques spécifiques de l'accident vasculaire cérébral 

hémorragique 

 

Les objectifs principaux de la prise en charge sont de limiter le saignement et 

l'hypertension intracrânienne. La prise en charge de l'AVCh nécessite l'arrêt des 

traitements anticoagulants et antiagrégants plaquettaires [56]. 

I.5.4. Prévention secondaire 

 

La prévention secondaire post-AVC ou AIT vise à réduire le risque de survenue 

d'évènements vasculaires tels que la récidive d'AVC, l'infarctus du myocarde ou 

encore un décès de cause vasculaire. En effet, ces patients sont considérés 

comme à haut risque de récidive d'évènement cardiovasculaire. 
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La prévention secondaire repose sur l'éducation thérapeutique du patient, des 

modifications de son mode de vie ainsi que sur des mesures diététiques et 

médicamenteuses [56]. 

I.5.5. Contrôle des facteurs de risque cardiovasculaire et mesures hygiéno-

diététiques 

 

Après la phase aigüe, l’objectif tensionnel post-AVC est une PA<140/90 

(privilégier les diurétiques thiazidiques, les IEC et les inhibiteurs calciques). Un 

hypolipémiant sera donné en cas d’IC non cardio-embolique avec un objectif de 

LDL <1g/l. Pour les diabétiques, l’objectif est un HbAIc < 8 % si diabète de 

type II et < 7 % en cas de diabète de type I. Le sevrage du tabac et de l’alcool 

sont préconisés et une réduction pondérale en cas de surpoids et d’obésité 

[56,61]. 
 

I.6. Evolution de l’accident vasculaire cérébral 

I.6.1. Score de national institute of health stroke score 

 

L’échelle NIHSS (National Institute of Health Stroke Score) mesure le déficit 

neurologique à la phase aiguë de l’accident ischémique cérébral carotidien ou 

vertébro-basilaire [62]. 
 

Sa vocation initiale a été de déterminer si le degré du handicap neurologique 

provoqué par l’AVC justifie une thrombolyse IV. Ainsi, les recommandations   

classiques sont de proposer ce traitement en cas de score de NIHSS supérieur à 

4, sur un score maximal de 42[63]. 
 

Sa valeur prédictive est démontrée. Le score mesuré dans les premières heures 

est corrélé au handicap mesuré à distance de l’accident et au volume final de 

l’infarctus cérébral. La validité peut être imparfaite : la corrélation entre la 

sévérité du score et la taille de l’infarctus peut être prise en défaut, certains 

infarctus étendus entraînent des déficits modérés [64]. 
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Ce score a été conçu pour les infarctus de la circulation antérieure. Il est moins 

adapté à ceux de la circulation postérieure, car il minore souvent la sévérité, 

mais on ne dispose pas d’un autre score et on l’utilisera donc pour tous les 

infarctus cérébraux, comme pour les hémorragies cérébrales d’ailleurs [65]. 

On peut prédire sévérité initiale du déficit neurologique dans l’absolu, selon la 

graduation suivante du score NIHSS : 

  0 : pas d’AVC ou AVC incipiens ; 

 1 à 4 : AVC mineur ; 

 5 à 15 : AVC modéré ; 

 15 à 20 : AVC sévère ; 

 21 à 42 : AVC très sévère [66] 

Le score NIHSS prédit fortement la probabilité de guérison d'un patient après un 

AVC. Un score ≥16 prédit une probabilité élevée de décès ou d'invalidité grave 

alors qu'un score ≤6 prédit une bonne récupération [64]. 
 

I.6.2. Score de Rankin 

 

L’échelle de Rankin est utilisée pour l’évaluation de l’issue clinique des patients 

post-AVC. C’est une échelle d’incapacité de 6 points avec des cotes possibles de 

0 à 5. Une catégorie spéciale (de 6) est ajoutée pour les patients qui sont 

décédés. 

Il est utilisé pour voir un effet de la thérapie ou pour montrer une amélioration 

clinique mais il est important que les patients soient cotés d’une manière 

uniforme pour minimiser la variabilité [67]. 

I.6.3. Evolution en fonction du type d’accident vasculaire cérébral  

I.6.3.1. Accidents vasculaires cérébraux ischémiques 

 

Les infarctus cérébraux peuvent s’aggraver dans les premières semaines du fait 

de l’œdème cérébral qui apparait à partir du 2eme jour ; la récidive précoce des 
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embolies et les complications somatiques liées au décubitus (infections 

pulmonaires, urinaires, escarres,…) [68]. 
 

Le décès à cette période peut être liés à un œdème cérébral, à une embolie 

pulmonaire, à des troubles de déglutition et à un choc septique [69]. 
 

I.6.3.2. Accidents vasculaires cérébraux hémorragiques  

 

Dans certains cas, l’hématome peut se résorber. Mais, dans d’autres cas  il se 

complique d’un syndrome d’hypertension intracrânienne avec risque 

d’engagement cérébral, des crises d’épilepsies focales ou généralisées, d’un 

syndrome méningé traduisant l’irruption du sang dans le système ventriculaire et 

les espaces sous arachnoïdiens ainsi que des troubles végétatifs traduisant 

l’inondation ventriculaire [68,69]. 
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CHAPITRE II : PATIENTS ET METHODES 

II.1. Matériel 

II.1.1. Lieu de l’étude 

 

Notre étude a été réalisée dans deux hôpitaux de référence de Bujumbura à 

savoir : le CHUK et l’HMK qui sont 2 hôpitaux de 3
ème

 référence nationale et 

qui disposent d’un personnel qualifié (Neurologue, Cardiologue, les 

réanimateurs, les kinésithérapeutes et les radiologues) pouvant très bien prendre 

en charge les AVC. 

II.1.2. Type d’étude 

 

Il s’agit d’une étude prospective descriptive, portant sur les patients hospitalisés 

au CHUK et au HMK ayant été victimes d’AVC. 

II.1.3. Période de l’étude 

 

Cette étude s’étend sur une période de 6 mois allant du 1 mars 2020 au 31 août 

2020. 

II.1.4. Population d’étude 

 

L’étude se rapporte sur les patients ayant été hospitalisés au CHUK et à l’HMK 

pour AVC pendant la période de l’étude. 

II.1.5. Critères d’inclusion 

 

Sont inclus dans notre étude tous les patients consentants hospitalisés au CHUK 

et à l’HMK pendant la période de l’étude ayant été victimes d’un accident 

vasculaire cérébral avec confirmation par imagerie cérébrale (scanner). 

II.1.6. Critères d’exclusion 

 

Sont exclus de notre étude : 

- tous les patients non consentants 
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 tous les patients chez qui on suspectait l’AVC mais n’ayant pas fait de 

scanner cérébral ; 

 tout patient chez qui la clinique faisait suspecter un AVC mais dont le 

scanner a orienté vers un autre diagnostic que l’AVC ; 
 

II.2. Méthodes 

II.2.1. Collecte et analyse des données 

 

Des permissions ont été demandées auprès des responsables de ces 2 hôpitaux et 

chaque nouveau patient remplissant les critères d’inclusion était recueilli. 
 

