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SIGLES ET ABREVIATIONS

<

ACA
ACM
ACP
AIT
AVC
AVCH
AVCI
ARV
C4
CHUK
ETT
HDL
HTA
HTIC
HVG

IRM
LDL
MiI
OMS

. Inférieur

: inférieur ou égal

: Supérieur

: supérieur ou égal

: pourcentage

. Artere cérébrale antérieure

. artére cérébrale moyenne

. Artere cérébrale postérieur

: Accident ischémique transitoire

- accident vasculaire cérebral

. Accident vasculaire cérébral hémorragique
. Accident vasculaire cérébral ischémique
- Anti rétroviral

: 4° vertébre cervicale

: Centre Hospitalo-Universitaire de Kamenge
: Echographie transthoracique

: High-density lipoproteins

: Hypertension artérielle

: Hypertension intra crénienne

: Hypertrophie du ventricule gauche

- Infarctus cerébral

: Imagerie par résonance magnétique

: Low-density lipoproteins

: Médecine interne

: Organisation mondiale de la santé



PAD
PAS
SNC
TDM
TVP
VIH

: Pression artérielle diastolique
: Pression artérielle systolique

. Systéme nerveux centrale

: Tomodensitométrie

: Thrombose veineuse profonde

: Virus d’immunodéficience humaine
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AVANT PROPOS
Le diabéte est une pathologie grave de par la sévérité de ses complications

micro et macro vasculaires. Ces dernieres sont lourdes pour les personnes
concernées et pour la société¢ du fait des conséquences économiques qu’elles
génerent. L’accident vasculaire cérébral (AVC) est 1'une des complications du
diabéte et c’est une pathologie fréquente, grave reconnue comme probléme de
santé publique. L’AVC du sujet diabétique constitue la cause de morbidité et de

mortalité.

Des avancées importantes ont eu lieu en termes de prise en charge des
facteurs de risque vasculaire, de diagnostic tomodensitométrique de ’AVC avec
I’avénement du scanner au Burundi. La grande nécessité de comprendre les
différents aspects des AVC chez les diabétiques tient au caractére urgent de

diagnostic et de thérapeutique en vue de satisfaire les patients.

A travers nos observations, nous nous sommes proposé d’entreprendre cette
étude consacrée aux AVC chez les diabétiques afin de décrire leurs facteurs de
risque, leurs aspects cliniques et tomodensitométriques au Centre Hospitalo-

Universitaire de Kamenge.



CHAPITRE 0: INTRODUCTION

Selon 1’Organisation Mondiale de la Santé(OMS), ’accident vasculaire
cérébral (AVC) se définit comme le développement rapide de signes cliniques
localisés ou globaux de dysfonction cerébrale durant plus de 24 heures sans autre
cause apparente qu’une origine vasculaire [1]. L’accident vasculaire cérébral
(AVC) est une pathologie fréquente, grave et invalidante, reconnu comme
probléme majeur de santé publique [2, 3]. Les AVC constituent la deuxieme cause
de mortalité dans le monde et dans les pays en voie de développement (PVD),
derriere les maladies cardio-vasculaires, devant les maladies infectieuses,
notamment les infections pulmonaires ou diarrhéiques, la tuberculose, le sida ou le

paludisme [4].

Le diabéte est un important facteur de risque modifiable dans le cas d’un
premier AVC ischémique. L’AVC survenant chez un sujet diabétique est une cause
majeure de morbidité et de mortalit¢ a I’échelle mondiale. Il est estimé que le
risque d’AVC ischémique est de 2 a 3 fois plus important chez les hommes
diabétiques et de 2 a 5 fois plus important chez les femmes diabétiques qu’a la
population non diabétique. Le diabete accroit davantage le risque d’AVC

ischémique que d’AVC hémorragique [5].

L’AVC est une urgence diagnostique et thérapeutique [3]. Le diagnostic est
confirmé par les examens d’imagerie ; entre autre la tomodensitomeétrie (TDM)
dont I’objectif est de déterminer la nature de I’AVC (ischémique ou hémorragique)
afin d’orienter la thérapeutique initiale et de faire le suivi évolutif [6,7]. Cet
examen doit étre réalisé le plus précocement possible pour la meilleure prise en
charge therapeutique des AVC en fonction du type et du terrain. Au début,

I’examen TDM est souvent normal en cas d'infarctus cérébral mais des signes



précoces sont possibles : hyperdensité artérielle (artere sylvienne « trop belle »)
témoignant du thrombus dans Il'artéere, effacement des sillons corticaux,
dedifférenciation substance blanche/substance grise, atténuation du manteau
cortical de l'insula; atténuation du noyau lenticulaire, et on note une hyperdensité

spontanée en cas d’hémorragie intraparenchymateuse [8].

L’IRM a une sensibilit¢ nettement supérieure a celle de la TDM dans le
diagnostic précoce des AVC. Son protocole d'urgence permet de visualiser, surtout
en sa séquence de diffusion, I'infarctus cérébral de maniére tres précoce (quelques
minutes). Il permet également de visualiser I'infarctus cérébral récent au bout de
quelques heures et des AVC plus anciens, de visualiser toute Iésion hémorragique
intraparenchymateuse, d'étudier les branches du polygone de Willis respectivement
dans les sequences de T2/FLAIR, T2* séquence d'angio-RM [8]. Mais

malheureusement, ce moyen de diagnostic n’est pas encore disponible au Burundi.

Ailleurs, la TDM est disponible ; rapide et facile a mettre en ceuvre [7]. Au
Burundi, 1’accessibilité de la TDM est limitée par I’insuffisance d’infrastructures
sanitaires équipées de ces appareils de scanner et des conditions socio-

économiques défavorables.

La présence concomitante de diabéte et d’AVC constitue une cause majeure
de morbidité et de mortalité [5]. Il est ainsi nécessaire d’améliorer les
connaissances sur les AVC survenant chez un sujet diabétique en vue d’une
meilleure prise en charge. Pour contribuer a 1’étude des AVC chez les diabétiques,
nous nous proposons ce travail en abordant les facteurs de risque, aspects cliniques

et tomodensitométriques des AVC chez les diabétiques au CHUK.



Objectif général :
Décrire les facteurs de risque, les aspects cliniques et tomodensitométriques

des accidents vasculaires cérébraux chez les diabétiques.

Objectifs spécifiques:
> Décrire les aspects épidémiologiques et cliniques des AVC chez les
diabétiques.
» Déterminer les types d’AVC chez les diabétiques
» Déterminer le territoire vasculaire atteint et 1’étendue de la 1ésion cérébrale
au cours des AVC chez les diabétiques
> ldentifier les lésions associées aux AVC chez les diabétiques



CHAPITRE I: GENERALITES

|.1. Rappels anatomiques et radioanatomie TDM de I’encéphale

L’encéphale comprend le cerveau, le tronc cérébral et le cervelet [9]. Le cerveau
est un organe le plus complexe du corps humain. Il est localisé dans une boite
osseuse et est recouvert par trois membranes appelées méninges. Sa surface
comporte de nombreux replis appelés sillons ; et les régions lisses de la surface du

cerveau qui se situe entre les replis sont appelés gyrus [3,9].

1.1.1. Cerveau

Le cerveau est composé de deux hémispheres (droit et gauche) et chaque

hémisphére est composé de cing lobes :

- Le lobe frontal joue le réle dans de nombreuses fonctions cognitives
élaborées (attention, planification, organisation, raisonnement). Il comprend
également le cortex moteur primaire ;

- Le lobe temporal joue le role dans 1’audition, la mémoire, I’odorat et
I’émotion ;

- Le lobe parietal comprend le cortex sensoriel primaire et des aires
associatives et joue un réle dans I’orientation spatiale et les gestes ;

- Le lobe occipital joue le role dans la vision, la détection, 1’identification et
I’interprétation des objets ;

- Le lobe de I’insula, a la profondeur de la scissure de Sylvius, impliqué dans

la perception consciente des sensations viscérales [10, 11].



1.1.2. Tronc cérébral

Le tronc cérébral est une structure de transition entre le cerveau et la moelle
épiniére, située dans la fosse postérieure, en avant du cervelet. Il comprend trois
parties:

- Le mésencéphale: il joue le réle dans le contréle de la motricité involontaire,
des centres respiratoires, des centres cardiovasculaires. Ses noyaux
fonctionnent comme des stations relais pour les fibres nerveuses ascendantes
et descendantes.

- La protubérance (pont): il joue un role important dans la motricité et
contribue aussi a la sensibilité du visage et aux fonctions autonomes

- Le bulbe (moelle allongee): il module la fréquence et la force des
contractions du cceur, le rythme et I’amplitude respiratoires. Il joue le role

dans la déglutition, la salivation, hoquet, vomissement, toux [10,11].

1.1.3. Cervelet

Le cervelet est situé dans la fosse postérieure, en arriere du tronc cerébral
auquel il est relié par les pédoncules cérébelleux. Il est recouvert par la tente du
cervelet qui le sépare des hémispheres cérébraux. Il joue un rdle dans 1’¢équilibre, la

coordination, la synchronisation et la précision des mouvements [11,12].



|.2. Radioanatomie TDM normale de I’encéphale

Figure 1. Coupe axiale apreés injection passant
par les vallées sylviennes [13].

1. vallée sylvienne gauche ; 2. thalamus gauche ; 3. corps
calleux ; 4. corne occipital du ventricule latéral gauche ; 5.
lobe frontal ; 6. lobe pariétal ; 7. noyau lenticulaire
gauche ; 8. téte du noyau codé gauche ; 9. ll1°ventricule ;
10.veinescérébral internes ; 11.lobe occipital

Figure 2. Coupe coronale apres injection passant par le cervelet [13].

1. vermis cérébelleux ; 2. Hémisphére cérébelleux ; 3.corne occipital du ventricule

latéral ; 4.faux du cerveau ; 5.sinus longitudinal supérieur.



Figure 3. Coupe sagittale aprés injection passant par I’insula [13].

1. lobe frontal ; 2.lobe pariétal ; 3.lobe de I’insula ; 4.lobe temporal ; 5.lobe occipital ; 6.sillon

latéral

Figure 4. Coupe sagittale médiane aprés injection [13].

1. corps calleux ; 2.thalamus ; 3.bulbe ; 4.pont ; 5.mésencéphale ; 6.cervelet ; 7.1\V® ventricule ;
8.lobe occipital ; 9.gyrus cingulaire ; 10.lobe pariétal ; 11.lobe frontal ; 12.selle turcique ;13.

sillon pariéto-occipital.

Figure 5. (ABC) Image TDM normale. [Kira Hospital, le 29/08/2019]



I.3. Vascularisation et territoires d’irrigation de I’encéphale

La vascularisation du cerveau est assurée par deux systémes artériels : Le
systeme carotidien en avant et le systéeme vertébro-basilaire en arriére.
Ces systéemes sont constitués par quatre artéres tendues verticalement, issues
directement ou indirectement de I’arc aortique, formant les voies d’apport de sang
au cerveau et sont reliés entre eux a la base du cerveau pour former le systeme

anastomotique appelé « Polygone de Willis » [14].

