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xviii
AVANT PROPQOS

Cette étude rentre dans le cadre des travaux de recherche pour 1’obtention du titre
de docteur en Médecine générale a la facult¢ de Médecine de I’université du
Burundi. Elle a pour objectif de decrire les facteurs de risque, les aspects cliniques
et tomodensitométriques des accidents vasculaires cérebraux chez les patients

hypertendus au Centre hospitalo-universitaire de Kamenge.

L’idée de ce travail de recherche est venue du fait que I’accident vasculaire
cérébral est une pathologie frequente de nos jours et que la prévalence de

I’hypertension artérielle augmente régulierement dans le monde.

Cette étude insiste surtout sur les aspects tomodensitométriques des accidents
vasculaires cérébraux chez les patients hypertendus en vue d’améliorer leur prise

en charge.



CHAPITRE 0 : INTRODUCTION

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est défini selon ’OMS comme un
développement rapide de signes localises ou globaux de dysfonction cérébrale avec
des symptomes dont la durée est supérieure a 24 heures pouvant conduire au déces,
sans autre cause apparente qu’une origine vasculaire [1]. L’AVC est I'une des

premiéres causes de morbidité et de mortalité dans le monde [2].

Face a la survenue d’AVC, il est important de déterminer sa nature ischémique ou
hémorragique immédiatement car les orientations thérapeutiques sont tres
différentes. L’ischémie résulte d’une occlusion vasculaire du cerveau (thrombose
ou embolie) entrainant 1’infarctus et le ramollissement du tissu cérébral. Par contre,
I’hémorragie survient par rupture d’un vaisseau entrainant un épanchement sanguin

dans le parenchyme cérébral [3].

L’hypertension artérielle (HTA) est le facteur de risque modifiable d’AVC le plus
important. Qu’il s’agisse d’un premier accident ou d’une récidive, environ 65% des
patients ayant un infarctus cérébral et 75% des patients ayant une heémorragie
cérébrale sont hypertendus. L’HTA multiplie par quatre le risque d’infarctus

cérébral et par dix le risque d’hémorragie cérébrale [4-7].

La prévalence de I'HTA augmente régulierement dans le monde. Ceci peut
s’expliquer par le vieillissement de la population mais aussi par l'augmentation du

nombre de sujets obeses ou en surpoids [6,8,9].

Devant la suspicion d’un AVC, les deux examens d’imagerie cérébrale utilises sont
le scanner cérébral sans injection de produit de contraste et plus rarement
I’imagerie par résonance magnétique (IRM) en raison de sa faible disponibilité. 1ls

jouent un role essentiel pour le diagnostic et la prise en charge de I’AVC [10,11].

Le scanner cérébral réalisé précocement permet de confirmer I’AVC (éliminer un
diagnostic différentiel : processus expansif, pathologie démyélinisante, ...) et d’en

distinguer le caractere ischemique ou hémorragique. Il permet également de



2

préciser la topographie et de rechercher la cause de la Iésion. Les résultats de la
tomodensitométrie permettent d’adapter le traitement spécifique a chaque type
d’AVC, d’apprécier le pronostic et contribuent au bilan étiologique. L’IRM est
plus sensible que le scanner pour visualiser précocement les infarctus de petite
taille et du tronc cérébral [12,13].

Notons qu’au Burundi, avec I’avénement du scanner, quelques études ont éte faites
sur les AVC chez les sujets hypertendus au Centre Hospitalo-Universitaire de
Kamenge (CHUK) notamment celle de KABURUNDI, en 2015 mais cette étude

n’avait pas traité les aspects tomodensitométriques.
Objectifs
1. Objectif genéral :

Décrire les facteurs de risque, les aspects cliniques et tomodensitométriques des

accidents vasculaires cérébraux chez les patients hypertendus.
2. Objectifs spécifiques :

- decrire les aspects epidemiologiques et cliniques des AVC chez les patients
hypertendus au CHUK,
- déterminer le type d’AVC : ischémique ou hémorragique chez les patients
hypertendus au CHUK,
- determiner le territoire vasculaire et le siege de la lésion cérébrale chez les
patients hypertendus au CHUK,
- determiner les lésions tomodensitométriques associées aux AVC chez les
patients hypertendus au CHUK.
3. Question de recherche :
Quel est le type d’AVC (hémorragique ou ischémique) le plus retrouvé chez les

patients hypertendus ?



CHAPITRE | : GENERALITES
I.1. Rappels anatomiques et physiologiques de I’encéphale

L’encéphale comprend le cerveau, le cervelet et le tronc cérebral. 1l est contenu
dans la boite cranienne et entouré par les méninges et le liquide cérébro-spinal. Il
constitue I’essentiel du systéme nerveux central. Il contient tous les centres de
commande et de coordination de la motricité. Il est le centre récepteur de toutes les
informations sensitives (sensibilité superficielle et profonde) et sensorielles

(organes des sens)[14].

- Le cerveau est situé en entier dans 1’espace sus-tentoriel. 1l est constitué de
deux hémispheres droit et gauche qui sont séparés par la grande scissure

inter hémisphérique.
Chaque hémisphére est divisé en 5 lobes :

> le lobe frontal en avant : joue un role dans de nombreuses fonctions
cognitives notamment ’attention, la planification, 1’organisation et le

raisonnement ;

> le lobe pariétal : joue un réle dans I’intégration des informations
issues des différentes modalités sensorielles comme la vision, le

toucher et I’audition ;

> le lobe temporal au milieu: zone importante pour des fonctions
cognitives comme I’audition, le langage, la mémoire et la vision des

formes complexes ;

> le lobe occipital en arriére: est le centre visuel et permet la

reconnaissance des orientations et des contours des images ;

» le lobe de I’insula : est associé aux fonctions limbiques et intervient

dans le dégodt, la dépendance et la conscience.



- Le tronc cérébral est situé dans la fosse cranienne postérieure sous le

cerveau et en avant du cervelet. Il comporte de haut en bas trois parties :

> le mésencephale : intervient dans

involontaire et dans le contrble des centres respiratoires et des centres

cardiovasculaires ;

> la protubérance annulaire (le pont) : amorce et module le rythme et

I’amplitude respiratoire ;

> le bulbe rachidien : joue un rdle essentiel dans la régulation cardiaque,

la déglutition, la salivation etc.

- Le cervelet est situé dans la fosse postérieure et est separé du cerveau par la
tente du cervelet. Il comprend deux hémisphéres droit et gauche, réunis par
le vermis. Ils sont reliés au tronc cérébral par les pedoncules cérébelleux. Il

intervient dans la coordination des mouvements, 1’équilibre, la posture

et ’apprentissage[14—16].

le contr6le de

Hémispheres cérébraux
(télencéphale)

Lobe temporal {L L

Pont (métencéphale)

Moelle allongée (myélencéphale)

Figure 1 :Vue latérale de I’encéphale[14]
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I.2. Vascularisation de I’encéphale et territoires artériels

1.2.1. Vascularisation artérielle cérébrale

Elle est assurée par :

Le systeme carotidien en avant,

Le systeme vertébro-basilaire en arriere,

L’anastomose de ces deux systémes formant le polygone de Willis a la base

du cerveau[14,16,17].

1.2.1.1. Systeme carotidien

L’artére carotide primitive droite nait du tronc artériel brachio-encéphalique et la

carotide primitive gauche prend naissance sur I’arc aortique. Ces deux vaisseaux

cheminent médialement a la veine jugulaire interne et antérieurement au rachis,

bifurqguent au niveau de la quatrieme vertebre cervicale et donnent les arteres

carotides externe et interne[14,17].

L’artére carotide interne vascularise le cerveau et donne 4 branches terminales :

I’artére cérébrale antérieure pénétrant dans la fissure médiane du cerveau
appliguée contre la face médiale des hémispheres et sa premiere partie forme
le coté antéro-latéral du polygone de Willis.

I’artére cérébrale moyenne ou sylvienne : la plus grosse des arteres
cérébrales. Elle irrigue la majorité de la face latérale de I’hémispheére, la plus
grande partie des ganglions de la base et la moitié superieure de la capsule
interne.

I’artere choroidienne antérieure : nait directement de la carotide interne au-
dessus de I’artére communicante postérieure.

I’artére communicante postérieure anastomose la carotide interne a 1’artére

cérébrale postérieure[14,17].



1.2.1.2. Systeme vertébro-basilaire

Les artéres vertébrales naissent a la base du cou au niveau de I’artére sous claviére.
Apres un long trajet intra transversaire, elles pénétrent dans la boite intra cranienne
et vont se rejoindre sur la ligne médiane pour donner une artere unique, le tronc
basilaire. Les collatérales de ce systéeme sont :

- les arteres cérébelleuses (postéro-inferieures, moyennes, supérieures)

- les artéres perforantes pour le tronc cérébral.

Le tronc basilaire se termine par deux arteres cérébrales postérieures[14-16].
1.2.1.3. Plan artériel de la base ou polygone de Willis

Les deux artéres carotides internes et 1’axe vertébro-basilaire, communiquent entre
eux via le polygone de Willis qui est situé a la base du cerveau par des artéres
communicantes: une artere communicante antérieure et deux arteres
communicantes postérieures. L’artére communicante antérieure fait communiquer
les deux arteres cérébrales antérieures sur la ligne médiane. Les arteres
communicantes postérieures font communiquer I’artére cérébrale moyenne en
avant avec Dartére cérébrale postérieure en arriecre de chaque co6té du

polygone[14,18].
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Figure 2 : Vascularisation artérielle cérébrale - le polygone de Willis [18]



1.2.2. Territoires vasculaires de I’Encéphale
1.2.2.1. Territoire vasculaire du cerveau

Chaque artére irrigue un territoire bien détermine :
- Artere cérébrale antérieure, irrigue :

> territoire superficiel : face interne du lobe frontal, face interne du lobe

pariétal, bord supérieur des lobes frontal et pariétal ;

> territoire profond : téte du noyau code, le corps calleux, partie

inférieure du bras antérieure de la capsule interne[19,20].
- Artere cérebrale moyenne ou sylvienne, irrigue :

> territoire superficiel : la face latérale du cerveau, le lobe frontal,

I’insula, le lobe pariétal, lobe temporal;

> territoire profond : claustrum, capsule extréme et externe, moitié
supérieur du bras antérieur et bras postérieur de la capsule interne,
putamen, pallidum externe, moitié externe de la téte et du corps du
noyau code[19,20].

