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 I - Introduction : 

 

Un accident vasculaire cérébral (AVC) est un déficit neurologique et/ou  rétinien  

de survenue brutale et d’origine vasculaire(1). 

Cette définition très large implique que tout accident vasculaire comporte d’une 
part une lésion (ou au minimum un dysfonctionnement) du parenchyme cérébral 
responsable du déficit neurologique et d’autre part une lésion vasculaire sous 
jacente responsable de l’accident. 

 

Il s’agit sous tous les cieux d’un problème majeur de santé publique (2). 

Dans les pays industrialisés (3) il est la 3èmecause de mortalité et la 1ère 

dehandicap physique acquis non traumatique de l’adulte avec un retentissement  

socio-économique énorme. 

 

En France un AVC est installé toutes les 4 minutes et la moitié en garderont  

de graves séquelles. (2) 

 

Au Mali selon Gakou (4) l’AVC constitue 13,54% des groupes nosologiques  

hospitaliers et il est comptable de près d’un quart des décès (22,5%). 

 

En 2005 l’AVC a constitué plus du quart (25,2 %) des admissions en  

Cardiologie selon Gakou (4). 

 

Il est  parfois lié à une mauvaise hygiène de vie (tabagisme, obésité…), mais  
 



d’autres circonstances étiologiques existent notamment l'hérédité et certaines  
 
maladies spécifiques  (hypertension artérielle, hypercholestérolémie,  
 
fibrillation auriculaire, troubles de la  coagulation sanguine ….) (5). 
 
 
Sa prise en charge s’est trouvée confronter à de nombreux obstacles liés à la  

fois à l’incertitude sur la nature de l’accident vasculaire cérébral, mais aussi à  

l’absence  de traitement approprié (6). 

 

 De nos jours, ces difficultés sont amoindries notamment par le développement  

de l’imagerie médicale permettant un diagnostic lésionnel de l’accident  

neurovasculaire et une adaptation thérapeutique appropriée(6). 

 

Au Mali, certes de nombreuses études ont concerné l’accident vasculaire  
 
cérébral mais dans aucune la prise en charge et l’évolution  de l’accident  
 
vasculaire cérébral n’ont été suffisamment traitées  (4, 7,8). 
 
D’où l’intérêt du présent travail en milieu spécialisé cardiologique du CHU  
 
Point G avec comme objectifs les suivants : 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

II - Objectifs  : 

 

1/  Objectif Général : 

 

Etudierla prise en charge  des accidents vasculaires cérébraux et leur évolution 

dans les services de cardiologie du centre hospitalier universitaire du Point G. 

 

2/ Objectifs Spécifiques : 

 

1/Dégager la prévalence des accidents vasculaires cérébraux, 

2/Déterminer les données socio-démographiques des patients, 

3/Décrire  les aspects cliniques rencontrés, 

4/ Décrire les causes, 

5/Enfin décrire leur évolution. 

  

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



III – GENERALITES 

Les accidents vasculaires cérébraux hémorragiques se distinguent des infarctus 
cérébraux qui représentent à eux seuls 80% de l’ensemble de la pathologie 
neurovasculaire. La plus grande partie de ce chapitre sera donc consacrée à ces 
derniers. Nous aborderons dans un deuxième temps la pathologie hémorragique 
cérébrale et les thromboses veineuses cérébrales. 
 
A. ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX ISCHEMIQUES 
 
1. Rappels anatomiques et physiopathologie 
 
1.1- Vascularisation du cerveau(9) 
 
La perfusion sanguine cérébrale est assurée par les artères carotides et le 
système vertébrobasilaire. 
 
Les deux artères carotides forment la circulation antérieure, les deux artères 
vertébrales quand à elles se réunissent en un tronc basilaire formant ainsi la 
circulation postérieure (Figure 1). 
 
On décrit d’autre part un réseau anastomotique plus ou moins bien développé 
selon les individus. Il existe en effet une anastomose entre les deux systèmes 
carotides via l’artère communicante antérieure, ainsi qu’une anastomose entre 
les artères carotides et le tronc basilaire via les artères communicantes 
postérieures.  
 
L’ensemble de ce réseau anastomotique constitue le polygone artériel de Willis 
(figure 2). Il existe d’autres réseaux anastomotiques, enparticulier à la partie la 
plus distale des territoires artériels. L’ensemble de ces réseaux contribue à une 
protection maximale du parenchyme cérébral. 
 
1.2- Débit sanguin cérébral normal et pathologique (9) 
 
1.2.1- Le débit sanguin cérébral normal 
 
Le débit sanguin cérébral est en moyenne de 50 ml/min/100g de cerveau chez 
l’adulte. Ce débit est régulé grâce aux capacités de vasodilatation et de 
vasoconstriction des artères cérébrales. 
Ces possibilités de variation des résistances vasculaires permettent ainsi de 
constituer une véritable réserve sanguine rapidement disponible. Outre cette 
réserve hémodynamique, il est possible d’améliorer des possibilités d’extraction 
de l’oxygène du sang, pas maximal à l’état basal. 



 
 

 
 
 
 
Figure 1 : Arbre artériel cérébral. 
Source : Amarenco P [10] 

 

 

 

 

Figure 2 : Polygone ou cercle de Willis dans sa configuration complète. 
Source : Amarenco P(10) 

 
 
 
 



1.2.2- Le débit sanguin cérébral pathologique 
 
L’infarctus cérébral est la résultante de la diminution puis de l’arrêt de la 
perfusion du tissu cérébral ainsi que du dépassement des capacités des systèmes 
de suppléance. A l’échelon individuel, la gravité de l’expression clinique d’une 
occlusion artérielle sera donc fortement dépendante d’une part de la qualité des 
réseaux anastomotiques présents et d’autre part, des capacités d’autorégulation 
du débit sanguin cérébral. 
 
Ces mécanismes de protection sont mis en œuvre dès que le débit sanguin 
cérébral est inférieur à 50ml/min/100g. Si celui-ci atteint des valeurs autour de 
20ml/min/100g de cerveau, le métabolisme cellulaire est alors altéré, ce qui se 
traduit par la survenue de symptômes neurologiques et par l’altération des tracés 
électro-encéphalographiques ou des potentiels évoqués. 
 
Entre 17 et 7 ml/min/100g, la zone d’oligémie maximale tolérée est atteinte. On 
parle alors de zone de pénombre ischémique. A l’électroencéphalogramme on 
note un silence électrique complet. La survie des neurones mal perfusés est 
permise par l’augmentation de l’extraction de l’oxygène du sang. Ce stade de 
pénombre est réversible à condition que le flux artériel soit rétabli. En revanche, 
plus cet état se prolonge et plus les neurones évolueront vers le stade suivant, de 
nécrose tissulaire irréversible qui correspond à un débit sanguin cérébral au 
dessous de 18ml/min/100g de cerveau, environ. 
 
La zone dite de pénombre ischémique est importante à considérer en 
thérapeutique, non pas en terme de localisation mais plutôt en terme de quantité 
de tissu potentiellement récupérable. 
 
Or le volume de pénombre qui survit a été corrélé au degré de récupération du 
déficit neurologique. Le tissu pénombral a été identifié jusqu’à près de 24 heures 
après le début de l’accident ischémique cérébral, offrant une fenêtre d’action 
thérapeutique potentielle beaucoup plus large que les 3 à 6 heures actuellement 
admises comme seuil ultime d’irréversibilité des lésions (11). 
 
1.3- Différents mécanismes susceptibles de produire une ischémie 
cérébrale : 
La survenue d’un infarctus cérébral peut résulter de causes et de mécanismes 
divers, dans ce cadre, deux mécanismes principaux sont à retenir : 
 
- le mécanisme embolique, 
 
- le mécanisme hémodynamique. 
 



1.3.1- Mécanisme embolique : 
 
Le mécanisme embolique est surtout évoqué par l’apparition brutale du déficit 
neurologique.  
 
Il peut s’agir dans ce contexte soit d’une embolie fibrino-plaquettaire à partir 
d’un thrombus blanc formé par l’adhésion des plaquettes sur la plaque 
d’athérosclérose, soit d’une embolie fibrino cruorique provenant de la 
fragmentation d’un thrombus mural à partir d’une plaqued’athérosclérose 
ulcérée, soit d’un thrombus formé dans une cavité cardiaque ou encore, ce qui 
est plus rare, de la migration à travers un foramen ovale perméable d’un 
thrombus veineux profond (11). 
 
Il peut s’agir aussi d’une embolie de cholestérol provenant du contenu 
athéromateux de la plaque, migrant dans la circulation à l’occasion de la rupture 
de celle-ci, d’une exceptionnelle embolie calcaire à partir d’un rétrécissement 
aortique calcifié ou encore del’embolie de matériel septique dans le cadre d’une 
endocardite infectieuse. 
 
Enfin, il faut signaler la possibilité là encore exceptionnelle d’embolie 
artérielle de cellules néoplasiques à partir d’un néoplasme profond ou d’une 
tumeur intracardiaque tel un myxome(12). 
 
1.3.2- L’accident hémodynamique : 
 
L’accident hémodynamique quant à lui est évoqué par la fluctuation de la 
symptomatologie neurologique déficitaire, surtout si cette fluctuation est 
corrélée aux changements de position (lever brusque, passage en station assise) 
ou si elle est associée à une diminution de la pression artérielle. Ce type de 
mécanisme est volontiers observé en cas de rétrécissement sévère d’une grosse 
artère à destinée cérébrale, que ce rétrécissement soit d’origine athéromateuse 
ou non (dissection artérielle), ainsi qu’à l’occasion de tout choc cardiogénique 
(9). 
 
1.3.3- Autres mécanismes : 
 
Deux autres mécanismes peuvent encore être évoqués. 
 
- D’une part, le spasme artériel qui complique fréquemment les hémorragies 
méningées. 
 
- D’autre part, l’hyperviscosité, qui peut être en rapport soit avec un syndrome 
 



 
polyglobulique, soit encore avec la présence d’une protéine monoclonale 
anormale en grande quantité dans le sang. L’hyperviscosité à elle seule n’est que 
très rarement la cause d’un infarctus cérébral, elle n’en reste pas moins un 
facteur favorisant ou aggravant à ne pas négliger (9). 
 