1.3.1. Artéres carotides

La carotide commune droite nait du tronc brachiocéphalique alors que la
carotide commune gauche nait directement de 1’arc aortique. Ces deux vaisseaux
cheminent medialement a la veine jugulaire interne et antérieurement au rachis
puis bifurquent au niveau de C4 pour donner les arteres carotides externe et
interne. [15]

1.3.2. Systéme antérieur (artére carotide interne)

Les principales branches collatérales de la carotide interne sont [artére
hypophysaire et 1’artére ophtalmique. Elle présente quatre branches terminales qui
sont :

e L’artére cérébrale antérieure, pénetre dans la fissure médiane du cerveau
appliquée contre la face mediale des hémisphéres et donne naissance
principalement a ’artére pericalleuse et I’artére calloso-marginale. Elle irrigue
le territoire superficiel ou cortical du cerveau essentiellement fronto-pariétal par
ses branches superficielles et la moitié du noyau caudé, région frontale para-
médiale par ses branches profondes [17].

e L’artére cérébrale moyenne ou sylvienne présente dabord un premier

segment horizontal contre la face inférieure du lobe frontal. Elle gagne ensuite



la face latérale de I'némisphére par un trajet sinueux dans le sillon de Sylvius et
la derniere partie sort de la vallée sylvienne par la scissure latérale pour devenir
superficielle. Cette artere irrigue le territoire superficiel du lobe temporal et du
lobe de I’insula. Ses branches profondes irriguent la partie latérale du noyau
caude, la partie antérieure de la capsule interne, la partie latérale du noyau
lenticulaire et la région insulaire [17].

e L’artére choroidienne antérieure nait directement de la carotide interne, au-
dessus de I'artére communicante postérieure et s’oriente en arriere vers la corne
temporale du ventricule latéral a travers la fissure choroidienne pour se
distribuer aux parois et aux plexus choroides.

e L’artére communicante postérieure anastomose la carotide interne a I’artere
cérébrale postérieure.

e L’artére communicante antérieure anastomose les arteres cérébrales

antérieures.

1.3.3. Systéme postérieur (vertébro-basilaire)

Les deux arteres vertébrales sont issues dans 90% des cas des artéres sous-
clavieres, elles-mémes issues du tronc brachiocéphalique a droite et directement de
I’aorte ascendante a gauche. Elles longent le rachis cervical puis contournent les
parties latérales de I’atlas avant d’entrer dans le crane par le foramen magnhum. A
I’intérieur de la fosse cranienne postérieure, les deux artéres vertébrales cheminent
a la face antérieure du tronc cérébral et fusionnent au niveau de la jonction bulbo-
pontique pour donner naissance a ’artére basilaire. Les Branches collatérales des
arteres vertébrales sont les artéres spinales, les rameaux perforants pour le bulbe et
I’artére cérébelleuse postéro-inférieure, destinée a la face latérale du bulbe et a la

face inférieure du cervelet.



10

Les Branches collatérales du tronc basilaire sont les rameaux perforants destines
au bulbe et au pont, ’artere cérébelleuse antéro-inférieure et ’artere cérébelleuse
superieure, les arteres cérébrales postérieures. Les branches superficielles de
I’artére cérébrale postérieure irriguent essentiellement le cortex occipital et les
branches profondes irriguent moitié postérieure du thalamus, partie postérieure du
corps calleux [15, 17, 18].

A. cérébrale ant. branches superficielles

A. cérébrale moy. branches superficielles

A. cérébrale post. branches superficielles

A. choroidienne antérieure

Il

I . cérstaie sr. branches spertcietes

A. cérébrale ant. branches profondes

_ A. cérébrale moy. branches superficielles

A. cérébrale moy. branches profondes

[:] A. cérébrale post. branches superficielles
[T A cerebrale post. branches profondes
I:l A. choroidienne antérieure

1. Noyau caudé

2. Putamen

3. Globus pallidus

4. Bras antérieur de la capsule interne
5. Thalamus

Figure 7. Territoires d’irrigation du cerveau, coupe axiale [15].
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Figure 8. Territoires artériels (A, B). [13].

Aurtere cérébrale antérieure (jaune) ; artere cérebrale
moyenne superficielle (rose) ; artére cérebrale moyenne
profonde (rouge) ; artere choroidienne antérieure (bleu) ;
artere cérébrale postérieure superficielle (vert clair) ;
artere cérébrale postérieure profonde (vert foncé).

1.3.4. Polygone de Willis

Le polygone de Willis est un systeme d’anastomoses unifiant les systemes artériels
anterieur et postérieur. Il se situe a la base du cerveau et est forme : En avant par
les deux arteres cérébrales antérieures réunies par 1’artére communicante
antérieure ; en arriére par les deux artéres cérébrales postérieures et latéralement
par les deux arteres communicantes postérieures. Le polygone de Willis constitue
une zone de suppléance offrant une certaine importance clinique et permet en cas
de sténose ou d'obstruction de compenser (en partie) les zones touchées par
I'insuffisance d'une artére. Le cerveau recoit la plus grande partie de ses ressources

en oxygene et nutriments de ce polygone [14, 18, 19]



Art. communicante
antérieure

Art. cérébrale
moyenne

Art. communicante
postérieure

Art. choroidienne

12

Polygone
de Willis

CAROTIDE INTERNE
dans le crane

dans le sinus

antérieure ' % caverneux
Art. cérébrale s Y, > dans le rocher
postérieure / 4 .
Art. cérébelleuse - ~4— aucou
supérieure 4
s ARTERE VERTEBRALE
Tronc basilaire X
dans le crane
Art. cérébelleuse |
moyenne ‘ ! dans le cou
Art. cérébelleuse 3 r ’
) ostérieure et :
inf "e::‘e S(Si'r(\;?; -e4— Carotide
antérieure Interne
3 S Carotide
: g externe
Carotide
primitive

Sous-claviere

Sous-claviére droite
gauche

Tronc brachio-
céphalique

Figure 9. Vascularisation arterielle du cerveau (polygone de Willis) [20].

1.3.5. Systeme veineux encéphalique

Le systétme veineux encéphalique est soumis a de grandes variabilités.
Quoi qu’il en soit, on peut individualiser trois systémes veineux cérébraux : Le
systeme veineux superficiel comprend le sinus longitudinal supérieur; le systéeme
veineux profond comprend le sinus longitudinal médian, les veines cérébrales
profondes para médianes et les veines basales autour du mésencéphale ; le sinus
caverneux est un réseau veineux péri carotidien situé latéralement par rapport au

corps du sphénoide [22].
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Sl anphtal supdeiene Veine centrale (de Rolando)

Veines cérébrales
superficielles supérieures
Veine anastomosique
supérieure (de Trolard)

Sinus droit
Confluent des sinus
(Pressoir d'Hérophile)

Sinus ocdipital

Sinus pértreux supérieur

Sinus pétreux inférieur Sinus marginal Vi Jognitalin it

Figure 10.Veines et sinus de la face latérale du cerveau [15].

Sinus sagittal supérieur

Veine postérieure du
corps calleux

Sinus sagittal inférieur

Veine cérébale antérieure

Sinus occipital

Grande veine cérébrale
(de Galien)
Veine basale (de Rosenthal)
Sinus transverse

Veine cérébrale interne

Figurell. Veines et sinus de la face médiane du cerveau [15].
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I.4. Rappel physiopathologique des AVC au cours du diabéte
On distingue deux grands types d’AVC :

e Les ischémies cérébrales arterielles ou AVC ischémiques (80 %) : Ils
regroupent les accidents ischémiques transitoires (AIT) avec un risque de
faire un AVC constitu¢ précocement dans les 48heures et d’avantage dans la
semaine suivante [23]. et les infarctus cérébraux ou AVC constitués.

e Les hémorragies cérébrales (AVC hémorragiques) (20 %) [3].

1.4.1. AVC ischémiques
Les AVC ischémiques sont secondaires a la chute de flux sanguin dans une

artere, conséquence de deux mécanismes différents :

» Mcécanisme thromboembolique (le plus fréquent) : il s’agit d’une occlusion

artérielle ;

- un thrombus provenant d’une Iésion de la paroi d’une plus grosse artere
(carotide interne, artére vertébrale ou aorte) ;

- par un caillot provenant du cceur favorisé par les troubles du rythme
cardiaque (arythmie) ou par la maladie des valves cardiaques ;

- par un caillot se formant au niveau d’une petite artere a I’intérieur du cerveau
(favorisé par le diabéte et I’hypertension) ou encore par les complications

thrombotiques de la macroangiopathie diabétique [3, 11].

Les effets chroniques de I’hyperglycémie : Les lésions macroangiopathiques
touchent de facon précoce les gros troncs artériels cérébraux (carotides), tout
comme les arteres coronaires et les artéres périphériques. Ces lésions vasculaires
peuvent engendrer des complications athérothrombotiques ou emboliques, par

rupture de plaque, ce qui peut conduire a une ischémie aigué et aboutir a un AIT
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ou, plus grave encore, un AVC constitué. L’hyperglycémie chronique conduit a
une angiopathie diffuse. Plusieurs hypothéses ont été formulées a propos des
mécanismes conduisant de 1’hyperglycémie aux anomalies vasculaires : le role
délétere de 1’exces de sorbitol, la voie du diacylglycérol, la glycosylation non
enzymatique ou glycation des protéines, les anomalies du potentiel
d’oxydoréduction, etc. Les lésions vasculaires observees chez les patients
diabétiques sont diffuses et touchent non seulement les gros vaisseaux
(macroangiopathie), mais aussi les petits vaisseaux (microangiopathie). Les
modifications microvasculaires pourraient conduire a une ischémie cérébrale

chronique « silencieuse »[24,25].

Les mécanismes favorisés par le diabete au niveau de la plaque d’athérosclérose
comportent la prolifération des cellules musculaires lisses, I’inflammation
vasculaire, la dégénérescence des cellules endothéliales et la cascade de
coagulation. Le diabete est ainsi impliqué dans les différents sous types d’AVC
ischémiques : infarctus lacunaires et infarctus de grande taille, car les lésions
peuvent toucher les petites artéres ou concerner les grosses artéres par un
mécanisme occlusif, thromboembolique ou par cardioembolie en favorisant les
troubles du rythme [24].

» Mécanisme hémodynamique (rare) : chute du debit de perfusion cérébrale, a
I'occasion d'un effondrement de la pression artérielle [3]. L hypotheése d’un
vasospasme est actuellement abandonnée sauf dans les cas particuliers que
constitue la pathologie migraineuse, les hémorragies méningées anévrysmales

et peut-étre aussi 1’encéphalopathie hypertensive [26, 27].
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1.4.2. AVC hémorragiques

L’AVC hémorragique se produit quand une artére se rompt. Il s’agit le plus
souvent de la rupture d’une malformation vasculaire (anévrysme, malformation
artério-veineuse, angiome cérébral) ou d’une anomalie héréditaire de Ila
coagulation. Le sang se répand alors dans le cerveau et il se forme un hématome

intra cérébral ou au tour de I’encéphale [11, 28].