- Artére cérébrale postérieure, irrigue :

> territoire superficiel : cortex temporal inféro-interne, cortex occipital

interne, gyrus cingulaire postérieur;

> territoire profond : thalamus (partie supérieure et postérieure), sous
thalamus, pédoncules cérébraux, plexus choroides, hippocampe
[14,16,20].

- Artére choroidienne antérieure :

> territoire superficiel : par ses branches corticales contribue a la

vascularisation de I’hippocampe et 'uncus;



> territoire profond : capsule interne (genou, bras postérieur), globus

pallidus interne, la queue du noyau code[14,18,19].
1.2.2.2. Territoire vasculaire du cervelet

- Artere cerébelleuse inférieure et postérieure vascularise la partie caudale du

cervelet ;

- Artere cérébelleuse inférieure et antérieure vascularise la partie supérieure

de I’hémispheére du cervelet situé en dessous de la fissure horizontale ;

- Artere cérébelleuse supérieure vascularise la partie supérieure de
I’hémisphére cérébelleux[21,22].

1.2.2.3. Territoire vasculaire du tronc cérébral
- Un territoire paramédian, alimenté par les artéres perforantes ;
- Un territoire latéral, alimenté par des arteres circonferentielles courtes ;

- Un territoire postérieur, alimenté par des artéres circonférentielles
longues[21,22].
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Figure 3 : Territoires artériels du cerveau [17]
A. Artere cerébrale antérieure (bleu)
B. Artere cérébrale moyenne (rose)
C. Artere cérebrale postérieure (jaune)
1. Artere choroidienne antérieure et postérieure

2. Artere communicante postérieure

3. Artere cérébrale antérieure et communicante antérieure

4. Artére carotide interne
1.2.3. Vascularisation veineuse encéphalique

Elle est assurée par :

- systeme veineux profond qui comprend le sinus longitudinal inferieur médian,

les veines cérébrales profondes paramédianes et les veines basales autour du

mésencephale ;

- systeme veineux superficiel qui comprend le sinus longitudinal supérieur ;

- sinus caverneux, réseau veineux péri carotidien situé latéralement par rapport

au corps du sphénoide[14,16,18].
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Figure 4 : Vascularisation veineuse cérébrale [18]
1.3. Physiopathologie des accidents vasculaires cérébraux

Il existe deux types d’AVC : les AVC hémorragiques et les AVC ischémiques
parmi lesquels on distingue les AVC ischémiques constitués et les accidents

ischémiques transitoires[23,24].
1.3.1. Accidents vasculaires cérébraux ischémiques
1.3.1.1. Accidents vasculaires ischémiques constitués

L'ischémie cérébrale fait suite a l'interruption du flux sanguin dans une artére
cérébrale. L’occlusion (par thrombose ou embolie) ou sténose d’une artére pré-
cerébrale et/ou une artére cérébrale entraine une diminution du débit sanguin
cérébral[25].

Le fonctionnement cérébral nécessitant un apport sanguin constant en oxygéne et
en glucose, en raison de I’absence de réserve en ces deux substrats, toute réduction
aigué du flux artériel cérébral sera responsable d’une souffrance du parenchyme
cérébral situé dans le territoire de 1’artére occluse. L’étendue de la zone ischémiée
dépendra de la mise en jeu des systemes de suppléances artérielles et de leur
qualité[24].
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L’infarctus cérébral est donc la résultante de la diminution puis de I’arrét de la
perfusion du tissu cérebral et du dépassement de ces systemes de

suppléance[25,26].
Ainsi, en cas d’infarctus cérébral, il existe :

- une zone centrale, ou la nécrose s’installe immédiatement suite a des 1ésions

neuronales :

- une zone dite « zone de pénombre » a la périphérie ou les perturbations
tissulaires sont réversibles si le débit sanguin cérébral est rétabli rapidement
(premieres heures) ; cette zone constitue la cible des traitements d’urgence

de I’ischémie cérébrale[24,27].
1.3.1.2. Accidents ischémiques transitoires

Il s’agit d’un épisode bref de déficit neurologique di a une ischémie focale
cérébrale ou rétinienne dont les symptomes cliniques aigus durent typiquement
moins d’une heure sans preuve d’un infarctus sur ’'imagerie. C’est un signe
d’alerte cérébrale avec risque de faire un AVC précocement dans les 48h (5% des

cas) et davantage (de 5 a 30% des cas) dans la semaine suivante[28-30].
1.3.2. Accidents vasculaires cérébraux hémorragiques

Leur mécanisme physiopathologique dominant est celui de la rupture d’une

malformation vasculaire ou d’une petite artére cérébrale[24,31].
Il existe 3 sous-types d’AVC hémorragique:

I’hématome parenchymateux : 1’hémorragie intra-parenchymateuse est
définie par une irruption de sang au sein du parenchyme cérébral, consécutif

a la rupture d’un vaisseau intracranien[9,32].

I’hémorragie sous-arachnoidienne : elle est souvent due a la rupture d’un

anévrisme sacciforme dans I’espace sous-arachnoidien[9,32].
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I’hémorragie intra-ventriculaire primitive : elle est rare et représente environ

2 a 3% des accidents vasculaires cérébraux hémorragiques[33,34].

Il existe d’autres variétés plus rares d’AVC comme celle qui implique une veine et
non une artere : thrombose veineuse cérébrale ou thrombophlébite cérébrale. La
thrombose veineuse cérébrale représente 0,5 a 1% des AVC, elle touche un ou
plusieurs sinus veineux, exceptionnellement une veine corticale. Elle peut
provoquer ou non un infarctus cérébral, souvent avec une composante

hémorragique[9,24,31].
I.4. Etiologies des accidents vasculaires cérebraux
1.4.1. Etiologies des accidents vasculaires ischémiques

Les infarctus cérébraux peuvent étre dus a [7,24,35]:
- une atteinte des grosses artéres (macro angiopathies) : athérosclérose,
dissection[7,24] ;
- une atteinte des petites artéres (micro angiopathies ou lacunes) [7,24];
- une cardiopathie emboligene[7,35] ;
- un état pro-thrombotique[7,24] ;

des causes métaboliques[24].
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Figure 5 : Etiologies de ’AVC ischémique [35]
1.4.1.1. Macro-angiopathies

1.4.1.1.1. Athérosclérose

L’athérosclérose est la principale étiologie d’AVC ischémique et représente
environ 30% de I’ensemble des infarctus cérébraux lorsqu’il y a la présence d’une

sténose supérieure a 50% dans le territoire approprié. Elle survient par différents

mécanismes :

- thromboembolique

occlusion d’une artére distale intracranienne[11,24].

un fragment de plaque se détache et entraine une

- thrombolique : occlusion artérielle au contact de la plaque [11,24];
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- hémodynamique (rare) : chute de la perfusion cérébrale en aval d’une sténose
athéromateuse serrée ou d’une occlusion compléte par thrombose

surajoutee[24].

Les sieges de prédilection de 1’athérosclérose sont 1’origine de DI’artére carotide
interne, le siphon carotidien, ’origine et la terminaison de I’artére vertébrale et la

crosse aortique[24,36].
1.4.1.1.2. Dissection des artéres cervico-encephaliques

I1 s'agit d’une étiologie la plus fréquente des infarctus cérébraux du sujet jeune

(environ 20%)[37,38].

La dissection résulte du clivage de la paroi artérielle par un hématome. Ce clivage
est d’étendue variable et peut ou non communiquer avec la lumiére artérielle par
une déchirure intimale. Elle survient soit aprés un traumatisme ou spontanément,
soit sur un terrain prédisposé sur une artere pathologique mais le plus souvent
saine. Elle touche principalement 1’artére carotide a sa partie haute ou D’artére

vertébrale[24].

La dissection est plus fréquente chez les patients ayant une hypertension artérielle

chronique et moins fréguente chez les patients en surcharge pondérale[7,24].
1.4.1.1.3. Causes macroangiopathiques rares

- Syndrome de vasoconstriction réversible [24,35]: favorisé par la prise de
certains medicaments (sympathicomimétiques, vasoconstricteurs nasaux,

ergotamine, ...) ou toxiques (cocaine, cannabis, héroine, ...).

- Certaines pathologies artérielles (maladie de Horton ...) [24].
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1.4.1.2. Micro-angiopathies
1.4.1.2.1. Infarctus dits « lacunaires »

Ils représentent environ 20% de I’ensemble des infarctus cérébraux. Il s’agit d’un
petit infarctus profond de moins de 15mm de diamétre. Ils sont liés a ’occlusion
d’une artériole profonde sur artériopathie locale : la lipohyalinose qui est favorisée

par I’hypertension artérielle[24].

Les localisations préferentielles des infarctus lacunaires sont les noyaux gris

centraux, la capsule interne et le pied de la protubérance[7].
1.4.1.2.2. Autres causes rares de micro angiopathie

- Maladies génétiques rares : CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant
Arteriopathy with Subcortical Infacts and Leucoencephalopathy)[24].

- Artérite primitive du systeme nerveux central ou secondaire touchant les
petites artéres distales[24,31,39].