Le recueil des données a été effectué auprès des patients et/ou de leur entourage 

et dans leurs dossiers. Une fiche confectionnée sur base d’autres fiches des 

études similaires a été utilisée [70,71]. 
 

Les variables suivantes ont été étudiées : 

 données sociodémographiques 

 caractéristiques d’AVC 

 clinique des AVC à l’aide du score NIHSS 

 évolution. 

Le masque de saisie a été fait par le logiciel Epi info 7.2., l’analyse des données 

a été faite en utilisant le logiciel Microsoft Excel 2016. La saisie des textes et 

des tableaux a été faite grâce au logiciel Microsoft Word 2016. 

II.3. Limites de notre étude 
 

 A l’HMK le score de NIHSS n’était pas évalué à l’entrée. 

 A la sortie le score de Rankin n’était évalué ni au CHUK ni au HMK  
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CHAPITRE III : PRESENTATION DES RESULTATS 

III.1. Fréquence 

 

Du 1 Mars 2020 au 31 Août 2020, 1017 patients ont été hospitalisés au CHUK 

et 1608 patients à l’HMK dans les services de Médecine Interne et de 

Réanimation.  

Parmi ces patients 26 au CHUK était victime d’AVC soit 2,56% des patients des 

patients hospitalisés en Médecine interne et en Réanimation contre 57 à l’HMK 

soit 3,54% des patients. 

Tableau I: Répartition des patients selon l’Hôpital 

Hôpital  Effectif % 

CHUK 26 31,33 

HMK 57 68,67 

TOTAL 83 100 
 

Le HMK disposait de la majorité des patients avec 68,67 %. 

III.2. Données épidémiologiques 

III.2.1. Sexe 
 

 

Graphique I: Répartition des cas selon le sexe 
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Dans notre travail, nous avons trouvé 48 hommes, soit 57,83 % des cas, contre 

35 femmes, soit 42,17 %. Le sex-ratio est de 1,37 en faveurs des hommes. 

III.2.2. Age 

 

Graphique II: Répartition des cas selon les tranches d’âge 

Dans notre travail le pic des AVC se situe entre 51 et 75 ans. La moyenne d’âge 

était de 59,57 ans avec les extrêmes de 16 ans et 89 ans. 

III.2.3. Age et sexe 

 

Graphique III: Répartition des patients selon l’âge et le sexe 
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La tranche d’âge avec un nombre élevé de patients est celle de 51-75 avec une 

prédominance masculine. La prédominance masculine est aussi notée dans les 

autres tranches d’âge sauf la tranche de 0 à 25 ans. 

III.2.4. Résidence 

 

Graphique IV: Répartition des cas selon leur résidence 

Selon la résidence, 25,30 % des patients vivaient en ville et 74,70 % des patients 

à la campagne. 
 

III.2.5. Niveau d’étude 
 

 

Graphique V: Répartition des patients selon le niveau d’étude 
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Selon le niveau d’étude, 57,83 % des patients étaient illettrés, 12,05 % des 

patients avaient fait l’école primaire, 22,89 % patients avaient fait l’école 

secondaire et 7,23 % des patients avaient fait l’université. 

III.3. Caractéristiques de l’Accident Vasculaire Cérébrale  

III.3.1. Récidive 

  

Graphique VI: Répartition des patients selon la récidive  

Dans notre étude, 89 % des cas avaient leur premier épisode d’AVC et 11% des 

cas avaient une récidive d’AVC. 

III.3.2. Types d’Accident Vasculaire Cérébrale  

 

Graphique VII: Répartition des patients selon le type d’AVC 
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83 cas d’AVC ont été confirmés au scanner. Parmi ces cas 80,72 % avaient un 

AVC ischémique et 19,28 % avaient un AVC hémorragique. Les AVC 

ischémiques étaient 4,2 fois plus fréquents que les AVC hémorragiques. 

III.4. Clinique 

III.4.1. Score de national institute of health stroke score  

Tableau II: Répartition des patients selon le score de National Institute of 

Health Stroke Score 

Score de NIHSS Effectifs % 

1-4 5 6,02 

5-15 63 75,90 

16-20 9 10,85 

21-42 6 7,23 

Total 83 100 
 

La majorité de nos patients avaient un score de NIHSS compris entre 5 et 15 soit 

75,90 % des patients ce qui correspond à un AVC modéré ; 10,85 % des patients 

avaient un score de NIHSS compris entre 16 et 20 à un AVC sévère ; 6,02 % des 

patients avaient un score de NIHSS compris entre 1 et 4 ce qui correspond à un 

AVC léger et 7,23 % des cas avaient un score de NIHSS compris entre 21 et 42 

ce qui correspond à un AVC très sévère.   

III.4.2. Signes cliniques selon le score de National Institute of Health Stroke 

Score 

Tableau III: Répartition des patients selon leur niveau de conscience 

Niveau de conscience Effectifs % 

0=Eveillé 57 68,68 

1= Non vigilant reveillable par stimulation mineure 18 21,69 

2= Non vigilant; réaction si stimulation forte, 

douloureuse ou répétée  3 3,61 

3=coma, réponse uniquement réflexes ou végétatives 5 6,02 

Total 83 100 
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La majorité des patients soit 68,68 % des cas avait un niveau de conscience 

normal, 6,02 % des patients étaient dans un coma profond, 21,69% des cas 

étaient non vigilants mais reveillables par stimulation mineure et 3,61% des cas 

étaient non vigilants mais réagissant en cas de stimulation forte, douloureuse ou 

répétée. 

Tableau IV: Répartition des patients selon la réponse aux questions mois et 

âge  

Question : mois et âge  Effectifs % 

0=répond aux deux questions 46 55,42 

1=répond à une question 8 9,64 

2= ne répond à aucune question 29 34,94 

Total 83 100 
 

Dans notre étude, 55,42 %   des patients pouvaient répondre aux 2 questions, 

9,64 % répondaient à une question tandis que 34,94 % ne répondaient à aucune 

question.  

Tableau V: Répartition des patients selon la réponse aux commandes de 

fermeture, ouverture des yeux et serrer la main 
 

Commandes : fermer/ouvrir les yeux-

serrer la main Effectifs % 

0= Exécute les 2 ordres 68 81,93 

1= Exécute 1 ordre 4 4,82 

2 = N’exécute aucun ordre 11 13,25 

Total 83 100 
 

Dans notre série, 81,93 % des patients exécutaient les 2 ordres tandis que 13,25 

% des patients n’exécutaient aucun ordre.4,82% des cas exécutaient un des 2 

ordres. 
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Tableau VI: Répartition des patients selon l’oculomotricité  

Oculomotricité Effectifs % 

0=Normal 77 92,77 

1=Paralysie partielle 1 1,20 

2=Paralysie totale 5 6,02 

Total 83 100 

L’oculomotricité était normale chez 92,77 % des patients, 1,20 % des patients 

avaient une paralysie partielle des muscles oculomoteurs et 6,02 % des patients 

en avaient une paralysie totale. 