Au cours du diabéte, ’AVC hémorragique surviendrait par le biais de la
maladie des petites arteres qui fragilise les artérioles perforantes méme si le diabéte
favorise plus les lacunes ischémiques que les hématomes intracérébraux profonds.
Ce mécanisme parait d’autant plus probable que le diabete a €té significativement
associé aux hématomes intracérébraux profonds (siege de la maladie des petites

arteres) et non aux hématomes lobaires [24].

1.5. Facteurs de risques
Les facteurs de risques des AVC se classent en deux catégories : les facteurs non

modifiables et les facteurs modifiables.

1.5.1. Facteurs non modifiable
> Age

L’age est le facteur de risque plus important et non négligeable pour les AVC. lls
peuvent survenir a tout &ge y compris dans I'enfance mais, dans 75% des cas, ils

affectent des patients agés de plus de 65 ans. [3, 29, 30]
> Sexe

La relation entre le sexe et le risque d’AVC dépend de I’age. Le risque élevé chez

la femme jeune serait en rapport avec les facteurs liés a la grossesse et a la période
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du post partum ou le risque d’AVC est multipli¢ par plus de 12. A 1’age avancé, les

AVC sont fréquents chez I’homme que chez la femme [30-33].
» Génétique

Les facteurs génétiques contribuent au risque d’AVC selon plusieurs mécanismes.
Plusieurs genes et anomalies du code génétique ont été associés a la survenue des
AVC [32].

> Races et Ethnies

Les études ont montré que ’incidence d’AVC est ¢leveée chez les jeunes adultes

noirs que chez les blancs de méme age [32].

1.5.2. Facteurs de risque modifiables

L’AVC du diabétique se caractérise par 1’incidence accrue de I’infarctus cérébral
[34, 35].L’association du diabéte avec d’autres facteurs de risque majore le risque
de survenue d’AVC [36, 37].

» Hypertension artérielle

Le risque d’AVC hémorragique est multiplié par 10 tandis que le risque d’AVC
ischémique est multiplié par 4 au cours de I’hypertension artérielle [32, 33].

> Alcool

Une consommation réguliére d’alcool supérieure a 60g par jour est associée a un
risque accru d’IC [38-40].

> Tabac

Le tabac multiplie le risque d’AVC par 2 et est particulierement important

dans la population de moins de 55 ans, avec un risque relatif de 3 [41].
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» Syndrome inflammatoire

Le niveau de marqueurs biologiques d’inflammation a été associé a I’augmentation

du risque d’AVC. [37].
> Infection a VIH

Le taux d’incidence de I’AVC ischémique chez les personnes vivant avec le VIH

est plus élevé par rapport a I’AVC hémorragique [42-45].
» Maladies cardiaques

La présence des maladies cardiaques augmente le risque d’AVCI. On distingue les
troubles du rythme, I’insuffisance cardiaque, I’infarctus du myocarde, les
valvulopathies, I’hypertrophie du ventricule gauche (HVG) et la fibrillation

auriculaire [46,47].
» Cholesteérol

Chez les jeunes, des valeurs élevées du cholestérol sanguin sont responsables de la
formation de 1’athéromatose carotidienne et augmentent le risque d’AVC, tandis
que chez les personnes agées des valeurs de cholestérol basses ménent a un risque

plus élevé d’hémorragie cérébrale [48].

» Autres facteurs de risque modifiables sont [33, 49, 50] :
- La maladie cceliaque
- La maladie de Moya Moya
- Carence en folates et vit B12
- La sedentarité

I’obésité

les contraceptifs oraux et I’hormonothérapie substitutive de la ménopause
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1.6. Diagnostic des AVC

1.6.1. Manifestations cliniques

Un AVC doit étre évoqué devant :

- un déficit neurologique focal de survenue brutale
- Les pertes de fonction (motricité, sensibilité, vision, audition, langage...)
correspondant a la lésion d'une structure anatomique cérébrale donnée et

durant plus de 24heures.

Un infarctus cérébral peut étre évoqué dans le contexte d’une affection cardiaque
emboligéne connue (valvulopathie, trouble du rythme) ou manifestations
antérieures de maladie athéroscléreuse (coronaropathie, artériopathie des
membres inférieurs).L’AVC hémorragique peut étre évoquée devant une
symptomatologie d'HTIC associée précoce (céphalées, nausées, vomissements,

troubles de la conscience) [3, 6, 51].

1.6.2. Tomodensitometrie cérébrale
C’est un examen disponible, rapide et facile a mettre en ceuvre. La TDM

sans injection permet :

- de faire le diagnostic positif du type de ’AVC

- d’orienter la thérapeutique et suffit au bilan initial et au suivi évolutif.

- de détecter une hémorragie récente mais elle est peu sensible pour le
diagnostic d’AVC ischémique a la phase aigu€. En effet, I’examen
tomodensitométrique peut étre normal chez les patients présentant un AVC

ischémique vus précocement [6, 7].
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» AVC ischémiques

Phase sur aigué : Le bilan tomodensitométrique d’AVC est le plus souvent

normal mais il faut rechercher des signes précoces d’AVC ischémique a savoir :

- I’hypodensité parenchymateuse prédominant dans la substance grise avec
dédifférenciation « substance grise-substance blanche »

- un thrombus frais intra-artériel visible sous forme d’une hyperdensité
spontanée de I’artére cérébrale occluse au stade suraigu (sylvienne le plus
souvent « Trop belle sylvienne »). [6, 52,53]

Phase aigué : L’infarctus cérébral est visible sous la forme d’une franche

hypodensité spontanée délimitant un territoire arteriel cortico-sous-cortical,

triangulaire a base périphérique (fig.12). Un effet de masse par un cedéme

vasogénique peut étre associé a ces lésions [6, 53].

Phase subaigué et phase chronique: [I’hypodensité parenchymateuse

s’accentue franchement au cours de la premiére semaine. Deux a trois semaines

apres la constitution de I’AVC, il se forme un tissu de granulation a 1’origine de
la détersion de I’infarctus avec prise de contraste gyriforme. Ce tissu de
granulation devient tres cellulaire et apparait dense au scanner et un pseudo-

ruban cortical pouvant masquer 1’infarctus peut se former a ce stade [53, 54].

AVC ischémique sequellaire : il se traduit par une hypodensité liquidienne

avec des signes d’atrophie cérébrale [53].

» AVC hémorragiques
Phase aigué (début) : Il apparait de fagon évidente sous la forme d’une
hyperdensité spontanée intraparenchymenteuse homogene bien limitée,

tranchant nettement avec la densité normale du tissu avoisinant.
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Elle s’accompagne souvent d’un effet de masse sur les sillons corticaux et/ou
sur les structures médianes. Dés 24 heures aprés le début de 1’hémorragie, peut
s’installer un cedéme cérébral péri 1ésionnel. On peut observer une inondation
du systéme ventriculaire qui se traduit par une hyperdensité spontanée des
ventricules et /ou des hémorragies meningées [53-56].
Phase subaigué : elle se caractérise par :
la résorption de ’hématome va se manifester par une disparition graduelle de
son hyperdensité apres la premiere semaine environ,
L’hyperdensité fait place progressivement a 1’iso-densité puis a une
hypodensité. Cela correspond a la phase de rétraction et de lyse du caillot.
L’injection du produit de contraste entraine une fixation en couronne ou en
anneau au niveau des parois de I’hématome en voie de résorption [53-55].
Phase tardive : L’hyperdensité disparait complétement entre le deuxiéme et le
troisieme mois. Cette disparition de 1’hyperdensité peut se faire sans séquelle
scanographique. Elle peut également faire place a une cavité (fente, « lacune »)

ou plus rarement a une calcification [53-56].
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1.6.3. Images tomodensitométriques d’illustration

Figure 12. (ABC) TDM, AVC ischémique sylvien (fleche verte) avec atrophie
cérébrale (fleche rouge) chez un patient de 64ans [Kira Hospital, le 30/10/2020]

Figure 13. (ABCD) TDM, AVC ischémique avec transformation hémorragique
(fleche jaune) chez un patient de 48ans [Kira Hospital, le 19/10/2020]

1.6.4. Autres examens d’imagerie

1.6.4.1. IRM

L’IRM est I’examen de référence dans le diagnostic précoce de I’AVC
ischémique. Elle permet une étude des vaisseaux intracraniens et extra craniens
comme le scanner, mais elle est plus performante dans I’é¢tude du parenchyme

cerébral, notamment de la fosse postérieure [6].
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Cet examen comporte géneralement une séquence FLAIR, une séquence de
diffusion, une angio-IRM et un T2*. L’AVC ischémique aigue se traduit par un
hypersignal sur la séquence de diffusion, associé a une baisse du coefficient de
diffusion. Le FLAIR est normal dans les 3 ou 4 premicres heures. L’angio-IRM
permet de déterminer le niveau d’occlusion vasculaire. La séquence T2* est

utilisée pour rechercher les Iésions micro-hémorragiques [7,52].

1.6.4.2. Echographie doppler cervical:
C’est un examen incontournable qui permet de visualiser les artéres

carotides et vertébrales pouvant étre la source d’embolies d’artére a artere [57].

1.6.4.3. Echographie cardiaque:
L’imagerie cardiaque par échographie transthoracique (ETT) permet la

visualisation des chambres cardiaques, des valves et 1’évaluation de la fonction
ventriculaire. Cet examen est recommandé chez les patients victimes d’AVC

ischémiques et présentant des signes cliniques de cardiopathies [57].

1.6.4.4. Artériographie
Elle est indiquée dans la recherche d’angiopathies rares (dysplasie, anggite)

en particulier chez le sujet jeune [51].

1.6.4.5. Angio-TDM cervicale, angio-IRM cervicale et angiographie cérébrale
Ces modalités d’imagerie vasculaire extra cranienne peuvent aussi étre

utilisées afin de bien visualiser les axes vasculaires cervico-encephaliques [57].
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CHAPITRE Il : PATIENTS ET METHODES

I1.1. Cadre et lieu d’étude
Notre étude a été réalisée au Centre Hospitalo-Universitaire de Kamenge
chez les patients hospitalisés pour accident vasculaire cérébral sur terrain

diabétique dans le service de Médecine Interne (MI).

I1.2. Type et période d’étude
Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive étendue sur une période de
5ans allant du 1% Septembre 2015 au 31 Aot 2020.

I1.3. Population d’étude
I1 s’agit des patients de sexe masculin ou féminin admis en hospitalisation en
médecine interne pour accidents vasculaire cérébral sur terrain diabétique connu ou

découvert a I’admission répondant aux critéres d’inclusion.