1.4.1.3. Cardiopathies emboligenes

Les embolies d’origine cardiaque sont responsables d’environ 20% des infarctus
cérébraux et sont la conséquence d’une atteinte morphologique ou fonctionnelle du
myocarde. La liste des cardiopathies emboligénes est longue : celles a risque éleve
(risque de complication embolique > 5 % par an) et celles a risque modéré ou mal
déterminé[7,24].

La fibrillation atriale est de trés loin la plus fréquente des cardiopathies
emboligenes (50 % des cas). Le mécanisme cardioemboligéne est
systématiquement évoqué devant des infarctus cérébraux simultanés ou distincts

survenant dans des territoires artériels différents[26,40,41].
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1.4.1.4. Autres causes rares
- Etats prothrombotiques :
» hémopathie (maladie de vaquez, thrombocytémie essentielle, ...) [37];
» coagulation intravasculaire disséminee [37];
» anticoagulant circulant (anticorps anti-phospholipides)[28].
- Maladies métaboliques rares : drépanocytose, maladie de Fabry,
mitochondriopathie[42].
1.4.2. Etiologies des accidents vasculaires hémorragiques

1.4.2.1. Malformation vasculaire

La rupture d’une malformation vasculaire est responsable d’environ 5% a 10% des
hémorragies intra-parenchymateuses. Chez le sujet jeune 40% des AVC
hémorragiques sont secondaires a une malformation vasculaire qui doit donc étre

systématiquement recherchée[24,31].
1.4.2.2. Angiopathie amyloide

L’angiopathie amyloide cérébrale est une variété¢ d’amylose strictement limitée aux
vaisseaux cérébraux, observée en dehors de toute amylose systémique extra

cérébrale. Il s’agit d’une étiologie fréquente surtout chez le sujet agé[29,30].
1.4.2.3. Anomalies de I’hémostase

Les traitements anti-thrombotiques et en particulier les anticoagulants oraux sont

des causes fréquentes d’hémorragie intra parenchymateuse[31,34].
1.4.2.4. Autres étiologies

- Différentes drogues peuvent entrainer des héemorragies cérebrales : 1’héroine,
la cocaine, les amphétamines, les décongestionnants des muqueuses nasales,
etc[31,34].
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- Cause inconnue : dans 10 a 15% des cas, 1’origine de 1’hémorragie reste

inconnue[24].
1.5. Facteurs de risque des accidents vasculaires cérébraux
1.5.1. Facteurs de risque non modifiables
1.5.1.1. Age

L’age est le FDR non modifiable le plus puissant. Les AVC surviennent dans 75%

des cas chez les patients ageés de plus de 65 ans[26,43].
1.5.1.2. Sexe

Le taux d’incidence est multipli¢ chez ’homme par 1,3 pour ’AVC ischémique et

pres de 3,7 pour I’AVC hémorragique[44].
1.5.1.3. Génetique

Il existe des cas familiaux d’hémorragie sous-arachnoidienne. Le gene Apo Ey

semble favoriser la formation d’athérome[33,44].
1.5.1.4. Petit poids de naissance

Les bébes de faible poids de naissance (< 2500 grammes) ont deux fois plus de
chance de faire un AVC que les autres ayant un poids de 4000 grammes selon une

étude réalisée en Caroline du Sud[45,46].
1.5.2. Facteurs de risque modifiables
1.5.2.1. Hypertension artérielle

Lorsque la pression est élevée dans les vaisseaux, elle peut soit favoriser une
hémorragie par rupture du vaisseau (AVC hémorragique) soit favoriser la
formation d’athérome qui va boucher le vaisseau et provoquer un infarctus cérébral

(AVC ischemique)[4,23,26,47,48].
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1.5.2.2. Diabete

Le diabéte est un facteur de risque majeur et indépendant d’infarctus cérébral dont
il multiplie la fréquence par un facteur de 2 a 5. De plus, chez les diabétiques, les
infarctus cérébraux surviennent a un age plus jeune et sont souvent
mortels[26,49,50].

1.5.2.3. Alcool

L’alcool augmente le risque de toutes les variétés d’AVC pour une consommation

journaliére supérieure a 30g[31,40,49].
1.5.2.4. Tabac

Le tabac constitue le facteur modifiable dans la survenue d’AVC ou il multiplie le
risque par 2[26,31,40].

1.5.2.5. Maladies cardiaques valvulaires
Leur présence augmente le risque d’AVC ischémique[26,40,41].
1.5.2.6. Hypercholestérolémie

L’ hypercholestérolémie par 1’athérosclérose multiplie le risque de faire un AVC

par 2[40,51].
1.5.2.7. Drépanocytose

Elle favorise la survenue d’accidents vasculaires cérébraux et les homozygotes AA

semblent avoir un risque élevé que les hétérozygotes SA[52,53].
1.5.2.8. Causes infectieuses (VIH)

Un type spécifique de vasculopathie cérébrale a été reconnu pour la premiére fois
chez les enfants et les jeunes adultes infectés comme une cause d’infarctus cérébral

et hémorragie cérebrale[54-56].
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1.5.2.9. Autres facteurs de risque

Les autres facteurs de risque sont la  sédentarité, 1’obésité,
I’hyperhomocystéinémie, les contraceptifs oraux et ’hormonothérapie substitutive

de la menopause[2,30].
1.6. Diagnostic des accidents vasculaires cérébraux
1.6.1. Clinique

Le diagnostic d’AVC repose en régle sur la clinique : un AVC doit étre évoqueé
devant la survenue brutale d'un déficit neurologique focal ayant une durée de plus
de 24 heures[2,29].

La présentation clinique varie considérablement en fonction de l'importance et du
siege de la lésion[29].
L'interrogatoire, I'examen neurologique et vasculaire permettent d'apprécier la

séverité de l'accident et de situer la Iésion[2].

Le diagnostic de la nature de I’AVC repose sur ’imagerie cérébrale qui a montré le

manque de fiabilit¢ de la clinique pour distinguer un AVC hémorragique d’un

AVC ischémique[28,29,31].
1.6.2. Examens complémentaires

La distinction entre accidents ischémiques et hémorragiques est primordiale pour

mener l'enquéte étiologique et pour décider du traitement[2,43].
1.6.2.1. Scanner cérébral

Le scanner cérébral sans injection de produits de contraste réalisé en urgence
permet de différencier :
- DI’hémorragie  qui  apparait comme une zone  spontanément
hyperdense[13,57],
- TI’ischémie qui se traduit par une hypodensité[58,59].
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1.6.2.1.1. Accident vasculaire cérébral ischémique

- A la phase aigiie, I'infarctus apparait soit isodense soit hypodense prenant a
la fois la substance blanche et la substance grise. Le scanner peut étre
normal ou montrer des signes précoces d'ischemie : atténuation de la densité
des noyaux gris centraux, effacement du ruban insulaire et des sillons
corticaux, perte de la différenciation substance grise-substance blanche, une

hyperdensité artérielle t¢émoignant du thrombus dans I’artére[43,59].

- Au-dela de la sixieéme heure, il apparait en cas d’AVCI une hypodensité de
I’infarctus et s’accentue les premiers jours. Elle est systématisée au territoire

artériel infarci[59].

- Aprés plusieurs mois (phase chronique), I’hypodensité entraine une

dilatation du wventricule en regard et une atrophie localisee du

parenchyme[59].

Figure 6 : Scanner cérébral d’un patient de 58 ans fait a KIRA Hospital
montrant un AVC ischémique sylvien droit avec effet de masse sur

la ligne médiane

A : coupe coronale ; B : coupe sagittale ; C : coupe axiale
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1.6.2.1.2. Accident vasculaire cérébral hémorragique

- Au stade de début : il apparait une hyperdensité spontanée homogeéne, bien
limitée tranchant nettement avec la densité normale du tissu avoisinant.

Cette hyperdensité s’accompagne souvent d’un effet de masse[59,60].

- Dans les premiéres 24h apres le début de I’hémorragie, un cedéme cérébral
en périphérie de la lésion ou une inondation ventriculaire se traduisant par

une hyperdensité spontanée dans les ventricules peuvent étre observé[59].

- Apres la premiere semaine, la résorption de ’hématome va se caractériser
par une disparition graduelle de son hyperdensité de la périphérie vers le
centre de la lésion[59].

- En 2 ou 3 mois, ’hyperdensité disparait complétement avec ou sans

séquelles scannographiques[59].

Figure 7 : Scanner d’un patient de 65 ans fait a KIRA Hospital montrant un
AVC hémorragique thalamo-capsulaire gauche avec inondation

ventriculaire

A : coupe coronale ; B : coupe axiale ; C : coupe sagittale
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1.6.2.2. Imagerie par résonance magnétique

- La séquence de diffusion est la séquence clé du bilan d’AVC au stade aigu
en IRM. Celle-ci permet de faire le diagnostic d’AVCI quelques minutes

apres sa survenue (précocement)[12].

- L’IRM en FLAIR est trés sensible pour visualiser les infarctus de petite

taille qui peuvent échapper au scanner[12,62].

Des séquences IRM en écho de gradient sensible a la susceptibilité magnétique
permettent de détecter les hémorragies cérébrales dés la trentieme minute. Ils
permettent de confirmer I’existence d’un ramollissement ischémique, d’en affirmer

son caractére recent et de préciser la localisation[31,61,62].
1.6.2.3. Artériographie conventionnelle

Elle est indiquée dans la recherche d'angiopathie rare (dysplasie, angéite, etc.) en

particulier chez le sujet jeune[57].

1.6.2.4. Angiographie par résonance magnetique et angioscanner

lIs s'averent excellent pour diagnostiquer les sténoses athéromateuses extra et
intracraniennes des arteres carotides internes, des artéres vertébrales, du tronc
basilaire, des arteres cérébrales moyennes et postérieures mais aussi pour

diagnostiquer les malformations vasculaires[63—66].