Tableau VII: Répartition des patients selon l’état du champ visuel 

Champ visuel Effectifs % 

0=normal 78 93,98 

1=hémianopsie partielle 4 4,82 

2= hémianopsie 

complète 

1 1,20 

3=hémianopsie 

bilatérale 

0 0 

Total 83 100 
 

Le champ visuel était normal chez 93,98 % des patients tandis que 4,82 % des 

patients avaient une hémianopsie partielle et 1,20 % des patients avaient une 

hémianopsie complète. 

Tableau VIII: Répartition des patients selon la présence ou non de la 

paralysie faciale 

Paralysie faciale Effectifs % 

0=Absence 45 54,22 

1=Mineure 25 30,12 

2=Partielle 13 15,66 

3=Complète 0 0,00 

Total 83 100 
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Dans notre série, 45,78 % des cas avaient une paralysie faciale parmi lesquels 

30,12 % des cas avaient une paralysie faciale mineure et 15,66 % des cas une 

paralysie faciale partielle. Aucun cas n’avait de paralysie faciale complète. 

Tableau IX: Répartition des patients selon la motricité du membre 

supérieur droit 

Motricité du membre supérieur droit 
Effectifs % 

0=Absence de chute dans les 10 sec 37 44,57 

1=Chute dans les 10 sec, n’atteint pas le plan du lit 6 7,23 

2= Quelques efforts contre la gravite, ne maintient 

pas les attitudes 8 9,64 

3=Absence d’effort contre la gravite 6 7,23 

4=Absence de mouvement 26 31,33 

Total 83 100 
 

Dans notre série, la motricité du MSD était normale chez 44,57 % des cas, 31,33 

% des cas présentaient une absence de mouvement et 9,64 % des cas pouvaient 

exercer quelques efforts contre la gravité. 7,23 % des cas ne présentaient pas 

d’effort contre la gravité et 7,23 % des cas présentaient une chute dans les 10 sec 

mais n’atteignant pas le plan du lit. 

Tableau X: Répartition des patients selon la motricité du membre supérieur 

gauche 

Motricité du membre supérieur gauche 
Effectifs % 

0=Absence de chute dans les 10 sec 43 51,81 

1=Chute dans les 10 sec, n’atteint pas le plan du lit 2 2,41 

2= Quelques efforts contre la gravité, ne maintient pas 

les attitudes 9 10,84 

3=Absence d’effort contre la gravité 7 8,43 

4=Absence de mouvement 22 26,51 

Total 83 100 
 

Dans notre série, la motricité du MSG était normale chez 51,81 % des cas, 26,51 

% des cas présentaient une absence de mouvement, 10,84% des cas pouvaient 

exercer quelques efforts contre la gravité mais sans maintenir les attitudes, 8,43 
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% des cas ne présentaient pas d’effort contre la gravité et 2,41 % des cas 

présentaient une chute dans les 10 sec mais n’atteignant pas le plan du lit. 

Tableau XI: Répartition des patients selon la motricité du membre 

inférieur droit 

Motricité du membre inférieur droit Effectifs % 

0=Absence de chute dans les 5 sec 39 46,99 

1=Chute dans les 5 sec, n’atteint pas le plan du lit 6 7,23 

2= Quelques efforts contre la gravité, ne maintient 

pas les attitudes 

7 8,43 

3=Absence d’efforts contre la gravité 8 9,64 

4=absence de mouvement 23 27,71 

Total 83 100 
 

46,9 % des patients avaient une motricité normale, 27,71 % des patients 

présentaient une absence de mouvements, 9,64 % des cas avaient une absence 

d’efforts contre la gravité, 8,43 % des cas pouvaient faire quelques efforts contre 

la gravité avec le MIG mais sans maintenir les attitudes et 7,23 % des cas 

présentaient une chute de leur MIG dans les 5 secs mais sans atteindre le plan du 

lit. 

Tableau XII: Répartition des patients selon la motricité du membre 

inférieur gauche 

Motricité du membre inférieur gauche. 
Effectifs % 

0=Absence de chute dans les 5 sec 42 50,60 

1=Chute dans les 5 sec, n’atteint pas le plan du lit 2 2,41 

2= Quelques efforts contre la gravité, ne maintient pas 

les attitudes 10 12,05 

3=Absence d’effort contre la gravité 9 10,84 

4=Absence de mouvement 20 24,10 

Total 83 100 
 

50,60 % des patients avaient une motricité normale, 24,10 % des patients 

présentaient une absence de mouvement et 12,05 % des cas pouvaient faire 

quelques efforts contre la gravité avec le MIG mais sans maintenir les attitudes. 
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10,84 % des cas avaient une absence d’efforts contre la gravité et 2,41 % des cas 

présentaient une chute de leur MIG dans les 5 secs mais sans atteindre le plan du 

lit. 

Tableau XIII: Répartition des patients selon la présence de l’ataxie 

cérébelleuse ou pas 

Ataxie cérébelleuse Effectifs % 

0=absente 70 84,34 

1=ataxie d'un membre 13 15,66 

2=ataxie de deux membres 0 0,00 

Total 83 100 
 

L’ataxie d’un membre était présente chez 15,66 % des cas. Le reste des patients 

n’était pas ataxique.   

Tableau XIV: Répartition des patients selon la sensibilité  

Sensibilité Effectifs % 

0=Normale 37 44,58 

1=Déficit sensitive discret à modéré 31 37,35 

2=Déficit sévère ou total 15 18,07 

Total 83 100 
 

Dans notre étude, le déficit sensitif discret à modéré était présent chez 37,34 % 

des cas tandis que le déficit sévère ou total était observé chez 18,07 % des cas. 

Le reste des patients n’avait pas de déficit sensitif. 

Tableau XV : Répartition des patients selon leur langage 

Langage Effectifs % 

0= Normal 43 54,81 

1=Aphasie discrète à modérée 17 20,48 

2=Aphasie sévère 12 14,46 

3=Mutisme ou aphasie globale, coma 11 13,25 

Total 83 100 
 

Dans notre étude, on a trouvé 20,48 % des patients avec un AVC qui 

présentaient une aphasie discrète à modérée, 14,46 % une aphasie sévère et 
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13,25 % un mutisme ou aphasie globale ou coma. Le reste des patients avaient 

un langage normal. 