I1.3.1. Criteres d’inclusion
Ont éteé inclus dans notre étude, les patients ayant été hospitalisés durant la période
d’étude dans le service de médecine interne du CHUK et répondant aux criteres

suivants :

v’ Patients diabétiques connus avec AVC confirmé par un examen
tomodensitométrique ;

v' Patients avec AVC confirmé par un examen tomodensitométrique et dont le
diabete a été fortuitement découvert en cours d’hospitalisation ;

v' Patients diabétiques connus ou de découverte fortuite avec AVC confirmé et
dont le protocole tomodensitomeétrique était disponible dans le dossier

médical.
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11.3.2. Critéeres de non inclusion

Nous avons exclu dans cette étude :

Les patients diabétiques chez qui on suspecte un AVC qui n’avait pas été
confirmé par I’examen tomodensitométrique.

Les patients non diabétiques chez qui la clinique et la TDM étaient en faveur
d’un AVC.

Les patients diabétiques chez qui la clinique était en faveur d’un AVC mais la
TDM orientait vers une autre pathologie ou la TDM était normale.

Les patients diabétiques avec AVC confirmé dont le protocole

tomodensitométrique n’était pas disponible.

11.4. Collecte et analyse des données

Le recueil des données a ete effectué a partir des dossiers médicaux

conserveés dans la salle d’archive de MI. Une fiche d’enquéte préétablie a facilite la

collecte des variables a étudier.

Ainsi, pour chaque dossier, les variables suivant ont été étudies :

Age, sexe, provenance et nationalité
Antécédents et facteurs de risque

Les manifestations cliniques

Les données tomodensitométriques : Motif ou indication de I’examen TDM,
temps de réalisation de la TDM par rapport au début des signes, types de lésions
et lésions associées, siege et étendue de la lésion, territoires artéeriels atteints,
types d’AVC

La glycémie

le bilan lipidique.
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L’enregistrement et le traitement des données ont été effectués a 1’aide des

logiciels : Epi-info7.2.2.6, Excel et Microsoft Word 2016.

I1.5. Limites de I’étude
- Beaucoup de dossiers medicaux éetaient incomplets.
- Protocole de scanner cérébral non disponibles dans certains dossiers

- Des patients qui n’avaient pas bénéficiés un examen tomodensitométriques
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CHAPITRE 11l : RESULTATS
[11.1. Données épidémiologiques

I11.1.1. Fréequence

Au total, 6799patients étaient hospitalises dans le service de Médecine
interne pendant la période de notre étude. Parmi ces derniers, 615patients étaient
diabétiques (9,04%). Au cours de cette période, nous avons enregistré 45cas
d’AVC suspectés chez les patients diabétiques dont 36cas ont été confirmeé a
I’examen TDM, soit 5,85% des cas de diabéte.

Graphique 1 : Répartition des cas d’AVC chez les patients diabétiques

AVC et DIABETE

5,85%

mAVC
m Pas d'AVC

Sur 615patients diabétiques hospitalisés pendant la période de notre étude, seuls
36cas étaient victimes d’AVC, soit une prévalence de 5,85%.
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111.1.2. Age

Tableau I: Répartition des patients selon I’age.

Tranche d'age (année) Effectif Pourcentage
<35 1 2,78

[35 - 45] 1 2,78

[45 - 55] 6 16,67
[55 - 65] 15 41,67
[65 - 75] 7 19,44
>75 6 16,67
TOTAL 36 100

L’age de nos patients variait entre 25et 83ans avec une moyenne de 60,44 ans avec
déviation standard de 11,9 ans. Les AVC sont fréquents a 1’dge avancé et la
tranche d’age la plus concernee était celle comprise entre 55 et 65ans comptant
I’effectif de 15patients sur 36, soit 41,67% des cas.

111.1.3. Sexe
Graphique 2: Répartition des patients selon le sexe
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Dans notre série, I’AVC était fréquent chez les patients de sexe masculin soit 53%

des hommes contre 47% des femmes avec un sex ratio de 1,12.
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111.1.4. Répartition des patients selon I’age et le sexe
Graphique 3: Répartition des patients selon I’age et le sexe
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Les cas d’AVC augmentaient avec 1’age. La tranche d’age entre 55 et 65ans était la
plus représentée pour les deux sexes mais avec une predominance féminine avec
22,22% des femmes pour 19,44% des hommes. A partir de 55ans, le sexe féminin

était plus concerné comparé au sexe masculin qui était plus touché avant 1’age de

55ans.
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I11.1.5.Provenance des patients
Tableau I1: Répartition des patients selon leur provenance

Provenance Effectif Pourcentage
Bujumbura Mairie 15 41,67
Bujumbura rural 7 19,44
Rumonge 3 8,33
Cibitoke 2 5,56
Makamba 2 5,56
Muramvya 1 2,78
Bukavu 1 2,78
Bururi 1 2,78
Kayanza 1 2,78
Mwaro 1 2,18
Ngozi 1 2,78
Sud Kivu 1 2,78
Total 36 100

Les patients dont la provenance était proche de notre lieu d’étude étaient les plus
représentés. Ainsi, les patients en provenance de la Mairie de Bujumbura et
laprovince de Bujumbura rural représentaient 41,67 et 19,44%  des cas

respectivement. Les autres lieux étaient représentés a moins de 10% des cas.




111.1.6. Nationalité
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Graphique 4: Répartition des patients selon la nationalité

Nationalité
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Dans notre série, 34patients soit 94,44% étaient de nationalité burundaise et

2patients, soit 5,56% etaient de nationalité congolaise.

111.1.7. Profession

Tableau I11: Répartition des patients selon la profession

Profession Effectif Pourcentage
Cultivateurs 9 25,00
Commercants 5 13,89
Fonctionnaires 4 11,11
Religieux 3 8,33
Non précisée 15 41,67
TOTAL 36 100

La majorité des patients (41,67%) n’avait pas précisé leur profession.Les

cultivateurs, les commercants, les fonctionnaires et les religieux étaient concernés

avec 25%; 13,89% ; 11,11% et 8,33% des cas respectivement.




I11.2. Facteurs de risque

111.2.1. Diabéte
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Tableau IV: Répartition des patients selon I’ancienneté du Diabéte

Ancienneté (années) Effectif Pourcentage
Découvert a I’admission 13 36
Avant ’admission a <5 7 19,44
[5-10[ 4 11,11
[10-15] 3 8,33
[15-20] 4 11,11
[25-30[ 3 8,33
[30-35[ 1 2,78
>35 1 2,78
Total 36 100

Dans notre série, le diabéte a été deécouvert au moment d’admission en
hospitalisation pour AVC chez 13patients (36%) tandis que 23patients (64%) se
connaissaient diabétiques avant la survenue de I’AVC. Parmi ceux qui se
connaissaient diabétiques, I’AVC est survenu avant les Spremiéres années apres la
découverte de leur diabéte chez 19,44% des cas. Il est survenu dans 10ans chez
11,11% des cas ; dans 15ans chez 11,11% des cas ; dans 30ans chez 8,33% des cas

et 2,78% apres 35ans.
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111.2.2. Autres facteurs de risque

Tableau V: Répartition des patients selon les facteurs de risque

Facteurs de risque Effectif (N=36) Pourcentage
HTA 26 72,22
Alcool 18 50
Tabac 6 16,67
Obésité 6 16,67
Cardiopathies 6 16,67
Dyslipidemies 3 8,33
VIH 2 5,56

Dans notre série, deux facteurs de risque majoritairement retrouvés étaient la HTA

et I’alcool avec 72,22% et 50% des cas respectivement. Les autres facteurs de

risque retrouvés étaient le tabac, 1’obésité, les cardiopathies en raison de 16,67%

chacun ; la dyslipidémie 8,33% et le VIH en raison de 5,56% des cas.

Tableau VI: Répartition des patients selon le type de cardiopathies

Types de cardiopathies Effectif (N=36) | Pourcentage
Cardiomyopathie hypertrophique 3 8,33
Troubles du rythme 2 5,56
Cardiopathie dilatée 1 2,78

Dans notre étude, nous avons trouvés 16,67% de cas de cardiopathies associées au

diabéte ; réparties en cardiomyopathies hypertrophiques (8,33%), troubles du
rythme (5,56%) et cardiopathie dilatée (2,78%).
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I11.3. Aspects cliniques
111.3.1. Plaintes a ’admission

111.3.1.1. Mode d’installation des signes
Dans notre série, les déficits neurologiques étaient de début brutal chez tous les
patients.

111.3.1.2. Autres plaintes a ’admission
Tableau VII: Répartition des patients selon les plaintes a ’admission

Plaintes Effectif (N=36) Pourcentage
Hémiplégie droite 18 50
Déficit sensitif 17 47,22
Hémiplégie gauche 14 38,89
Aphasie 13 36,11
Vertiges 12 33,33
Céphalées 11 30,56
Troubles visuels 6 16,67
Dysarthrie 4 11,11
Coma 3 8,33
Hémiparésie 3 8,33
Ataxie 1 2,78

A T’admission, les malades présentaient 1’hémiplégie droite dans 50% de cas et
I’hémiplégie gauche dans 38,89% des cas. Le déficit sensitif était trouve chez
47,22% des cas. L’aphasie était le motif de consultation dans 36,11% des cas.Ces
déficits étaient associés a d’autres signes ou précedés de signes prémonitoires
comme les vertiges (33,33%) ; céphalées (30,56%) ; troubles visuels (16,67%).
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Nous avons noté la dysarthrie, le coma, I’hémiparésie et 1’ataxie dans 11,11%;

8,33%); 8,33% et 2,78% des cas respectivement.

111.3.2. Données de I’examen physique

111.3.2.1. Tension artérielle a I’admission

Tableau VIII: Répartition des patients selon la tension artérielle a I’admission

Grade HTA Effectif Pourcentage
Normale: PAS [120-139] ou PAD [80-89] 12 33,3
Grade I: PAS [140-159] ou PAD [90-99] 9 25
Grade 11:PAS [160-179] ouPAD [100-109] 8 22,2
Grade I1l: PAS >180 ouPAD >110 7 19,5
Total 36 100

Dans notre série, 7patients avaient une HTA au grade I11 (sévere) soit 19,5%

des cas ; 8patients avaient une HTA au grade Il (modéréee) soit 22,2% des cas ;

9patients avaient une HTA au grade | (Iégere) soit 25% des cas et enfin 12patients

avaient une tension artérielle normale soit 33,3% des cas.




111.3.2.2. Signes neurologiques

Tableau I1X: Répartition des patients selon les

neurologique

36

résultats

de D’examen

Déficit Effectif | Effectif Total | Pourcentage
(droit) | (gauche) | (N=36)
Hémiplégie proportionnelle 16 8 24 66,66
Troubles de sensibilité 9 8 17 47,22
Paralysie faciale 8 5 13 36,11
A prédominance brachiofaciale 2 5 7 19,46
Hémiparésie 2 1 3 8,33
Déficit a prédominance crurale 1 1 2 5,56
Coma 3 8,33
Trouble sphinctier ano-vésical 1 2,78

Dans notre serie, 24patients soit 66,66% avaient une hémiplégie proportionnelle.