1.6.2.5. Explorations cardiaques.

L'échographie cardiaque permet de détecter les maladies valvulaires, les
hypokinésies ou akinésies ventriculaires, les thrombus intra ventriculaires, et

d'appreécier le retentissement d'une HTA[37,39,67].

L'ECG est systématique devant tout accident ischémique cérébral. 1l permet le
diagnostic des troubles du rythme supra ventriculaire et la visualisation des signes

de coronaropathie ischémique ainsi que d’une hypertrophie ventriculaire

gauche[39,68].
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1.6.2.6. Echographie cervicale et transcranienne

Le doppler cervical permet de diagnostiquer les sténoses et les occlusions
artérielles. Le doppler transcranien quant a lui permet de visualiser une sténose

serrée ou une occlusion des artéres intracraniennes, d'apprécier et de surveiller le

retentissement hémodynamique[37,69].
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CHAPITRE Il : PATIENTS ET METHODE
I1.1. Lieu d’étude

L’accident vasculaire cérébral est une pathologie fréquente de nos jours. Il doit étre
pris en charge par une unité multidisciplinaire. Le centre hospitalo-universitaire de

Kamenge est 1’un des hopitaux possédant plus de speécialistes dans notre pays.

Notre étude a porté sur les patients hospitalisés au Centre hospitalo-universitaire de

Kamenge pour AVC associé¢ a I’'HTA dans le service de Médecine Interne.
I1.2. Type et période d’étude

C’¢était une étude rétrospective et prospective descriptive étendue sur une période
allant du 1° septembre 2015 au 31 aodt 2020 ; soit une péeriode de 5 ans. La
période rétrospective s’étendait du 1°" septembre 2015 au 08 septembre 2019 et la

période prospective du 09 septembre 2019 au 31 aolt 2020.
I1.3. Population de I’étude

Il s’agissait des patients adultes de tout &ge, de sexe masculin ou féminin admis en
Médecine Interne du CHU Kamenge pour accident vasculaire cérébral associé a

I’HTA et ayant bénéficié¢ un examen tomodensitométrique cranio-encéphalique.
I1.3.1. Critéres d’inclusion

Avait été inclus tout patient hospitalisé dans le service de la médecine interne du

CHUK pendant la période d’étude présentant les critéres suivants :

- tout patient hypertendu connu avec un AVC confirmé au scanner cérébral ;

- tout patient dont ’HTA avait été découverte fortuitement avec un AVC

confirmé au scanner cérébral.
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11.3.2. Critéres de non inclusion

Avait été exclu dans cette étude :

- tout patient hypertendu présentant une clinique en faveur d’AVC mais dont
les résultats du scanner avaient montré une autre pathologie(exemple :tumeur
cerébrale),

- tout patient hypertendu suspecté d’avoir un AVC a la clinique mais n’ayant
pas réalisé un scanner,

- tout patient non hypertendu dont la clinique et les résultats du scanner

montraient un AVC.

11.4. Recueil des données

Nous avions recueilli des données a partir des dossiers médicaux des patients se
trouvant dans les archives de la Médecine Interne. Pour 1’étude prospective, les
données avaient été recueillies a partir de I’interview auprés des malades et garde-
malades a I’aide d’une fiche d’enquéte. D’autres données ont été recueilli dans les
dossiers des malades. La fiche d’enquéte comprenait :
- D’identification du patient,
- les antécédents personnels et familiaux,
- les facteurs de risque,
- laclinique,
- les donnees tomodensitométriques renseignant sur 1’indication du scanner, le
temps écoulé entre le début des symptdémes et la réalisation du scanner, le
type, le sicge de la Iésion, le territoire vasculaire ainsi que d’autres 1ésions

associées aux AVC.

I1.5. Analyse des données

Nous avions créé une base de données dans le logiciel Epi info dans laquelle nous
avions entré les données a partir d’une fiche d’enquéte préétablie et bien
complétée puis nous avons analyse ces donnees ; les tableaux et les graphiques ont

été faits sur le logiciel Excel et la rédaction a été faite sur Microsoft Word 2016.
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11.6. Consideérations éthiques

Le recueil de données a été effectué avec respect de I’anonymat des patients et de

la confidentialité de leurs informations.

I1.7. Limites de I’étude

- Beaucoup de dossiers médicaux(vingt-quatre) étaient incomplets : absence
d’un protocole de scanner cérébral dans le dossier médical.
- Beaucoup de patients (soixante-quinze) n’avaient pas bénéficié¢ d’un examen

tomodensitométrique cranio-encéphalique.
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CHAPITRE 11l : RESULTATS
I11.1. Aspects épidémiologiques
I11.1.1. Fréquence

Durant la période de notre étude, nous avions enregistré 6799 patients hospitalisés
dans le service de Médecine interne dont 388 cas suspects d’AVC. Parmi ceux-la

213 patients avaient pu faire le scanner cérébral.

Les résultats du scanner avaient montré 202 cas confirmés d’AVC dont 107 étaient
des patients hypertendus soit 52,97% des cas d’AVC et 1,57% des cas

d’hospitalisation.

Non
hypertendus
47% Hypertendus

53%

= Hypertendus = Non hypertendus

Graphique n°1 : Répartition des patients selon la fréquence de ’HTA chez les

patients ayant fait un AVC

Sur 202 cas confirmés d’AVC au scanner cérébral, 107 cas étaient hypertendus soit

53% des cas des AVC.
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111.1.2. Sexe

feminin
42%

masculin
58%

Graphique n°2 : Répartition des patients selon le sexe

Dans notre travail, nous avions trouvé 62 hommes soit 58% des cas contre 45

femmes soit 42% des cas avec un sex-ratio de 1,3.
111.1.3. Age

Tableau | : Répartition des patients selon I’age

Tranche d’age (années) Effectif Pourcentage
<30 2 1,87
[30-40[ 3 2,80
[40-50[ 18 16,82
[50-60[ 28 26,17
[60-70[ 32 29,91
[70-80[ 18 16,82
>80 6 5,61
Total 107 100
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L’4ge des patients variait entre 21 ans et 88 ans avec une moyenne d’age de 61,15

ans. La tranche d’age la plus représentée était celle comprise entre 60 et 70 ans

avec 29 ,91% des cas.

I11.1.4. Répartition des patients selon I’age et le sexe

Dans notre étude, nous avions trouve 62 patients de sexe masculin et 45 patients de

sexe féminin.
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Graphique n°3 : Répartition des patients selon I’age et le sexe

D’apres ce graphique, la tranche d’age de 60 a 70 ans était la plus représentée pour

les deux sexes avec une prédominance masculine (15,89% des hommes contre
14,02% des femmes).
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I11.1.5. Provenance

Tableau Il : Répartition des patients selon la provenance

Provenance Effectif Pourcentage
Bujumbura Mairie 34 31,78
Bujumbura 16 14,95
Cibitoke 6 5,61
Gitega 6 5,61
Rumonge 6 5,61
Rutana 5 4,67
Bubanza 4 3,74
Kayanza 4 3,74
Makamba 4 3,74
Muramvya 3 2,80
Bururi 3 2,80
Mwaro 2 1,87
Cankuzo 2 1,87
Ngozi 1 0,93
Karusi 1 0,93
RDC 9 8,40
Total 107 100

Dans notre série, prédominaient les patients de la Mairie de Bujumbura avec
31,78% des cas puis venaient les patients des régions les plus proches comme
Bujumbura avec 16 cas (14,95%) et Cibitoke avec 6 cas (5,61%). Parmi les
patients, 8,40% provenaient de la RDC.
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111.1.6. Nationalité

= Burundaise

= Congolaise

Graphique n°4 : Répartition des patients selon la nationalité

Parmi les patients, 97 étaient de nationalité burundaise soit 90,65% des cas et 10 de

nationalité congolaise soit 9,35% des cas.

111.1.7. Profession

Tableau I11 : Répartition des patients selon la profession
Profession Effectif Pourcentage
Cultivateurs 44 41,12
Fonctionnaires 13 12,15
Commercgants 11 10,28
Retraités 6 5,61
Religieux 2 1,87
Macons 1 0,93
Sans profession 30 28,04
Total 107 100

Les cultivateurs et les sans profession déclarée prédominaient avec 44 cas
(41,12%) et 30 cas (28,04%) respectivement. lls étaient suivis par les groupes des
fonctionnaires, des commercants et des retraités avec respectivement 12,15% ;
10,28% et 5,61% des cas.
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II1.2. Antécédents personnels d’accident vasculaire cérébral

Tableau IV : Répartition des patients selon les antécédents personnels d’AVC

ATCD D'AVC Type Effectif Pourcentage
AIT 1 0,93
AVCI 4 3,74

Oui Non précisé 11 10,28

Non 91 85,05

Total 107 100

Dans notre série, 16 patients avaient un antécédent d’AVC soit 14,95% des cas.
Parmi eux, 11 patients soit 10,28% des cas n’avaient pas pu préciser le type
d’AVC, 4 patients soit 3,74% des cas avaient fait un AVCI et 1 patient soit 0,93%

des cas avait fait un AIT.
111.3. Facteurs de risque
111.3.1. Hypertension artérielle

Tableau V : Répartition des patients selon I’observance au traitement de

I’hypertension artérielle

FDR HTA Effectif | Pourcentage
HTA Observants au traitement 31 43,06
connue Non observants au traitement 41 56,94
Découverte fortuite (au moment de 1’admission) 35 -
Total 107 100

Dans notre étude, 72 patients (67,29%) étaient connus hypertendus : 31 patients
étaient observants au traitement soit 43,06% des cas et 41 patients étaient non
observants soit 56,94% des cas. L’HTA avait été découverte fortuitement chez 35

patients.
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111.3.2. Diabéte

Dans notre série, nous avions trouve 16 patients qui étaient hypertendus et

diabétiques soit 14,95 % des cas.