2. Facteurs de risque d’infarctus cérébral (13) : 
 
De nombreux facteurs de risque innés ou acquis prédisposent à la survenue d’un 
infarctus. 
 
2.1- Facteurs de risque bien documentés : 
 
Pour certains de ces facteurs tels l’âge, le sexe, l’hypertension artérielle, 
certaines cardiopathies emboligènes, la consommation de tabac ou encore le 
diabète, il est clairement établi leur responsabilité dans la survenue d’un 
infarctus cérébral.  
 
2.2- Facteurs de risque moins bien documentés 
 
Concernant l’impact de facteurs tels que les hyperlipémies, la prise 
d’oestroprogestatifs, la migraine, les données actuelles sont beaucoup moins 
claires. 
 
2.3- Facteurs de risque modifiables ou non 
 
Il faut ajouter que certains de ces facteurs de risque (hypertension artérielle, le 
tabac, cardiopathies emboligènes,…) sont potentiellement modifiables alors que 
de nombreux autres (âge, sexe, ethnie) ne sont bien évidemment accessibles à 
aucune action thérapeutique. 
 
 
3. Diagnostic clinique (14) : 
 
 
3.1- Dans le territoire carotidien : 
 
Il peut s’agir d’un déficit moteur ou d’un trouble sensitif intéressant un 
hémicorps ou un membre, d’un trouble du langage, d’une cécité monoculaire 
transitoire. 
 
 
 



 
3.2- Dans le territoire vertébro-basilaire : 
On peut retenir comme évocateur un déficit moteur ou sensitif bilatéral ou à 
bascule, une ataxie de type cérébelleux. En raison de leur caractère peu 
spécifique, le diagnostic d’AIT dans le territoire vertébro-basilaire ne peut être 
retenu que si deux ou plus des symptômes suivants surviennent simultanément : 
vertige, diplopie, dysphagie. 
Certains symptômes lorsqu’ils sont isolés, tels qu’une hémianopsie ou une 
dysarthrie ne peuvent être attribués avec certitude au territoire carotidien ou 
vertébro-basilaire. 
 
4. Examens complémentaires : 
4.1- Le scanner cérébral  (9) 
  
La réalisation d’un scanner cérébral sans injection de produit de contraste 
constitue l’étape essentielle du diagnostic, cet examen permet en effet de 
confirmer la nature ischémique ou hémorragique de l’accident vasculaire, d’en 
déterminer la topographie ainsi que d’éliminer un certain nombre de diagnostics 
différentiels. 
 
Sur le scanner cérébral, l’infarctus apparaît isodense ou hypodense, cette 
hypodensité n’est le plus souvent visible qu’après un délai minimum de trois à 
quatre heures, parfois seulement après quelques jours. 
 
Dans le cadre des infarctus cérébraux vus précocement, le scanner cérébral est 
donc le plus souvent normal. L’hypodensité de l’infarctus cérébral est le plus 
souvent cortico-sous-corticale, d’aspect triangulaire, respectant les limites d’un 
territoire artériel (Figure 3). 
 
Un effet de masse lié à l’œdème réactionnel est inconstamment constaté. Cet 
œdème peut apparaître dès la troisième heure mais survient le plus souvent entre 
la douzième et la quarante-huitième heure. 
 
Celui-ci se traduit sur l’imagerie, par un effacement des sillons et par le 
refoulement des structures adjacentes, notamment des ventricules. 
 
Enfin, la normalité du scanner permet aussi et surtout d’exclure une hémorragie 
intracérébrale, celle-ci se traduisant habituellement par une hyperdensité 
spontanée (Figure 4). 
S’il est facile de reconnaître des infarctus massifs du territoire des artères 
sylviennes, cérébrales postérieures ou antérieures, la mise en évidence de petits 
infarctus, d’infarctus du tronc cérébral ou encore d’infarctus lacunaires est plus 
difficile. 



4.2- L’imagerie par résonance magnétique (IRM) 
 
L’IRM permet la plupart du temps de mieux préciser la topographie de telles 
lésions. 
Récemment, il a été développé une nouvelle technique d’IRM, l’IRM de 
diffusion/perfusion qui, permet d’apprécier la zone de souffrance du tissu 
cérébral ischémique dès les toutes premières heures (15). 
 
4.3- Eléments du diagnostic étiologique (9) : 
 
4.3.1- Eléments cliniques 
 
Il est important de rassembler les éléments cliniques en faveur d’une 
cardiopathie emboligène (antécédents rhumatismaux, souffle valvulaire, douleur 
thoracique, palpitations, régularité du rythme cardiaque), de mesurer la pression 
artérielle et d’ausculter les vaisseaux du cou à la recherche d’un éventuel 
souffle. 
Plusieurs examens complémentaires sont à mettre en œuvre, souvent en urgence, 
afin de préciser au mieux le diagnostic étiologique. 
 
4.3.2- Examens complémentaires 
 
4.3.2.1- Electrocardiogramme : 
  
La réalisation d’un électrocardiogramme peut se faire dès l’admission du 
patient, à la recherche entre autres d’une fibrillation auriculaire ou de signes 
d’ischémie myocardique. 
 
4.3.2.2- Enzymes cardiaques : 
 
Dans un contexte de douleur thoracique, il faut de plus prélever 
systématiquement des enzymes cardiaques. 
 
4.3.2.3- Echographie Doppler cervical et transcrânien : 
 
Ces examens permettent de mettre éventuellement en évidence une pathologie 
des gros troncs artériels cérébraux telle que la présence de lésions artérielles 
cérébrales à savoir les lésions athéromateuses ou encore une dissection 
artérielle. Outre l’intérêt diagnostique, ces examens permettent aussi d’évaluer 
le retentissement hémodynamique intracrânien des lésions artérielles cervicales 
(16). 
 
 



4.3.2.4- L’angiographie par résonance magnétique (ARM) 
 
L’ARM permet d’évaluer les sténoses carotidiennes, voire dans certaines 
conditions une sténose distale de la carotide interne ou de l’artère sylvienne. 
Actuellement, les nouvelles techniques d’ARM en cours de développement 
(acquisition d’images ARM en séquence TI après injection de gadolinium) 
permettent l’obtention en quelques secondes d’images de l’arbre artériel cérébral 
de qualité proche de celle de l’angiographie conventionnelle (17). 
 
4.3.2.5- L’échocardiographie transthoracique 
 
Elle présente actuellement beaucoup moins d’intérêt que l’échocardiographie 
transoesophagienne lorsque l’on cherche une source cardiaque ou aortique 
d’embolie.  
 
Cette dernière est en effet un examen essentiel lorsqu’il existe une suspicion de 
thrombus intra cavitaire ou de remaniement valvulaire, en particulier dans le 
cadre des endocardites. 
 
4.3.2.6- L’échocardiographie transoesophagienne : 
 
L’échocardiographie transoesophagienne est utile au dépistage de certaines 
anomalies telles que la persistance d’un foramen ovale perméable, d’un 
anévrysme du septum interauriculaire, ou encore d’une athérothrombose de la 
crosse de l’aorte. 
 
4.3.2.7- Biologie : 
 
D’autres examens, en particulier de biologie, peuvent être utiles au diagnostic 
étiologique (hémocultures, recherche d’une coagulation intravasculaire 
disséminée, dosage des protéines de la coagulation, de l’homocystéine, des 
anticorps antinucléaires, des anticorps antiphospholipides…) mais ne sont 
réalisés qu’au cas par cas en fonction du contexte clinique  
 
 
 

 

 

 

 



  Figure 3 : Infarctus temporo

Figure 4 : Hématome cérébral profond au scanner

Source : Cohen A [9] 

5. Principales causes 
 
5.1- Athérosclérose (18) 
 
L’athérosclérose est responsable à elle seule de 25 à 30% de l’ensemble des 
infarctus cérébraux. 
 
Concernant la circulation antérieure, le siège le plus fréquent de l’athérosclérose 
est la bifurcation carotide ainsi que les deux ou trois premiers centimètres de la 
carotide interne. 
 
Moins fréquemment, il s’agit de lésions du sipho
carotidienne ou du segment proximal de l’artère sylvienne.
 
Dans la circulation postérieure, les lésions sont le plus souvent situées au niveau 
de l’origine ou de la terminaison de l’artère vertébrale, au niveau de la partie
proximale du tronc basilaire ou plus rarement à l’origine de l’artère cérébrale 
postérieure et de l’artère cérébelleuse postéro inférieure.
 
Il faut ajouter que les lésions athéroscléreuses responsables d’infarctus 
cérébraux peuvent aussi siéger au niveau
dans sa portion ascendante ou horizontale 
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5.2- Cardiopathies emboligènes 
 
Les cardiopathies emboligènes représentent 20 à 30% des causes d’infarctus 
cérébral selon l’âge.  
 
Dans ce contexte, l’infarctus cérébral est le plus souvent consécutif à une 
embolie à partir d’un thrombus développé dans les cavités cardiaques ou sur une 
prothèse valvulaire. 
 
La fibrillation auriculaire représente cependant à elle seule 45% de ces causes 
cardiaques.  
 
Par ordre de fréquence décroissant viennent ensuite l’infarctus de myocarde 
étendu récent, l’anévrysme ventriculaire, les valvulopathies mitrales, plus 
rarement aortiques, l’endocardite d’Osler, l’endocardite marastique, les 
cardiomyopathies dilatées et l’exceptionnel myxome de l’oreillette gauche. 
 
D’autres anomalies cardiaques sont associées à la survenue d’un infarctus 
cérébral (Foramen ovale perméable, anévrysme du septum inter auriculaire, 
strands de la valve mitrale) mais ne peuvent, dans la limite des connaissances 
actuelles, être retenues comme en étant la cause [19; 20]. 
 
Les patients âgés de moins de 55 ans ayant l’association foramen ovale 
perméable et anévrisme du septum inter auriculaire ont un risque accru 
d’accident ischémique cérébral après un premier accident sans cause identifiée.  
 