Parmi ces derniers, 16patients avaient un déficit de I’hémicorps droit et 8patients

avaient un déficit de 1’hémicorps gauche. Le déficit était a prédominance

brachiofaciale chez 7patients (19,46%) dont I’hémicorps droit était touché chez

2patients et I’hémicorps gauche chez Spatients. Deux patients, 1’un touché au

niveau de I’hémicorps droit et I’autre au niveau de I’hémicorps gauche avaient un

déficit a prédominance crurale.

d’hémiparésie, soit 8,33% des cas et 3 cas de coma soit 8,33%.

Nous avons également enregistrés 3cas
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Enfin, 13patients soit 36,11% des cas présentaient une paralysie faciale ; droite
chez 8patients et gauche chez 5patients. Les troubles sensitifs étaient présents chez
17patients soient 47,22% et des troubles sphinctériens étaient présents chez un
patient (2,78%).

I11.4. TDM cérébrale
Tableau VIII: Répartition des patients selon le temps entre la survenue du

déficit et la réalisation du scanner

Temps (heures) Effectif Pourcentage
<6 3 8, 33
[6-24] 6 16,67
[24-48[ 8 22,22
[48-72[ 3 8,33
>72 16 44,44
Total 36 100

La majorité des malades avaient réalise le scanner cérébral tardivement, apres
72heures dans 44,44% des cas. 3patients (8,33%) avaient réalisé le scanner
cérébral avant 6heures de temps entre le début de la maladie et la réalisation de cet
examen et 6patients (16,67%) 1’avaient fait entre 6 et 24 heures. Les autres patients

avaient réalisé I’examen TDM entre 24 et 72 heures.
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Tableau IX1: Répartition des patients selon les indications de I’examen TDM

Indications Effectif (N=36) Pourcentage
Hémiplégie droite 18 50
Déficit sensitif 17 47,22
Hémiplégie gauche 14 38,89
Coma 3 8,33
Hémiparésie 3 8,33
Ataxie 1 2,78

L’indication du scanner cérébral était majoritairement un déficit moteur a type
d’hémiplégie droite chez 50% des cas et une hémiplégie gauche chez 38,89% des
cas. Les troubles de la sensibilit¢ €taient 1’indication de I’examen TDM chez
47,22%des cas. Le coma, I’hémiparésie et 1’ataxie avaient indiqué la réalisation

d’un scanner cérébral dans 8,33% ; 8,33% et 2,78% respectivement.

Graphique 5 : Répartition des patients selon le type de lésions cérébrales
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Dans notre série, les lésions ischémiques étaient fréquentes et étaient retrouvees
chez 27patients soit 75% des cas tandis que les lésions hémorragiques étaient

retrouvées chez 9patients soit 25% des cas.
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Tableau XI. Répartition des patients selon le nombre d'épisodes d'AVC

Nombre d’épisodes Effectif Pourcentage
1% épisode 34 94 44
2°™ épisode 2 5,56
Total 36 100

L’AVC était survenu pour la premiére fois chez 94,44% des cas. Nous avons

enregistré les cas de récidive chez 5,56% des cas.

Tableau XI1: Répartition des patients selon les Iésions associées (au scanner)

Lésions Effectif (N=36) Pourcentage
(Edeme péri 1ésionnel 7 19,44
Effet de masse 7 19,44
Inondation des ventricules 2 5,56
Séquelles d’AVC ischémique 2 5,56
Atrophie cérébrale 2 5,56
Artériosclérose 2 5,56

Aux lésions hémorragiques étaient associées un cedéme péri Iésionnel en 19,44%

des cas. L’effet de masse sur les organes de voisinage compliquait ’AVC en

19,44% de cas également. En outre, les ventricules étaient inondés dans 5,56% ;les

séquelles d’AVC ischémiques observés dans 5,56% ainsi que 1’artériosclérose.
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Tableau XI1V: Répartition des patients selon le siege des lésions

Siege Effectif (N=36) Pourcentage
Lobe frontal 9 25
Lobe temporal 9 25
Lobe pariétal 6 16,67
Cervelet 5 13,89
Thalamus 5 13,89
Lobe occipital 4 11,11
Noyau lenticulaire 3 8,33
Capsule interne 2 5,56
Noyau caude 2 5,56
Tronc cérébral 1 2,78
Corps calleux 1 2,78

Dans notre série, le lobe frontal et le lobe temporal sont les plus concernés par les
1ésions d’AVC dans 25% des cas chacun, suivi en 2°™ position par le lobe pariétal
dans 16,67% des cas. Le Thalamus et le cervelet étaient touchés dans 13,89% des
cas chacun et le lobe occipital dans 11,11% des cas. D’autres parties du SNC
étaient atteintes : le noyau lenticulaire (8,33% des cas), la capsule interne et le

noyau caudé (5,56% chacun) et enfin le corps calleux et le tronc cérébral dans

2,78% chacun.
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Tableau XIII: Répartition des patients selon les territoires vasculaires
atteints.

Territoires vasculaires Effectif (N=36) Pourcentage
ACM gauche 13 36,11
ACM droite 7 19,44
ACA gauche 6 16,67
ACP gauche 3 8,33
ACP droite 3 8,33

A. cérébelleuse gauche 3 8,33
ACA droite 2 5,56

A. cérébelleuse droite 2 5,56

Le territoire de I’ACM (ou territoire sylvien) était plus concerné par les lésions
d’AVC (55,55% des cas) avec une prédominance du c6té gauche (36,11%) par
rapport au coté droit (19,44%). Le territoire de I’ACA était atteint avec 22,23% des
cas avec également une prédominance du coté gauche. Le territoire de I’ACP était

touché dans 16,66% des cas et 1’artére cérébelleuse dans 13,89% des cas.

Graphique 6 : Répartition des patients selon le sexe et le type d’AVC
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Dans notre seérie, les AVC ischémiques étaient les plus fréquents dans les deux

sexes avec une prédominance féminine (44,44% de femmes contre 30,56%
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d’hommes). Les AVC hémorragiques étaient plus retrouvés chez les patients de

sexe masculin (22,22% d’hommes contre 2,67% de femmes).

Graphique 7: Distribution des facteurs de risque associés au diabéte en
fonction du type d’AVC
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L’ HTA et I’alcool étaient les facteurs de risque les plus retrouveés dans les deux
types d’AVC. L’AVC ischémique (52,78%) prédominait par rapport a I’AVC
hémorragique (19,44%) chez les patients hypertendus. Chez les patients
alcooliques, I’AVC ischémique prédominait ¢galement avec 27,78% par rapport a
I’AVC hémorragique (22,22%). Nous avons également noté la fréquence des AVC
ischémiques chez les obéses et les porteurs de cardiopathies avec 13,89% d’AVC

ischémique contre 2,78% d’AVC hémorragique.

I11.5. Bilan biologique
Dans notre étude, nous nous sommes intéresses essentiellement a la glycémie et au

bilan lipidique.



111.5.1. Glycémie
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Tableau XIVI: Répartition des patients selon la glycémie capillaire

Glycemie capillaire Effectif Pourcentage
Non équilibrée 16 16,44
Equilibrée 10 27,78
Hypoglycémie 1 2,78
Non fait 9 25
Total 36 100

A T’admission, le diabéte était déséquilibré chez 16patients (44,44%). 1l était

équilibré chez 10patients (27,78%). Nous avons trouvé I’hypoglycémie chez

2,78% des cas. Les autres patients n’avaient pas réalisé la glycémie capillaire.

111.5.2. Bilan lipidique

Tableau XVI: Répartition des patients selon les résultats du bilan lipidique

Bilan lipidique Effectif Pourcentage
Normal 5 13,78
Perturbé 3 8,33
Non fait 28 77,78
Total 36 100

La majorité de nos patients (77,78%) n’a pas réalisé le bilan lipidique. Seuls

8patients avaient fait le bilan et parmi ces derniers, 5Spatients (13,89%) avaient un

bilan lipidique normal et 3patients (8,33%) avaient un bilan perturbe.
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CHAPITRE IV : COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

IV.1. Aspects épidémiologiques

IV.1.1. Fréquence

De facon générale, les patients diabétiques ont un risque d’AVC multiplié par 1,5 a
3 par rapport aux sujets non diabétiques [24]. Dans notre éetude, les patients
diabétiques représentaient 9,04% des cas hospitalisés. La prévalence des AVC
chez les patients diabétiques était de 5,85% des cas. Nos resultats sont comparables
a ceux de CAMARA D. [58] qui avait trouvé une prévalence de 5,3% et ceux de
MULNIER H et coll. [59]qui avaient trouvé une prévalence de 5,7%. Par contre,
cette prévalence est inférieure a celle ’ALMDAL T. et coll. qui avaient trouve
12,3% [60].Cette différence pourrait s’expliquer par la taille faible de notre

échantillon.

1V.1.2. Age

Dans notre série, I’dge moyen des patients est de 60,44 +11,9ans avec les
extrémes de 25 et 83ans. La tranche d’age la plus touchée était celle comprise entre
55 et 65ans. Cet age moyen est proche de celui d’INGINGO W. [61] et
KEZIMANA C. [62] qui avaient trouvé respectivement un 4ge moyen de 62,70ans
et de 62,44ans. Il est comparable également a celui de KOUAKOU Y et coll. [4]
qui avaient trouvé un a4ge moyen de 60ans. L’age moyen était de 56,15ans dans
I’étude de CAMARA D. [58] et de 74,6ans dans 1’étude de SANDRINE F et coll.
[63].Nos résultats sont proches de ceux de la plupart des auteurs, certaines
différences s’expliqueraient par la diversité de modes de vie et les moyens de prise

en charge des facteurs de risques selon I’origine des patients.
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IV.1.3. Sexe
Dans notre série, le sexe masculin était plus touché avec 53% des cas ; soit un sex

ratio de 1,12 en faveur des hommes. Nos resultats sont en accord avec
ROSILLETTE K. [64] qui avait trouvé une prédominance masculine (53,1%).La
prédominance masculine était également trouvée dans I’étude de M. NGOUFO
FOFE H.R[65] au Mali en 2011 avec un sex ratio de 1,05.Par contre, les femmes
étaient nombreuses dans 1’étude de CAMARA D. [58] avec 63,2% des cas et dans
I’étude de KOUAKOU Y et coll. [4] qui avaient decrit un sex ratio de 1,2 en
faveur des femmes. En effet méme dans la littérature africaine, il existe une
variabilite de la prévalence des AVC selon le sexe. La prédominance est soit
féminine soit masculine mais la majorité des études était en faveur d'une

prépondérance masculine avec un sex ratio compris entre 1,3 et 1,5[66-68].

IV.1.4. Age et sexe
Dans notre étude, nous avons constaté une augmentation des cas d’AVC pour les

personnes agees dans les deux sexes, avec un pic entre 55 et 65ans (22,22% des
femmes pour 19,44% des hommes). Il existait une prédominance féminine apres
55ans en accord avec SESHADRI S. et coll. [69] ce qui s’expliquerait par une

espérance de vie plus importante chez la femme que chez les hommes.