Tableau XVI: Répartition des patients selon la présence ou non de la 

dysarthrie 

Dysarthrie Effectifs % 

0=normal 61 73,50 

1= discrète a modéré 21 25,30 

2=sévère, discours inintelligible 1 1,20 

Total 83 100 
 

Dans notre série, 25,3 % des patients avaient une dysarthrie discrète à modérée, 

1,20 % des patients présentaient une dysarthrie sévère avec des discours 

inintelligibles et 73,50 % des patients n’avaient pas de dysarthrie. 

Tableau XVII: Répartition des patients selon la présence ou non de 

l’extinction ou la négligence 

 Extinction/négligence Effectifs % 

0=Absente 76 91,57 

1= Extinction visuelle, tactile, auditive, spatiale, ou 

personnelle aux stimulations bilatérales simultanées 6 7,23 

2=Héminégligence sévère ou extinction portant sur 

plusieurs modalités sensorielles 1 1,20 

Total 83 100 
 

Dans notre étude, 7,23 % des patients avaient une extinction visuelle, tactile, 

auditive, spatiale, ou personnelle aux stimulations bilatérales simultanées.1,20 % 

des patients avaient héminégligence sévère ou extinction portant sur plusieurs 

modalités sensorielles et 91,57 % des patients ne présentaient ni une extinction 

ni une négligence. 
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Tableau XVIII: Récapitulation des signes cliniques  

Clinique Effectifs % 

Trouble de la conscience 26 31,33 

Trouble de la mémoire  37 44,58 

Absence de la réponse aux 

commandes de fermeture  et 

d’ouverture des yeux et de 

serrer la main 

15 18,07 

Trouble de l’oculomotricité 6 7,23 

Hémianopsie 5 6,02 

Paralysie faciale 38 45,78 

Déficit moteur droit 39 46,98 

Déficit moteur gauche 34 40,96 

Tétraplégie 7 8,43 

Ataxie cérébelleuse 13 15,66 

Trouble de la sensibilité 46 55,42 

Aphasie 40 48,19 

Dysarthrie 17 20,48 

Extinction/Héminégligence 7 8,43 
 

Le signe clinique le plus fréquent était le déficit moteur qui était présent dans 

87,94 % des cas (Déficit moteur droit dans 46,98 % des cas + Déficit moteur 

gauche dans 40,96 % des cas) suivi par le trouble de la sensibilité présent dans 

55,42% des cas, l’aphasie présente dans 48,19 % des cas et la paralysie faciale 

présente dans 45,78 % des cas. La tétraplégie était présente dans 8,43 % des cas 

et tous étaient des récidives d’AVC. 

N.B: Un patient peut présenter un ou plusieurs signes à la fois. 
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III.5. Evolution 

III.5.1. Les complications 

Tableau XIX: Répartition des patients selon les complications 

Complications Effectifs % 

Pneumopathie d’inhalation 14 16,87 

HIC 0 0,00 

Trouble de la déglutition 3 3,61 

Crise d’épilepsie 1 1,20 

Infection urinaire 6 7,23 

Escarre 7 8,43 

Dénutrition 1 1,20 

Autres 7 8,43 
 

La pneumopathie d’inhalation était la complication la plus fréquente dans 16,87 

% des cas, suivis par les escarres dans 8,43 % des cas, puis l’infection urinaire 

dans 7,23 %, puis la trouble de la déglutition dans 3,61 % des cas et la 

dénutrition et les crises d’épilepsie dans 1,20 % des cas. Les autres 

complications étaient présentes dans 8,43 % des cas. 

III.5.2. Mode de sortie 

Tableau XX : Répartition des patients selon le mode de sortie 

Mode de sortie Effectifs % 

Exeat 65 78,31 

Décédé 18 21,69 

Total 83 100 
 

L’évolution a été favorable chez 78,31% des cas et un taux de mortalité de 21,69 

%. 
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III.5.3. Score de Rankin 

 

Tableau XXI: Répartition des patients selon le score de Rankin à la sortie 

Score de RANKIN Effectifs % 

0. Pas de symptômes 1 1,20 

1. Symptômes minimes : n’interférant pas 

avec les activités de la vie courante 14 16,87 

2. Handicap mineure : restriction de 

certaines activités de la vie courante mais 

patient autonome 12 14,46 

3. Handicap modéré : nécessité d’une aide 

partielle, marche possible sans aide  24 28,92 

4. Handicap modérément sévère : Marche 

impossible sans assistance, restriction 

notable de l’autonomie mais sans 

nécessité d’une aide permanente 12 14,46 

5. Handicap sévère : grabataire, incontinent 

et nécessité de soins de nursing constants 2 2,41 

6. Décès 18 21,69 

Total 83 100 
 

28,92 % des cas sont sortis avec un handicap modéré mais avec une nécessité 

d’aide partielle et une marche possible sans aide donc un score de Rankin à 3. 

21,69 % des cas sont décédés donc avaient un score de Rankin égal à 6. 

16,87 % des cas sont rentrés avec des symptômes minimes n’interférant pas 

avec les activités de la vie courante donc un score de Rankin égal à 1. 

14,46 % des cas sont sortis un handicap mineur avec une restriction de certaines 

activités de la vie courante mais étant autonomes, donc un score de Rankin 2. 

14,46 % des cas sont rentrés avec un handicap modérément sévère, une marche 

impossible sans assistance et une restriction notable de l’autonomie mais sans 

nécessité d’une aide permanente, donc un score de Rankin 4. 

2,41% des cas avaient un handicap sévère, grabataire, incontinent avec une 

nécessité de soins de nursing constants, soit un score de Rankin égal à 5 et 1,20 

% des cas sont sortis sans symptômes donc un score de Rankin égal à 0. 
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III.5.4. Nombre des jours d’hospitalisation 

Tableau XXII: Répartition des patients selon le nombre des jours 

d’hospitalisation 
 

Nombres de jours  d'hospitalisation Effectifs % 

0-15jours 41 49,40 

16-30jours 25 30,12 

31-45jours 8 9,64 

46-60jours 5 6,02 

61-75jours  3 3,61 

>75jours 1 1,20 

Total  83 100 
 

Dans notre étude, le séjour de 49,40 % des patients était compris entre 0-15 

jours, suivis par ceux dont le séjour était compris entre 16-30 jours et qui 

représentaient 30,12 % des cas ; avec les extrêmes allant d’1 jour à 119 jours. La 

moyenne des jours d’hospitalisation était de 20,8 jours. 
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CHAPITRE IV : DISCUSSION ET REVUE DE LA LITTERATURE 

 

La nature de notre étude est une étude prospective descriptive sur les aspects 

clinique et évolutif des accidents vasculaires cérébraux dans les deux hôpitaux 

nationaux de Bujumbura à savoir le CHUK et le HMK. Nous avons pu recueillir 

des données sur 83 cas répondant à nos critères d’inclusion, durant une période 

de 6 mois allant du 1
er
 mars au 31 août 2020. 