Tableau VI : Répartition des patients selon I’observance au traitement du

diabéte
FDR DBT Effectif (N=107) | Pourcentage
DBT connu | Observants au traitement 10 83,33
Non observants au traitement 2 16,67
Découverte fortuite (au moment de 1’admission) 4 -
Total 16 100

Les patients diabétiques connus étaient au nombre de 12, parmi eux 10 patients

(83,33%) étaient observants au traitement et 2 patients (16,67%) eétaient

inobservants au traitement. Le diabete avait été découvert fortuitement chez 4

patients.

111.3.3. Ancienneté de I’hypertension

Tableau V11 : Répartition des patients selon I’ancienneté de ’"HTA

Ancienneté en années Effectif Pourcentage
[0-5[ 80 74,77
[5—10[ 13 12,15
[10 — 15[ 6 5,61
[15 — 20[ 3 2,80
[20 — 25[ 3 2,80
[25 — 30[ 1 0,93
> 30 1 0,93
TOTAL 107 100

D’apres ce tableau, 74,77% des hypertendus avaient fait un AVC dans les cing

premieres années apres la découverte de leur hypertension.
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111.3.4. Autres facteurs de risque

Tableau VIII : Répartition des patients selon les autres facteurs de risque

Autres facteurs de risque Effectif (N=107) Pourcentage

Alcool 40 37,38
Tabac 12 11,21
Cardiopathies 8 7,48
Obésite 7 6,54
VIH 3 2,80
Dyslipidémie 3 2,80

Dans notre série, les autres facteurs de risque retrouvés étaient ’alcool avec
37,38% des cas, le tabac avec 11,21% des cas, les cardiopathies avec 7,48% des
cas et I’obésité avec 6,54% des cas. Le VIH et les dyslipidémies étaient rarement

retrouves avec 2,80% des cas chacun.
I11.4. Aspects cliniques
I11.4.1. Plaintes a ’entrée

Tableau IX : Répartition des patients selon les plaintes a I’entrée

Signes fonctionnels Effectif Pourcentage
Perte de force musculaire 69 64,49
Troubles de la conscience 50 46,70
Chute 34 31,78
Céphalées 31 28,97
Aphasie 25 23,36
Vertiges 17 15,89
Troubles visuels 9 8,41
Dyspnée 5 4,67
Dysarthrie 5 4,67
Paresthésies 3 2,80
Vomissements 2 1,87
Troubles de déglutition 2 1,87
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La perte de force musculaire était prédominante dans les motifs de consultation
avec 64,48% des cas, les troubles de la conscience étaient retrouvés dans 45,79%
des cas, la chute dans 31,77% des cas, les céphalées dans 28,97% des cas et
I’aphasie dans 23,36% des cas.

111.4.2. Examen physique
111.4.2.1. Tension artérielle a ’entrée

Tableau X : Répartition des patients selon la tension artérielle a ’entrée

TA al'entrée Effectif | Pourcentage
HTA grade | : PAS [140-159] ou PAD [90-99] 33 30,84
HTA grade Il : PAS [160-169] ou PAD [100-109] 21 19,63
HTA grade 11l : PAS =180 ou PAD =110 27 25,23
TA normale : PAS [120-139] ou PAD [80-89] 26 24,30
Total 107 100

La plus grande partie des patients présentait une HTA grade I a I’admission soit
30,84% des cas ; 27 patients avaient une HTA de grade 111 soit 25,23% des cas; 26
patients avaient une HTA normale soit 24,30% des cas et 21 patients avaient une
HTA grade 1l soit 19,63% des cas.



111.4.2.2. Examen neurologique

Tableau XI : Répartition des patients selon I’examen neurologique

Signes neurologiques Effectif Pourcentage
Hémiplégie proportionnelle droite 47 43,96
Hémiplegie proportionnelle gauche 45 42,06
Perte de sensibilite 45 42,06
Paralysie faciale centrale droite 19 17,76
Paralysie faciale centrale gauche 14 13,08
Troubles sphinctériens 4 3,74
Hémiparésie droite 3 2,80
Myosis serré 2 1,87
Déficit moteur a prédominance crurale 1 0,93
Hémiparésie gauche 1 0,93
Troubles de I'equilibre 1 0,93

D’apres ce tableau, ’hémiplégie proportionnelle droite venait en premier lieu avec
47 cas soit 43,92% suivi par I’hémiplégie proportionnelle gauche avec 45 cas soit
42,06%. La perte de la sensibilité était présente chez 42,06% des cas. La paralysie
faciale droite, la paralysie faciale gauche et les troubles sphinctériens suivaient
avec respectivement 17,76% ; 13,08% et 3,74% des cas.

111.4.2.3. Auscultation cardiaque

Tableau XI1 : Répartition des patients selon les signes a I’auscultation

cardiaque
Auscultation Effectif Pourcentage
Auscultation normale 91 85,05
Troubles du rythme cardiaque 11 10,28
Souffle cardiaque 5 4,67
Total 107 100

Dans notre étude, [’auscultation cardiaque était normale chez 91 patients

(85,05%) et les troubles du rythme avaient été retrouves chez 11 patients (10,28%).
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I11.5. Aspects tomodensitométriques
I111.5.1. Indications de la tomodensitométrie

Tableau XIII : Répartition des patients selon I’indication de la

tomodensitométrie

Indications de la TDM Effectif |Pourcentage

Déficit moteur de I'hnémicorps droit de survenue brutale 51 47,66

Déficit moteur de I'hémicorps gauche de survenue

brutale 46 42,99
Bilan étiologique des céphalées 4 3,74
Paralysie faciale centrale 2 1,87
Paraplégie avec ATCD d’AVC 2 1,87
Aphasie de survenue brutale avec ATCD d'AVC 1 0,93
Déficit moteur du membre inferieur gauche 1 0,93

Total 107 100

L’indication de faire un scanner était le déficit de I’hémicorps droit de survenue
brutale dans 47,66% des cas suivi par le déficit moteur de I’hémicorps gauche dans
42,99% des cas.
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111.5.2. Durée entre le début de la symptomatologie et la réalisation de la

tomodensitométrie

Tableau X1V : Répartition des patients selon la durée entre le debut de la

symptomatologie et la réalisation de la tomodensitométrie

Durée entre le début de la symptomatologie et la

réalisation de la tomodensitomeétrie (en heures) Effectif Pourcentage
<6 6 5,61
6a24 32 29,91

24 348 2 1,87
48a 72 24 22,43

> 72 43 40,19
Total 107 100

Le scanner cérébral avait eté réalisé plus de 72 heures aprés le début des

symptdmes chez 43 patients (40,19%) et il avait été réalisé avant 6 heures chez 6

patients seulement soit 5,61% des cas.

111.5.3. Type d’Accident vasculaire cérébral

Graphique n% : Répartition des patients selon le type d’accident vasculaire

cérébral

43%

AVC
hemorragique
57%

B AVCischémique B AVC hemorragique

AVCischémique

Dans notre série, I’AVC hémorragique dominait avec 57% des cas suivi contre

I’AVC ischémique avec 43% des cas.
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I11.5.4. Lésions accompagnatrices a la tomodensitomeétrie

Tableau XV : Répartition des patients selon les lésions accompagnatrices a la

tomodensitométrie

Lesions accompagnatrices a la TDM | Effectif (N=107) | Pourcentage
Effet de masse 18 16,82
Inondation des ventricules 15 14,01
(Edeéme perilésionnel 11 10,28
Engagement 1 0,93

L’effet de masse était associ¢ aux lésions d’hypodensité ou d’hyperdensité¢ dans
16,82% des cas suivi par I’inondation des ventricules dans 14,02% des cas.
L’cedéme perilésionnel et ’engagement étaient respectivement retrouvés dans

10,28% et 0,93% des cas.
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111.5.5. Siege

Tableau XVI : Répartition des patients selon le siege

Siege Effectif (N=107) Pourcentage
Lobe parieétal 22 20,56
Lobe temporal 20 18,69
Thalamus 19 17,76
Lobe frontal 19 17,76
Capsule interne 19 17,76
Lobe occipital 12 11,21
Hémisphere cérébrale gauche 8 7,48
Noyau caudé 7 6,54
Noyau lenticulaire 6 5,61
Capsule externe 4 3,74
Centre ovale 3 2,80
Insula 3 2,80
Corps calleux 1 0,93
Hémisphere droit 1 0,93
Tronc cérébral 1 0,93
Cervelet 1 0,93

Le lobe pariétal était le plus souvent atteint avec 20,56% des cas suivi par le lobe
temporal avec 18,69% des cas. Le thalamus, le lobe frontal et la capsule interne
¢taient atteints avec 17,76% des cas chacun. Le corps calleux, ’hémisphére droit,

le tronc cérébral et le cervelet étaient rarement atteints avec 0,93% chacun.
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111.5.6. Territoires vasculaires

Tableau XVII : Répartition des patients selon le territoire vasculaire

Territoires vasculaires Effectif Pourcentage
ACM gauche 28 26,17
ACM droite 26 24,30
ACA gauche 18 16,82
ACA droite 16 14,95
ACP droite 15 14,02
ACP gauche 12 10,48
Artére choroidienne antérieure 3 2,80
Artére cérébelleuse droite 2 1,87
Artére cérébelleuse gauche 2 1,87

L’artére cérébrale moyenne ou sylvienne était atteinte dans 50,47% des cas alors
que I’artére cérébrale antérieure était atteinte dans 31,77% des cas. Le territoire

vertébro-basilaire était atteint dans 27,97% des cas.
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111.6. Echographie cardiaque

Dans notre étude, I’échographie cardiaque avait été faite chez 40 patients soit
37,38% des cas.