IVV.1.5. Nationalité

Dans notre série, 94,44% des patients étaient de nationalité burundaise et 5,56%
étaient de nationalité congolaise. Les patients congolais provenaient des provinces
frontaliéres de notre pays probablement a une distance qui serait réduite entre leur
provenance et le CHUK par rapport aux hépitaux de référence du Congo. La
nationalité étrangere était retrouvée en 3% dans 1’étude de MBONICURA [70] et
10,7% dans 1’étude de COWPPLI et coll. [2].
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1VV.1.6. Provenance

Les patients dont la provenance était proche de notre lieu d’étude étaient les plus
représentes. Ainsi, les patients en provenance de la Mairie de Bujumbura et la
province de Bujumbura rural représentaient 41,67% et 19,44% des cas

respectivement.

Nos résultats sont comparables a ceux de KABURUNDI D. [71] qui avait trouvé
48,72% et 15,38% respectivement dans les provinces de Bujumbura Mairie et
Bujumbura. Ces résultats s’expliqueraient par la moindre distance entre ces
provinces et le CHU de Kamenge (notre lieu d’étude).

PERSEGOL-LAVANDIER C. [72] en 2010, avait également trouvé une

origine géographique des patients qui était essentiellement proche du lieu d’étude.

IVV.1.7. Profession

La majorité des patients (41,67% des cas) n’avait pas précise leur profession.
Parmi ceux qui avaient déclaré leur profession, nous avons enregistrés les
cultivateurs, les commercants, les fonctionnaires et les religieux dans 25%;
13,89% ; 11,11% et 8,33% des cas respectivement.

Nos résultats ne sont pas loin de ceux de KABURUNDI D. [71] qui avait
trouvé les cultivateurs dans 32,05% des cas. Nos résultats sont légerement
supérieurs a ceux de KEZIMANA C. [62] qui avait trouvé que les cultivateurs et
les commercants étaient respectivement représentés avec 17,50% et 14,50% des
cas. KEZIMANA C avait décrit cependant une prédominance des fonctionnaires
(28,50%) et CHRAA M. [73] dans son étude en 2010 avait trouvé que 62% des

patients étaient sans profession déclarée.
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MPEMBINKOSIM. [74] au Congo en 2005, avait trouvé une prédominance
des cultivateurs a 37,1% et les sans-emploi a 36%. Nos résultats pourraient
s’expliquer par le fait que la population burundaise est essentiellement cultivatrice
et que la ville de Bujumbura est majoritairement peuplée par des commercants. Le
nombre élevé des patients sans profession déclarée dans notre série pourrait

s’expliquer par I’age des patients probablement retraité.

IVV.2. Facteurs de risque
> Le diabete :

Le diabete est un important facteur de risque d’AVC et I’AVC survenant sur
terrain diabétique est une cause majeure de morbidité et de mortalité a 1’échelle
mondiale. Dans la population des diabétiques de type 2, le risque d’AVC augmente
de deux a cing fois par rapport aux patients non diabétiques [34, 35]. Notre étude a

porté sur une population diabétique.

Le diabete était découvert au moment d’admission en hospitalisation pour
AVC chez 36% des cas tandis que 64% des cas se connaissaient diabétiques avant
la survenue de I’AVC. Parmi ceux qui se connaissaient diabétiques, I’AVC était
survenu avant 5premiéres années apres la découverte de leur diabéte chez 19,44%
des cas. Il est survenu dans 10ans chez 11,11% des cas ; dans 15ans chez 11,11%
des cas; dans 30ans chez 8,33% des cas et 2,78% apres 35ans. Nous avons
constaté¢ une diminution des cas d’AVC survenant chez des anciens diabétiques.
Ceci pourrait s’expliquer par 1’augmentation de la mortalit¢ des patients en cas

d’AVC survenant sur terrain diabétique [5].
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» HTA:

Notre étude concernait les patients diabétiques, le diabete étant un facteur de risque
important dans la survenue des AVC [34]. L’association du diabéte avec d’autres
facteurs majore le risque de survenu d’AVC. Ainsi dans notre étude, le facteur de
risque associé le plus fréequent était ’HTA retrouvée chez 72,22% des patients.
Nos résultats sont similaires a ceux de CAMARA D. [58] et AZON-KOUANOU A
et coll. [37] qui avaient trouvé respectivement 68,4% et 43,3%. Cette association
fréquente de HTA/diabete avait été notée également par KOUNA-NDOUONGOP
et coll. [75] ainsi que TOURE K et coll. [76].

» Alcool :
Nous avons trouvé 1’alcool dans 50% de patients dans notre série. Nos résultats ne
sont pas loin de ceux de ceux de NIYONKURU J. [77] et I’ INGINGO W. [61]qui
avaient trouve respectivement 54,43% et 58,82%. En effet selon la littérature, la
consommation reguliere d’alcool influence d’autres facteurs de risques et/ou
maladies cardiovasculaires (fibrillation auriculaire, diabéte,...) et augmente le
risque de tous les types d’AVC [38, 39].

» Tabagisme:
Dans notre seérie, les patients étaient tabagiques dans 16,67% des cas contre 30,3%
chez COULIBALY [78] et 25,5% chez DIALLO [79]. Cette différence pourrait

s’expliquer par la taille faible de notre échantillon.
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> Obésité :
La prévalence de 1’obésité dans notre série était de 16,67% en accord avec
TANGARA [80] qui avait trouvé 16,4%. Cette prévalence était de 10,5% dans
I’étude de CAMARA D. [58].En effet, il a été démontré que 1’obésité est un facteur
de risque de ’AVC et surtout indépendant de I’infarctus cérébral avec un risque
relatif doublé, majoré par les facteurs de risque associés comme I’HTA, le diabete

et I’hypercholestérolémie [81].

» Cardiopathies :
Les cardiopathies étaient retrouvees dans 16,67% de cas dans notre série:
cardiomyopathies hypertrophiques (8,33%), troubles du rythme (5,56%) et
cardiopathie dilatée (2,78%). Nos résultats sont inférieurs a ceux d’AREZKI [82]
et TANGARA [80] qui avaient trouvés 25,7% et 20,2% des cas respectivement.
Cette différence pourrait s’expliquer par la taille de notre échantillon. Les limites a
la réalisation des examens complémentaires pourraient également justifier des

étiologies qui passent inapercues.

> Dyslipidémies :
Les dyslipidémies étaient notées chez 8,33% de nos patients. Nos résultats ne sont
pas loin de ceux qu’avaient trouvés YONMADIJI NM [83] et BENDRISS [84]
respectivement 5,8% et 10% des cas. CHAN [85] avait trouvé des resultats
supérieurs aux notres avec 15% des cas. Cette différence s’expliquerait par le fait

que la majorité de nos patients n’avait pas réalisé le bilan lipidique.
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» VIH :
Le VIH était trouvé chez 5,56% des cas dans notre série.INGINGO W. [61] avait
identifié les cas de VIH chez 2,94% des cas alors que RICHARD W. et coll. [86]
en Tanzanie, avaient trouve que le VIH venait en deuxiéme position apres les

cardiopathies.
IVV.3. Aspects cliniques

1VV.3.1.Plaintes a I’admission

» Mode d’installation des signes

A T’admission, tous nos patients avaient présenté un déficit neurologique de
début brutal justifiant le caractere clinique essentiel de I’AVC. Les autres auteurs
avaient également noté la fréquence de ce caractere comme MBONICURA [70] et
BOUMANI et coll. [87] qui avaient trouve 85,1% et 91,8% respectivement. Le
déficit moteur prédominait a type d’hémiplégie droite dans 50% des cas,
d’hémiplégie gauche dans 38,89% des cas et d’hémiparéesie chez §,33% des cas.

Les troubles de la sensibilité étaient trouvés chez 47,22% des cas.
> Autres plaintes

L’aphasie était fréquemment notée chez nos patients soit 36,11% des cas.
Nos résultats sont compris entre ceux de MBONICURA [70] et INGINGO W [61]
qui avaient deja signalé ces resultats au Burundi, soit 24,2% et 58,82%

respectivement.

Le coma était le motif de consultation dans 8,33% de cas dans notre étude.
MAIGA Y. et coll. [88] au Mali en 2013, avaient trouve les troubles de conscience
dans 20% de cas. Ces résultats sont inférieurs a ceux de KOUAKOQU Y et coll. [4]
qui avait trouve 36,4% de cas.
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Les céphalées étaient enregistrées dans 30,56% des cas. Elles constituent
I’'un des premiers symptomes révélateurs d’AVC. Des résultats similaires avaient
été signalés dans I’étude d’ INGINGO W [61] qui avait trouvé les céphalées chez
23,53% des patients, dans I’¢tude de VANNIER BS [89] en France en 2013 ou les
céphalées étaient notées chez 20% des patients et DAMOROU et coll. [90],
COWPPLI-BONY et coll. [91] avaient rapporté des résultats pareils.

Les troubles visuels (16,67%) et la dysarthrie (11,11%) étaient aussi signalés
parmi les symptdmes de début chez nos patients. MBONICURA [70] avait trouvé

les troubles visuels chez 7,81% des cas dans son étude.

1V.3.2. Données de ’examen physique

> La tension artérielle :

Dans notre série, 12patients (33,3%) avaient une tension artérielle normale
(<140/90mmHg), 24patients avaient une tension artérielle élevee dont une HTA
sévere (>180/110mmHg) chez 19,5% des cas ; une HTA modérée chez 22,2% des

cas et une HTA légeére chez 25% des cas.

KABURUNDI D. [71] avait trouve une tension artérielle < 140/90mmHg chez
39,73% des cas et une tension artérielle sévere chez 26,92% des cas.
SAMADOULOUGOU D. [92] au Burkina Faso en 2015, avait trouve 39,01% des
cas avec HTA au grade 3 tandis que TOURE M. [93] au Mali avait trouvé un
pourcentage tres elevé des patients avec une HTA grade Ill, soit 86,11% des cas.
Nos résultats sont inférieurs a ceux des auteurs ci-haut mentionnés, ce qui pourrait
s’expliquer par la taille faible de notre échantillon et la sélection des patients

diabétiques faisant 1’objet de notre étude. Ces résultats nous permettraient
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également de constater que les patients hypertendus victimes d’AVC ont le plus

souvent une HTA non équilibrée.
> Les déficits neurologiques :

La grande majorité des patients présentait un déficit moteur dans notre série, soit
une hemiplégie proportionnelle chez 66,66% des cas. Le déficit était a
prédominance brachiofaciale chez 19,46% des cas et a prédominance crurale chez
5,56% des cas. Nous avons enregistrés 36,12% des cas de paralysie faciale et

8,33% des cas d’hémiparésie.