 

IV.1. Données épidémiologiques  

IV.1.1. Sexe 

 

Dans notre étude, nous avons trouvé une prédominance masculine à 57,83 % des 

cas et un sex ratio de 1,37 en faveurs des hommes. 
 

Nos résultats sont comparables à ceux de CHKOUNDA M. qui a trouvé au 

Maroc, en 2020, une prédominance masculine avec 55 % des hommes et un sex 

ratio de 1,2[72]. SAGUI E.  à travers une méta analyse de 670 études, a aussi 

trouvé une prédominance masculine avec une ratio compris entre 1,3 et 1,5[11] 

et MBONICURA au BURUNDI, en 2009, qui a trouvé une prédominance 

masculine avec un sex ratio de 1,1[18]. 

 

Néanmoins, d’autres études comme celle de YVES N. à Abidjan [73], de 

JUDITH K. à Bamako [74] et de KOUNA N. à Libreville [75], montrent une 

prédominance féminine respectivement à 56 %, 51,1 % et 56,2 %. 
 

IV.1.2. Age 

 

Dans la littérature, l’âge est un facteur de risque d’AVC très puissant car le 

risque d’AVC double après chaque décennie à partir de 55 ans [76]. Dans notre 

série, la tranche d’âge la plus touchée est celle de 51 ans à 75 ans soit 49,40 % 

des cas, avec un âge moyen de 59,57 ans et des extrêmes allant de 16 ans à 89 

ans.  
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Nos résultats confirment la prédominance de cette pathologie chez le sujet âgé.  

La transition démographique en cours en Afrique qui se caractérise par un 

vieillissement de la population laisse présager le spectre d’une épidémie des 

maladies cardiovasculaires et des AVC[11]. 

 

Nos résultats sont similaires à ceux de MBONICURA J.C. qui a trouvé, en 

2009, un âge moyen de 61,38 ans [18] ; YVES N. qui a trouvé à Abidjan, en 

2015, un âge moyen de 60 ans [73] et à ceux de RASAMOELISON O. qui a 

trouvé à Antananarivo un âge moyen de 60,40 ans en 2017[77]. 
 

Cependant, nos résultats sont supérieurs à ceux de CHKOUNDA M. au Maroc 

qui a eu en 2020 un âge moyen de 49,1 ans pour des extrêmes allant de 25 à 69 

ans[72]. Mais ils sont inférieurs à ceux DAVIET J. et ses collaborateurs qui ont 

trouvé à Limoges un âge moyen de 72 ans en 2005 car 29 % des sujets de 

l’étude avaient plus de 80 ans[78]. Ils sont  également inférieurs à ceux de 

BEZANSON C. qui a trouvé en 2016 en France un âge moyen de 73 ans [79]. 

 

Les résultats similaires ou inférieurs aux miens ont été obtenus dans les pays en 

voie de développement tandis que ceux supérieurs ont été obtenus dans les pays 

développés comme la France. 

Cela est expliqué par le fait que les pays en voie de développement ont une 

population jeune alors que les pays développés comme la France ont une 

population vieillissante.  
 

IV.1.3. Niveau d’étude 

 

Dans notre étude, nous avons trouvé une prédominance des patients non 

scolarisés qui représentaient 57,83 % des cas. 

 

Nos résultats sont similaires à ceux de CHABNI N. et collaborateurs qui ont 

réalisé une étude en Algérie en 2014 et ont trouvé que 65,40 % des  patients 

victimes d’AVC sont illettrés [80] et ceux de DADAH S. et ses collaborateurs 

au Sénégal en 2016 qui ont trouvé que 66 % des cas sont illettrés [81]. 
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Nos résultats peuvent être justifiés par le fait que l’AVC est une pathologie du 

sujet âgé et que la majorité des Burundais âgés sont illettrés. 

L’absence de la scolarisation pourrait également être à l’origine de la 

méconnaissance des divers facteurs de risque cardio-vasculaire. 
 

IV.2. Caractéristiques de l’Accident Vasculaire Cérébral 

IV.2.1. Types d’Accident Vasculaire Cérébral  

 

Dans notre étude, les AVC ischémiques constitués avaient une fréquence de 

81% contre 19 % pour les AVC hémorragiques. Ces résultats rejoignent ceux de 

la littérature qui montre une fréquence plus élevée des AVC ischémiques (80 à 

85 %) par rapport aux AVC hémorragiques (15%) [22]. 

 

Cette prédominance de l’accident vasculaire cérébral ischémique a été 

également trouvée par de nombreux autres auteurs qui ont travaillé sur l’AVC. 

Parmi eux, CANALI-SIRVEN C. et ses collaborateurs dans leur étude faite en 

France en 2019 montre que l’AVC ischémique représente 85 % des cas [82]. 

D’autres études comme celle réalisée par YVES N. à ABIDJAN en 2015  a 

trouvé que 84,1% des cas de son étude ont une lésion ischémique au scanner 

[73]. YACOUBA et ses collaborateurs ont trouvé dans leur  étude à DOUALA 

une prédominance de l’AVC ischémique à 85,7 % des cas en 2016[83]. 
 

IV.2.2. Récidive  

 

Dans la littérature, le risque de récidive d’AVC  fortement dépendant de la cause 

sous-jacente est estimé globalement à 3-4 % par année, avec un effet cumulatif 

durant les premières années [84]. 

Dans notre étude 11 % des patients sont des récidives.  

Nos résultats sont inférieurs à ceux de YVES N.[73] à ABIDJAN en 2015  qui a 

trouvé 15,6 % de récidive mais supérieurs à ceux de NTAKARUTIMANA F. à 

Bujumbura qui a trouvé chez le sujet jeune que 4 % de récidive en 2020 [85]. 
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IV.3. Clinique 

IV.3.1. Score de National Institute of Health Stroke Score 

 

Dans notre étude, la majorité des cas (75,90 %) ont un score de NIHSS compris 

entre 5 et 15, donc un AVC modéré.  

Nos résultats sont différents de ceux CHKOUNDA M. au Maroc en 2020 qui  a 

trouvé que la majorité des patients donc 70 % des cas ont un score de NIHSS 

compris entre 12 et 18 [72]. Cette différence peut être expliquée par le fait que 

l’étude de CHKOUNDA M. portait sur une population constituée par des 

patients avec un AVC grave. 

 

D’autres auteurs comme  ROUKIATOU H. au Mali a trouvé en 2014 que la 

majorité des patients soit 50 % des cas ont un score de NIHSS compris entre 10 

et 15 [70]. 

IV.3.2. Signes cliniques selon le score de National Institute of Health Stroke 

Score 

IV.3.2.1. Le déficit moteur hémicorporel  
 

Dans notre étude, le déficit moteur droit a été retrouvé dans 46,98% des cas et le 

déficit moteur gauche dans 40,96 % des cas. Le déficit moteur hémicorporel est 

présent dans 87,94 % des cas. 
 