Tableau XVI1I : Répartition des patients selon les résultats de I’échographie

cardiaque
Echographie cardiaque Effectif Pourcentage
CMP hypertrophique 13 32,50
Troubles de relaxation 8 20,00
Normal 6 15,00
Insuffisance cardiaque 3 7,50
CMP hypertensive 3 7,50
Trouble diastolique 3 7,50
Epanchement péricardique 2 5,00
Hypokinésie 2 5,00
Insuffisance aortique 1 2,50
Dilatation biauriculaire 1 2,50

Dans notre série, I’échographie cardiaque avait trouvé chez 13 patients soit 32,50%
des cas une cardiomyopathie hypertrophique et chez 8 patients soit 20% des cas

des troubles de relaxation.
111.7. Bilan lipidique

Tableau XIX : Repartition des patients selon le bilan lipidique

Bilan lipidique Effectif Pourcentage

Non fait 80 -

Fait Normal 24 88,89
Perturbé 3 11,11

Le bilan lipidique avait été fait seulement dans 25,23% des cas ; il était normal
pour 24 patients (88,89%) et était perturbé pour 3 patients (11,11%).
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CHAPITRE IV : DISCUSSIONS ET REVUE DE LA LITTERATURE
IVV.1. Données épidémiologiques

L’accident vasculaire cerébral est un probleme majeur de santé publique. Il
constitue I’affection neurologique fréquente et potentiellement grave qui constitue
une urgence médicale, et parfois chirurgicale[2,51].

Il existe deux types d’AVC : les AVC ischéemiques qui constituent 80% des AVC
et les AVC hémorragiques qui constituent 20% des AVC.

L’AVC représente la premiére cause de handicap moteur acquis de 1’adulte ; la
deuxiéme cause de démence apres la maladie d’Alzheimer et la troisiéme cause de
mortalité pour les hommes (la premiére pour les femmes) aprés les maladies
coronariennes et les cancers[24].

L’incidence moyenne internationale s’éleve a environ 150 cas pour 100.000
habitants. 1l constitue le premier motif de consultation dans le service de

neurologie dans les pays en voie de développement[2].
IVV.1.1. Fréquence

Au cours de notre etude, 388 patients avaient été suspectés d’avoir un AVC a la
clinique et 213 avaient pu faire le scanner cérébral. Apres les résultats du scanner
202 cas avaient eté confirmes dont 107 cas hypertendus (52,97%). La prévalence
des AVC/HTA était de 1,57%.

Ingingo W.[70] avait trouvé une prévalence d’AVC de 1,42%. Nos résultats étaient

inférieurs a ceux de Kaburundi D.[71] qui avait trouvé une prévalence de 2,02%.

Ossou Nguiet et coll [72], dans leur étude Genre et accidents vasculaires

cérébraux a Brazzaville avaient trouvé une frequence de 3,3%.

Notre étude montrait un taux faible de réalisation du scanner cérébral soit un taux
de 1,8%. Ogun et coll [73] avaient trouve dans un service des urgences au Nigeria
un taux de 2,4%. Cela pourrait s’expliquer par des difficultés d’accessibilité a cet

examen.
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IVV.1.2. Sexe

Dans notre étude, le sexe masculin représentait 58% des cas contre 42% pour le

sexe féminin avec un sex-ratio de 1,3.

Nos résultats étaient comparables a ceux de Mbonicura JC [74] qui avait trouvé
dans son étude une prédominance masculine a un taux de 52,24% pour les hommes
contre 47,76% pour les femmes soit un sex-ratio de 1,1 en faveur du sexe

masculin.

Ossou-Nguiet P.M. et coll [72] et Diarra Y.et coll [59] avaient trouve une

prédominance masculine avec respectivement 58,8% et 54,32% des cas.

Toutefois, d’autres auteurs avaient trouvé des résultats différents des notres :
- Chraa M [75], au Maroc, en 2010 avait trouvé une prédominance féminine
avec un sex- ratio de 1,06.
- Ogun et coll [73] avait trouvé une prédominance féminine avec un sex- ratio
de 1,2.

Dans la littérature, le sexe masculin est un facteur de risque non modifiable.

IV.1.3. Age

Dans notre série, la tranche d’age la plus concernée était celle comprise entre 60 et
70 ans avec une moyenne d’age de 61,15 ans. Nos résultats étaient proches de ceux

de Mbonicura J C [74] qui avait trouvé une moyenne d’age de 61,38 ans.

Ingingo W.[70] dans son étude avait trouvé une moyenne d’age de 62,70 ans et la
tranche d’age la plus concernée était celle de 60 a 69 ans. Nos résultats étaient
également proches de ceux de Niyonkuru J. [76] et Ossou-Nguiet et coll [72] qui

avaient trouvé respectivement un age moyen de 64,16 ans et de 66,5 ans.

Sagui [77],au Sénégal, en 2005 et Sridharan et coll [78], en Inde, en 2009 avaient

trouveé respectivement un age moyen de 64 ans et de 67 ans.
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Ces résultats pourraient s’expliquer par la rareté des facteurs de risque cardio-
vasculaires avant 20 ans et la fréquence éleve de risque cardio-vasculaire pendant
la vieillesse. Selon la littérature, les AVC 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 [24].

1VV.1.4. Provenance

La majorité des patients provenait du milieu rural soit 59,82% des cas. Nos
résultats étaient proches de ceux de Nitunga N [79] qui avaient trouvé que plus de

la moiti¢ des patients provenaient de I’intérieur du pays soit 60,6% des cas.

Ntakarutimana F. [80] dans son étude ‘‘Accidents vasculaires cérébraux du sujet
jeune a Bujumbura en 2020 *’ avait trouvé que 59,09% de patients provenaient loin
de son lieu d’étude a une distance de plus de 10Km. Niyonkuru J. [76] et
Nkurunziza N. [81] avaient trouvé dans leurs études que la plupart des patients
provenaient de I’intérieur du pays soit 55,69% et 55,18% des cas respectivement.
Par contre, Mbonicura JC[74] avait trouvé que plus de la moitié des patients

provenaient de la ville de Bujumbura soit 53,7% des cas.

Ceci pourrait s’expliquer par le fait que le CHU de Kamenge est un hopital de
référence au niveau national et beaucoup de patients sont transférés vers cet hopital

car il y a présence de beaucoup de spécialistes.

1VV.1.5. Nationalité

La nationalité étrangére avait été retrouvée dans 9,35% des cas dans notre étude.
Kezimana C.[82] avait noté une nationalité étrangére dans 6% des cas des AVC
dans son etude sur les aspects épidemiologique et tomodensitométrique des AVC a

Bujumbura.

Mbonicura JC [74] avait trouvé une nationalité étrangére dans 3% des cas.

Cowppli et coll [83] avaient noté 10,7% des cas des AVC de nationalité étrangere
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dans leur étude sur I’épidémiologie des AVC dans le service de Neurologie de

Bouaké.
Certains patients provenaient de I’Est de la RDC et se faisaient soigner a
Bujumbura du fait de sa proximité avec ce pays.

IVV.1.6. Profession

La categorie professionnelle la plus représentée etait celle des cultivateurs avec

41,12% des cas suivie par les sans professions avec 28,04% des cas.

Nos résultats étaient proches de ceux de Ingingo W.[70] qui avaient trouvé que

44.11% des cas étaient des cultivateurs.

- Mpembi Nkosi [84] avait trouvé également une prédominance des

cultivateurs a 37,1% des cas suivis par les sans-emploi a 36% des cas.

- Kaburundi D. [71] dans son étude avait trouvé une prédominance des sans

professions a 41,02% des cas suivi par les cultivateurs a 32,05% des cas.

- Nkurunziza N. [81] avait trouve que les fonctionnaires venaient en premiere
position avec un taux de 41,73% suivis par les cultivateurs avec un taux de

32,75% et les commercants avec 13,80% des cas.
Cette prédominance pourrait étre expliquée par le fait que notre population est
essentiellement cultivatrice.

IV.2. Antécédents personnels du patient

Dans notre étude, 14,95% des patients présentaient des antécédents personnels
d’AVC. Nos résultats étaient comparables a ceux de Mbonicura JC.[74] qui avait
trouvé les antécédents d’AVC dans 14,93% des cas.

Kaburundi D.[71] dans son étude avait trouvé que 12,8% des cas avaient un

antécédent d’AVC alors que Niyonkuru J. [76]les avait trouve dans 7,6% des cas.



48

Kabore R.[85] et Yonmadji NM. [86] dans leurs études avaient trouveé
respectivement les antécédents d’AVC dans 6,5% et 8,4% des cas. Sweileh [87] en
Palestine et Mboup [88] au Sénégal avaient trouvé respectivement un antecédent
d’AVC dans 38,9% et 21% des patients.

IVV.3. Facteurs de risque

- Dans notre serie 67,29% des patients étaient connus hypertendus avec
43,06% des cas qui étaient observants au traitement et 56,94% des cas

inobservants alors que 32,71% des cas avaient une hypertension méconnue.

Kaburundi D.[71] avait trouvé dans son étude que 61,54 % des patients étaient
des hypertendus connus ; ceux qui étaient observants représentaient 30,77% des

cas et ceux qui étaient inobservants représentaient egalement 30,77% des cas.

Ingingo W.[70] avait trouve que 50% des hypertendus étaient observants, 40%

non observants et 10% ne se connaissaient pas hypertendus.

Kezimana C.[82]dans son étude avait decouvert que 20% des patients hypertendus
étaient observants, 57,39% non observants et 22,6% avaient une hypertension

méconnue.

Ravelson N.E et coll [89] avaient trouvé dans leur etude que plus de 70% des
patients étaient inobservants au traitement ; 29,16% avaient suivi leurs traitements
régulierement et 30% des patients n’étaient pas au courant qu’ils étaient

hypertendus.

- L’association HTA-diabéte avait été retrouvé chez 14,95% des patients.
Parmi eux ; 83,33% étaient observants au traitement du diabéte ; 16,67%

étaient inobservants et 25% ne se connaissaient pas diabétiques.