OUATTARA M. [94] avait trouvé que le déficit moteur était le motif
d’hospitalisation le plus fréquent avec 47,11% et KOUAKOU Y et coll. [4] avaient
retrouvé 31,8% pour I’hémiplégie. Nos résultats sont proches de ceux de
BALOGOU [95] chez qui le déficit moteur représentait le 1* motif de consultation
avec 75,9% des cas. Malgré cette différence de taux, ces résultats nous
permettraient de constater que le déficit moteur et surtout 1’hémiplégie est au

premier rang des signes neurologiques au cours d’AVC.

Nous avons enregistré les troubles de la sensibilité chez 47,22% de cas et
des troubles sphinctériens chez 2,78%. MBONICURA [70] avait trouvée les
troubles de la sensibilité chez 38,8% des cas et BOUMANI et coll. [87] avait
trouvé 23% des cas. Au Mali, MAIGA Y. et coll. [88] dans « Modalité de prise en
charge des accidents vasculaires cérébraux au Mali » en 2013, avaient trouvé des
troubles sensitifs chez 15% des cas. Nous remarquons egalement que les troubles

de la sensibilité ne seraient pas rares au cours des AVC.
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IV.4. Examen tomodensitométrique

Devant les signes cliniques évocateurs dun AVC, [’examen
tomodensitometrique doit étre realisé en urgence pour diagnostiquer précocement
le type d’AVC afin d’appliquer les mesures thérapeutiques adaptées généralement

dans les premiéres 6heures apreés le début des symptdmes [8].
» Moment de réalisation de la TDM :

La majorité des malades avaient réalisé le scanner cérébral tardivement, apres
72heures dans 44,44% des cas. Trois patients (8,33%) avaient réalisé le scanner
cérebral avant les premieres 6 heures de temps entre le debut de la maladie et la
réalisation de cet examen et 6 patients (16,67%) 1’avaient fait entre 6 et 24 heures.

Les autres patients avaient réalisé I’examen TDM entre 24 et 72 heures,

SARYA TAHA [96] avait trouvé des résultats similaires : Seulement chez 4,9 %
des cas la TDM initiale avait été faite dans les 3 heures aprés le debut des
symptomes. Elle était réalisée chez 9,9 % dans les 6 heures, chez 44 % dans moins
de 24 heures et chez 14,3 % apres 72 heures. Ce retard a la réalisation de 1’examen
TDM chez nos patients pourrait s’expliquer probablement par les moyens
financiers limités de nos patients et les limites a 1’accessibilité du scanner dans les

hopitaux de Bujumbura.
> Indications :

L’indication du scanner cérébral était majoritairement une hémiplégie droite (50%
des cas) et une hémiplégie gauche (38,89% des cas). Le coma et I’ataxie ont
indiqué la réalisation d’un scanner cérébral dans 8,33% et 2,78% respectivement.

Les troubles sensitifs étaient freqguemment associés aux déficits moteurs.
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Ces indications concordent avec les signes cliniques évocateurs d’AVC qu’avaient

présentés nos patients.
> Type de lésions

Les lésions ischéemiques (sous forme d’hypodensité) prédominaient avec 75% des
cas contre 25% des cas de lésions hémorragiques (hyperdensité). Ces résultats ne
sont pas loin de ceux de KEZIMANA C. [62] qui avait trouvé une predominance
d’AVC ischémiques avec 67,15% des cas.

Les autres auteurs avaient trouvé des résultats similaires:

- KABURUNDI D. [71] avait trouvé une prédominance d’AVC ischémiques avec

59% des cas.

- KOUAKOU Y et coll. [4] avaient trouve une prédominance d’AVC ischémiques
avec 84,1%.

-CAMARA D. [58] dans son étude sur les accidents vasculaires cérébraux au cours
du diabete de type 2 dans le service de médecine interne au CHU-PG avait trouveé
que les AVC ischémiques étaient fréquents avec 79% des cas. Des résultats
contraires avaient été rapportés par INGINGO W [61] qui avait trouvé la

prédominance d’AVC hémorragiques avec 52,94%.

Nos résultats s’expliqueraient par le terrain diabétique de nos patients en accord
avec la littérature qui dit que le risque d’AVC ischémique augmente dans la
population diabétique qu’a la population non diabétique [5].En effet, le diabéte
participe a la constitution de lésions d’athérosclérose au niveau des artéres
coronaires et des artéres extra et intracraniennes a destinée cérébrale. Les

mécanismes favorisés par le diabéte au niveau de la plaque d’athérosclérose
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comportent la prolifération des cellules musculaires lisses, I’inflammation
vasculaire, la dégénérescence des cellules endothéliales et la cascade de
coagulation. Le diabéte est ainsi impliqué dans les différents sous types d’AVC
ischémiques : infarctus lacunaires et infarctus de grande taille, car les lésions
peuvent toucher les petites arteres ou concerner les grosses arteres par un
mécanisme occlusif, thromboembolique ou par cardioembolie en favorisant les
troubles du rythme [24].

» Récidive d’AVC

Nous avons enregistrés seulement la récidive dans 5,56% des cas. La majorité des
malades était victime de leur 1% épisode d’AVC chez 94,44% des cas. Nos
résultats sont similaires a ceux d’OUEDRAOGO [97] qui avait retrouvé 6,43% des
cas de récidive et ZABSONRE [98] au Burkina Faso qui avait retrouvé 5,18 % des

cas.
> Lésions associées :

Aux lésions hémorragiques étaient associées un cedéme péri 1ésionnel en 19,44%
des cas. L’effet de masse sur les organes de voisinage compliquait ’AVC en
19,44% de cas également. En outre, les ventricules étaient inondés dans 5,56% ; les
séquelles d’AVC ischémiques observeés dans 5,56% ainsi que 1’artériosclérose. NOs
résultats sont inférieurs a ceux de RAVELOSON N.E et coll. [56] qui avaient
trouvé que I’AVC pouvait étre isolé ou associé a I’inondation ventriculaire
(35,12%) ou a I’hémorragie méningée (44,11%). Leur étude était centrée sur les
AVCH uniquement, ce qui pourrait expliquer cette différence. Nos résultats sont
également inférieurs a ceux de SARYA TAHA [96] qui avait trouvé des signes

d’AVCI séquellaires dans 36,8 % des cas et un effet de masse sur les organes de
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voisinage dans 13.5 % des cas. Cette différence pourrait s’expliquer par la taille

faible de notre échantillon.
> Siege des lésions et Territoires vasculaires :

Dans notre série, le lobe frontal et le lobe temporal sont les plus concernés par les
lésions d’AVC dans 25% des cas chacun, suivi en 2° position par le lobe pariétal
dans 16,67% des cas. Le thalamus et le cervelet étaient touchés dans 13,89% des
cas chacun et le lobe occipital dans 11,11% des cas. D’autres parties du SNC ont
été atteintes : le noyau lenticulaire (8,33% des cas), la capsule interne et le noyau
caudé (5,56% chacun) et enfin le corps calleux et le tronc cérébral dans 2,78%

chacun.

Ces differentes zones atteintes se résument en territoires vasculaires et ainsi,
le territoire de I’ACM (ou territoire sylvien) était plus touché (55,55% des cas)
avec une prédominance du c6té gauche et le territoire de I’ACA prenait la 2° place
avec 22,22% des cas. Le territoire de I’ACP ¢tait touché dans 16,66% des cas et
I’artére cérébelleuse dans 13,89% des cas. Ces résultats sont comparables a ceux
de NIYONKURU J. [77] qui avait trouvé que le territoire sylvien était plus touche
avec 36,7% des cas et que les territoires de I’ACA, ACP et artére cérébelleuse

étaient touchés respectivement dans 16,45% ; 12,56% et 7 ,59% des cas.

INGINGO W [61] et CHRAA M. [72] avaient trouvé des resultats similaires
avec une atteinte prédominante du territoire sylvien dans 73,33% et 69%
respectivement. BOUATAY et coll. [99] avaient trouvé que le territoire sylvien
était également plus touchée (70,6%) dans les AVCI. C’est le territoire de I’artére

sylvienne qui est plus touchée selon la littérature, et ceci pourrait étre expliqué par
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sa disposition anatomique en continuité avec 1’artére carotide interne ainsi que par

le grand début sanguin qui passe par cette artére [100,101].
> Sexe et type d’AVC

Les AVC ischémiques eétaient les plus fréquentes dans les deux sexes et
prédominaient chez les patients de sexe féminin (44,44% de femmes contre
30,56% d’hommes). Les AVC hémorragiques étaient plus retrouvés chez les

patients de sexe masculin (22,22% d’hommes contre 2,67% de femmes).

Ces résultats concordent avec les donnees la littérature, ou il est estimé que le
risque d’AVC ischémique est de 2 a 3 fois plus importantes chez les hommes
diabétiques et de 2 a 5 fois plus importantes chez les femmes diabétiques qu’a la

population non diabétique [5].
» Facteurs de risques et types d’AVC

L’AVC ischémique (52,78%) prédominait par rapport a 1’AVC hémorragique
(19,44%) chez les patients hypertendus. Chez les patients alcooliques, ’AVC
ischémique prédominait également avec 27,78% par rapport a I’AVC
hémorragique (22,22%). Nous avons également noté la fréquence des AVC
ischémiques chez les obéses et les porteurs de cardiopathies avec 13,89% d’AVC
ischémique contre 2,78% d’AVC hémorragique. La fréquence des AVC
ischémiques chez les hypertendus dans notre étude serait liée aux meécanismes
physiopathogiques des AVC au cours du diabéte qui favorisent les lesions
ischémiques [5].Selon la littérature, I’effet de ’HTA augmente plus le risque
d’AVC hémorragique que d’AVC ischémique [32,33] ce qui n’est pas le cas dans

notre étude. La consommation d’alcool favorise le risque de survenue d’infarctus
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cerébral. Les cardiopathies augmentent la survenue d’AVCI par le mécanisme
thromboembolique [40, 46, 47].

IV.5. Bilan biologique

IV.5.1. Glycémie:
A T’admission, le diabete était déséquilibré chez 16 patients (44,44%). 11 était

équilibré chez 10 patients (27,78%). Nous avons trouvé 1’hypoglycémie chez
2,78% des cas. Les autres patients n’avaient pas réalis¢ la glycémie capillaire. Nos
résultats ne sont pas loin de ceux deCAMARA D. [58] qui avait trouvé que 68%
des cas étaient mal équilibré et I’hypoglycémie était fréquente avec 10,53% des
cas. Ces résultats pourraient s’expliquer par le nombre de diabétiques non suivis
dont leur maladie méconnue était découverte a la faveur de I’AVC au moment de
I’admission en hospitalisation. Le manque de suivi médical régulier et le non-
respect du régime seraient également les raisons du déséquilibre glycémique chez

la plupart de nos patients.

IVV.5.2. Bilan lipidique:
La majorité de nos patients (77,78%) n’a pas réalisé¢ le bilan lipidique. Seuls

8patients avaient fait le bilan et parmi ces derniers, 5 patients (13,89%) avaient un
bilan lipidique normal et 3 patients (8,33%) avaient un bilan perturbé
(hypercholestérolémie et hypertriglycéridémie).