Ce risque a été chiffré à 15,2% à quatre ans. Les patients ayant l’une ou l’autre 
de ces anomalies isolées ont un risque de récidive similaire à celui des patients 
n’ayant aucune des deux (4,2% à 4 ans) [21]. 
 
5.3- Lipohyalinose des petites artères cérébrales 
 
Le développement d’une Lipohyalinose sur les petites artères perforantes 
cérébrales (artères de diamètre inférieur à 300 m) est responsable de la survenue 
de petits infarctus cérébraux profonds (20% des causes d’infarctus cérébral), 
infarctus aussi dénommés lacunaires. 
 
 Le mécanisme responsable de l’occlusion de ces artères demeure encore mal 
connu, il semble néanmoins que le développement de telles lésions soit associé à 
l’hypertension artérielle, au tabagisme et au diabète [22]. 
 
 
 



5.4- Dissections artérielles 
 
Si les dissections artérielles représentent moins de 2% de l’ensemble des causes 
d’infarctus cérébral, elles sont néanmoins retrouvées jusque dans 20% des 
infarctus survenant chez les sujets de moins de 45 ans [23]. 
 
 L’hématome de paroi à l’origine d’un rétrécissement ou de l’occlusion de la 
lumière artérielle est une source de complication thrombo-embolique et/ou 
hémodynamique [24]. Il arrive que la dissection survienne au décours de 
traumatismes, parfois même minimes, ce qui a fait évoquer la responsabilité de 
certaines anomalies artérielles(fibrodysplasie, maladie de Marfan, maladies du 
collagène) [25]. 
 
La symptomatologie clinique des dissections artérielles, qu’elles soient carotides 
ou vertébrales, n’a rien de spécifique. Un certain nombre de symptômes loco-
régionaux sont cependant fréquemment observés (céphalées, cervicalgies, 
syndrome de Claude-Bernard-Horner, paralysie de nerfs crâniens…), et ceci de 
manière isolée ou associée aux signes d’infarctus cérébral [26]. 
 
Le diagnostic des dissections artérielles est actuellement basé sur l’examen 
ultrasonore, l’ARM couplée à l’IRM en coupes axiales ou encore l’angiographie 
conventionnelle [9]. 
 
5.5- Autres causes d’infarctus cérébral 
 
De très nombreuses autres causes d’infarctus cérébral sont répertoriées (plus de 
100).  
 
Il est difficile d’en effectuer un catalogue complet. On peut cependant retenir les 
sténoses radiques des vaisseaux cervicaux, les artérites inflammatoires (Horton, 
péri-artérite noueuse, Wegener) ou infectieuses (syphilis, tuberculose, 
aspergillose), certains états d’hypercoagulabilité (déficiten antithrombine III, 
protéine C, protéine S, thrombocytémie, polyglobulie, syndrome 
hyperéosinophilique, syndrome des anti-phospholipides, coagulation 
intravasculaire disséminée) ainsi que le rôle délétère de certains toxiques 
(cocaïne, sympathomimétiques). 
 
Enfin, il faut garder à l’esprit qu’environ 30% des infarctus cérébraux restent de 
cause indéterminée malgré un bilan étiologique exhaustif [23]. 
 
 
 
 



6. Evolution et pronostic : 
 
L’évolution clinique initiale est dépendante de la taille de l’infarctus. 
Dans les infarctus de grande taille (sylvien total par exemple), l’œdème cérébral 
est souvent responsable d’une aggravation secondaire et d’un engagement.  
 
Dans ce contexte, si le patient ne décède pas, la récupération fonctionnelle sera 
très modérée voire absente et il persistera un handicap sévère. 
 
Dans les infarctus de plus petite taille (sylvien partiel, lacunes…), l’évolution 
peut se faire vers une récupération complète, parfois en quelques jours, ou la 
persistance de séquelles plus ou moins importantes. D’autre part, un syndrome 
dépressif survient dans plus de 20% des cas [27] et une comitialité séquellaire se 
développe chez 5 à 10% des patients [28]. 
 
Concernant la mortalité, un tiers des patients ayant présenté un infarctus cérébral 
décèdent dans le premier mois, la moitié dans les six mois et deux tiers dans les 
cinq ans. 
 
Le facteur influant le plus le pronostic vital au cours de la première semaine est 
la présence d’une altération initiale de la conscience, alors que l’état de 
dépendance et le décès à trois mois sont surtout liés à l’importance du déficit 
initial, la préexistence d’un accident vasculaire cérébral et l’âge [29]. 
 
Il semble que la mortalité immédiate soit surtout liée à la gravité de l’infarctus 
cérébral ainsi qu’à ses complications thrombo-emboliques ou infectieuses alors 
que la mortalité tardive résulte soit de la récidive ou de la survenue d’un 
infarctus du myocarde [30]. 
 
7. Traitement 
 
7.1- Traitement à la phase aigue 
 
7.1.1- Unité cérébro-vasculaire 
 
L’une des principales composantes du traitement à la phase aiguë de l’infarctus 
cérébral est la prise en charge dans une unité spécialisée en urgences cérébro-
vasculaires.  
 
Il a en effet été démontré l’apport favorable de ces unités à court terme avec une 
réduction de plus de 30% de la mortalité hospitalière ainsi que de la durée de 
l’hospitalisation, de même qu’une réduction d’environ 25% de la mortalité à 



trois et douze mois [31]. Une étude plus récente a démontré qu’un tel bénéfice 
vital et fonctionnel se maintient à cinq ans [32]. 
 
Le rôle favorable de ces unités tient à plusieurs éléments. Les procédures 
diagnostiques sont rapidement mises en œuvre, permettant ainsi de préciser au 
mieux le diagnostic étiologique et de mettre en place les traitements les mieux 
adaptés [9]. 
 
7.1.2- Traitement symptomatique 
 
Il s’agit du rôle fondamental de soins non spécifiques tels que le maintien d’une 
bonne hydratation, l’apport calorique suffisant par l’intermédiaire d’une sonde 
gastrique ou d’une gastrostomie en cas de troubles de la déglutition, de la 
prévention des complications thromboemboliques (bas de contention, héparine 
de bas poids moléculaire), de la correction des troubles hydroélectrolytiques et 
métaboliques (diabète), du traitement des complicationsinfectieuses 
(pneumopathies, infections urinaires), et de l’emploi de la kinésithérapie visant à 
prévenir les attitudes vicieuses et privilégiant la mise au fauteuil précoce des 
patients. 
 
7.1.3- Traitement de l’hypertension artérielle 
 
De manière à ne pas nuire au patient, il est en effet fondamental de maintenir 
une pression artérielle suffisante et d’éviter surtout de diminuer celle-ci de 
manière intempestive. 
 
L’hypertension artérielle à la phase aigue constitue un mécanisme d’adaptation à 
respecter en dehors bien sûr des cas où il existe un retentissement cardiaque ou 
rénal potentiellement délétère [9]. 
 
7.1.4- Thrombolyse par le rt-PA 
 
Comme pour la pathologie cardiaque, la revascularisation précoce est une 
possibilité séduisante.  
 
La thrombolyse par le rt-PA a reçu l’autorisation de mise sur le marché aux 
Etats- Unis depuis 1996 à condition de respecter un certain nombre de critères.  
 
Le déficit moteur doit être sévère, stable et installé depuis moins de trois heures 
et il ne doit pas exister de troubles de la vigilance ni de signes précoces 
d’infarctus au scanner cérébral. 
 



L’étude nord-américaine [33] et la méta-analyse de toutes les études ayant inclus 
des patients dans les trois heures montrent que traiter 1000 patients permet de 
guérir 140 patients supplémentaires à trois mois (sachant que 250 autres 
guérissent spontanément). 
 
En cas d’occlusion documentée de l’artère sylvienne et si la thrombolyse 
intraveineuse par rt-PA ne peut être initiée dans les trois premières heures, une 
thrombolyse intra-artérielle in situ peut se justifier chez certains patients, à 
condition d’être débutée entre la 3ème et la 6ème heure [34]. 
 
7.1.5- Les anticoagulants et les antithrombotiques 
L’utilisation des antithrombotiques et en particulier des anticoagulants restent 
discutée. Aucune étude n’a encore démontré l’intérêt des anticoagulants à la 
phase aiguë.  
 
De manière empirique, nous utilisons ces derniers dans certaines indications à la 
condition qu’il n’existe pas de contre indications (trouble de la conscience, 
infarctus étendu, hypertension artérielle non contrôlée, hémorragie).  
 
Ces indications non validées à la phase aiguë sont les cardiopathies 
emboligènes, en respectant un délai de 48 heures (sauf nécessité absolue telle 
que prothèse valvulaire mécanique, rétrécissement mitral…), les obstructions 
des gros vaisseaux avec retentissementhémodynamique comme dans les 
sténoses athéroscléreuses serrées ou les dissections artérielles extracrâniennes et 
les infarctus cérébraux en évolution. 
 
Une étude laisse supposer l’absence de bénéfice du traitement par héparine de 
bas poidsmoléculaire à dose curative comparé au traitement par aspirine initié à 
la phase aiguë de l’infarctus cérébral, dans les 30 premières heures, chez des 
patients avec fibrillation auriculaire à l’admission ou au cours des 24 mois. 
 
La fréquence des récidives ischémiques cérébrales, le statut fonctionnel ou le 
taux de décès au 14ème jour étaient similaires dans les deux groupes [35 ; 36]. 
 
Dans la plupart des cas, bien que la méthodologie des études démontrant 
l’efficacité de l’aspirine à la phase aigué soit critiquable [37 ; 38], celle-ci, 
prescrite à la dose de 160 ou 300mg, reste le traitement de base à la phase 
aiguë et ce en association avec les héparines de bas poids moléculaire pour la 
prévention du risque thrombo-embolique [37 ; 39]. 
 
L’aspirine ne réduit pas la mortalité mais diminue les récidives ischémiques 
cérébrales [36]. 
 



7.1.6-Les hypolipémiants :  
 
Réduire l’incidence des AVC est un véritable défi. S’il est clairement démontré 
que la baisse du cholestérol plasmatique diminue le risque d’IDM, aucun essai 
thérapeutique randomisé n’a testé directement les hypolipémiants en prévention 
de l’AVC. Enfin l’efficacité des statines par rapport aux autres antilipémiants 
semble due à un effet plus net sur le cholestérol total(34). 