Nos résultats sont comparables à ceux de NIYONKURU J.[86] qui a trouvé en 

2019 au Burundi que 82,27 % des cas ont un déficit moteur hémicorporel. Mais 

ils sont inférieurs à ceux de MBONICURA J.C.[18] à Bujumbura en 2009 qui a 

trouvé un déficit moteur hémicorporel dans 97,01 % des cas. 

 

Au Mali ROUKIATOU H. en 2014 a seulement trouvé dans son étude sur 

accident vasculaire cérébral en service de neurologie du CHU GABRIEL 

TOURE, que le déficit moteur hémicorporel représente 49,72 % des cas [70]. 
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IV.3.2.2. Paralysie faciale 

 

Dans notre étude, la paralysie faciale est présente dans 45,78 % des cas. Ce taux 

est similaire à celui de MAMADOU T. au Mali qui a trouvé en 2007 la paralysie 

faciale dans 41,9 % des cas [87]. 
 

Ces résultats sont supérieurs à ceux de BALAKA A.[88] et ses collaborateurs à 

Lomé en 2017 et à ceux de de RASAMOELISON O.[77]  à Antananarivo en 

2017 qui ont trouvé la paralysie faciale respectivement dans 36,99 % et 8,8 % 

des cas. Mais nos résultats sont inférieurs à ceux de CHKOUNDA M. au Maroc 

en 2020 [72] et de MBONICURA J.C. au Burundi en 2009 [18] qui ont trouvé 

une paralysie faciale respectivement dans 60 % et 73,1 % des cas. 

  

Dans la littérature, l’AVC est l’un des 2 causes principales de la paralysie faciale 

brutale unilatérale, sauf dans quelques accidents vasculaires cérébraux du tronc 

cérébral [89]. 
 

IV.3.2.3. Aphasie 

 

Dans la littérature, l’aphasie d’installation aigue traduit le plus souvent la 

constitution d’un AVC de nature ischémique ou hémorragique. Les infarctus 

cérébraux sont de loin la cause la plus fréquente. Des troubles du langage sont la 

règle lorsque l’infarctus intéresse le territoire de l’artère cérébrale moyenne 

gauche [22]. 
 

Dans notre étude, l’aphasie est présente dans 48,19 % des cas. 

Nos résultats sont comparables à ceux de KABURUNDI D. qui a trouvé au 

Burundi en 2015 que 46,15 % des cas avaient une aphasie [90]. 
 

Nos résultats sont inférieurs à ceux de CHKOUNDA M.[72] au Maroc en 2020 

qui a trouvé l’aphasie chez 55 % des patients mais supérieur à ceux 

de MBONICURA J.C au Burundi en 2009[18], CHAN S. au Cambodge [91] et 

ROUKIATOU H. au Mali en 2014[70] qui ont trouvé respectivement 24,2 %, 23 

% et 8 % des patients victimes d’AVC qui présentaient une aphasie. 
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IV.3.2.4. Trouble de la conscience 

 

Dans notre série, les troubles de la conscience sont présents dans 31,33 % des 

cas. Nos résultats sont comparables à ceux de DIAGANA et ses Collaborateurs 

en Mauritanie qui ont trouvé les troubles de la conscience chez 32,7 % des 

patients [8]. 

 

Nos résultats sont inférieurs à ceux de MBONICURA J.C. au Burundi en 

2009[18], CHAN S. au Cambodge [91], TOURE K. à Dakar en 2017 [92] et 

NIYONKURU J. au Burundi en 2019 [86]  qui ont trouvé les troubles de la 

conscience respectivement dans 47,76 %, 49 % , 65,1 % et 63,29 % des cas. 

Cependant ils sont supérieurs à ceux de ROUKIATOU H. au Mali en 2014 qui a 

trouvé les troubles de la conscience dans 13,15 % des cas [70]. 

Cette différence est expliquée par le fait que la majorité des patients qui avaient 

une altération profonde de la conscience ne pouvaient pas se déplacer pour aller 

faire le scanner ailleurs. 
 

IV.3.2.5. Trouble de la sensibilité 

 

Dans la littérature, les troubles de la sensibilité se retrouvent dans les infarctus 

cérébraux surtout au cours de l’infarctus sylvien total, infarctus sylvien 

superficiel, infarctus du territoire choroïdien antérieur, infarctus thalamique et 

l’infarctus du tronc cérébral. Ils se retrouvent également dans les AVC 

hémorragiques surtout en cas d’hémorragie thalamique et l’hémorragie 

lobaire(hématome pariétal) [22].  
 

Notre étude montre des troubles de la sensibilité dans 55,42 % des cas. Nos 

résultats sont comparables à ceux de RASAMOELISON O. à Antananarivo en 

2017 qui a trouvé les troubles de la sensibilité dans 54,4 % des cas [77]. Ils sont 

supérieurs à ceux de CHAN S. au Cambodge en 2007 et de MBONICURA J.C. 

au BURUNDI en 2009[18] qui ont trouvé respectivement 16 %, 38,1 % des 

patients ayant des troubles de la sensibilité [91].  
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IV.3.2.6. Dysarthrie 

 

Dans la littérature, la dysarthrie est citée surtout au cours de l’infarctus 

cérébelleux.[22] 

Dans notre étude, la dysarthrie était présente dans 20,48 % des cas.  

Ce taux est supérieur à ceux trouvés par CHAN S. au Cambodge en 2007[91], 

ROUKIATOU H. au Mali en 2014[70] et ADOUKONOU  T.A. au Bénin en 

2017[93] qui ont trouvé la dysarthrie respectivement chez 7 %, 3 %, 15,15 % 

des patients victimes d’AVC. Néanmoins, il est inférieur à ceux 

de MBONICURA J.C. [18] en 2009 et KABURUNDI en 2015[90] au Burundi 

qui ont trouvé la dysarthrie respectivement chez 24,22 % et 32,05 % des cas. 
 

IV.4. Evolution 

IV.4.1. Les complications 
 

Dans la littérature une hypoxémie est fréquente après un AVC. Plus de la moitié 

des patients ont une SpO2<96 % dans les 48 h qui suivent l’AVC[94]. Les 

causes de l’hypoxie sont l’obstruction des voies aériennes, l’hypoventilation, 

l’inhalation bronchique, les atélectasies et les pneumonies. Parmi ces causes, la 

pneumonie est la complication la plus fréquente, souvent liée à un syndrome 

d’inhalation [95]. 

 

Dans notre étude, les complications se sont manifestées chez 46,98 % des cas 

avec une prédominance de la pneumopathie d’inhalation. Ceci peut être expliqué 

par le fait que peu de patients avaient une sonde nasogastrique d’alimentation en 

place. 