Nos résultats sont contraires a ceux de CAMARA D. [58] qui avait trouve
que 74% des malades avaient fait le bilan lipidique parmi lesquels 42,85% avaient
une hypercholestérolémie et seulement 5,26% une hypertriglycéridémie. Cette
différence s’expliquerait par le faible niveau économique de nos patients limitant la

réalisation des examens complémentaires nécessaires.
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CHAPITRE V: CONCLUSION ET SUGGESTIONS

V.1. Conclusion

Au terme de cette étude rétrospective sur une période de 5ans, nous
constatons que I’AVC chez les diabétiques n’est pas rare, Sa prévalence n’est pas
négligeable. Le sexe masculin est plus touché comparé au sexe féminin. Le risque
de survenu de I’AVC est important pour les personnes a 1’age avancé. La majorité
des malades sont de provenance proche du lieu d’étude conformément aux données
de la littérature. Notre étude a montré que les AVC sont fréquents dans les
premieres années qui suivent la découverte du diabete. Les facteurs de risque sont
dominés par I’hypertension artérielle et I’alcool, leur association au diabete majore
le risque d’AVC. La majorité des malades diabétiques ne font pas un suivi régulier

de leur maladie car la majorité n’était pas €équilibreée.

Le déficit est le plus souvent moteur a type d’hémiplégie, hémiparésie ou
paralysie faciale mais des manifestations sensitives sont aussi notees. Il est
toujours neécessaire de réaliser un examen d’imagerie cérébrale pour la

confirmation du diagnostic afin de préciser le type d’AVC.

L’examen tomodensitométrique est indiqué devant tout signe évocateur
d’AVC, mais il est réalisé plus tardivement pour la grande majorité des cas. Au
terme de cet examen, nous constatons que les deux types d’AVC sont possibles
chez les diabétiques mais les AVC ischémiques sont prédominants par rapport aux
AVC hémorragiques; surtout chez les femmes en accord avec les autres auteurs
dans la littérature. Toutes les structures de I’encéphale peuvent étre concernées par
les 1ésions d’AVC mais le territoire sylvien est plus touché suivi par le territoire de
I’ACA. Un cedéme péri lésionnel (hémorragie), un effet de masse ou inondation

des ventricules cérébraux par un hématome peuvent s’associer aux lésions d’AVC.
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V.2. Suggestions

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

> Au Ministere de la Santé Publique et de la Lutte contre le Sida:
e Equiper le CHUK d’un scanner, outil cl¢ dans le diagnostic des AVC
e Equiper les hopitaux de 3°™ référence et les hopitaux régionaux des appareils
de scanner,
e Disponibiliser au moins un appareil d’IRM dans le pays, moyen de diagnostic
précoce des AVC
» Au Ministere de ’Education Nationale et de la Recherche Scientifique:
e Organiser des formations continues au personnel intervenant dans la prise en
charge multidisciplinaire des AVC et ses facteurs de risque
» Aux médecins :
e Participer activement a la prise en charge et la prévention du diabéte et les
autres facteurs de risque cardiovasculaires
e Diagnostiquer précocement les AVC et savoir interpréter les images
tomodensitométriques
> A la population :
e Suivre les recommandations des médecins dans le suivi du diabéte et des
autres facteurs de risques
e Consulter immédiatement dés la survenue des symptdémes
> Aux étudiants et autres chercheurs :
e Partir de ce travail et contribuer a 1I’étude des AVC chez les diabétiques

e Faire une étude analytique pour montrer le réle des facteurs de risque associés

au diabéte dans la survenue d’AVC, ainsi que le type d’AVC qui en résulte.
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FICHE D’ENQUETE

I. ldentification :

No :........
Sexe : M[] F[1

Profession : .................
Nationalité : ..................
II. Terrain et antécédents :

» Antécédents personnels :

a) AVC:oui [ non []
Si oui : AVC ischémique [
AVC hémorragique ]
AIT (I
Non précisé []
Séquelles : Déficit sensitif ] Déficit moteur ]
Sioui : récupéré [ non récupéré |
b) Maladie thromboembolique : oui [] non[]

Sioui : localisation ...................
c) Cardiopathies : oui L] non []
Sioui:angor[] IDM L1 Insuffisance cardiaque ]

Cardiopathie emboligene connue ou documentée :

FA L flutter arythmie[—] Drépanocytose [

» Antecédents familiaux :
AVC :oui[] non []
Diabéte : oui [] non ]
HTA coul [ non [
Dyslipidémie : oui [] non []
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» Facteurs de risques cardiovasculaires :
i. HTA:oui ] non []
Si oui : ancienneté :....ans
Suivie : oui [] non ]
Découverte fortuite : ouiC_]  non[_]
Observance au traitement : oui [ non[_]
ii. Diabéte : oui[] non ]
Si oui : ancienneté :......ans
Suivie : oui [ non ]
Découverte fortuite : ouiC_]  non[]
Observance au traitement : oui L] non[_]
iii.  Dyslipidémie : oui ] non[]
Si oui : hypercholestérolémie ]
Hypertriglycéridémie[ ]
iv.  Alcool :ouir—3 non [
v. Tabac:oui[_] non
Sioui : depuis............. ans
Nombre de paquet années : ......
vi. Obésité:ouil ]  non[]
vii.  Drépanocytose [
VIl AULIeS : o
I11.  Examen clinique :
» Parameétres vitaux :
TA:....... mmHg FC:........ FR:.......
Poids : ....... kg Glycémiecap : ......... mmol
» Interrogatoire :
1) Possible : oui ] nom—]
2) Déficit : Moteur []
Sensitif [

Sensitivomoteur []



3)

Début : brutal []
Progressif []

Déficit focal : oui [
AUtreS : ...ooiiiiiii
Signes fonctionnels :
Sensation de vertiges
Céphalées []
Troubles visuels
Perte de force musculaire[ ]
Paralysie d’emblée (]
Chute [
Coma [
Obnubilation ]
Troubles de déglutition
Dyspnée []
Aphasie : oui [] non_]
Hémicorps touché : droit ]

» Examen physique
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si oui : mutisme[] manque de réponse[ ]

gauche ] syndrome alterne ]

-Déviation de la bouche : a droite[] a gauche[]

-Sensibilité conservée : oui[ ] non[_]

-Motricité conservée : oui[_]

-Force musculaire cotée a : ...

non [

-Auscultation cardiaque : normale ] souffle[] troubles du rythme []

-Cécité monoculaire[]

-Déficit moteur a prédominance crurale : gauche ] droite ]

- Déficit moteur a prédominance brachiofaciale : gauche ]  droite[]

-Aphasie ou héminégligence [ ]

-Hémiplégie proportionnelle :

gauche[ ] droite [

-Hémianopsie latérale homonyme

-Hémianesthésie : gauche

droite ]
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-Syndrome alterne ]
-Syndrome cérébelleux
SAULIES & oo,

IV. Examens complémentaires :
TDM :INdications : .......oovviiiiii e

a) lésions : hypodensité[] hyperdensité []
Edéme [
Effet de masse[]
Etendue et siegede lalésion : ...
AUTTES & e
b) territoire : ACA[] ACM L] Acpl] A. sylvienne[]
Artére choroidienne antérieurel
Art. Cérébelleuse postéro-inferieure[]
Art. Cérébelleuse supérieure []

Art. Cérébelleuse antéro-inferieur[]

AULIES L
c)Date de survenue du déficit: date : ................... Heure: .........
Date de réalisationde TDM :date : ................... Heure: ........
d) Types d’AVC : AVC ischémique [ ]
AVC hémorragiquel ]
Echocoeur : oui [] non[_J
RESUITALS & ...t

Biologie :

Glycémie veineuse a jeun:......

Bilan lipidique : HDL : élevé ]  bas[] normale (]
LDL : élevel ] basC ]  normale []

Choltot : élevé bas Cirmale [ O
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Triglycérides : élevé[ ]  basL_] normalel]
Bilan de coagulation: TP : ...... INR:.........
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SERMENT DE GENEVE

« Au moment d’étre admis au nombre des membres de la profession médicale, Je
prends 1’engagement solennel de consacrer ma vie au service de I’humanité.

Je garderai a mes maitres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Mes collégues seront mes fréres.

J’exercerai mon art avec conscience et dignité ;

Je maintiendrai dans toute la mesure de mes moyens, [’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 a 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 dés sa conception.

Méme sous menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances
médicales contre la loi de I’humanite.

Je fais ces promesses solennellement, librement et sur I’honneur. »
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RESUME
But: Deécrire les aspects tomodensitométriques des accidents vasculaires
cérébraux chez les diabétiques.

Patients et Methodes : C’est une étude rétrospective étendue sur une période de
5ans allant du 1*" Septembre 2015 au 31 Aoft 2020. L’étude portait sur tout patient
diabétique qui avait ¢ét¢ victime dun AVC confirmé par un examen
tomodensitometrique et qui était hospitalise dans le service de Ml au CHUK.

Résultats : Durant cette période d’étude, 36 cas d’AVC sur terrain diabétique ont
été confirmé par la tomodensitométrie. L.’age moyen était de 60,44ans avec des
extrémes de 25 et 83 ans ; la tranche d’age la plus représentée était celle de 55 a
65ans. Le sexe masculin est le plus représenté avec un sex ratio de 1,12. La grande
majorité des patients avait une provenance proche de notre lieu d’étude, soient
41,67% et 19,44% des cas en Mairie de Bujumbura et Bujumbura rural
respectivement. La majorité des patients (41,67% des cas) n’avait pas déclaré leur
profession. Les cultivateurs, les commercants, les fonctionnaires et les religieux
étaient enregistres respectivement dans 25%; 13,89% ; 11,11% et 8,33% des cas.
L’HTA et I’alcool étaient les facteurs de risques les plus representés avec 72,22%
et 50% respectivement.

L’hémiplégie était la plus fréquente des déficits neurologiques (88,89%) et des
troubles de la sensibilité (47,22%). L’aphasie, le coma, les céphalées et les troubles
visuels étaient aussi notés parmi les signes révélateurs d’AVC.L’examen TDM
était réalisé tardivement aprés 72heures dans 44,44% des cas. Seul 8,33% des cas
avaient réalisé le scanner cérébral avant les 6 premieres heures aprés le debut des
signes. Les lésions ischémiques étaient predominantes avec 75% des cas et, le
territoire sylvien était la localisation la plus retrouvée.

Conclusion : La prévalence des AVC chez les diabétiques n’est pas négligeable.
L’HTA et I’alcool sont les facteurs de risques fréquents. Le déficit neurologique
surtout moteur a type d’hémiplégic domine la clinique. La TDM confirme le
diagnostic avec en majorité les AVCI et une fréquente atteinte du territoire sylvien.

Mots clés: AVC, diabéte, facteurs de risque, clinique, Tomodensitométrie.