7.1.7- La Kinésithérapie 
 
Enfin, au décours de la survenue d’un infarctus cérébral, la Kinésithérapie ainsi 
que la rééducation orthophonique demeurent des éléments essentiels du 
traitement et doivent être mis en œuvre de manière précoce et être suffisamment 
prolongée [9]. 
 
7.2. Prévention de l’infarctus cérébral 
 
7.2.1- Règles hygiéno-diététiques 
 
Tant en prévention primaire que secondaire, la nécessité pour tous est la mise en 
place de règles hygiéno-diététiques adaptées. Ceci concerne essentiellement la 
suppression d’une éventuelle intoxication tabagique, la réduction de la 
consommation de boisson alcoolisée, la pratique régulière d’une activité 
physique ainsi que la perte de poids [34]. 
 
7.2.2- L’hypertension artérielle 
 
Il est clairement établi actuellement que la mise en place de traitements 
antihypertenseurs permet de prévenir la survenue d’un infarctus cérébral et ce 
quel que soit le type d’hypertension artérielle et quel que soit l’âge du patient 
[40 ; 41]. 
 
L’effet des traitements antihypertenseurs dans la prévention secondaire des 
infarctus cérébraux a été évalué [42 ; 43]. 
L’étude PROGRESS a inclus 6105 patients après accident vasculaire cérébral 
transitoire ou constitué dans les 5 ans précédents, qu’ils soient ou non 
hypertendus. 
 
Cette étude a montré une réduction de 28% du risque d’accident vasculaire 
cérébral chez les patients recevant le Perindopril seul ou associé à l’indapamide, 
par rapport aux patients recevant le placebo (respectivement 10% et 13,8%, p< 
0,0001). Le risque d’événements cardiovasculaires majeurs a également été 
réduit de 26% [42 ; 43]. 



 
7.2.3- L’antiagrégant plaquettaire 
 
Dans le cadre de la prévention des infarctus cérébraux liés à la maladie 
athéroscléreuse ; à la différence de l’infarctus du myocarde, aucune étude n’a 
démontré l’efficacité de l’aspirine en prévention primaire. 
 
En revanche, celle-ci est efficace en prévention secondaire. Le plus souvent 
utilisée à la dose de 50 à 300 mg par jour, l’aspirine serait capable de diminuer 
de 20% le risque conjoint d’infarctus cérébral, d’infarctus du myocarde et de 
mort vasculaire [44]. 
 
Deux autres antiplaquettaires (ticlopidine, clopidogrel) et une association 
(aspirine dipyridamole) ont démontré leur intérêt. L’efficacité de ces produits est 
supérieure à celle de l’aspirine seule [45 ; 46]. 
 
7.2.4- La chirurgie carotide 
 
Les indications de chirurgie carotide sont actuellement parfaitement codifiées. 
L’intervention est ainsi fortement recommandée dans les sténoses 
symptomatiques de plus de 70%. Il faut cependant tenir compte du risque 
opératoire et ne pas réaliser trop tôt cette intervention en cas d’infarctus cérébral 
constitué (délai habituellement de deux à quatre semaines). 
 
Les patients âgés de 75 ans et plus semblent plus bénéficier de 
l’endartériectomie carotidienne en présence d’une sténose symptomatique de 50 
à 99% que les sujets plus jeunes. Le traitement de 3 patients âgés prévient un 
accident ischémique cérébral ipsilatéral dans les deux ans [47]. 
 
Dans les sténoses asymptomatiques de plus de 70%, le bénéfice de 
l’endartériectomie carotidienne demeure mais il est nettement moindre et la 
décision doit être prise au cas par cas tenant compte de l’âge du patient, son 
sexe, de l’évolutivité de la sténose, de son retentissement hémodynamique 
d’aval et de la morphologie du cercle de Willis. 
 
En revanche, en deçà de 70%, que la sténose ait été ou non symptomatique, il 
n’y a pas d’indication chirurgicale validée, dans la limite des connaissances 
actuelles [48 ; 49]. 
 
 
 
 
 



B. ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX HEMORRAGIQUES 
 
B.1- HEMORRAGIES INTRA-PARENCHYMATEUSES 
 
1. Définition 
 
Elle est définie par la survenue d’un saignement au sein du parenchyme 
cérébral, qui peut être isolée ou associée à un saignement dans l’espace sous-
arachnoïdien ou dans le système ventriculaire [50]. 
 
2. Facteurs prédisposants 
 
Le principal facteur favorisant est l’hypertension artérielle qui en multiplie par 
dix le risque de survenue. Il existe d’autres facteurs de risque, tels l’alcoolisme 
chronique, les troubles de l’hémostase ou encore l’utilisation inappropriée des 
anti-coagulants oraux. D’autres causes sont rapportées mais demeurent plus 
rares (Tableau 1) [51]. 
 
Tableau 1 : Causes ou facteurs prédisposants à la survenue d’une 
hémorragie intra-parenchymateuse. Source : Cohen A [51]. 
 

Hypertension artérielle 
Alcoolisme chronique 
Troubles de l’hémostase (anticoagulants, thrombopénie, déficit en facteur VIII…) 
Malformation vasculaire (sujet jeune) 
Angiopathie amyloïde (sujet âgé) 
Toxicomanie (héroïne, amphétamines, cocaïne, crack) 
Iatrogène (décongestionnant nasaux à base de phénylpropanolamine) 
Tumeurs cérébrales (glioblastome, métastases, papillome des plexus choroïdes…) 
Artérites inflammatoires cérébrales (panartérite noueuse, lupus érythémateux 
disséminé, anévrysmes mycotiques …) 

 
 
3. Clinique 
 
L’installation des signes est généralement brutale, rarement progressive.  
La symptomatologie neurologique est fonction du siège de l’hématome 
 (profond, cortical ou localisé dans le tronc cérébral). La présence de céphalées,  
de vomissements ou de troubles de la conscience sont des signes d’orientation 
 mais ne permettent pas à eux seuls de poser le diagnostic d’un hématome intra- 
parenchymateux [51]. 
 
 



5. Traitement 
En dehors du traitement de la cause éventuelle, le traitement sera surtout 
symptomatique. 
A l’inverse de l’infarctus cérébral, il convient de contrôler au mieux la pression 
artérielle. 
 
Les indications du traitement chirurgical des hématomes intra-parenchymateux 
restent discutées en dehors de l’hydrocéphalie aiguë consécutive à une 
hémorragie cérébelleuse où une dérivation ventriculaire, externe le plus souvent, 
doit être proposée. Dans les autres cas, aucune étude n’a jusqu’alors démontré le 
bénéfice d’une évacuation chirurgicale de l’hématome et ce quel que soit l’âge 
du patient [51]. 
 
Cependant, devant un hématome compressif responsable d’une hypertension 
intracrânienne majeure, son évacuation chirurgicale doit être discutée au cas par 
cas. 
 
Faute de traitements efficaces après la survenue d’un hématome intra-
parenchymateux, il convient de mener des actions préventives de dépistage et de 
traitement de l’hypertension artérielle, de lutte contre l’alcoolisme chronique et 
de prescrire à bon escient les traitements anticoagulants ainsi que de les 
surveiller de manière appropriée [51]. 
 
6. Pronostic 
Le pronostic lié aux hématomes intra-parenchymateux est défavorable, en 
particulier du fait de la mortalité précoce qui demeure très importante (45% à un 
mois environ). 
 
Il dépend de l’importance du saignement, de son siège et de la présence de 
complications (rupture ventriculaire avec inondation ventriculaire, 
hydrocéphalie, engagement temporal, hémorragies secondaires du tronc 
cérébral) [51]. 

4. Diagnostic 
Le diagnostic repose essentiellement sur le scanner cérébral sans injection  
de produitde contraste. Cet examen permet de visualiser une hyperdensité  
spontanée intraparenchymateuse (Figure 4). 

 
L’IRM peut aussi être utilisée mais il faut alors tenir compte du fait que les  
anomalies de signal visualisées dépendront d’une part de la séquence utilisée  
et d’autre part de la date de l’hématome suivant qu’il est imagé à la période 
aiguë, subaiguë ou chronique [51]. 
 



 
B.2- HEMORRAGIES SOUS-ARACHNOIDIENNES 
1. Définition [51] 
 
On définit l’hémorragie sous-arachnoïdienne par l’irruption de sang dans les 
espaces sousarachnoïdiens du cerveau ou du cordon médullaire. Elle peut être 
post-traumatique ou spontanée. La cause la plus fréquente en est la fissuration 
ou la rupture d’une malformation vasculaire. 
 
2. Clinique [51] 
 
Le tableau clinique le plus classique est celui d’un syndrome méningé brutal en 
cas d’hémorragie méningée pure, associé à des signes d’hypertension 
intracrânienne en cas d’hémorragie cérébro-méningée. 
 
Habituellement, la céphalée constitue le symptôme principal de l’hémorragie 
méningée avec pour caractéristiques d’être brutale, explosive, inhabituelle. 
 
 De siège variable, souvent rapidement diffuse à l’ensemble du crâne, la 
céphalée est parfois associée à d’autres symptômes tels que vomissement, 
phonophobie, photophobie, syndrome confusionnel, crises convulsives, troubles 
neurovégétatifs (hyperthermie, troubles du rythme cardiaque, modification de la 
pression artérielle, troubles vasomoteurs) et signes d’irritation pyramidale 
(réflexes vifs et signe de Babinski bilatéral). 
 
La suspicion clinique d’une hémorragie méningée oblige à orienter en toute 
urgence le patient vers un centre neurochirurgical afin de préciser le diagnostic 
et de mettre en place les mesures thérapeutiques adéquates. 
 
3. Examens complémentaires [51] 
 
Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste permet de poser le 
diagnostic d’une hémorragie sous-arachnoïdienne dans 90 à 95% des cas. 
 