La deuxième complication était les escarres dans 8,43% des cas. Ceci peut être 

expliqué par l’absence des matelas anti-escarres au CHUK et à l’HMK. 

L’absence de transformation hémorragique des AVC ischémiques peut être 

expliqué par le fait que les patients ne font pas des scanners de contrôle au cours 

de l’hospitalisation. 
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Tableau XXIII: Comparaison des complications avec les autres auteurs 

 

Complications 

Roukiatou 

H. au Mali 

en 2014[70] 

Notre série au 

Burundi en 

2020 

Rasamoelison O.[77] 

au Madagascar en 2017 

Pneumopathie 

d’inhalation 6,8% 16,87% 

 

24,80% 

HIC - 0,00% 15,10% 

Crise 

d’épilepsie 8,3% 1,20% 

 

- 

Infection 

urinaire 7,5% 7,23% 

 

- 

Escarre 0,8% 8,43% - 
 

IV.4.1. Score de Rankin 
 

Dans notre étude, la majorité des patients avait un score de Rankin à 3 donc 

28,92 % des cas, 32,53 % des cas avaient un score de Rankin inférieur à 3 tandis 

que  38,56 % des cas avaient un score de Rankin supérieur à 3. 
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Tableau XXIV : Score de Rankin selon les différents auteurs 

 

Score de Rankin Roukiatou H. 

au Mali en 

2014 [70] 

CHKOUNDA 

M. au Maroc en 

2020 [72]  

Notre série 

au Burundi 

en 2020 

0. Pas de symptômes 6,4% 0% 1,20% 

1. Symptômes minimes : 

n’interférant pas avec 

les activités de la vie 

courante 

 

 

 

6,0% 0% 16,87% 

2. Handicap mineure : 

restriction de certaines 

activités de la vie 

courante mais patient 

autonome 

 

 

 

 

7,5% 5% 14,46% 

3. Handicap modéré : 

nécessité d’une aide 

partielle, marche 

possible sans aide  

 

 

 

19,9% 15% 28,92% 

4. Handicap modérément 

sévère : Marche 

impossible sans 

assistance, restriction 

notable de l’autonomie 

mais sans nécessité 

d’une aide permanente 

 

 

 

 

 

 

41,7% 15% 14,46% 

5. Handicap sévère : 

grabataire, incontinent 

et nécessité de soins de 

nursing constants 

 

 

 

4,5% 35% 2,41% 

6. Décès 13,9% 30% 21,69% 
 

ANSELME DABILGOU A. au Burkinafaso en 2018 a trouvé que 80 % des cas 

avaient un score de Rankin supérieur à 3. Cela peut être expliqué par le fait que 

son échantillon était constitué par des sujets âgés (65 ans et plus) [96]. 

La différence de mes résultats à ceux de CHKOUNDA au Maroc en 2020 par le 

fait qu’il avait travaillé sur des patients ayant un AVC grave. 
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IV.5. Mode de sortie 

 

La littérature précise que l'accident vasculaire cérébral est la troisième cause de 

décès dans le monde. De nombreuses études ont montré que leur taux de létalité 

est très élevé, en particulier en Afrique subsaharienne [97]. 
 

Dans notre étude, 21,69 % des cas sont décédés. 

Nos résultats sont comparables à ceux de KABURUNDI D. qui a trouvé au 

BURUNDI en 2015 un taux de mortalité de 20,51% des cas[90], supérieurs à 

ceux de ROUKIATOU H. au Mali en 2014 qui a trouvé que 13,9 % des cas sont 

décédés[70] et inférieurs à ceux de KUATE-TEGUEU C.[97] au Cameroun en 

2016 et MBONICURA J.C. au BURUNDI en 2009[18] qui ont trouvé 

respectivement des taux de mortalité de 31,7 % et 38,8 %. 
 

IV.6. Nombre de jours d’hospitalisation 

 

Dans notre étude, 49,40% patients étaient hospitalisés pour une durée comprise 

entre 0 et 15 jours avec une durée moyenne d’hospitalisation de 20,8 jours. 

 

Nos résultats sont inférieurs à ceux de TOURE  K. à Dakar, en 2017, qui a 

trouvé que la durée moyenne d’hospitalisation est de 16,3 jours [98]. 

KABURUNDI D.[90] a trouvé, en 2015, que 65,38 % des patients ayant eu un 

AVC était hospitalisé pendant plus de 7 jours. 
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CHAPITRE V : CONCLUSION ET SUGGESTIONS 

V.1. Conclusion 

 

Nous avons étudié pendant 6 mois les aspects clinique et évolutif des AVC de 

83 patients de 2 hôpitaux de 3
ème 

référence nationale (CHUK et HMK). 

Dans notre étude, nous avons constaté que l’AVC touche plus les hommes que 

les femmes. Il est fréquent chez les sujets âgés de plus de 50 ans et chez les 

populations vivant en milieu rural et ne sachant pas lire. 

 

L’AVC ischémique est 4 fois plus fréquent que l’AVC hémorragie et les 

récidives représentaient 1/10 des cas. 

 

La majeure partie des cas a un score de NIHSS compris entre 5 et 15 traduisant 

un AVC modéré. Les signes cliniques les plus fréquents sont le déficit moteur 

hémicorporel, trouble de la mémoire, paralysie faciale, aphasie, trouble de la 

conscience, trouble de la sensibilité et la dysarthrie. 
 

La pneumopathie d’inhalation est la complication la plus fréquente et un 

cinquième des patients meurent de suite de leur AVC.  

Un nombre important de patients est hospitalisé pendant une période inférieure 

ou égale à un mois et rentre avec un handicap modéré mais nécessitant une aide 

partielle et avec marche possible sans aide.   
 

V.2. Suggestions 

 

Au terme de cette étude, nous formulons les suggestions suivantes : 

 Au Ministère de la Sante Publique et de la Lutte contre le Sida : 

 rendre disponible et accessible un scanner dans les hôpitaux de 

référence national. 

 subventionner le scanner qui reste encore hors de prix pour la 

majorité de la population. 
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 créer des maisons de prise en charge des personnes à mobilité 

limitée. 
 

 Au CHUK et au HMK : 

 créer une unité neuro-vasculaire pour assurer la bonne prise en 

charge des AVC, 

 

 

 Aux personnels soignants : 

 assurer un bon suivi des patients souffrant d’AVC afin de 

réduire les différentes complications et surtout le taux de 

mortalité. 