Kezimana C.[70] et Nkurunziza N.[81] avaient trouvé I’association HTA-diabete

respectivement 12,50% et 8,62% des cas de diabete.
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Nsabimana [90] avait trouvé que ’association HTA- diabete était présente chez
23,52% des cas.

Parmi les patients, 83,33% étaient observants au traitement du diabéte ; 16,67%

étaient inobservants et 25% ne se connaissaient pas diabétiques.

Une étude de Boua D.[91] sur les accidents vasculaires cérébraux au cours du
diabéte de type 2 montrait que 20% des diabétiques étaient observants au

traitement ; 33,50% inobservants et 46,50% avaient un diabete méconnu.

- L’association HTA-alcool : la consommation excessive d’alcool(>30g/jour)
est considérée comme un facteur de risque. Dans notre série, cette

association avait été retrouvé avec un taux de 37,38%.

Mbonicura JC.[74], en 2009 avait trouvé I’association HT A-alcool dans 28,17%

des cas.

Ingingo W. [70],en 2016 et Niyonkuru J.[64],en 2019,au Burundi avaient trouvé
dans leurs études ’association HTA-alcool respectivement dans 20,59% et 7,59%

des cas chacun.
- Le tabac était consommé dans 11,21% des cas dans notre série.

Mbonicura JC. [74] avait trouvé que le tabac était consommeé a un taux de 11,9%.
Zabsonre [44] dans son étude avait noté une consommation du tabac dans 12,4%

des cas.

- Les cardiopathies avaient été retrouvees dans 7,48% des cas au cours de
notre étude. Ingingo W[58] et Kezimana C.[70]avaient trouvé 1’association

HTA-cardiopathies dans 2,94% et 2% des cas respectivement.

- L’obésité était présente dans 6,54% des cas dans notre étude.

Niyonkuru J.[76] avait noté 1’association HT A-obésité dans 1,26% des cas.
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- Le VIH et les dyslipidémies avaient éte retrouvés dans 2,80% des cas
chacun.
Nkurunziza N.[69] avait trouvé I’association HTA-VIH dans 3,44% des cas et

Niyonkuru J.[76] avait noté un taux de 2,53% pour les dyslipidémies.
IV.4. Aspects cliniques
IV.4.1. Signes fonctionnels a I’entrée

La perte de force musculaire prédominait dans notre série avec 64,48% des cas

alors que les troubles de la conscience étaient observés dans 45,79% des cas.

La chute, les céphalées et ’aphasie étaient retrouvés respectivement dans 31,76% ;

28,71% et 23,36% des cas.

Kimura et coll [92], au Japon, en 2004 avaient trouvé une perte de force
musculaire chez 71% des patients alors que Sarya T et coll [93] I’avaient retrouvé

chez 79,7% des patients.

Balogou et coll [94] dans « Accidents vasculaires cérébraux chez le sujet jeune »
en 2008, au TOGO qui avaient trouve les troubles de la conscience dans 48,2% des

cas.
IVV.4.2. Tension artérielle a entrée

Dans notre série, I’hypertension artérielle grade I était retrouvée dans 30,84% des
cas suivi par PHTA grade III avec 25,23% des cas. La tension artérielle était

normale dans 24,30% des cas.

Ingingo W. [70] avait trouvé a ’admission que 23,53% des cas avait une TA >
180/110 mmHg (HTA grade Il1) et Kaburundi D.[71] avait trouvé que la plus
grande majorité de ses patients soit 39,74% avaient une TA < 140/90 mmHg.

Boumani et coll [95] et Gombet et coll [72] avaient trouvé une HTA menacante

respectivement dans 21,3% et 28,3% des cas.
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IVV.4.3. Signes neurologiques

La majorité des patients présentait une hémiplégie proportionnelle a 85,98% des
cas. Les autres signes neurologiques étaient la perte de sensibilité et la paralysie

faciale avec respectivement 42,06% et 30,24% des cas.

Kaburundi D.[71] avait noté que presque tous les patients soit 92,03 % avaient

une hémiplégie proportionnelle.

Sarya T.[93] et Samaké O.[96] avaient trouve que la majorite des patients avaient

été admis pour hémiplégie dans 84,3% et 80,1% des cas respectivement.
IV.4.4. Auscultation cardiaque

L’auscultation cardiaque était normale dans 85,05% des cas et pathologique dans

14,85% des cas dont I’anomalie la plus fréquente était les troubles du rythme avec

10,28% des cas.

Niyonkuru J.[76]avait trouvé dans son étude que I’auscultation cardiaque était

normale dans 60,75% des cas et pathologique dans 39,25% des cas.
IVV.5. Aspects tomodensitometriques
IV.5.1. Indication de la tomodensitométrie

L’indication de faire un scanner cérébral était le déficit moteur de I’hémicorps
droit de survenue brutale dans 47,66% des cas alors qu’elle était de 42,99% de cas

pour le déficit moteur de ’hémicorps gauche.

Ces résultats étaient en accord avec la littérature qui dit qu’'un AVC doit étre
suspect¢ devant la survenue brutale d'un déficit neurologique focal d’ou

I’indication de faire un scanner cérébral [29].
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IVV.5.2. Durée entre le début de la symptomatologie et la réalisation de la

tomodensitométrie

Le scanner cérebral avait eté réalisé plus de 72 heures apres le début des
symptomes chez 43 patients (40,19%) ; il n’avait été réalisé avant 6h que chez 6

patients seulement soit 5,61% des cas.

Balogou et coll [94] au Togo avaient estimé que seulement 10% de patients

avaient réalisé le scanner cérébral en moins de 24h apres 1’admission.

Ziré [97] au Mali avait trouvé que 74,4% des patients avaient réalisé un scanner
cerébral en moins de 24h ; 12,2% de patients I’avaient réalisé entre 24h et 48h et

13,3% de patients I’avaient réalis¢ 48h apres I’admission.

Roukiatou H B [98]avait trouvé que la majorité des patients avaient bénéficié
d’un scanner cérébral dans les 3 premiéres heures suivant 1’admission au CHU

Gabriel Touré soit 89,4 % des cas.

Nos résultats pourraient s’expliquer par 1’absence de spécialistes dans le milieu
rural, la méconnaissance et la non sensibilisation de la population sur 1’accident

vasculaire cérébral.
IV.5.3. Type d’Accident vasculaire cérébral
Dans notre ¢tude, sur 107 cas colligés d’AVC, I’AVCH prédominait avec 57% des

cas contre 43 % des cas pour ’AVC ischémique.

Nos résultats étaient proches de ceux de Ingingo W.[70] qui avait trouvé que
I’AVCH prédominait avec 52,94% des cas.

Diagana et coll [99] ,en Mauritanie, en 2002 avaient trouve 52% des AVCH
contre 48% des AVCI,

Adedje AK [56] ,a Lomé, en 2012 et Annick M N et coll [100] a Yaoundg, en
2012 avaient trouvé dans leurs études une prédominance d’AVCH respectivement

dans 50% et 51,4% des cas.
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D’autres auteurs avaient trouvé des résultats différents :

- Kaburundi D. [71] avait trouvé une prédominance des AVC ischémiques

avec 59% des cas.

- Bertrand C.[101] dans son étude ‘‘Evaluation de la prise en charge des AVC
aux urgences de CHIVA”’ en France, en 2013 avait trouvé un taux d’AVC

ischémiques de 71% chez les patients hypertendus.

- Samaké 0O.[96] et Coulibaly S et coll [102] avaient trouvé respectivement
53,3% et 59,7% des cas des AVC ischémiques.

La littérature dit que ’HTA multiplie par quatre le risque d’infarctus cérébral et
par dix le risque d’hémorragie cérébrale [7] d’ou la prédominance des AVC

hémorragiques dans notre étude.
IVV.5.4. Lésions accompagnatrices a la tomodensitométrie

L’effet de masse était associé¢ aux lésions d’hypodensité ou d’hyperdensité dans
16,82% des cas suivi par I’inondation des ventricules dans 14,02% des cas.

L’cedéme perilésionnel et I’engagement cérébral €taient respectivement retrouvés

dans 10,28% et 0,93% des cas.

Keita A. D. et coll [103] avaient trouvé que I’effet de masse était observé chez 52
patients soit 32,7% des cas et une dilatation ventriculaire était retrouvé chez 11
patients (6,9%).

Nana C.[104] dans son étude avait trouvé I’inondation ventriculaire dans 14,5%

des cas et ’effet de masse avait été retrouveé dans 11,3% des cas.
IVV.5.5. Siege

Le lobe pariétal était le plus souvent atteint avec 20,56% des cas suivi par le lobe

temporal et le thalamus avec respectivement 18,69% et 17,76% des cas.
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Keita A.D. et coll [103] avaient trouve que les lésions du lobe pariétal avaient éte
les plus fréquentes avec 27,12% des cas ; le lobe temporal était atteint dans 13,56%

des cas et le lobe frontal dans 11,86 % des cas.
IVV.5.6. Territoires vasculaires

Le territoire de ’artére cérébrale moyenne (sylvienne) était le plus atteint avec
50,47% des cas suivi par ’artere cérébrale antérieure avec 31,77% des cas; en

résumeé le territoire carotidien était atteint dans 85,04% des cas.

Nos resultats étaient comparables a ceux de Kezimana C.[82] en 2018 qui avait

trouvé que le territoire carotidien était atteint dans 84,44% des cas.

Diagana M et coll [99] dans leur étude avaient trouvé que I’artére sylvienne était
atteinte dans 25% des cas des AVC ischémiques et I’artére cérébrale antérieure
n’était atteinte que dans 4,17% des cas .Le territoire vertébro-basilaire était atteint

dans 2 ,08% des cas.

Doukoure [105] dans son étude sur les accidents vasculaires cérébraux de la
femme jeune au service de neurologie du CHU Gabriel Touré avait trouvé que
dans I’AVC ischémique le territoire artériel le plus touché était le territoire de

I’artére sylvienne totale avec 29,72% des cas.