 Elle apparaît sous la forme d’une hyperdensité spontanée dans les espaces sous-
arachnoïdiens.  
Le scanner est par ailleurs utile pour préciser le siège d’une éventuelle 
malformation vasculaire sous-jacente, pour rechercher certaines complications 
telles une hydrocéphalie, la présence d’un hématome intra-parenchymateux 
associé ou encore d’une ischémie cérébrale. 
 
En cas de normalité du scanner et d’absence de signes d’hypertension 
intracrânienne, il faut alors réaliser une ponction lombaire. Celle-ci ramène un 



liquide uniformément rouge, incoagulable dans les trois tubes ou encore un 
liquide xanthochromique si l’hémorragie date de plus de douze heures. 
 
Le diagnostic étiologique repose essentiellement sur l’angiographie 
conventionnelle. Cet examen permet de visualiser sous plusieurs incidences les 
quatre principaux axes artériels et de mettre en évidence des lésions dont la taille 
peut être inférieure à 5 mm. 
 
L’ARM constitue une alternative intéressante mais ne permet pas encore 
actuellement de visualiser les malformations de taille inférieure à 5 mm. 
L’angioscanner a pour avantage de permettre de mieux localiser le siège de la 
malformation, en particulier par rapport aux structures osseuses avoisinantes. 
 
4. Causes 
Les anévrysmes artériels intracrâniens sont la première cause d’hémorragie 
sousarachnoïdienne. 
Ceux-ci siègent préférentiellement en regard des bifurcations artérielles sur le 
polygone de Willis, le plus souvent au niveau de la circulation antérieure [52]. 
Il arrive par ailleurs que les lésions anévrysmales soient multiples dans 10 à 
20% des cas environ [53]. 
Les autres causes d’hémorragies sous-arachnoïdiennes sont surtout constituées 
par les malformations artério-veineuses et plus rarement par les malformations 
capillaires. 
Dans ce dernier groupe, les cavernomes ne sont pas rares. Angiographiquement 
occultes, l’IRM utilisant des séquences particulières telles l’écho de gradient 
permet de les visualiser et d’en apprécier éventuellement le caractère multiple. 
Dans ce contexte, une cavernomatose cérébrale familiale est trouvée dans 75% 
des cas [54]. Les cavernomes sont beaucoup plus souvent responsables 
d’hémorragie intra-parenchymateuse que méningée [51]. 
 
5. Principes du traitement 
 
Les patients présentant une hémorragie sous-arachnoïdienne doivent être pris en 
charge en milieu neurochirurgical. 
Outre les mesures de réanimation et le contrôle de la pression artérielle, on peut 
administrer des inhibiteurs calciques par voie veineuse (nimodipine) pour tenter 
de diminuer le risque de vasospasme. 
D’autre part, en fonction des résultats du bilan étiologique et du risque de ré-
saignement, il peut être décidé un traitement en urgence. Ce traitement vise à 
exclure la malformation tout en préservant le parenchyme cérébral, fait appel à 
des techniques chirurgicales chaque fois que possible ou à des techniques 
endovasculaires [51]. 
 



C. THROMBOSES VEINEUSES CEREBRALES  TVC (55) : 

C’est un cas particulier ; Les thromboses veineuses cérébrales (TVC) ou 
thrombophlébites cérébrales sont une cause extrêmement rare de céphalées 
d’origine  vasculaire. Elles sont de plus en plus fréquemment diagnostiquées au 
cours de ces dernières années en raison de l’immense avancée de l’imagerie 
médicale. 
 
Le spectre clinique et l’évolution chronologique du tableau de la maladie sont 
variés. Au stade précoce, la thrombose veineuse cérébrale se manifeste souvent 
par des céphalées isolées. Les autres manifestations cliniques des thromboses 
veineuses cérébrales sont fonction de l’importance et de la localisation des 
veines thrombosées: 
 
Crises d’épilepsie, déficit focal dans le cadre d’un saignement par congestion ou 
infarctus veineux, signes d’hypertension intracrânienne et troubles psychiques.  
La thrombose du sinus caverneux occupe une place à part et peut être 
accompagnée d’une exophtalmie, d’un chémosis conjonctival, d’une paralysie 
oculomotrice et de troubles sensitifs dans le territoire innervé par la première 
branche du trijumeau  (55). 
 
D’un point de vue étiologique, on retrouve au premier plan chez le patient jeune 
des causes locales, des troubles héréditaires de la coagulation, la prise de 
contraceptifs, une grossesse et la période du post-partum(55). Chez le patient 
âgé, la TVC est souvent associée à une tumeur.  
 
Le diagnostic de TVC (55) peut être posé de façon fiable le plus souvent par 
l’association d’une imagerie de tomographie par résonance magnétique (IRM) et 
d’une angiographie veineuse par résonance magnétique (ARM). Une ARM 
veineuse associée à une tomodensitométrie (TDM) en coupes fines peut 
constituer une alternative pour poser le diagnostic. 
 
 Le dosage du D-dimère est trop peu sensible. Chez près d’un quart des patients 
qui présentent des céphalées isolées et une TVC, le taux des D-dimères est < à 
500 ng/ml (55). 
 
Les patients atteints de TVC en phase aiguë sont traités généralement par 
l’héparine intraveineuse ou héparine de bas poids moléculaire à doses 
thérapeutiques(55). 
 
Ensuite, il est recommandé d’utiliser un anticoagulant oral (INR cible: 2,0–3,0) 
pendant une durée de temps limité, à savoir trois à douze mois. 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

IV - METHODOLOGIE 

 

1. Cadre et lieu d’étude : 

Elle s’est déroulée dans les Services de Cardiologie du Centre Hospitalier et  

Universitaire du Point G. 

 

2. Type et période d’étude : 

Elle était rétrospective  étalée du 1er Janvier 2004 au 31 Décembre 2008. 

 

3. Population d’étude : 

Elle a concerné tous les patients hospitalisés pour accident vasculaire cérébral 

pendant la période d’étude dans les dits services. 

 

4. Critères d’inclusion : 

Etait éligible au protocole tout malade des deux sexes, et de tous âges hospitalisé 
 
pour accident vasculaire cérébral documenté par un scanner cérébral. 
 
 
5. Critères d exclusion : 

N’étaient pas inclus : 

-Patient hospitalisé pour accident vasculaire cérébral mais sans support 

tomodensitométrique cérébral. 

-Patient séjournant pour accident vasculaire cérébral documenté par un scanner 

cérébral mais non consentant. 



 

6. METHODES 
 
Tous les patients de l’échantillon ont bénéficié d’un examen clinique complet  et 
 
d’un bilan complémentaire comprenant un scanner cérébral systématique. 
 
D’autres examens  étaient réalisés à la recherche d’une étiologie ou de co- 
 
morbidités  (électrocardiogramme, radiogramme thoracique de face, 
 
échocardiographie transthoracique, échographie doppler des troncs supra- 
 
aortiques, numération formule sanguine, sérologie VIH etc.). 
 
Le test statistique utilisé était le Khi 2 et le seuil de signification pour P_< 0,05 
 
 
7. SUPPORT DES DONNEES 
 
Chaque patient de la série a bénéficié d’une fiche individuelle de suivi avec 
 
enregistrement systématique des données sus citées  saisies sur les logiciels 
 
Word 2007 et Excel 2003 et analysées sur  logiciels EPI Info-6 et SPSS 10.1. 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



A- Données socio-épidémiologiques

A1- Place de l’AVC en cardiologie 

Du 1er Janvier 2004 au 31 Décembre 2008, deux mille cent trente cinq (2135) 

patients ont été hospitalisés

dont 1915 pour pathologies cardiovasculaires et 220 pour pathologies

extracardiaques.  

Pendant la même période  690 malades ont été hospitalisés pour AVC soit une 

prévalence des AVC de 36 %. 

Parmi eux 593 (31%) obéissaient au critère inclusif et ont constitué la population 

d’étude 

A2- Répartition selon le sexe

Figure I  : Répartition selon le sexe

L’échantillon comprenait 593 patien

femmes (46%) avec un sex ratio de 1,17 en faveur des hommes.

46%

V - RESULTATS 

épidémiologiques 

Place de l’AVC en cardiologie  

Janvier 2004 au 31 Décembre 2008, deux mille cent trente cinq (2135) 

patients ont été hospitalisés dans les services de cardiologie du CHU du Point G 

dont 1915 pour pathologies cardiovasculaires et 220 pour pathologies

Pendant la même période  690 malades ont été hospitalisés pour AVC soit une 

prévalence des AVC de 36 %.  

Parmi eux 593 (31%) obéissaient au critère inclusif et ont constitué la population 

Répartition selon le sexe 

Répartition selon le sexe 

L’échantillon comprenait 593 patients répartis en 320 hommes (54%) et 273 

femmes (46%) avec un sex ratio de 1,17 en faveur des hommes. 

54%

Masculin Feminin

Janvier 2004 au 31 Décembre 2008, deux mille cent trente cinq (2135) 

s de cardiologie du CHU du Point G 

dont 1915 pour pathologies cardiovasculaires et 220 pour pathologies 

Pendant la même période  690 malades ont été hospitalisés pour AVC soit une 

Parmi eux 593 (31%) obéissaient au critère inclusif et ont constitué la population 

 

partis en 320 hommes (54%) et 273 

 

54%



A3- Répartition selon l’âge   

Tableau 1 : Répartition selon l’âge 

 

Tranche d’âge(ans) effectif % 

21- 35 
 

34 5,7% 

36- 50 
 

104 17,5% 

51- 65 
 

236 39,8% 

66-80 
 

81 95 
 

184 
 

32 

31% 
 

5,4% 

96 et plus 
 

3 0,5% 

Total 593 100,0% 
 

L’âge moyen dans la série était de  60,2 ans +/- 12,73 avec des extrêmes à 21 
ans et à  98 ans. 

La tranche d’âge de 51-65 ans était la classe modale avec 40 %  de l’effectif. 

219 malades (37 %) avaient 66 ans ou plus. 