 évaluer le score de NIHSS à l’entrée et le score de Rankin à la 

sortie pour tout patient ; 
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1. FICHE D’ENQUETE 

 

1.1. Données sociodémographiques 

Age :            sexe :     F        M               Résidence : ville            campagne 

Niveau d’étude : primaire           secondaire           universitaire                                

Non applicable 

1.2. Caractéristiques des AVC  

 

1.2.1. Récidive                                    

 Oui                     non 

1.2.2. Types d’AVC 

AVC Hémorragique                       

AVC Ischémique                            

 

1.3. Clinique 

  

1.3.1. SCORE DE NIHSS 

Score de NIHSS   

1.a : Niveau de 

conscience 

0=Eveillé 

1=Non vigilant, reveillable par stimulation 

mineure 

2=Non vigilant, réaction si stimulation 

forte, douloureuse ou répétée 

3=Coma , réponse uniquement réflexes ou 

végétatives 

 

1b : Questions : mois 

et âge 

0=Répond aux 2 questions 

1=Répond à 1 question 

2=Ne répond à aucune question 

 

1c :Commandes : 

fermer/ouvrir les 

yeux-serrer la main 

0=Exécute les 2 ordres 

1=Exécute 1 ordre 

2=N’exécute aucun ordre 

 

2 :Oculomotricité 

(mouvements 

horizontaux) 

0=Normal 

1=Paralysie partielle 

2=Paralysie totale, déviation invincible 

 

3 :Champ visuel 0=Normal 

1=Hémianopsie partielle 

2= Hémianopsie complète 

 

    

   

 

  

 

 



69 
 

3= Hémianopsie bilatérale 

4 : Paralysie faciale 0=Absence 

1=Mineure 

2=Partielle 

4=Complète(facial supérieur et inférieur) 

 

5 : Motricité 

membre supérieur. 

Coter chacun des 

cotés 

0=Absence de chute dans les 10 secondes 

1=Chute dans les 10 secondes, n’atteint pas 

le plan du lit 

2=Quelques efforts contre gravité, ne 

maintient pas les attitudes 

3=Absence d’efforts contre la gravité 

4=Absence de mouvement 

NE=Amputation, blocage articulaire 

DG        DG 

DG        DG 

6 : Motricité 

membre inférieur  

Coter chacun des 

cotés 

0=Absence de chute dans les 5 secondes 

1=Chute dans les 5 secondes, n’atteint pas 

le plan du lit 

2=Quelques efforts contre gravité, ne 

maintient pas les attitudes 

3=Absence d’efforts contre la gravité 

4=Absence de mouvement 

NE=Amputation, blocage articulaire 

DG     DG   

DG     DG 

7 : Ataxie des 

membres 

Ataxie cérébelleuse 

Cinétique, 

recherchée les yeux 

ouverts 

0=Absente(ou trouble de compréhension ou 

déficit moteur) 

1=Ataxie d’un membre 

2=Ataxie des 2 membres 

NE=Amputation, blocage articulaire 

 

8 : Sensibilité 0=Normale 

1=Déficit sensitif discret à modéré 

2=Déficit sévère ou total , déficit sensitif 

bilatéral ou coma 

 

9 : Langage 0=Normal 

1=Aphasie discrète à modérée 

2=Aphasie sévère 

3=Mutisme, aphasie globale, coma 

 

10 :Dysarthrie 0=Absente 

1=Discrète à modérée 

2=Sévère, discours inintelligible 

NE=Intubation 

 

11 :Extinction/ 

négligence 

0=Absente 

1=Extinction visuelle, tactile, auditive, 

spatiale, ou personnelle aux stimulations 

bilatérales simultanées 
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2=Héminégligence sévère ou extinction 

portant sur plusieurs modalités sensorielles 

TOTAL : 

Additionner tous les 

scores 

  

 

1.4. Evolution 

 

1.4.1. Complications  

 

Pneumopathie d’inhalation              HIC                        

Trouble de déglutition                      Crise d’épilepsie 

Infection urinaire                              Escarre                 

Dénutrition                                       Autres…………………………… 

 

1.4.2. Mode de sortie :  

 

1.4.2.1. Le score de RANKIN à la sortie 

 

 
 

1.4.2.2. Nombre de jours d’hospitalisation……. 
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2. SERMENT DE GENEVE 

 

« Au moment d’être admis au nombre des membres de la profession médicale, 

Je prends l’engagement solennel de consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je garderai à mes maîtres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

Mes collègues seront mes frères. 

J’exercerai mon art avec conscience et dignité ; 

Je maintiendrai dans toute la mesure de mes moyens, l’honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

Je considérerai la santé de mon patient comme mon premier souci. 

Je respecterai le secret de celui qui se sera confié à moi. 

Je ne permettrai pas que les considérations de race, de religion, de nation, de 

parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient. 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès sa conception. 

Même sous menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances 

médicales contre la loi de l’humanité. 

Je fais ces promesses solennellement, librement et sur l’honneur » 
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RESUME 

 

But : Contribuer à la réduction de la morbi-mortalité des AVC 

 

Patients et méthodes : Il s’agit d’une étude prospective descriptive étendue sur 

une période de 6 mois allant du 1 Mars 2020 au 31 Aout 2020 portant sur des 

patients victimes d’AVC confirmé par imagerie médicale(scanner) hospitalisés 

dans 2 hôpitaux de 3
ème

 référence national (CHUK et HMK). 

 

Résultats : 83 cas ont été colligés pendant la période de l’étude. L’âge moyen 

est de 59,57 avec des extrêmes allant de 16 à 89 ans et 68,68 % des cas ont plus 

de 50 ans. La prédominance masculine est marquée avec un sex ratio de de 1,37. 

La majorité des patients soit 74,6 %, est du milieu rural. Les illettrés 

représentent 57,83 % de la population d’étude. 

 

Les récidives représentent 11 % des cas et l’AVC ischémique prédomine à 80,72 

%. Un nombre important  de patients (75,90 %) a un score de NIHSS compris 

entre 5 et 15. Les signes cliniques les plus fréquents sont le déficit moteur 

hemicorporel (87,94 %), trouble de la mémoire (44,58 %), paralysie faciale 

(45,78%), aphasie (48,19 %), trouble de la conscience (31,33 %), trouble de la 

sensibilité (55,42%) et la dysarthrie (20,48 %). 

 

Les complications se sont manifestées dans 37,34 % des cas et les plus 

fréquentes sont la pneumopathie d’inhalation (16,87 %), les escarres (7,23 %) et 

l’infection urinaire (8,43 %). 

Le taux de mortalité est de 21,69 %. La moyenne des jours d’hospitalisation est 

de 20,8 jours avec les extrêmes allant d’1 jour à 119 jours et 79,52 % des cas 

sont hospitalisés pendant une durée inférieure ou égale à 1 mois. 

Parmi les patients qui sont sortis de l’hôpital, 28,92 % ont un handicap modéré, 

nécessitant une aide partielle avec une marche possible sans aide. 

Conclusion : L’AVC reste une pathologie qui entraine un taux de mortalité et 

d’handicap élevé dans notre pays. Un programme pour sa prise en charge 

adéquate devrait être élaboré. 

Mots-clés : AVC, Clinique, Evolution, Scanner 