Chkounda M.[106] dans son étude ‘‘craniectomie décompressive pour accident
vasculaire cérébral ischémique’ avait trouvé une atteinte de 1’artére ceérébrale
moyenne seule dans 90% des cas et une atteinte de 1’artére cérébrale moyenne
associée au territoire de ’artére cérébrale antérieure et de Dartére cérébrale

postérieure dans 10% des cas.
IVV.6. Echographie cardiaque

L’échographie cardiaque avait été faite chez 40 patients soit 37,38% des cas, elle

était normale pathologique dans 85% des cas et normale dans 15% des cas.
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L’anomalie la plus fréquente était la cardiomyopathie hypertrophique avec 32,50%

des cas alors que les troubles de relaxation avaient été retrouvés dans 20% des cas.

Nkurunziza N.[81] avait trouvé que 1’échographie cardiaque était pathologique
dans 3,44% des cas seulement. Les cardiomyopathies dilatées et les valvulopathies

aortigues étaient retrouvees dans 1,72% des cas chacun.

Yonmadji NM. [74], en 2016 avait trouvé que 1’échographie cardiaque avait été

réalisée dans 89,5% des cas et qu’elle était pathologique dans 6,5% des cas.
IV.7. Bilan lipidique

Dans notre seérie, le bilan lipidique avait été réalisé dans 25,23% des cas ; elle était

pathologique dans 11,11% des cas.

Kezimana C.[82] avait noté un bilan lipidique perturbé a 18,69 % des cas. Au
Bénin, Marie JC.[107] avait trouvé que les taux des triglycérides étaient

significativement plus élevés dans la population hypertendue.

Ces résultats pourraient s’expliquer par le taux faible de réalisation de cet examen

dd au manque de moyens financiers.
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CHAPITRE V. CONCLUSION ET SUGGESTIONS
V.1. Conclusion

Au terme de cette étude, nous avons constaté que 1’accident vasculaire cérébral est

une pathologie fréquente dans le service de médecine interne du CHUK,

Les facteurs de risque les plus retrouves en plus de PHTA étaient 1’alcool, le
diabéte, le tabac et les cardiopathies. La perte de force musculaire et/ou les troubles
de la conscience étaient souvent notés comme motifs de consultation. L’examen
neurologique avait retrouvé dans la majorite des cas une hémiplégie

proportionnelle, une perte de sensibilité et une paralysie faciale.

Le scanner cérébral était ’examen d’imagerie le plus indispensable pour confirmer
I’AVC et trancher en faveur d’'un AVC H ou d’un AVC I car les signes cliniques

de ces différents types d’AVC ¢étaient quasiment identiques.

L’indication de faire un scanner était déficit d’un hémicorps de survenue brutale
dans la majorité des cas. Le scanner cerébral avait été réalisé plus de 72 heures
apres le debut des symptdmes chez la plupart des patients ; il n’avait été réalisé

précocement que dans peu de cas.

L’AVC hémorragique était dominant par rapport a I’AVC ischémique. L’effet de
masse, I’inondation ventriculaire et I’cedéme perilésionnel étaient retrouvés comme

Iésions associées a I’hypodensité ou a I’hyperdensité.

Le lobe pariétal était le plus atteint suivi par le lobe temporal et le thalamus. Le
territoire le plus concerné était le territoire carotidien dans la majorité des cas, le

territoire vertébro-basilaire était atteint dans27,97% des cas.
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V.2. Suggestions

Au Ministére de la Sante Publique et de lutte contre le Sida :

- Disponibiliser et rendre accessible un scanner dans les hopitaux de
référence, examen complémentaire permettant d’affirmer un AVC et d’en

distinguer le caractére ischémique ou hémorragique.
Aux medecins :

- Renforcer I’observance du traitement anti-hypertenseur par la sensibilisation

des patients

- Mettre a jour les dossiers médicaux des patients en y mettant tous les

résultats des examens complémentaires.
A la population

- Faire une bonne hygiene de vie en luttant contre les facteurs de risque des
AVC;
- Reéaliser les examens complémentaires demandés par le médecin en vue

d’une meilleure prise en charge.
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ANNEXES
Fiche d’enquéte

I. ldentification :
No :........

Sexe : M ] F

Profession: .................
Nationalité : ..................

Il. Terrain et antécédents :
- Antécédents personnels :
» AVC :oui [ non[—j
Sioui : AVC ischémique ]

AVC hémorragique ]
AIT
Non précise [

» Cardiopathies : oui [ non [

AULIES & oo

- Facteurs de risques cardiovasculaires :
» HTA :oui [J non ]
Si oui : ancienneté :....ans

Suivie : oui [ non—J
Découverte fortuite ; oui 1 nonl[J
Observance au traitement : ouil—! non [J

> Diabete : oui non [
Si oui : ancienneté :......ans

Suivie : oui [ non—J

Découverte fortuite : oui[ non ]
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Observance au traitement : oui[ ] non [

> Dyslipidémie : oui ] non [J
Si oui : hypercholestérolémie []

Hypertriglycéridemie

> Alcool : oui— non [
> Tabac : oui[ non [
Sioui : depuis............. ans

Nombre de paquet années : ......

> Obésité : oui [ non [
> AULIES & o

I11.  Examen clinique :
- Parameétres vitaux :
TA:........ mmHg

- Interrogatoire :
» Possible :oui [ non [
» Déficit : Moteur ]
Sensitif [

Sensitivomoteur [
> Début : brutal ™I
»> Déficit focal : oui non []

» Signes fonctionnels :
Sensation de vertiges [

Céphalées [

Troubles visuels []

Perte de force musculaire [
Paralysie d’emblée [
Chute [

Coma [

Obnubilation [
Troubles de déglutition ]
Dyspnée [
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Aphasie :oui 3 non []
Hémicorps touché : droit 1  gauche 3
- Examen physique
» Paralysie faciale centrale : droite [ gauche [
Sensibilité conservee : oui [] non [
Motricité conservée : oui [ ] non [

Force musculaire cotéea: .........

YV V VYV V

Auscultation cardiaque : normale ] souffle troubles du
rythme ]

A\

Cécité monoculaire [

A\

Déficit moteur a predominance crurale : gauche [ droite [

Y

Déficit moteur a prédominance brachiofaciale [—] gauche
droite [

Aphasie []

Hémiplégie proportionnelle : gauche [ droite [
Hémianesthésie : gauche [ droite [

Syndrome cérébelleux [

YV V YV VYV V

AULIES & o

IV. Examens complémentaires :

- TDM:
P INAICAtIONS & oottt
> Date de survenue du déficit : date : ......... Heure : ......
> Date de réalisation de TDM : date: ......... Heure: ........
» Lésions : hypodensite [ hyperdensité [

(Edéme [
Effet de masse [
Etendue et siegede lalésion : ............ccoooiiiiiiiinnn..

AU S & o e
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» Territoire : ACAJ ACM O ACP O A sylvienne [
Artére choroidienne antérieure [
Art. Cérébelleuse postéro-inferieure [
Art. Cérebelleuse supérieure [
Art. Cérebelleuse antéro-inferieur

AULIES & oo

» Types d’AVC : AVC ischémique [
AVC hémorragique [
- Echographie cardiaque : oui [] non [

- Biologie :
> Bilan lipidique :
HDL : éleve ] bas [ normale [
LDL : élevé [0 bas [J normale ]
Chol tot : élevé (1 bas [ normale [

Triglycérides : élevé [ bas [0 normale [J
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Serment de Geneéve

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

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

Mes colleges seront mes freres.

J’exercerai mon art avec conscience et dignité.

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

traditions de la profession médicale.
Je considérerai la santé de mon patient comme mon premier souci.

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

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 les lois de ’humanité.

Je fais ces promesses solennellement, librement et sur honneur. "



RESUME

But : Décrire les facteurs de risque, les aspects cliniques et tomodensitométriques
des accidents vasculaires cérébraux chez les patients hypertendus dans le service
de Médecine Interne au CHUK.

Patients et Meéthodes : C'était une étude retrospective et prospective sur une
période de 5 ans allant du ler Septembre 2015 au 31 Aot 2020 sur 107 patients

hypertendus qui avaient un AVC confirmé par un scanner céerébral.

Résultats : Durant cette période d'étude, nous avions trouvé que le sexe masculin
était prédominant soit 58% des cas contre 42% des cas pour le sexe féminin avec
sex-ratio de 1,3. L’age des patients variait entre 21 ans et 88 ans avec une moyenne

d’age de 61,15 ans.

L’alcool était retrouvé comme facteur de risque associ¢ a ’HTA dans 37,38% des
cas et le diabete dans 14,95% des cas. Cliniguement 92 patients avaient une
hémiplégie soit 85,98% des cas, les troubles de la conscience étaient observés dans

45,79% des cas et la perte de sensibilité a été retrouvee dans 42,06% des cas.

Le scanner cérébral avait été réalisé plus de 72 heures aprés le début des signes
chez 43 patients (40,19%) ; il n’avait été réalisé avant 6h que chez 6 patients soit
5,61% des cas. L’AVCH prédominait avec 57% des cas contre 43 % des cas pour
I’AVC ischémique. L’effet de masse était associ¢ aux lésions d’hypodensité¢ ou
d’hyperdensité dans 16,82% des cas suivi par I’inondation des ventricules dans
14,02% des cas. Le lobe pariétal était le plus souvent atteint avec 20,56% des cas
suivi par le lobe temporal et le thalamus avec respectivement 18,69% et 17,76%

des cas. Le territoire carotidien était atteint dans 85,04% des cas.

Conclusion : Chez les patients hypertendus, I’AVC hémorragique est plus fréquent

que ’AVC ischémique.

Mots clés : AVC, HTA, Tomodensitométrie.