 

 

 

 

 

 

 

 



A4-Répartition selon l’âge et le sexe  

 

Tableau 2: Répartition selon l’âge et le sexe 

 

 
Tranche d’âge(ans) 

Sexe du patient  

Masculin Feminin Total % 

21-35 15 19 34 5,8 

36-50 57 47 104 17,5 

51-65 141 96 237 40 

66-80 92 91 183 30,9 

81-95 15 17 32 5,4 

96 et Plus 
 

3 0 3 0,9 

Total 323 
 

270 
 

593 
 

100 
 

 
X2= 8,43; P= 0,13 
 
Selon le sexe, toutes les tranches d’âge étaient représentées avec une distribution   
 
croissante jusqu’à la tranche  de 51 - 65 ans et  la classe modale y était la tranche  
 
de 51 - 65 ans (44% l’homme  et 35,5% chez la femme). 
 
 

 

 

 

 

 



A5-Répartition selon la classe socio économique 

 

Tableau 3 : Répartition selon la classe socio économique 

 

Classe socio économique Effectif % 

   

Elevé  132 22,2 

Moyen 83 13,9 

Faible 378 63,9 

Total 593 100 

   

Le niveau socio-économique était faible dans 63,9%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



B/Données cliniques : 

B1- Répartition selon le motif d’admission 

Tableau : Répartition selon le motif d’admission 

Motif d’admission  Effectif %

   

Altération de la conscience 

Trouble de la motricité 

Dysarthrie 

Insuffisance cardiaque 

Total 

 302  51 

158   26,6 

 76 12,8 

 57 9,6 

593 100,0 

 

L’altération de la conscience était le motif le plus courant (51 %).Suivaient les 

troubles locomoteurs (26,6%) et du langage (12,8%). 

B2- Répartition selon les antécédents médicaux 

Tableau 5 : Répartition  selon les antécédents médicaux 

Antécédents 
médicaux 

Effectif % 

 

AVC 338 57 

Aucun 132 22,2 

AIT 59 10 

IDM 50 8,5 

UGD 14 2,3 

Total 593 100,0 

 

Ils étaient dominés par l’AVC décrit chez plus de la moitié des patients (57%). 



B3 -Répartition selon les antécédents chirurgicaux 

Tableau : Répartition selon les antécédents chirurgicaux 

Antécédents 
chirurgicaux 

Effectif  % 

 

NON 450 75,88 

OUI 143 24,12 

Total 593 100,0 

 

¾  de l’effectif  était sans  antécédent soit 75,88%.   

B-Répartition selon les facteurs de risque cardiovasculaires : 

Figure 2: Répartition selon les facteurs de risque cardiovasculaires 

 

Autres : Sédentarité (3%), Alcoolisme (1%), contraception (1%). 

Tous les patients de l’échantillon avaient au moins un facteur de risque 
cardiovasculaire. 
 
 
L’hypertension artérielle était le principal facteur de risque soit 64 %. 
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B5-Répartition selon le mode d’installation 

Tableau 7:Répartition selon le mode d’installation 

Mode 
d’installation 

Effectif  % 

 

Brutal 445 75,0 

Progressif 148 25,0 

Total 593 100,0 

 

Le début a été brutal dans  75%  des cas. 

B6-Répartition selon le temps écoulé entre le début de l’accident et 
l’admission hospitalière 

Tableau 8: Répartition selon le temps écoulé entre le début de l’accident et 
l’admission hospitalière 

Temps écoulé entre le début de l’accident et l’admission 
hospitalière 

Effectif  % 

< 24h 25 4,2 

24 - 48h 262 44,2 

 72h 151 25,4 

>72 h 155 26,2 

Total 593 100,0 

 

Plus de la moitié (51,6%) des patients étaient hospitalisés au bout de 72 Heures 
après l’installation de l’accident. 

 

 



B7- Répartition selon les valeurs de la pression artérielle à l’accueil 

 

Tableau 9: Répartition selon les valeurs de la pression artérielle à l’accueil 

 

 

 

¼  environ (24,7%) des patients avait des valeurs de pression à l’accueil  

normales et 446 (75,3%) étaient hypertendus dont plus de la moitié (53,7 %) 

grade I dans la classification de la JNC7. 

 

 

 

Pression artérielle (mm Hg) Effectif % 

Normale 

<120 ou <80 

 

147 

 

24,7 

Pré hypertension 

120-139 ou 80-89 

 

129 

 

21,6 

Hypertension Grade I 

140-159 ou 90-99 

 

170 

 

29 

Hypertension Grade II 

 160 ou 100  

 

147 

 

 

24,7 

 

Total 

 

593 

 

100 



B8-Répartition selon les signes physiques cardiologiques 

Tableau 10 : Répartition selon les signes physiques cardiologiques 

Signes physiques cardiologiques Effectif  Proportion
% 

Rythme cardiaque Régulier 502 
 

84,6 
 

Irrégulier 91 15,4 

 
Fréquence cardiaque 

Normale 450 75,9 
 

Rapide 143 24,1 
  

Normaux 
 
554 

 
93,4 

Intensité des bruits du cœur  
Assourdis 

 
39 

 
6,6 

Souffle  
Pas de 
souffle 

 
485 

 
81,8 

IAo 10 1,7 
IM 98 16,5 

Bruit de galop B3      38 6,4 

  
   

La fréquence cardiaque était le plus souvent normale (75,9%) et le rythme 
cardiaque régulier chez plus de ¾ (84,6%) de l’effectif. 
   
108 malades avaient un souffle ; le plus souvent mitral (90,7%) et 38 malades 
(6,4%) un galop protodiastolique. 
 
B9-Répartition selon les signes physiques pulmonaires : 
Tableau 11 :Répartition selon les signes physiques pulmonaires  
 
Signes Effectif % 
Normal 480        80,9 
Pathologiques Syndrome de condensation 90 15,2 

Syndrome d’épanchement pleural 
liquidien 

23 3,9 

Total 593 100 

L’examen y était le plus souvent normal (80,9%) 



B10-Répartition selon les signes  physiques neurologiques 
 

Tableau 12:Répartition  selon les signes de l’examen physique 

neurologique 
 
 

Anomalies de l’examen neurologique  Effectif % 

Hémiplégie droite   158   26,6 

Paralysie faciale 101 17 

Aucun 

Dysarthrie 

60 

56 

    10,1 

           9,4 

Hémiplégie gauche   52   8,8 

Monoplégie 48 8,0 

Monoparésie 

Aphasie 

Hémiparésie droite 

33 

31 

25 

  5,6 

5,2 

4,1 

Hémiparésie gauche   14 2,5 

Raideur de la nuque   15   2,50 

Total   593   100 

 

Plus d’1/3 des malades (35,4 %) avaient une hémiplégie ; le plus souvent droite 

(26,6%). 

NB : Certains patients étaient porteurs d’au moins deux signes de focalisation. 

 



C .Examens complémentaires : 

C1- Répartition  selon les résultats de l’électrocardiogramme de repos 
 

Tableau 13 : Répartition selon l’électrocardiogramme de repos 

 
Il était normal sur plus du quart (28,8%) des enregistrements. 
 
Les anomalies dominantes étaient : 
 
-Une hypertrophie cavitaire 207 fois soit 42,06 %,  
 
- La tachycardie (13,2%) et constamment sinusale,  enfin une arythmie complète 
 
par fibrillation auriculaire (5,69%). 
 
 
 
 
 
 
 

Signes Effectif  % 

Normal 142 28,86 

 
 
 
Pathologiques 

 
Tachycardie 

 
Sinusale 

 
65 

 
13,21 

    

Trouble du 
rythme 

ACFA 28 5,69 

 
Trouble de 
conduction 

BBG complet 8 1,62 
BBG 
incomplet 

8 1,62 

BBD 
incomplet 

8 1,62 

Hypertrophie HVG 187 38 

HAG 20 4,06 



C2- Répartition selon les résultats de la Radiographie du thorax de face 
 

Tableau 14 : Répartition selon la Radiographie du thorax de face 

 

 
Signes 

 
Effectif 

 
               % 
 

 
Normal 

 
75 

 
23,4 

 
 
 
Pathologique 
 
 

 
Fibrose 

 
40 

 
12,5 

 
Pleurésie 
 

 
20 

 
6,2 

 
Cardiomégalie 

 

 
185 

 
57,82 

 
Total 

 
320 

 
100 

 
Elle était pathologique 245 fois (76,6%) avec une cardiomégalie chez plus de la  
 
moitié des malades (57,8%). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



C3-Répartition selon les résultats écho cardiographique 
Tableau 15 : Répartition selon les résultats écho cardiographique  

Signes écho cardiographiques  Effectif  %   
 
 
 
 
 
 
 
 

Normal  55  15,5  
 
Dilatations  

VG  20  5,6  

VD  15  4,2  
Hypertrophies  Pariétale  64  18,2  

Septo-pariétale  35  10  
Fonction systolique  Altérée  30  8,4  
Fonction cinétique segmentaire  Altérée  30  8,4  
 
 
 
 
Lésions  
valvulaires 
 
 

Sténose Mitrale 10 2,8  
 
 

Sténose Aortique 5  1,4  

Sténose AoM   5  1,4  

Fuite Mitrale   10  2,8  

Fuite Aortique 
Fuite AoM  

 
 

7 
8  

2 
2,2  

Epanchement péricardique 5 1,4 
Chez 55 malades (15,5%) l’échocardiogramme était normal. 
 
- On décrivait chez 59 malades (16,5%) une dilatation cavitaire à prédominance  
 
ventriculaire gauche (20 cas). 
 
- Chez 64 malades (18,2%) une hypertrophie pariétale était observée ; septo- 
 
pariétale 35 fois (10%). 
 
-La fonction systolique était altérée 30 fois (8,4%) et autant de fois on décrivait  
 
une atteinte segmentaire de cinétique. 
 
-10 malades (2,8%) avait une sténose mitrale, 5 (1,4%) une sténose aortique et  
 
autant une sténose double orificielle aorto-mitrale. 
 
-L’insuffisance mitrale (10 cas) était la fuite dominante et chez 8 malades  
 
(2,2%) on décrivait une double régurgitation aorto-mitrale. 



C4-Répartition  selon les résultats de l’échographie doppler  des troncs 
supra aortique (TSA) 
 
Tableau 16 : Répartition selon les résultats de l’échographie doppler TSA 
 
Echographie doppler TSA Effectif % 
Normal 
 

88    38,2 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Pathologique 

 
 
 
 
 
Infiltration intimale 
athéromateuse 
 

 CP droite 73 31,8 

2 CP 7 3 

CP gauche 7 3 

 
 
 
 
 
 

 
Plaques d’athérome 
 
 

Bulbe droit 3 1,3 
Bulbegauche 5 2,1 
CI gauche 3 1,3 
CI droite 5 2,1 
CP gauche 4 1,7 
CP droite 3 1,3 

 
 
 
 
 

 
Thrombus 
 

CP droite 3 1,3 
CI droite 3 1,3 
CP gauche 5 2,1 
CI gauche 2 1 

 
 
 
 
 

Indices de résistances 
élevés 

CI droite 2 1 
CP gauche 5 2,1 
CI gauche 4 1,7 
CP droite 3 1,3 
2vertébrales 5 2,1 

 
Chez environ 1/3 des malades (38,2%) l’enregistrement était normal. 
 
87 malades (38%) avaient une infiltration intimale athéromateuse et 
 
13 malades (5,7%) avaient un thrombus. 
 
 
 
 



-Répartition selon les résultats de la tomodensitométrie cérébrale 
 
Tableau 17 : Répartition selon les résultats de la tomodensitométrie 
cérébrale 

Tomodensitométrie cérébrale Effectif Proportion% 

Normale 
 

105 17,70 

 
 
 
Pathologique 
 
 
 

 
Ischémie 

 
Gauche 

 
234 

 
39,4 

Droite 102 17,2 

 
Hémorragie 
 

Gauche 95 16,0 

Droite 45 
 

7,6 
 

Thrombose veineuse cérébrale 12 
 

2,05 
 

Total 593 
 

 
100 

 
105 malades (17,7%) avaient une TDM cérébrale normale. 
 
On rapportait : 
 
-336  (56,65%) images d’ischémie ; 234 (39,4%) à gauche. 
 
- et 140 lésion hémorragique encore à prédominance gauche 95 fois (16%). 

 

C-6 Répartition selon les résultats de la biochimie 

 
1/3 environ(198) des malades (32,2%) avait une hyperglycémie, et plus du quart  
 
une hypercréatininémie (29,8%). Chez 339 malades (57,1%) existait une  
 
élévation sérique du LDL-cholestérol. 
 



D-Evolution 

Tableau 18: Répartition selon l’évolution 

 

Evolution Effectif 
                  % 

 
 
 
 
Favorable 

 
Sans séquelle 

 
223 

 
37,6 

Avec séquelle  
153 

 
25,8 

 
Récidive 

 
154 

 
25,9 

 
 
Décès 

 
63 

 
10,6 

 
 
Total 

 
593 

 
100 

 
 
Tableau 19: Répartition selon la durée d’hospitalisation 
 

Tableau 20: Répartition selon l’évolution et le sexe 

Durée d’hospitalisation Effectif % 

1-7 jours 73  12,3 

8-15 jours  98  16,5 

16-30 jours     218 36,8 

>30 jours     204  34,4 

Total 593 100,0 



 

 Sexe du patient  

Evolution  
Masculin % Feminin % Total % 

Favorable 205  171  376 
  63,4 

Avec séquelle 170  146  316 53,4 

Sans Séquelle 35  25  59 10 

Récidive 89  65  154 
    26 

Décès 
               28 4,7 35 5,9 63 10,6 

Total 322 54,3 271 45,7 593 100 
 
X2= 21,01 ; P =0,73 
 

• L’évolution a été favorable chez environ 2/3 de l’effectif (63,4%) et le 
 
plus souvent (223 fois) sans séquelle. 

 
• Une récidive était constatée chez environ le quart (25,9%) et nous 

 
enregistrons 63 décès soit une létalité globale de 10,6%.Ils se 
 
répartissaient en 28 hommes (4,7%) et 35 femmes (5,9%) avec une létalité 
 
spécifique  selon le sexe sans différence statistique significative (P =0,73). 

 
• Le séjour hospitalier moyen a été de 14, 39 jours  avec des extrêmes à 2 

 
jours et 42 jours. 

 
 
 
 
 
 
 
 



Tableau 21 : Répartition selon l’évolution et l’âge 
 
 

 
Age 
(ans) 

Evolution 
FAS FSS Récidive Décès Total 

 
21-35 7(20,6%) 17(50%) 5(14,7%) 5(14,7%) 34(5,7%) 
36-50 36(34,6%) 30(28,8%) 37(35,5%) 11(10,5) 104(17,5%) 
51-65 65(27,4%) 89(37,5%) 68(28,7%) 15(6,4%) 237(40%) 
66-80 39(21,3%) 85(46,4%) 45(24,6) 14(7,6%) 183(30,9%) 
81-95 6(18,7%) 2(6,3%) 9(28,1%) 15(46,9) 32(5,4%) 
≥ 96 0(0%) 0(0%) 0(0%) 3(100%) 3(0,5%) 
Total 153(25,8%) 223(37,6%) 154(26%) 63(10,6%) 593(100%) 

X2= 16,67; P= 0,67 
 
 

� On n’enregistrait pas de différence statistique significative entre le mode 
évolutif et l’âge (P= 0,67). 

 
Tableau 22 : Répartition selon l’évolution et les facteurs de risque 

 
 

Facteurs de 
risque 

Evolution 
FAS FSS Récidive Décès Total 

 
HTA 

 
147(38,7%) 

 
95(25%) 

 
115(30,2%) 

 
23(6%) 

 
380(64%) 

Diabète 14(16,09%) 8(9,2%) 10(11,5) 55(63,2%) 87(15%) 
Tabagisme 10(23,8%) 2(4,8%) 5(12%) 25(59,5%) 42(7%) 

Dyslipidémie 7(23,3%) 3(10%) 5(16,7%) 15(50%) 30(5%) 
Obésité 5(16,7%) 3(10%) 3(10%) 19(63,3%) 30(5%) 
Autres 4(16,7%) 2(8,3%) 8(33,3%) 10(41,7%) 24(4%) 
Total 187(31,5%) 113(19%) 146(24,7%) 147(24,8%) 593(100%) 

 
X2= 205,44; P=0,89  
 

� Aucune corrélation statistique significative n’apparaissait entre le mode 
évolutif et la présence de facteurs de risque. 

 

Tableau 23 : Répartition selon l’évolution et le type de lésion 
scannographique 



 
 

Lésion 
scannographique 

Evolution 
FAS FSS Récidive Décès Total 

 
Ischémie 

 
200(59,5%) 

 
50(14,8%) 

 
50(14,8%) 

 
36(10,9%) 

 
336(68,9%) 

 
Hémorragie 

 
26(18,6%) 

 
79(56,4%) 

 
15(10,7%) 

 
20(14,2%) 

 
140(28,7%) 

 
TVC 

 
2(16,7% 

 
3(25%) 

 
0(0%) 

 
7(58,3%) 

 
12(2,4%) 

 
Total 

 
228(46,7%) 

 
132(27%) 

 
65(13,3%) 

 
63(13%) 

 
488(100%) 

 
X2= 23,01 ; P =0,43  
 
-Dans la lésion ischémique l’évolution était favorable  250 fois (74,4%) mais le 
plus souvent avec séquelle 200 fois avec des taux de récidive et de décès 
respectivement à  14,8%  et 10,9%. 
 
- Dans la lésion hémorragique l’évolution favorable était le plus souvent sans 
séquelle (56,4%) avec des taux respectifs de récidive et de décès 10,7% et 
14,2%. 
 
- Dans la thrombose veineuse cérébrale l’évolution était favorable  5 fois  
(41,7%) avec séquelle 2 fois (16,7%) et sans séquelle 3 fois (25%) avec un taux 
de décès de 58,3%. 
 
 Pas de différence statistiquement significative entre le mode évolutif et les 
différents types de lésions scannographiques (P=0,43). 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VI.COMMENTAIRE ET DISCUSSION : 

Cette étude rétrospective  comporte des réserves : 



- d’une part la modicité des moyens financiers des malades réduisant l’éventail 

d’explorations souvent utiles. 

- et d’autre part l’étroitesse du plateau technique pour une meilleure approche 
 
diagnostique. 
 
 
Pendant la période d’étude l’AVC  a constitué 36% des groupes nosologiques ; 
 
taux supérieur à celui de la littérature [16 ; 5 ; 47] qui était respectivement de  
 
15%, 20% et 22%.Ce taux élevéétaitexpliqué par la diffusion des facteurs de  
 
risque. 
 

La prédominance masculine  (54%) apparue dans la série était classique [22 ; 24 

; 26 ; 44 ; 47 ; 35] ; et peut être expliquée par la prédominance dans le sexe 

masculin des principaux facteurs de risque. 

La tranche d’âge la plus touchée était la tranche de 51-65 ans (40 %), l’âge 

moyen était de  60,2 ans +/- 12,73 avec des extrêmes à 21 ans et à  98 ans. Il 

s’agissait donc en général d’une pathologie du sujet âgé. 

 

Ces résultats sont comparables à ceux d’autres études  61 ans chez  Gakou[4] 

et59 ans chez Fofana (56)pour des extrêmes allant de 26 à 90 ans. Chez  

Mahob[57] il était  de 50 ans. 

 
Les malades en majorité (64%) étaient de niveau socio- économique faible ; 
 
constat fait par Bilongo (58) 60 %, Mahob(57) et Sadek (59)65 %. 
 
En accord avec Idali[60]l’AVC constituait l’antécédent médical dominant  
 
(57%). 
 



 
Comme chez Coulibaly(61) et Diallo (62) l’HTA et le tabac ont constitué  les 
 
facteurs de risque lesplus fréquents 64 % et 15% .Ceci est en conformité avec 

les données de la littérature qui notent l’émergence de cette pathologie dans le 

tiers monde et en Afrique en particulier.    

 
 
Environ (51,6%)  des malades était admis plus de 48 heures après l’installation 
 
des troubles, retard certainement dommageable à l’évolution.Ce résultat ce  
 
rapproche de celui deCoulibaly (61) et Diallo (62) qui ont trouvé  50 %. 
 
 
A l’accueil, la majorité (53,7 %) avait unehypertension artérielle mais ce taux  
 
estinférieur à celui de Saïd (63)  (93,1 %)dont l’étude ne portait que sur les  
 
malades hypertendus et plus de la moitié (53,7 %) était au stade I de la  
 
classification JNC 7 dans notre série contre 53,7 %  au stade II de la  
 
classification JNC 7chez Saïd (63). 
 
 
La fréquence cardiaque était normale chez (28,8%) des malades contre 24,4%  
 
chez Fofana [56] et Saïd (63) et  21,3% chez Gakou [4]. Un soufflecardiaque  
 
était audible chez 7% des patients  et chez 6,4% de la série de Saïd[63]. 
 

L’hémiplégie motrice a constitué le signe physique neurologique dominant 

(35%) comme chez Coulibaly (61) et Saïd (63)respectivement 45% et 38%. 

 
La préeminance électrique de l’hypertrophie ventriculaire gauche 38% était 
 
classique [56, 58, 60, 62,63] et plus de la moitié (57,8%) de l’effectif  avait une 
 



cardiomégalie radiologique contre  21,2%  chez  Coulibaly [61] et 41,67% chez 
 
Fofana [56]. 
 
Ces résultats sont le témoignage  du recrutement tardif des malades. 
 
 
Dans l’échantillon l’épaississement intimale athéromateux était de description 
 
plus fréquente  (38 %) à l’échographie doppler des troncs supra aortiques. 
 
Coulibaly [61]rapportait  des thromboses desartères à destinée céphaliques 
 
dans (1/3) des cas. 
 

L’ischémie était la lésion prédominante à la TDM cérébrale (56,65%).  

Diallo (62)  et COULIBALY T (61)ont trouvé une prédominance de la lésion  

ischémique 60% et 65%. CependantMAHOB [57] rapportait une prédominance  

de lésion hémorragique 65%. 

Il n’existait pas de relation statistique significative entre le type lésionnel et le  

sexe. 

 
L’évolution dans l’étude  comme ailleurs [26 ; 63]était le plus souvent 
 
favorable avec une mortalité globale de 10,6%  voisine de celle de Diallo 
 
[62] mais bien inférieur aux 61,7% et 75% respectivement de Gakou [4] et de 
 
MAHOB [54] ;  études  conduites en réanimation et expliquant ces létalités 
 
particulièrement élevées. 
 
 

 



 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

VII - CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS : 
 

1. CONCLUSION : 
 
Les AVC constituent dans notre pays une redoutable affection par leur 



 
fréquence et leur gravité évolutive. 
 
Leur prise en charge reste assombrie par l’étroitesse du plateau technique et la 
 
modicité des ressources financières des patients. 
 
Le scanner cérébral outil  diagnostique précieux est de plus en plus installé dans 
 
nos hôpitaux mais avecun coût de réalisation encore rédhibitoire pour nombre 
 
de nos malades. 
 
La prise en charge des AVC est multidisciplinaire associant  neurologues, 
 
neurochirurgiens, cardiologues, neuroradiologues, urgentistes et réanimateurs. 
 
 

2. RECOMMANDATIONS : 
 

Au terme de notre étude nous formulons les recommandations suivantes  

� Bonne collaboration de tous les acteurs intervenant dans la prise en charge de 

l’AVC (neurologues, cardiologues, réanimateurs, kinésithérapeutes). 

� Création d’une unité de neurochirurgie au CHU du point G ; 

� Formation de personnels à cet effet ; 

� Une campagne nationale de lutte contre l’HTA et les FDR des AVC ; 

� Dotation du CHU en matériels nécessaire pour le diagnostic (angio-sanner et 

IRM) 

� Création d’une unité de soins intensifscardiologiques. 
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FICHE D’ENQUETE 

LES AVC dans les Hôpitaux de Bamako 2004-2008 

1 .Identification : 

Nom : 

Prénom : 

Sexe : 

Age au moment de l’accident : 

Niveau de vie économique : 

Statut matrimonial : 

Résidence : 

Latéralité : G :  D :  A : 

Data d’admission : 

Provenance :   (domicile, formation sanit) 

Service d’accueil : 

II .Antécédents : 

Familiaux : 

Personnels : 

III. Facteurs de risque AVC : 

HTA__ /  Diabète__/  Dyslipidémie__/ 

Tabagisme__/(PA)   Alcoolisme__/    Drépanocytose__/ 

Malformation__/      Contraception__/  Cardiopathie__/ 

Obésité__/               Sédentarité__/ 

Infection V .I.H__/ Traitement Substitutif  Hormonal__/ 

Autres… ……………………………………………… 



IV. Clinique : 

Motif d’admission :…………………………………………………. 

Mode d’installation :            Brutal__/     Progressif__/ 

Délai début accident et admission :…………………… 

Signes fonctionnels : 

Céphalée__/     Dyspnée__/    Trouble déglutition__/ 

Palpitation__/  Vertiges__/      Douleur thoracique__/ 

Accouphènes__/  Autres……………………………… 

Constantes : 

TA…….mm Hg  FC……. /min  FR……/min 

Saturation…… %         Température…… 

Examen physique : 

 

Examen cardiovasculaire : 

Rythme :………………………………………………... 

Auscultation cardiaque :………………………………. 

Auscultation Axes artériels :…………………………… 

Examen neurologique : 

Déficit de focalisation neurologique __/ 

Trouble psychique________________/    Autres………. 

Cotation déficit moteur……………..  Score Glasgow…. 

Examen pleuro-pulmonaire :……………………………………… 

Examen abdomino-pelvien :………………………………………. 

Autres :………………………………………………. 



V. Hypothèses diagnostiques : 

AVC ischémique__/ AVC hémorragique__/ Thrombose veineuse centrale__/ 

VI. Examens par acliniques : 

Biologie : 

Glycémie….. mmol/l ; Créatininémie……mmol/l Urée sang :……mmol/l 

Lipides…………………………………………………………………. 

NFS-VS…………………………………………………………………. 

Rx thorax(F) ............................................................................................ 

ECG :……………………………………………………………………. 

Echo-doppler 
cardiaque :………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………. 

Doppler 
TSA.........................................................................................................................
.................................................................................................................................
.................................................................................................................................
................................................................................................................................. 

TDM 
cérébrale…………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………. 

EEG………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………… 

 



VII. Diagnostic final : 

Ischémie__/                             Hémorragique__/                      Thrombose 
veineuse centrale__/ 

VIII. Prise en charge : 

Libération voies aériennes__/    Oxygénothérapie__/              
Intubationtrachéale__/ 

Ventilation assistée__/                 Nursing__/                            Kinésithérapie__/ 

Alimentation entérale__/   Alimentation parentérale__/   Voie veineuse 
centrale__/ 

VIII. Traitement médicamenteux : 

Anti HTA :  Molécules :…………………………………………………… 

Doses initiales………………………………………………… 

Anti œdémateux : Molécules :…………………………………….. . 

Doses initiales…………………………………….. 

Anti coagulants : Molécules :………………………………………… 

Doses initiales………………………………………... 

Anti agrégants : Molécules :………………………………………….. 

Doses initiales………………………………………... 

Solutés : Molécules :………………………………………………….. 

Doses initiales………………………………………………… 

Neuroprotecteurs : Molécules :…………………………………… 

Doses initiales ………………………………. 

Corticoïdes : Molécules :…………………………………… 

Doses initiales……………………………… 

Statines : Molécules :……………………………………. 

Doses initiales………………………………… 



XI. Evolution :  

Durée hospitalisation : _______jours 

Favorable__/                      Avec Séquelles__/                                
SansSéquelles__/ 

Défavorable__/                  Récidive_/                                           Décès_/ 

X. Conclusions : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



FICHE SIGNALETIQUE 

Nom : MAIGA 

Prénoms : ABDOULAYE BOUBACAR 

Titre : PRISE EN CHARGE ET EVOLUTION des AVC dans l es Services 

de CARDIOLOGIE du CHU du Point G 

Année académique : 2011-2012 

Pays d’origine : MALI 

Lieu de dépôt : Bibliothèque de la Faculté de Médecine, de Pharmacie et 

d’Odonto-Stomatologie 

Secteur d’intérêt : Services de CARDIOLOGIE du CHU Point G 

Email : abdoulaye1988@yahoo.fr, 

Résumé : Du 1er Janvier 2004 au 31 Décembre 2008, deux mille cent trente cinq 

(2135) patients ont été hospitalisés dans les services de cardiologie du CHU du 

Point G dont 1915 pour pathologies cardiovasculaires et 220 pour pathologies 

extracardiaques. Pendant la même période  690 ont été hospitalisés pour AVC 

soit une prévalence des AVC de  36%.Il s’agissait le plus souvent d’homme 

avec un sex ratio de 1,17 et une moyenne d’âge de 60 ans. L’AVC était 

l’antécédent médical le plus fréquent et l’hypertension artérielle le facteur de 

risque prédominant 64% 

La tachycardie était présente chez 1/4 des malades environ (24%) et  

l’hémiplégie motrice a constitué le tiers (35,4%) des anomalies neurologiques. 



L’hypertrophie ventriculaire gauche était lue sur 38% des électrocardiogrammes 
 
de repos et plus de la moitié 57,8% des  patients avait une cardiomégalie 
 
radiologique. L’hypertrophie ventriculaire gauche concentrique (18,2%) 
 
dominait à l’échocardiogramme et les infiltrations intimales  athéromateuses 
 
38% au  doppler des troncs supra aortiques.  L’AVC ischémique était à 56,6% 
 
de taux le type lésionnel dominant au scanner cérébral. 
 
A la sortie de l’hôpital, l’évolution était favorable dans 63,4% des cas, avec une 
 
récidive dans 26% des cas et 63 décès ont été enregistréssoit une létalité globale 
 
de 10,6%. 
 

Mots clés : AVC, prise en chage, évolution, cardiologie 
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à corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. 

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

de parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon 
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Même sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes 

connaissances médicales contre les lois de l’humanité. 
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l’instruction que j’ai reçue de leur père. 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. 
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